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Onsoz

Veteriner hekimlik, hayvan saghginin korunmasi ve iyilestirilmesi
hedefiyle, temel aragtirmalar ile klinik uygulamalarin siirekli etkilesim i¢inde
oldugu disiplinlerarast bir yapiya sahiptir. Bilginin tiretim hizi, teknolojik
gelismeler ve biyomedikal alandaki ilerlemeler, veteriner hekimligin
kapsamini her gegen giin genisletmekte; bu alani hem bilimsel hem de klinik
yonleriyle daha goriintir kilmaktadir. Bu gergevede hazirlanan “Veteriner
Hekimlikte Temel ve Klinik Caligmalar” baghkli bu eser, alanin iki ana
eksenini bir araya getiren 6zgiin bir yapiya sahiptir. Kitap, veteriner biliminin
teorik temellerini ve klinik uygulamalara yansiyan giincel yaklagimlarini
kapsayan iki boliimden olugmaktadir. Bu yoniiyle temel bilimler ve klinik
bilimler alanlarinda yapilan ¢aligmalar bir araya getirerek literatiire katkida
bulunmayr amaglamaktadir. Bu eser; aragtirmacilar, akademisyenler ve
klinisyen hekimler igin teoriden uygulamaya uzanan kapsamli bir kaynak
niteligindedir. Kitabin, temel ve klinik bilimler arasindaki bilgi kopriisiini
giiglendirecegine ve yeni aragtirmalara yon verecegine inaniyoruz. Katki
sunan degerli yazarlarimiza ve emegi gegen tiim aragtirmacilara tegekkiir
eder; bu ¢aligmanin temel bilimler ve klinik bilimler alanlarinda literatiire
kalic1 bir katki saglamasini dileriz.
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Bolim 1

Kedi ve Kopeklerde Gingivit

Biigra Kibar Kurt!
Ezgi Sude Aybak?
Berfin Petek?

Ozet

Kedilerde gingivit, agiz mukozasini etkileyen kronik inflamatuar bir durum
olup, histopatolojik 6zelliklerine gore farkli isimlerle tanimlanir. Hastalik,
plak kaynakli inflamasyonla baslar ve yalnizca gingiva ile sinirhdir; ilerleyen
olgularda periodontit gelisebilir. Bakteriyel biyofilm zamanla gram-negatif
ve anaerobik mikroorganizmalarin baskin oldugu bir ortam olusturarak
periodontal dokularda yikima neden olur. Gingivitin etiyopatogenezi
multifaktoriyeldir; agiz hijyeni, sistemik hastaliklar, ilaglar ve genetik yatkinlik
gibi faktorler siireci etkiler. Bazi irklar (Maltese, Minyatiir Schnauzer,
Boxer, Siyam) hastaliga yatkindir. Klinik olarak hiperemi, 6dem, kanama,
halitozis ve dis eti hiperplazisi gozlenir. Tani, agiz muayenesi, periodontal
prob ve radyografi ile konur. Gingivit siddeti, belirli digler iizerinden 0-3
arast bir skala ile degerlendirilir. Gingivit tedavisinde temel yaklagim, plak ve
tartarin uzaklastirilmasi, diizenli profesyonel dig temizlii ve agiz hijyeninin
saglanmasidir. Giinlitk dig firgalama, supragingival plak kontroliinde en
etkili yontemdir; firalama ile diizelmeyen olgularda subgingival temizlik
gerekebilir. Dig jelleri, su katkilar1 ve dis hijyeni ¢igneme iiriinleri destekleyici
olarak kullanilabilir. Profesyonel temizlik genellikle genel anestezi altinda
yapilir; klorheksidin ile agiz ¢alkalanir, tartar fiziksel olarak uzaklastirilir ve
digler parlatilir. Tleri vakalarda lokal antiseptikler, antibakteriyel ajanlar ve
periodontal cerrahi yontemler uygulanabilir. Tedavi hem iyilestirici hem de
koruyucu yaklagimlari igerir.

1 Dog. Dr. Aydin Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi Cerrahi Anabilim Dals,
Aydin, Tiirkiye, busra.kibar@adu.edu.tr, Orcid ID: 0000-0002-1490-8832

2 Arg. Gor. Namik Kemal Universitesi, Veteriner Fakiiltesi Cerrahi Anabilim Dali, Tekirdag,
Tiirkiye, esaybak@nku.edu.tr, Orcid ID: 0000-0001-5701-6159

3 Veteriner Hekim. Aydin Adnan Menderes Universitesi Veteriner Fakiiltesi Cerrahi Anabilim
Dali, Aydin, Tiirkiye, berfinpetek@gmail.com, Orcid ID: 0009-0003-1088-7514
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1. GIRIS

Gingivitis, kopek ve kedilerde dig destek dokularinin en yaygin hastalig
periodontal hastaliktir. Baglangi¢ta inflamasyon gingiva ile sinirhdir, gingivit
olarak adlandirilir ve geri doniigtimlii kabul edilir. Hastalik periodontit’e
(gingiva, periodontal ligament ve alveolar kemigin inflamasyonu ve tahribati)
ilerlediginde, durum artik geri doniigtimlii degildir. Yani gingivit, gingiva
ile sinirly, geri doniigiimlii bir yangidir ve periodontal hastaligin ilk agamasi
olarak tanimlanir (Soltero-Rivera ve ark., 2023; Yamaki ve ark., 2023).

Makroskopik olarak, gingivit, konjesyon ve 6dem nedeniyle kirmizi ve
sismig dig etleri ile karakterizedir (Murphy ve ark., 2020).

Tani, ayrintili agiz muayenesi, periodontal sondalama ve gerektiginde
dental radyografi ile yapilir. Erken donemde dogru tami ve tedavi
onemlidir; aksi halde gingivit periodontite ilerleyerek dis kaybi ve sistemik
komplikasyonlara yol agabilir (Niemiec, 2010).

Tedavide temel yaklagim, plak ve tartarin uzaklagtirilmasi, diizenli
profesyonel dig temizligi, uygun agiz hijyeni ve diyet destegidir. Ayrica, ileri
olgularda lokal antiseptikler, antibakteriyel ajanlar ve periodontal cerrahi

yontemler de uygulanabilmektedir (Cunha ve ark., 2022).

Bu boliimde gingivitisin etiyolojisi, klinik bulgulari, tani ve tedavisi
hakkinda bilgi verilecektir.

2. ETIYOLOJISI

Kedilerin gingiva ve agiz mukozasini etkileyen kronik inflamatuar
durumlar, lezyonlarin dagilimina ve histopatolojiye bagh olarak gesitli
sekillerde adlandirilmugtir: kedi plazma hiicreli gingivit-farenjit, kedi gingivit-
stomatit, plazmasitik stomatit-farenjit ve kedi lenfositik-plazmasitik gingivit

(Williams ve Aller, 1992).

Gingivit durumunda, plak kaynakli yangi yalmzca dis etinin yumugak
dokusuyla sinirhdir. Sulkus derinlikleri normaldir. Képeklerde periodontal
prob derinlikleri 1-3 mm, kedilerde 0,5-1 mm’dir. Periodontit gelistiginde,
periodontal ligamentin koronal kismindaki inflamatuar yikim, epitel
baglantisinin apikal yonde kaymasina ve patolojik periodontal ceplerin
olugmasina (yani periodontal prob derinliklerinin artmasma) yol agar

(Gorrel, 2008).

Plak birikiminin kesintisiz devam etmesi gingivit ile sonuglanir. Tedavi
edilmeyen gingiviti olan bazi hastalarda periodontit geligirken, tiim
hayvanlarda bu durum goriilmez. Dis yiizeyindeki bakteriyel popiilasyon
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basglangigta gram-pozitif, acrobik bakterilerden olugur. Zamanla bakteriyel
biyofilm, dis eti ile dis arasindaki sulkusu isgal eder ve daha yikici, anaerobik
ve gram-negatif bir popiilasyonu segen bir ortam olusturur. Bakteriyel
yan Urtinler dogrudan doku hasarina yol agar ve bu durum, konakgida
yangilanmayi tetikleyerek dig ile periodontal yapilar arasindaki baglantinin
kaybina dogrudan katkida bulunur (Gorrel, 2008; Bellows ve ark., 2012;
Bellows ve ark., 2019).

Oncelikle supragingival plak olusur ve birkag giin iginde uzaklastirilmazsa,
marginal dig etinde inflamatuar yamiti baglatir (marjinal gingivit).
Bakteriyel plak, dig yiizeyine sikica yapigan bir biyofilm olugturur ve bu
da antimikrobiyal ajanlara kargi koruma saglar. Miidahale edilmemis
supragingival plak bakterileri olgunlagmaya devam eder ve subgingival alana
uzanir. Supragingival plak, agirlikli olarak gram-pozitit aerobik bakterilerden
olusurken, subgingival plak bakterileri gram-negatif ve anaerobik
bakterilerden daha yogun bir popiilasyonu temsil eder. Subgingival plak
devam ederse, kronik gingivit ve potansiyel olarak periodontit geligimine
yol agabilir (Niemiec, 2010; Lobprise, 2012).

Gingivit her zaman periodontiti takip eder ve birlikte goriiliir, ancak
tiim gingivit olgular1 periodontite ilerlemez. Bu durumlarin etiyopatogenezi
multifaktoriyeldir ve agiz i¢i dengeyi bozan cesitli faktorlerden etkilenir.
Farkli mekanizmalar, plak ile iligkili bakteri popiilasyonlarin1 degistirebilir,
tilkiirligiin kalitesini ve miktarimn etkileyebilir ve/veya konakgi bagigiklik
yanitint degistirebilir; 6rnekler arasinda ilaglar, alerji, sistemik enfeksiyonlar,
hormonlar, stres ve yetersiz agiz hijyeni yer alir (Murphy ve ark., 2020).

Gingivit, plak birikimini artiran faktorlerle hizlanir. Bunlar arasinda
diglerin sikigikhigy, piiriizlii dig yiizeyleri (fraktiir, mine hipoplazisi veya
agresif kazima nedeniyle) ya da hatali restorasyonlar yer alir. Ayrica, konak
inflamatuvar yanitini degistiren hastaliklar (6r. diyabet ve Cushing) ve ilaglar
(Or. kortikosteroidler ve kanser kemoterapotik ajanlari), hastayr gingivit
gelisgimine yatkin hale getirebilir (Lobprise, 2012).

Maltese kopekleri irksal olarak plak ile iligkili gingivit ve iilseratif
stomatite yatkindir, Minyatiir Schnauzerlarda ise genellikle erken baslangigh
eriskin periodontit goriiliir. Dis eti dokusunun agir1 biiytimesi ile karakterize
bir durum olan gingival hiperplazi, Boxer irkinda yaygindir ve genellikle
orta ila biyiik irklar etkiler. Siyam, Somali ve Maine coon kedilerinin
ise juvenil baglangicli periodontite genetik yatkinliga sahip olabilecegi
diigtiniilmektedir. Ayrica A, C, D ve E vitaminleri ile B vitaminleri olan folik
asit, niasin, pantotenik asit ve riboflavin eksiklikleri dig eti hastaliklar1 ile
iliskilendirilmigtir (Arbach, 2025).
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3. KLINIK BULGULAR

Gingivit, plak bakterilerine karg1 gelisen bir inflamatuar reaksiyon olup,
dis etinde hiperemi ve sislikle karakterizedir. Histolojik olarak, plazma
hiicreleri genellikle ylizeysel dis eti stromasinda lenfosit ve notrofillerden daha
tazladir; ayn1 zamanda stromal kilcal damarlar geniglemis ve konjesyonludur.
Epitel degisiklikleri arasinda hiperplazi, erozyon, hidropik dejenerasyon ve
spongiozis yer alir. Inflamasyon genellikle sulkus yiizeyinde daha siddetlidir,
ciinkii bu alan dig yiizeyindeki subgingival plak ile dogrudan temas halindedir
(Murphy ve ark., 2020; Williams ve ark, 2024).

Normal dis eti dokular1 ince ve keskin kenarlara sahiptir ve mercan pembesi
rengindedir (normal pigmentasyon farkli degilse). Gingivit durumunda, dig
eti dokularinin bitigiginde plak ve tartar goriilebilir. Dig etinin baglangig
inflamasyonu, kizariklik (eritem) ve dig eti kenarlarinin yuvarlaklagmasi ile
kendini gosterir (Sekil 1). Inflamasyon arttik¢a, dis eti daha kolay kanar ve
eritem tiim bagl dige yayilabilir. Hasta sahibi, hayvanin dig firgalarken, sert
yiyecek yerken, sert cisimleri ¢ignerken veya oyuncaklarla oynarken dig eti
kanamas1 yagadigini bildirebilir. Agiz kokusu (halitozis) gingivitin klinik
bulgularindandir. Gingivit ile sinirli periodontal hastaligi olan hastalarda,
kronik gingivit dig eti hiperplazisine (Sekil 2) ve sahte cep (pseudopocket)
olusumuna yol agtiginda dis eti olugu derinlegebilir (Niemiec, 2010).

Sekil 1: Az munyenesinde tavtar ve gingivitin klinik goviiniimii.
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Sekil 2: Kronik gingivit sonucu dis eti hiperplazisi.

4. TANI

Kedilerde gingivitin bildirilen prevalans oranlar1 %8 ile %73,2 arasinda
degismekte olup, aragtirmalara gore en sik teshis edilen veteriner agiz
hastaligidir (Williams ve digerleri, 2024).

Gingivit, oncelikle kapsamli bir agiz muayenesi sonrasi yapilan klinik bir
tanidir. Dis eti inflamasyonu sadece dis etiyle sinirli oldugunda gingivit tanis
konur; periodonsiyamun diger kisimlar1 (sement, periodontal ligament,
alveoler ve g¢evreleyen kemik) etkilenmemistir. Dis eti olugu derinligini
degerlendirmek ve prob ile kanamayr gozlemlemek i¢in periodontal prob
kullanilir (§ekil 3). Furkasyon alanini incelemek ve subgingival tartar, dig
rezorpsiyonu veya diger diizensizlikleri degerlendirmek i¢in dental eksplorer
kullanilir. Dig rezorpsiyonu, hareketli digler veya dis eti inflamasyonu ile
iligkili sert sisliklerin degerlendirilmesinde dental radyografiler Onerilir.
Nadiren, dig eti inflamasyonunun periodontal hastaliktan kaynaklanmadig:
digiiniildiigiinde histopatolojik inceleme yapilmasi gerekebilir (Niemiec,
2010).



6 | Kedive Kopeklerde Gingivit

Sekil 3: A) Dental prob. B) Dis eti devinliginin olgtimii.

Gingivitolgtimii: Gingivit varligy, tist ve alt genedeki kanin disi ve dordiincii
premolar digler i¢in 0 ile 3 arasinda bir 6l¢ek kullanilarak puanlanmistir. Her
bir ag1z tarafi i¢in gingivitin ortalama puani kaydedilmigtir:

0 — Normal dig eti, renk degisikligi, 6dem, parlaklik veya sondalama
sirasinda kanama yok;

1 — Hafif yangy, hafif renk degisikligi, hafif 6dem, sondalama sirasinda
kanama yok;

2 — Orta derecede yang, kizariklik, 6dem ve parlaklik, sondalama
sirasinda kanama;

3 — Siddetli yang1 (Bellows ve ark., 2012; Thengchaisri ve ark., 2017).

5. TEDAVI

Dig bakimi, optimum saglik ve yagam kalitesini saglamak igin gereklidir.
Ag1z boslugu hastaliklar1 tedavi edilmezse genellikle agrilidir ve diger lokal
veya sistemik hastaliklara katkida bulunabilir (Holmstrom ve ark., 2005).

Dis fircalama genellikle dig plagini gidermenin ve gingivit ile tartar
olusumunu 6nlemenin veya azaltmanin en etkili yolu olarak kabul edilir.
Kedilerde giinliik, haftalik veya haftada iki kez yapilan dig firgalamanin,
fircalama yapilmayan kedilere kiyasla tartar ve dig eti iltihabini azalttigy
bildirilmigtir. Bazi arastirmalar, su katkilar1 (6r. %0,005 ksilitol) ve dig
jellerinin (6r. ¢inko askorbat jeli veya klorheksidin) gingiviti azaltabilecegini
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ve fir¢alamaya bir alternatif saglayabilecegini 6ne stirmektedir (Williams ve
ark. 2024).

Sert dokulu giinliik bir “dis hijyeni ¢igneme iiriinii”niin kopeklerde hem
kisa hem de uzun vadeli faydalar1 belgelenmistir. Bagka bir ¢aligmada, kuru
diyetin yani sira giinliik olarak verilen bir dis ¢igneme {iriinii ile beslenen
kedilerde dig plak ve tartar birikiminin anlaml gekilde azaldig1 ve gingival
indeksin iyilestigi gosterilmistir (Gorrel ve Bierer, 2002).

Gingivitin yonetim yaklagimi hem tedavi hem de profilaksiyi igerir.
Sadece supragingival plak ile sinirli olan marjinal gingivit, genellikle giinliik
dig fircalama ile diizelebilir. Giinliik dig firgalama ile gingivit diizelmezse,
muhtemelen profesyonel temizlikle ¢ikarilmasi gereken subgingival plak
veya tartar vardir. Plak birkag giin iginde mineralize olur ve bu durumda
tartar olarak adlandirilir. Plak subgingival alana ilerlediginde ve/veya kalkiil
olugtugunda profesyonel temizlik gereklidir. Supragingival ve subgingival
plak ile kalkiiliin fiziksel olarak uzaklagtirilmasi gingivitin diizelmesini saglar
(Niemiec, 2010).

Profesyonel bir dis temizligi, titiz temizlik ve hastanin minimum stres ve
rahatsizlik yagamasi saglamak amaciyla genel anestezi altinda gergeklestirilir.
Agiz boglugu Onemli bir bakteri yiikiine sahiptir. Bakteriyemi riskini
azaltmak, temizleme sirasinda bakterilerin aerosolizasyonunu onlemek ve
cerrahi alanin kontaminasyonunu engellemek i¢in hastanin agzi genellikle
%0,12 veya %0,2 klorheksidin glukonat ¢ozeltisi ile galkalanir. Gortintir
biiyiik tartar birikimleri tartar pensleri ile ¢ikarlir. Ozel kiiretler veya ince
ultrasonik uglar ile uygun irrigasyon kullanilmasi, 1s1 birikimini ve dig ile dig
etine zarar vermeyi Onler ve hasta igin rahatsizigr azaltir (Sekil 4). Tartar
temizligi sonrasi dig parlatmasi ve sonrasinda su veya klorheksidin soliisyonu
ile tekrar irrigasyon yapilabilir (Sekil 5) (Arbach, 2025).

Tedavide temel yaklagim, plak ve tartarin uzaklagtirilmasi, diizenli
profesyonel dig temizligi, uygun agiz hijyeni ve diyet destegidir. Ayrica, ileri
olgularda lokal antiseptikler, antibakteriyel ajanlar ve periodontal cerrahi
yontemler de uygulanabilmektedir (Cunha ve ark., 2022).
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Sekil 5: Dislerin A) detarvtaraj islemi oncesi ve B) sonvas goviiniimii.
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Bolim 2

Direkt Oftalmoskopi: Kapsamli Cihaz Analiz

Mustafa Baris Akgiil'

Ozet

Direkt oftalmoskop, retina ve goziin arka segmentini dogrudan goriintiilemeyi
saglayan taginabilir, optik bir tani cihazidir. Tlk kez 1850°de Hermann von
Helmbholtz tarafindan gelistirilmig, 20. yiizyil boyunca 1sik kaynaklarr, filtreler
ve diyoptri ayar mekanizmalari eklenerek modern halini almugtir. Tnsan ve
veteriner hekimlikte, glokom, diyabetik retinopati, hipertansif retinopati,
optik norit ve retina dekolmani gibi bir¢ok hastaligin tanisinda kritik 6neme
sahiptir. Cihaz temel olarak sap ve baglhiktan olugur. Sap kismi enerji kaynagi
ve reostatt igerirken; baglik kisminda optik sistem, 151k kaynag, diyoptri diski,
agikliklar (apertiirler) ve filtreler bulunur. Isik kaynagi giintimiizde ¢ogunlukla
LED olup, reflektor veya prizma ile goz bebegine yonlendirilir. Goriintii diiz,
yaklagik 15 kat biiyiitiilmiis ve yiiksek kontrastlidir; ancak dar goriis alant
(5-10°) cihazin smurlayicr yoniidiir. Filtre sistemleri klinik degerlendirmeyi
destekler: kirmizi serbest (red-free) filtre damar yapilarinin kontrastini artirir;
polarize filtre parlamay1 azaltir; kobalt mavisi filtre ise fluorescein ile kombine
kullanildiginda kornea defektlerini belirginlestirir. Diyoptri diski sayesinde
kirma kusurlart kompanse edilebilir ve farkli diizlemlerdeki lezyonlarin
derinligi ayirt edilebilir. Kullanim sirasinda yanhs diyoptri veya apertiir secimi,
yetersiz yakinhik ya da 11k siddeti hatali goriintiiye yol agabilir. Bu nedenle
kullanicilarin cihaz ayarlarini dogru uygulamas: ve diizenli teknik bakim
yapmasi gerekir. Sonug olarak, direkt oftalmoskop hem diigiik maliyeti hem
de taginabilirligi ile giiniimiizde hala “ilk bagvuru aracrdir. Egitim ve klinik
uygulamalarda yaygin kullanilmakta, sistemik hastaliklarin da oftalmoskopik
bulgularla erken teshis edilmesine olanak saglamaktadir.
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1. GIRIS

Oftalmoskop, retina ve goziin arka segmentini incelemek igin kullanilan
temel bir tani cihazidir (Cordero, 2016). Bu cihazin icadindan 6nce, bir
hastanin goziiniin arka segmentini dogrudan incelemek miimkiin degildi;
ancak oftalmoskobun icadi ile goziin i¢ yapilarinin noninvaziv, hizli ve
kolay bir gekilde goriintiilenmesi saglanarak goz muayenelerinde devrim
niteliginde bir gelisme yasanmugtir (Keeler, 2003). Retina ve optik sinir bagi
gibi yapilarinin dogrudan goriilmesi sayesinde glokom, retina dekolmant,
optik sinir hipoplazisi ve okiiler melanoma gibi gérme kaybina yol agabilecek
bir¢ok patoloji erken donemde tespit edilebilmektedir (Anish ve ark., 2024).
Oftalmoskopun dogrudan (direkt) ve dolayli (indirekt) gibi farkli tipleri
gelistirilmigtir; bunlar yeni teknolojilerle zaman i¢inde modernize edilmig
olsa da dogrudan oftalmoskop, glintimiizde en yaygin ve ikonik form olarak
klinik pratikte 6nemli yerini korumaktadir (Keeler, 2003). El tipi, tagmnabilir
vapist ve yaklagik 15 kat biiyiitme saglayarak retina damar pulsasyonlari
gibi ince detaylar1 gosterebilmesi, dogrudan oftalmoskopun hem insan
hekimliginde hem de veteriner hekimlikte vazgegilmez bir muayene araci
olmasini saglamistir (Cordero, 2016).

2. TARIHCE VE KLINIK ONEMI

Oftalmoskopi kavrami, ilk kez 1823 yilinda Cek bilim insani Jan
Evangelista Purkinje’nin mum 15181 ve gozlitk cami kullanarak yaptigi gézlem
girisimleriyle giindeme gelmistir; ancak bu deneysel ¢alismalar donemin
bilim gevrelerinde fazla ilgi gormemistir (Keeler, 2003). Modern anlamda ilk
dogrudan oftalmoskop ise Alman hekim ve fizik¢i Hermann von Helmholtz
tarafindan 1850 yilinda gelistirilmistir (Anish ve ark., 2024). Helmholtz,
yar1 gegirgen cam ve 131k kaynaklari kullanarak goz bebeginden gelen 151810
yoniinii degistirip retinanin goriintiilenmesini saglamistir (Keeler, 2003). Bu
yenilik sayesinde, o zamana kadar yalnizca teorik olarak degerlendirilebilen
goz dibi, ilk kez yagayan bir bireyde dogrudan ve canli olarak incelenebilir
hale gelmistir (Anish ve ark., 2024).

Helmbholtz’un bu bulusu tipta biiyiikk bir devrim yaratmig ve 1857
yilinda Briiksel’'de diizenlenen ilk Uluslararas1 Oftalmoloji Kongresi’nde
oftalmoskopun tibbi 6nemi resmen tammnmstir  (Keeler, 2003).
Helmbholtz’un “Augenspiegel” adini verdigi ilk oftalmoskop, sonraki yillarda
bir¢ok yenilige ilham kaynag1 olmug ve cihazin daha kompakt, kullanigl ve
aydinlatmasi giiglii versiyonlar: gelistirilmistir (Anish ve ark.,2024). 1880’li
yillarda Thomas Edison’un akkor lambay1 icat etmesiyle birlikte ilk elektrikli
151k kaynaklar1 oftalmoskoplara entegre edilmigtir ve William Dennett
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tarafindan gelistirilen elektrikli oftalmoskop klinik kullanimda 6nemli bir
adim olmustur (Keeler, 2003).

20.yiizyilin baglarinda, cihazlara farkl: biiyiikliikte agikliklar (apertiirler),
filtre sistemleri ve diyoptri ayar mekanizmalarinin eklenmesiyle dogrudan
oftalmoskop bugiinkii modern formuna ulagmugtir. Cihaz, yiiksek biiytitme
giicli, taginabilir yapist ve kirma kusurlarina uyarlanabilme 6zelligi ile hem
pratisyen hekimler hem de uzman oftalmologlar igin vazgegilmez hale

gelmigtir (Cordero, 2016).

Klinik agidan degerlendirildiginde, dogrudan oftalmoskop glokom,
diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, optik norit ve retina dekolmani
gibi pek ¢ok 6nemli hastaligin tanisinda temel bir aragtir (American Academy
of Ophthalmology, 2023).

Veteriner hekimlikte de dogrudan oftalmoskop benzer sekilde 6nemli bir
yer tutar. Kedi ve kopeklerde hipertansiyon, diyabet, progresif retina atrofisi
(PRA) gibi hastaliklarin tanisinda oftalmoskopik muayene kritik rol oynar
(Eickemeyer Veterinary Technology, 2023).

3. CIHAZIN TEMEL BILESENLERI

Dogrudan oftalmoskop (direkt oftalmoskop), genel olarak iki ana
kisstmdan olugur: sap (govde) ve baglik. Sap kismui, cihazin elektriksel enerji
kaynagini barindirir ve genellikle degistirilebilir piller veya sarj edilebilir
bataryalarla ¢alisir (Cordero, 2016). Bu boliimde, cithazi agma-kapama ve 151k
siddetini ayarlama iglevi goren bir reostat mekanizmasi yer alir. Sap kismi ayni
zamanda hekim tarafindan tutulan boliim oldugundan ergonomik tasarima
sahip olmali ve uzun siireli kullanimlarda el yorgunlugu olusturmamalidir
(Anish ve ark., 2024).

Baglik kismi ise dogrudan oftalmoskopun optik sistemini, 151k kaynagini,
filtre ve agikhik (apertiir) disklerini ve diyoptri ayar mekanizmasini igerir
(Haeussler, 2018). Isik kaynag: olarak eski modellerde akkor ampuller
kullanilirken, giintimiizde LED teknolojisi daha yaygindir; LED’ler daha
uzun 6miirlii, enerji verimli ve daha az 1s1 iireten kaynaklardir. Isik, optik bir
sistem araciligiyla odaklanarak reflektor ya da prizma tizerinden hastanin goz
bebegine yonlendirilir (Cordero, 2016).

Baghigin i¢inde yer alan doner agiklik (apertiir) diski, gesitli boyutlarda
agikliklara ve 6zel desenlere sahip olabilir. Bu agikliklar 11k huzmesinin ¢apini
ve seklini belirleyerek goriintiileme kalitesine etki eder; 6rnegin kiigiik ¢aplt
agikliklar dar pupil’li hastalarda tercih edilirken, genig agikliklar midriyatik
gozlerde genel fundus degerlendirmesi igin uygundur (Haeussler, 2018).
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Ayrica, bazi modellerde 6zel agikliklar (yarik, 1zgara, yildiz vs.) mevcuttur ve
bu agikliklar, kornea veya lens opasitelerinin degerlendirilmesi gibi spesifik
amaglara hizmet eder (Wipperman ve Dorsch, 2013).

Diyoptri ayar mekanizmasi, baglik tizerinde yer alan bir mercek diskidir
ve negatiften pozitif degerlere kadar uzanan optik mercekleri igerir (Cordero,
2016). Bu disk, hem hekimin hem de hastanin kirma kusurlarini kompanse
etmek, hem de goziin farkli derinliklerindeki yapilar1 odaklamak igin
kullanilir. Merceklerin degerleri genellikle +40 D ile -25 D arasinda degisir
ve bu disk manuel olarak ¢evrilerek istenen odak diizlemi segilir (Anish ve
ark., 2024).

Bazi dogrudan oftalmoskop modellerinde gozliikk kullanicilart igin
alin dayanag, yliz temas yiizeyleri igin kauguk koruyucular, hatta dijital
goriintiileme sistemleri gibi ileri teknolojik bilesenler de yer alabilir
(Eickemeyer Veterinary Technology, 2023). Bu tiir geligmis cihazlar 6zellikle
egitim ortamlarinda veya dijital kayit ihtiyact olan kliniklerde tercih edilir.

4, OPTIK SISTEM: REFLEKTOR, PRIZMA VE MERCEKLER

Dogrudan oftalmoskop, hem 15tk gonderme hem de gozlem yapma
islevlerini ayni optik eksen iizerinden gergeklestiren benzersiz bir cihazdir
(Cordero, 2016). Bu ozelligi sayesinde, cihaz hem aydinlatma hem de
goriintiileme iglevini kompakt yapisinda birlegtirir. Bu bagarinin temelinde,
cthazin i¢ yapisinda yer alan reflektor (ayna) veya prizma gibi yonlendirici
elemanlar ve mercek sistemleri yer almaktadir (Haeussler, 2018).

Isik kaynagindan gikan 151k 6nce bir kondansor mercek yardimuyla hafifge
odaklanir. Ardindan bu 151k, baglik i¢inde 45 derecelik agiyla yerlestirilmig
bir reflektor (eski cihazlarda kiigiik, merkezi delikli ayna) ya da modern
sistemlerde kiigiik bir prizma yardimiyla hastanin goz bebegine yonlendirilir
(Cordero, 2016). Bu yapilar, hem yansima saglamakta hem de ortasindaki
aciklik araciligiyla gozden gelen yansimanin ge¢mesine olanak tanimaktadir
(Anish ve ark., 2024). Bu sayede cihaz, hem 151k génderimini hem de retina
goriintiisiiniin alinmasini ayni eksende yapar.

Reflektor ya da prizma sistemi ile goz bebeginden gegen 151k, goziin
optik ortamlarindan gegerek retina iizerinde odaklanir. Retina ve koroid
tabakasindan geri yansiyan 1g1k 1g1nlar1 tekrar goz bebeginden gikar, reflektor
ya da prizmanin merkezindeki agikliktan gegerek hekimin gozlem yaptig
okiilere ulagir (Cordero, 2016). Bu mekanizma sayesinde, kullanic1 goz dibi
yapisini dogrudan, biiyiitiilmiis ve net sekilde gorebilir.
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Bu optik sistemin 6énemli avantajlarindan biri, goriintiiniin diiz (erekt)
ve yaklagik 15 kat biiyiitiilmiis olarak sunulmasidir (Cordero, 2016). Yani
retinanin anatomik yapisi oldugu gibi goriintiilenir; 6rnegin, retinanin st
bolgesi gortintiide de istte yer alir. Bu durum, 6zellikle detayli yapilarin
degerlendirilmesini kolaylastirir. Ancak bu biiyiitme o6zelligi, beraberinde
dar goriig alan1 gibi bir dezavantaji da getirir. Goriintiileme agis1 gogunlukla
5-10° ile smrhdir ve retinanin yalnizca kiigiik bir boliimii goriilebilir
(Haeussler, 2018).

Goz bebegi kiigiikse ya da dar agiliysa, bu sinurlt goriig alani daha da
kisitlanabilir. Bu nedenle fundus muayenesinde genig alanlara ulagmak
istendiginde, hastanin pupillasi farmakolojik olarak dilate edilerek goriis
alant artirtlir (Wipperman ve Dorsch, 2013). Ayrica kullanici, goriintiileme
sirasinda cthazi farkli agilardan yaklagtirarak periferik retina alanlarini
gorebilmek i¢in hastadan goziinii saga, sola, yukar1 veya asagi hareket
ettirmesini isteyebilir (Wipperman ve Dorsch, 2013).

Veteriner hekimlikte de benzer prensip gegerlidir. Tapetum lucidum
yapisimin - yansitict  Ozellik  gostermesi, optik sistemin 191k toplama
kapasitesini artirir; bu durum 6zellikle kedi ve kopeklerde fundusun parlak
gortinmesine neden olur (Eickemeyer Veterinary Technology, 2023). Direkt
oftalmoskopun optik yapisi, bu parlakligi dogru bi¢imde yansitacak sekilde

tasarlanmugtir.

5. CALISMA PRENSIBI

Dogrudan oftalmoskopi, 151tk huzmesinin goz bebeginden gonderilerek
retinada odaklanmasi ve yansiyan 151810 ayni eksende geri alinmasi esasina
dayanir (Cordero, 2016). Bu iglem, hem aydinlatma hem de goriintiileme
sisteminin aynt optik yol iizerinde birlesmesi sayesinde gergeklesir. Cihazin
baslik kismindaki reflektor ya da prizma, 15181 yaklagik 45”lik agiyla hastanin
goz bebegine yonlendirirken, retinadan geri donen 11k ise bu aynadaki
merkez agikliktan gegerek gozlemci hekimin goziine ulasir (Haeussler,
2018).

Muayeneye baglamadan 6nce, ortam 15181 azaltilir ve gerekirse farmakolojik
midriyatik (6rn. tropikamid) kullamilarak pupilla genisletilir (Anish ve
ark.,2024). GOz bebegi genisletildiginde, hem 151¢1n retina tizerine daha
etkili ulagmast hem de daha genis alanin goriintiilenmesi saglanir (Anish ve
ark., 2024). Hekim, cihaz1 hastanin sag goziine bakarken kendi sag goziine;
sol goze bakarken sol goziine yerlestirir. Bu teknik, hem burun kopriisiiniin
engel teskil etmesini 6nler hem de goriintiiniin hizalanmasini kolaylagtirir
(Cordero, 2016).
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Muayene uzak mesafeden (yaklagik 25-30 cm) kirmizi refle (red reflex)
gozlemlenerek baslatilir. Bu refle, retinadan ve koroidden yansiyan 1sigin
belirtisidir ve goz optik ortamlarinin agikhigint gosterir (Wipperman ve
Dorsch, 2013). Eger refle homojen degilse ya da gozlemlenemiyorsa,
bu durum opak yapilarin (6rnegin katarakt, vitreus hemorajisi) varligini
diistindiiriir (Cordero, 2016).

Yavagga hastaya yaklagan hekim, cihazin diyoptri ayarim1 “0” konumuna
getirerek net bir retina goriintiisii elde etmeye ¢aligir. Retina yiizeyinden
gelen yansima keskinlestikge, optik disk, makula, damarlar ve olasi patolojiler
ayrintili olarak gozlenebilir (Cordero, 2016). Eger gortintii bulaniksa, bu
durumda hekim kendi refraksiyon kusurunu ya da hastanin ametropisini
telafi etmek i¢in diyoptri diski ile uygun diizeltici mercegi devreye alir (Anish
ve ark., 2024).

Goz dibi muayenesinde genellikle su yapilar sistematik bigimde
degerlendirilir: optik disk (papilla), makula, retina damarlari, periferik retina
ve retina pigment epiteli. Dogrudan oftalmoskopi, diiz (erekt) ve biiyiitiilmiig
bir goriintii sundugundan, ozellikle kii¢iik patolojik degisikliklerin fark
edilmesinde oldukga etkilidir (Wipperman ve Dorsch, 2013). Hekim,
hastadan farkli yonlere (sag, sol, yukari, agag1) bakmasini isteyerek retinanin
cesitli bolgelerini inceleyebilir.

Retinadaki yapilarin Oniinde veya arkasinda yer alan patolojilerin
derinligini anlamak i¢in diyoptri diski kullanilir. Ornegin, retina seviyesindeki
bir damar net goriiniirken onun iizerinde yer alan bir kanama yalnizca daha
pozitif diyoptri ile netlesiyorsa, bu kanamanin retinadan 6nde yer aldigi
anlagilir. Tam tersi, bir opasite negatif diyoptri ile netlegiyorsa, bu lezyon
retina diizleminin arkasinda demektir (Haeussler, 2018).

Veteriner hekimlikte de benzer uygulama gegerlidir. Ozellikle tapetum
lucidum yapist olan hayvanlarda red reflex gozleminde parlak yansima
alinmas1 ve retina damarlarinin degerlendirilmesi, sistemik hastaliklarin
(hipertansiyon, diyabet vb.) tanisinda biiyiik 6neme sahiptir (Eickemeyer
Veterinary Technology, 2023).

6. AYAR MEKANIZMALARI

Direkt oftalmoskop cihazi, gesitli klinik durumlara uyum saglayabilmek
ve kullaniciya maksimum gorsel konfor sunmak amaciyla gok sayida ayar
mekanizmast ile donatilmigtir. Bu mekanizmalar arasinda en temel olanlari:
151k siddeti ayari, apertiir (agiklik) segimi ve diyoptri (mercek giicii) ayaridir
(Cordero, 2016).
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6.1. Isik Siddeti Ayar:

Cihazin sap kisminda yer alan doner bir reostat yardimiyla 151k siddeti
ayarlanabilir. Bu ayar, genellikle bir halka ya da diigme aracihigiyla
gergeklestirilir (Haeussler, 2018). Ozellikle goz bebegi kiigiik olan ya da
15182 hassas bireylerde diigiik 151k diizeyi tercih edilerek hastanin rahatsiz
olmas1 onlenir. Isik seviyesi arttik¢a goriintii netligi ve kontrast da artar; bu
nedenle muayene sirasinda 151k seviyesi hastanin durumuna gore kademeli
olarak arttirilabilir (Haeussler, 2018).

6.1.1. Apertiir (Diyafram) Se¢imi

Cihaz basghginda yer alan doner disk tizerinde gesitli agikliklar (apertiirler)
bulunur. Bu agikliklar farkli boyut ve sekillere sahip olup, 151810 sekli ve
yogunlugunu degistirerek farkli klinik ihtiyaglara hizmet eder (Cordero,
2016). Kiigiik dairesel agikliklar dar pupillere sahip bireylerde, genig agikliklar
ise midriyatik gozlerde tercih edilir (Haeussler, 2018). Ozel agikliklar
arasinda yarim daire (kataraktli gozlerde seftaf bolgeden bakmak igin), yarik
aciklik (kornea veya lens opasitelerinin derinligini degerlendirmek igin) ve
grid (1zgara) desenli agikliklar (lezyon boyut oOlgiimii veya fiksasyon testi
i¢in) yer alir (Wipperman ve Dorsch, 2013).

6.1.2. Diyoptri (Mercek) Ayari

Baglikta bulunan diyoptri diski, farkli kirma giictine sahip kiiglik
mercekleri igerir. Bu disk -25 D’den +40 D’ye kadar mercek se¢eneklerini
icerebilir (Anish ve ark.,2024). Hekim, bu ayar1 kullanarak hem kendi
refraksiyon kusurunu hem de hastanin ametropisini kompanse edebilir.
Ayrica bu ayar, goziin farkh diizlemlerindeki (6rnegin retina, lens, vitreus)
yapilarin odaklanmasini saglar (Wipperman ve Dorsch, 2013).

6.1.3. Ayarlarin Klinik Etkisi

Dogru g1k siddeti ve uygun agiklik segimi, gériintli netligini ve hasta
konforunu dogrudan etkiler. Ornegin, kiigiik pupillere sahip bir hastada
genis agiklik kullamilmasi 11 iris tarafindan engellenmesine neden
olabilir. Benzer sekilde, yanhs diyoptri ayar1 goriintiiniin bulaniklagmasina
ve lezyonlarin gozden kagmasina yol agabilir (Cordero, 2016). Bu nedenle
kullanici, cihazin tiim ayar mekanizmalarina hidkim olmali ve muayene
sirasinda bunlart aktif olarak kullanabilmelidir (Haeussler, 2018).

Veteriner hekimlikte de benzer prensipler gegerlidir. Ornegin hayvanlarin
pupilla ¢apr daha degisken olabildigi igin kiigiik agiklik kullanimi ve diigiik
151k siddeti tercih edilebilir. G6z kirpma refleksinin yiiksek oldugu tiirlerde
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muayene hizli yapilmali ve 1s1k seviyesi yavagga artirilarak hasta konforu
korunmalidir (Eickemeyer Veterinary Technology, 2023).

7. FILTRELER VE DIOPTRI SKALASI

Direkt oftalmoskop cihazlari, muayene esnasinda daha net ve spesifik
gozlemler yapilmasini saglamak tizere gesitli filtreler ve diyoptri mercek
skalalariyla donatilmigtir. Bu 6zellikler, sadece goriintii kalitesini artirmakla
kalmaz, ayn1 zamanda goz igi yapilarin ayrintili degerlendirilmesine olanak
tanir (Cordero, 2016).

7.1. Filtreler

7.1.1. Yesil (Red free) Filtre

Bu filtre, kirmizi dalga boylarini bloke ederek goriintiide damar
yapilarimnin ve sinir lifi tabakasinin kontrastini arttirir. Retinada bulunan kan
damarlar1 siyah renkte goriiniirken, hemorajiler, mikroanevrizmalar ve sinir
lifi defektleri daha net bir sekilde ortaya ¢ikar (Cordero, 2016). Ozellikle
glokom gibi optik sinir hasarlarinin erken evrelerinde sinir lifi kaybi bu filtre
sayesinde kolayca gozlemlenebilir (Haeussler, 2018).

7.1.2. Polarize Filtre

Baz1 gelismis modellerde bulunan bu filtre, kornea ve lens yiizeyinden
yanstyan 1g1g1n azaltilmasin saglar. Polarize filtreler, gortintiiddeki parlamay:
azaltarak ozellikle fundus fotografi ¢ekimi ya da dijital belgeleme sirasinda
daha net sonuglar elde edilmesine yardimci olur (Anish ve ark., 2024).

7.1.3. Kobalt Mavisi Filtre

Kobalt mavisi filtre, ¢ogunlukla kornea degerlendirmesinde, ozellikle
de fluorescein boyasi ile kombine kullanildiginda tercih edilir. Bu filtrenin
islevi, mavi 151k dalga boyu (yaklagik 450 nm) saglayarak kornea epitelindeki
defektlerin floresan yegil renkte goriinmesini saglamaktir. Bu sayede
kornea abrazyonlari, iilserler veya yabanci cisim izleri kolayca saptanabilir
(Wipperman ve Dorsch, 2013).

7.2. Diyoptri Skalas1

Dogrudan oftalmoskoplarda yer alan diyoptri skalasi, cihazin optik
sistemine entegre edilmig bir mercek diskinden olugur. Bu disk {izerinde,
genellikle -25 D’den +40 D’ye kadar degisen kirma giiciine sahip kiigiik
mercekler yer alir. Kullanici, cihazin yan tarafindaki doner ¢arki kullanarak
bu merceklerden birini goriis hattina getirir (Cordero, 2016).
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7.2.1. Pozitif Mercekler (+D)

Pozitif diyoptri degerleri, hipermetropi diizeltmesi yapmak veya goziin
on segment yapilart (kornea, iris, lens) gibi retina diizleminin oniinde yer
alan bolgeleri odaklamak igin kullanihr. Ornegin, +20 D gibi yiiksek pozitif
bir mercek ile kornea tizerinde epitel defekti ya da yiizey opasiteleri detayli
sekilde incelenebilir (Cordero, 2016).

7.2.2. Negatif Mercekler (-D)

Negatif diyoptri degerleri ise miyop bireylerdeki refraksiyon kusurunu
diizeltmek veya retina diizleminin arkasinda yer alan yapilarin (6rnegin
vitreus igerisindeki floaters) degerlendirilmesinde kullanilir (Amirnenti,
Bhasin ve Ganti, 2024).

7.2.3. Klinik Kullanim

Muayene sirasinda goriintii bulanik kaliyorsa bu, genellikle refraksiyon
farkindan kaynaklanir. Hekim veya hasta ametropikse, uygun diyoptri ayar1
ile netlik saglanabilir. Ayrica ayni noktadaki bir yapinin pozitif ya da negatif
merceklerle netlegmesi, yapinin retina diizleminden daha 6nde mi yoksa
arkada mu1 oldugunu gosterir; bu sayede kabarik ya da ¢okiik lezyonlarin
derinligi degerlendirilebilir (Haeussler, 2018).

Veteriner hekimlikte de diyoptri skalasinin kullanimi biiyiik 6nem tagir.
Hayvanlarda goz kirma kusurlarini diizeltmenin yani sira, kornea lezyonlar:
ya da vitreus opasitelerinin ayirt edilmesinde de bu skala etkin bigimde
kullanilir (Eickemeyer Veterinary Technology, 2023).

8. KOBALT MAVISI FILTRENIN KLINIK ROLU

Kobalt mavisi filtre, dogrudan oftalmoskoplarda bulunan ve o6zellikle
kornea degerlendirmelerinde kritik rol oynayan bir optik bilesendir. Bu
filtre, yaklagik 450 nm dalga boyunda mavi 1g1k saglar ve 6zellikle fluorescein
sodyum boyasi ile birlikte kullamldiginda korneal epitel defektlerinin
belirginlesmesini saglar (Wipperman ve Dorsch, 2013).

Normal kosullarda gozle tespit edilemeyebilecek kiigiik gizikler,
abrazyonlar veya {ilserler, fluorescein ile boyandiktan sonra bu filtre
yardimiyla floresan yesil olarak parlak bir gekilde goriiniir. Bunun nedent,
fluorescein  molekiillerinin  saglam epitel hiicrelerinden  ge¢ememesi,
ancak epitel biitiinliigiiniin bozuldugu alanlara yerlesip burada floresans
gostermesidir. Kobalt mavisi filtre bu floresans: tetikleyerek lezyonun seKkli,
boyutu ve lokalizasyonunu agik¢a ortaya koyar (Haeussler, 2018).
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Bu filtre, oOzellikle acil serviste travmatik goz yaralanmalarmin hizh
tanisinda kullaniimaktadir. Ornegin, goze cisim kagmasi sonrast olusan
yizeyel ¢izikler veya kontakt lens kullanimma bagl korneal abrazyonlar
gogu zaman kobalt mavisi filtre olmadan gozlemlenemez (Wipperman ve
Dorsch, 2013). Filtre ile yapilan degerlendirme, tedavi kararini dogrudan
etkileyebilecek ayrintilar: goriiniir kilar.

Kobalt mavisi filtrenin tanisal degeri yalnizca insan hekimliginde degil,
veteriner tipta da biiyiiktiir. Ozellikle kedi, kdpek ve at gibi evcil hayvanlarda,
korneal iilserlerin erken tanisinda biiyiik fayda saglar. Bu filtre sayesinde
epitel defekti olan bolgeler net sekilde belirlenebilir ve tedavi siireci izlenebilir
(Eickemeyer Veterinary Technology, 2023). Hayvanlarda géz muayenesi
sirasinda hasta ig birliginin sinirli olmast nedeniyle, hizli ve hassas taniya
olanak saglayan bu tiir filtreler hekim agisindan biiyiik avantaj saglar. Kobalt
mavisi filtre, dogrudan oftalmoskopun 6n segment muayenelerinde tanisal
giictinii ciddi oranda arttiran bir yardimcr aragtir. Hem insanlarda hem
hayvanlarda kornea yiizeyindeki patolojilerin hizli, giivenli ve noninvaziv
sekilde degerlendirilmesine olanak saglar (Cordero, 2016).

9. KULLANIM HATALARI VE TEKNIK BAKIM

Direkt oftalmoskop, muayene bagarisi agisindan oldukga hassas bir
cihazdir. Bu nedenle kullanicilarin cihazi dogru teknikle kullanmalar1 ve
diizenli bakim uygulamalar1 yapmalar1 hem goriintii kalitesi hem de cihazin
uzun Omiirlii olmast igin hayati 6nem tagir (Cordero, 2016).

9.1. Yaygin Kullanim Hatalar1

9.1.1. Yanlis Diyoptri Ayar1

Yeni baglayan kullanicilar tarafindan en sik yapilan hatalardan biridir.
Goriintiiniin  bulanik olmas1 durumunda genellikle cihazin galiymadig
diigiiniiliir; oysa bu durum ¢ogunlukla muayene eden kiginin veya hastanin
kirma kusurunun telafi edilmemesinden kaynaklanir (Haeussler, 2018). Bu
nedenle diyoptri diskinin + ve — yonlerine ¢evrilerek uygun mercek se¢imi

yapimalidir.

9.1.2. Yanhs Apertiir Se¢imi

Muayeneyi etkileyen 6nemli bir faktordiir. Kiigiik pupillere sahip
hastalarda genig agiklik segilmesi, iris tarafindan 118 kesilmesine ve
goriintiiniin  kararmasma yol agabilir. Benzer sekilde, yogun katarakt
varhiginda tam agiklikla bakmak yerine, yarim agiklik tercih edilerek saydam
kalan bolgeden gortintii alinmahdir (Haeussler, 2018).
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9.1.3. Goz Hizasinin Ayarlanmamasi

Cihazin goze fazla uzak tutulmasi gibi teknik eksiklikler dogrudan goriintii
netligini etkiler. Direkt oftalmoskopide retina detaylarinin net goriilebilmesi
i¢in cihaz, korneaya 1-2 cm mesafeye kadar yaklagtirilmalidir (Anish, 2024).
Bu yakin temas, baz1 kullanicilar igin baglangicta rahatsiz edici olabilir, ancak
etkili bir muayene i¢in gereklidir.

Ayrica kornea refleksi (parlama), 6zellikle makula bolgesinde gozlenen
151k yansimasi nedeniyle goriintiiniin engellenmesine yol agabilir. Bu durum,
cthazin hafif agili tutulmasi veya varsa polarize filtrenin devreye alinmasiyla
azaltlabilir (Wipperman ve Dorsch, 2013).

9.2. Teknik Bakim

Direkt oftalmoskopun performansini korumak ve 6mriinii uzatmak igin
diizenli bakim gereklidir. Cihaz kullanilmadig1 zaman mutlaka kapatilmali
ve koruyucu kutusunda saklanmalidir (Cordero, 2016). Ozellikle
taginabilir modellerde cihazin agik unutulmasi hem pilin  bogalmasina
hem de 1sik kaynaginin gereksiz yere ismnmasina neden olabilir. Uzun
stire kullanilmayacaksa pillerin ¢ikarilmasi, pil sizintist gibi durumlarin
oniine geger. Sarj edilebilir cihazlarda ise bataryalarin periyodik olarak sarj
edilmesi Onerilir (Anish ve ark.,2024). Cihazin lens diski, kullanilmadiginda
“0” konumunda birakilmali ve bazi modellerde bulunan lens kapaklar
kapatiimalidur.

9.2.1. Optik Yiizeylerin Temizligi

Mikrofiber bez ve iiretici tarafindan Onerilen lens temizleyiciler
kullanilmalidir. G6z temas yiizeylerinin ise enfeksiyon kontrolii amaciyla
%70 izopropil alkol ile silinmesi tavsiye edilir. Ampul degigimi gerektiginde
cthaz soguk ve kapali durumda olmali; yalmizca orijinal yedek pargalar
kullanilmalidir (Haeussler, 2018).

Veteriner hekimlikte, ozellikle sahada ¢alisan hekimler igin cihazin
taginabilirligi 6nemlidir. Bu nedenle direkt oftalmoskopun ¢arpma, diigme
veya sivi temast gibi dig etkenlerden korunmasi saglanmali; cihazi tagiyan
canta darbeye karg1 dayanikli olmalidir (Eickemeyer Veterinary Technology,
2023).

10. SONUGC

Direkt oftalmoskop, oftalmoloji alaninda ¢igir agan bir cihaz olarak 19.
yizyildan giiniimiize kadar klinik muayenenin temel taglarindan biri olmay1
siirdiirmektedir (Keeler, 2003). Icadindan bu yana gegen siirede teknolojik
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olarak biiyiik gelismeler gosterse de cihazin temel optik prensipleri biiyiik
Olciide sabit kalmugtir. Bugiin hem insan tibbinda hem de veteriner hekimlikte
goziin arka segmentinin noninvaziv, hizl ve etkili sekilde degerlendirilmesini
miimkiin kilar (Cordero, 2016).

Cihazin tagmabilir yapisi, yaklagik 15 kat biiylitme saglamasi ve retina,
optik sinir ve makula gibi yapilarin dogrudan goriintiilenmesine olanak
tanimasi, onu pratisyen hekimler i¢in vazgegilmez hale getirmistir. Ayni
zamanda veteriner hekimlikte de tapetum lucidum ve retinal damarlarin
incelenmesine imkin tanryarak sistemik hastaliklarin tanisinda kritik rol
oynamaktadir (Eickemeyer Veterinary Technology, 2023).

Dogrusekildekullamldigindadirektoftalmoskop,sadece gbzhastaliklarinin
degil, ayn1 zamanda sistemik hastaliklarin da (6rnegin hipertansiyon, diyabet,
norolojik patolojiler) gozle saptanmasina olanak tanir (American Academy
of Ophthalmology, 2023). Cihazda bulunan farkl agikliklar, filtreler, 131k
ayarlar1 ve diyoptri mercekleri ile kullanici; hasta 6zelliklerine ve muayene
hedeflerine uygun bir inceleme gergeklestirebilir (Anish ve ark.,2024). Ancak
cihazin potansiyelinden tam anlamiyla yararlanabilmek i¢in, kullanicilarin
bu teknik o©zellikleri etkin bi¢imde kullanabilmesi ve yaygm kullanim
hatalarindan kaginmasi gerekir. Bu nedenle tip ve veteriner fakiiltelerinde
oftalmoskopi egitimi, yalnizca teorik bilgiyle sinirli kalmamali; 6grencilerin
pratik beceri gelistirmesi desteklenmelidir (Cordero, 2016).

Geligen teknolojiyle birlikte retinal goriintiileme sistemleri, dijital fundus
kameralar1 ve optik koherens tomografi (OCT) gibi ileri teknikler yayginlagsa
da direkt oftalmoskop, ucuzlugu, taginabilirligi ve zamandan tasarruf
saglamasi nedeniyle hala temel klinik degerlendirmelerde “ilk bagvuru arac1”
olma ozelligini korumaktadir (Anish ve ark.,2024). Dolayisiyla, direkt
oftalmoskop hem ge¢migten gelen koklii tibbi mirast hem de modern tipta
vazgegilmez yerini bir arada tagtyan egsiz bir tani cihazidur.
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Abstract

Reactive nitrogen species (RNS), primarily nitric oxide (NO), play a dual
role in reproductive physiology, acting as essential signaling molecules at
physiological levels while exerting cytotoxic effects when dysregulated. In
males, NO modulates critical processes such as capacitation, acrosomal
reaction, and sperm motility via cGMP-mediated pathways, and supports
spermatogenesis through regulation of the blood-testis barrier and
steroidogenesis. However, elevated NO levels lead to the formation of
peroxynitrite (ONOO"), a potent oxidant that induces lipid peroxidation,
DNA fragmentation, protein nitration, and apoptosis in spermatozoa—
hallmarks of oxidative stress-related infertility. In females, NO contributes to
folliculogenesis, ovulation, and oocyte maturation by regulating angiogenesis,
cumulus expansion, and meiotic competence through redox-sensitive
transcription factors and EGF-like signaling. Nonetheless, excessive RNS
disrupts mitochondrial function and DNA repair in oocytes, accelerating
cellular aging and compromising developmental competence. Clinical and
experimental data underscore the correlation between elevated peroxynitrite
levels and impaired sperm parameters, increased DNA fragmentation, and
diminished antioxidant capacity in infertile men. These findings position
RNS as both physiological regulators and pathological disruptors of fertility,
suggesting that redox homeostasis is critical for reproductive success.
Targeted antioxidant strategies aimed at neutralizing excess RNS may offer
novel therapeutic avenues for managing infertility. Understanding the precise
molecular mechanisms of nitrosative stress in gametogenesis can inform both
diagnostics and interventions in reproductive medicine.
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1. INTRODUCTION

Oxidative stress, an imbalance between reactive oxygen/nitrogen species
and the antioxidant defenses, undermines gamete integrity in both sexes
(Jacobs and Bennett, 2025). In spermatozoa, elevated reactive species initiate
lipid peroxidation in the plasma membrane, which damages polyunsaturated
fatty acids and disrupts membrane fluidity and integrity (Alahamar, 2019;
Aitken etal., 2019). This peroxidative damage impairs motility, capacitation,
and the ability to fuse with the oocyte (Hussain et al., 2023). Moreover,
oxidative stress can fragment sperm DNA and oxidize nucleotides, reducing
tertilization potential (Aitken et al., 2019, Jacobs and Bennett, 2025). In
oocytes, excessive reactive species induce lipid peroxidation in membranes
and organelles, leading to mitochondrial dysfunction, apoptosis, and loss
of developmental competence (Kalaivani et al., 2022). Lipid peroxidation
products like malondialdehyde further propagate radical chain reactions,
exacerbating cellular damage in female gametes (Kalaivani et al., 2022).
Overall, oxidative stress and resultant lipid peroxidation degrade the
tunctional and genetic quality of both sperm and oocytes, thereby reducing
fertility potential (Aitken et al., 2019, Jacobs and Bennett, 2025).

1.1. Male Fertility

Numerous studies have investigated the impact of modifying
specific technical parameters such as cryoprotectant concentrations,
including supplementary additives, and cooling and warming rates on
cryopreservation outcomes (Holt, 2000). The mechanisms underlying
cryodamage to spermatozoa are considered multifactorial, encompassing
cold shock, osmotic stress, intracellular ice crystal formation, oxidative
stress, and various combinations. Incorporating additives with antioxidative
properties has been reported to mitigate the detrimental effects of reactive
oxygen species (ROS) and cold-induced injury. (Amidi et al., 2016). Semen
cryopreservation remains a subject of considerable scientific and commercial
interest, driven by the expanding demand for meat and the strategic use of
artificial insemination (AI) to manage reproduction and regulate crossings
for interbreeding. Nonetheless, the widespread implementation of Al using
frozen-thawed semen is constrained by suboptimal fertility outcomes,
primarily attributed to structural and functional impairments incurred by
spermatozoa during the cryopreservation cycle (Salamon and Maxwell,
1995). Mammalian spermatozoa are characterized by a high content
of polyunsaturated fatty acids, rendering them highly vulnerable to lipid
peroxidation, particularly following cryopreservation. This oxidative stress
compromises membrane integrity, disrupts cellular functionality, and leads
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to diminished motility and fertilization capacity, thereby adversely affecting
the efficacy of artificial insemination (Bucak et al., 2008). The freeze—
thaw process imposes cold shock on spermatozoa; a condition intricately
associated with oxidative stress driven by the overproduction of free radicals
(Uysal and Bucak, 2008). Free radicals are highly reactive molecular species
characterized by one or more unpaired electrons. In seeking to stabilize
themselves, they readily interact with adjacent stable molecules, abstracting
electrons and converting the target into a new radical. This chain reaction
initiates various oxidative events that may culminate in significant cellular
damage. From a physiological perspective, free radicals play regulatory
roles in key reproductive processes, including maturation, capacitation,
hyperactivation, the acrosome reaction (AR) of sperm cell, and fusion of
sperm and oocyte. Conversely, under pathological conditions, excessive free
radical activity contributes to lipid peroxidation (LPO), DNA fragmentation,
and the initiation of apoptotic pathways (Kothari et al., 2010).

Reactive nitrogen species (RNS), a subclass of reactive oxygen species
(ROS), play a pivotal role in male reproductive physiology by participating
in cell signaling and maintaining sperm function when present at
physiological levels (Doshi et al. 2012, Kothari et al. 2010). Among RNS,
nitric oxide (NO) is particularly important in regulating sperm capacitation,
acrosomal reaction, and motility via cyclic guanosine monophosphate
(cGMP)-mediated signaling (Beckman et al., 1990). NO facilitates sperm
hyperactivation, necessary for oocyte penetration, by modulating calcium
influx and protein phosphorylation cascades (de Lamirande and Gagnon,
1995). Additionally, NO contributes to the regulation of the blood-testis
barrier, a critical structure for spermatogenesis and germ cell maturation,
through its interaction with tight junction proteins (Lee and Cheng, 2004).
It also influences steroidogenesis by modulating Leydig cell function,
affecting testosterone biosynthesis (Rosselli, 1998). However, excessive NO
concentrations (>1 uM) generate toxic compounds such as peroxynitrite,
leading to oxidative damage of lipids, proteins, and DNA within spermatozoa
(Pryor and Squadrito, 1995). This nitrosative stress compromises sperm
motility, morphology, and viability, thus impairing fertility outcomes
(Nobunaga et al., 1996). Furthermore, NO-induced DNA fragmentation
in sperm correlates with poor IVF success rates and increased miscarriage
risk (Amiri et al., 2007). Hence, while NO is indispensable for male
fertility at low concentrations, its dysregulation poses a significant threat to
reproductive health (Agarwal, 2008).
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1.2. Female Fertility

Reactive nitrogen species, particularly NO, act as pivotal signaling
mediators in the regulation of ovarian physiology, modulating processes
such as folliculogenesis and ovulation (Bezdicek et al., 2025). Nitric oxide
is primarily synthesized in ovarian tissues through different isoforms of
nitric oxide synthase (NOS), contributing to vascular remodeling and
angiogenesis in developing follicles (Bezdicek et al., 2025). At physiological
levels, NO modulates redox-sensitive pathways by activating transcription
factors such as Nuclear Factor kappa B (NF-«xB), which further enhance
Hypoxia-inducable factor 1-alpha (HIF-la) expression, linking oxygen
sensing to angiogenic gene expression (Bonello et al., 2007). This redox
activation supports the expression of vascular endothelial growth factor
(VEGEF), facilitating adequate blood supply to maturing follicles (Bonello
et al., 2007). In ovulatory follicles, NO interacts with EGF-like growth
factors such as amphiregulin and epiregulin inducing cumulus expansion
and enhancing oocyte meiotic competence (Park et al. 2004). Experimental
findings in murine models have demonstrated that appropriate NO
concentrations facilitate both nuclear and cytoplasmic maturation of oocytes,
whereas suboptimal NO availability impairs developmental potential (Bu
et al., 2003). Additionally, nitrosative stress induced by excess NO or
peroxynitrite has been shown to accelerate the process of oocyte aging by
disrupting mitochondrial activity, cytoskeletal integrity, and DNA repair
mechanisms (Tatone et al., 2000).

1.3. Infertility

Reactive nitrogen species, such as peroxynitrite (ONOO"), have emerged
as critical contributors to male infertility through their damaging effects on
spermatozoa structure and function (Khosravi et al., 2014). Peroxynitrite is
formed by the reaction of nitric oxide (NO*) with superoxide anion (O:"),
leading to a potent oxidant capable of inducing nitration and oxidative
injury in cellular components (Beckman, 1996). In the male reproductive
system, this damage is particularly detrimental, as spermatozoa have
limited cytoplasmic content and weak endogenous antioxidant defenses
(Agarwal et al., 2005). Khosravi et al. (2014) demonstrated that infertile
men with abnormal semen parameters have significantly higher levels of
seminal peroxynitrite compared to normozoospermic controls, indicating
increased RNS generation (Khosravi et al., 2014). This elevation in RNS
is accompanied by enhanced sperm DNA fragmentation (DF), a well-
established marker of compromised sperm chromatin integrity and male
infertility (Zini et al., 2001). The positive correlation between peroxynitrite
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levels and DNA fragmentation percentages (r = 0.594, p < 0.01) underscores
the genotoxic role of RNS (Khosravi et al., 2014). Moreover, peroxynitrite
has been shown to induce lipid peroxidation, thiol group reduction, and
tyrosine nitration in sperm proteins, all of which are associated with reduced
sperm motility and fertilization potential (Oztezcan et al., 1999; Herrero
et al.,, 2001). The nitration of tyrosine residues within sperm proteins leads
to structural alterations that hinder key physiological processes such as
capacitation and acrosome reaction (Herrero et al., 2001). Consequently,
spermatozoa exposed to high peroxynitrite concentrations exhibit poor
motility and abnormal morphology, which are classical hallmarks of oxidative
stress-mediated infertility (Vignini et al., 2006). In conjunction with
elevated RNS levels, infertile men in the study exhibited significantly lower
total antioxidant capacity (TAC) in seminal plasma compared to controls
(Khosravi et al., 2014). This reduction in TAC exacerbates oxidative damage
by failing to neutralize excess free radicals, including both ROS and RNS
(Said et al. 2003). The inverse relationship between TAC and peroxynitrite
levels (r = —0.582, p < 0.01) confirms that antioxidant depletion may leave
sperm vulnerable to nitrosative assault (Khosravi et al., 2014). Collectively,
these findings support a mechanistic model in which increased seminal
RNS, particularly peroxynitrite, contributes to male infertility by impairing
sperm function and genome integrity (Agarwal and Said, 2005). Targeting
RNS through antioxidant therapies may offer a promising adjunctive
approach in the management of male infertility (Mahfouz et al., 2010).
Understanding the oxidative basis of male reproductive failure can lead to
improved diagnostic markers and therapeutic strategies aimed at preserving
sperm quality and fertilization capacity (De Iuliis et al., 2009).

Reactive nitrogen species, particularly nitric oxide and its derivatives,
play a critical but paradoxical role in reproductive physiology. While
physiological concentrations of RNS are indispensable for processes such
as sperm capacitation, oocyte maturation, and follicular angiogenesis, their
excessive accumulation leads to oxidative and nitrosative stress, impairing
gamete structure and function. The deleterious effects of peroxynitrite
on sperm DNA integrity, motility, and membrane fluidity, as well as its
role in accelerating oocyte aging, highlight the need for maintaining
redox homeostasis in the reproductive tract. Understanding the molecular
mechanisms underlying RNS-mediated damage ofters valuable insights into
the etiology of infertility and underscores the therapeutic potential of targeted
antioxidant strategies. Future research focused on modulating nitrosative
pathways may pave the way for improved diagnostic and interventional
approaches in reproductive medicine.
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Ruminantlarda Neonatal Ishaller

Vedat Baldaz!
Emin Can Ilik?
Tekin Sahin?

Ozet

Neonatal dénem, ruminant yavrularinda yiiksek morbidite ve mortaliteye
yol agan ishaller agisindan kritik bir donemdir. Bu dénemde goriilen ishal
vakalari, hem hayvan sagligi hem de yetistiricilik agisindan 6nemli ekonomik
kayiplara neden olmaktadir. Neonatal ishallerin etiyolojisinde bakteriyel (E.
coli, Clostridium perfiingens, Salmonella spp.), viral (Rotavirus, Coronavirus)
ve protozoal (Cryptosporidium spp., Eimeria spp.) etkenler rol oynamaktadir.
infeksiyéz nedenlerin yani sira, kolostrum yetersizligi, ¢evresel kogullar,
hijyen eksiklikleri ve beslenme hatalar1 da 6nemli predispozan faktorlerdir.
Patogenezde bagirsak mukozasinda villus atrofisi, sekresyon artigi, emilim
bozuklugu ve iyon dengesizlikleri sonucu agir dehidrasyon ve metabolik
asidoz gelisir. Klinik tabloda sulu ve kotii kokulu ishal, istahsizlik, dehidrasyon,
halsizlik ve ani 6liimler gozlenir. Tani; klinik muayene, epidemiyolojik veriler
ve laboratuvar yontemleri (kiiltiir, PCR, ELISA) ile konulmaktadir. Tedavi
temel olarak sivi-elektrolit dengesinin saglanmasina yoneliktir. Ayrica,
antibiyotikler septisemik olgularda kullanilmakta, sekonder enfeksiyonlara
kargt destek tedavileri uygulanmaktadir. Korunmada Kkaliteli kolostrum
alimi, uygun barmak kosullart ve hijyen kurallarina uyum biiyitk 6nem tagir.
Neonatal ishallerin yonetimi multidisipliner bir yaklagim gerektirir ve hem
hayvan refah1 hem de ekonomik siirdiiriilebilirlik agisindan kritik bir konudur.
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1. GIRIS

Neonatal donem; dogumdan sonraki ilk 28 giinii igeren hayati donem
olarak tanimlanir. Bu dénemde meydana gelen en ciddi saglik problemlerinin

baginda, yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip ishal ile seyreden hastaliklar
gelmektedir (Sharif ve ark., 2005; Andres ve ark., 2007).

Evcil hayvanlarda ishal, enfeksiyoz veya nonenfeksiyoz etkenlere
bagl olarak geligen, sik ve sulu digkilamayla karakterize bir savunma
mekanizmasidir ve gesitli hastaliklarin belirgin bir semptomu olarak ortaya
cikar (Kocabatmaz ve ark., 1987; Andrews ve ark., 2008).

Neonatal donem ishallerine genel olarak bakildigi zaman bagirsaklarda
sekresyon artig1 ve absorbsiyon mekanizmasinin bozulmas ile karakterize
bir savunma mekanizmasidir. Ishallerde digkinin sulu olmasi, istahsizlik,
bagirsak florasinda ve kan dolagiminda, sivi-elektrolit ve bikarbonat
dengesinde bozulmalar gozlenebilmektedir. Ishal sonucunda halsizlik,
siddetli siv1 kaybina bagli olarak geligen, elektrolit kayiplarina bagh gelisen
metabolik asidoz, sodyum (Na*), potasyum ( K*), hidrojen (H*) gibi
mineral kayiplari ile sodyum, potasyum ve klor atitliminin artmasina bagh
olarak hipokloremi, hipokalemi ve hiponatremi geligir. Siv1 kaybina bagh
olarak sok ve hiperkalemi sonucu olugan kalp blokajina bagl olarak oliimler
goriilebilirken, BUN (kan {iire nitrojen degerinde), HCT (hematokrit
degerinde), plazma protein seviyelerinde artig gozlenebilmektedir (Akyiiz ve
ark.,2017). Yeni doganlar, sivi homeostazi ve immiinolojik yaniti diizenleyen
sistemlerin gelismemis olmasi nedeniyle ishalle ilgili komplikasyonlara kargt
daha fazla duyarlilik gosterirler (Fanaroft ve ark., 2007).

Neonatal ruminantlarda ishal, hayvanlarda ciddi gelisme geriligi ve
isletmede tedavi giderlerinin artisn ile ekonomik anlamda sorun tegkil
etmektedir (Gokge ve Erdogan, 2009). Ishal, tedavi masraflarimin yiiksek
olmasi, buzagilarin biliyiime ve ergin yas durumunun olumsuz etkilenmesi
ve goriilen oliimlere bagh olarak 6nemli ekonomik kayiplara neden olur

(Aydogdu ve ark., 2019).

Ishallerin etiyolojisine bakildigi zaman, cevreye ve birgok enfeksiyoz
mikroorganizmaya, bunlarin hastalik yapma kabiliyetlerine, beslenmeye,
canlinin immun  sistemine ve bunlarin karmagik iligkilerine baghdir.
Neonatal ishallerinin etiyolojisi iizerine yapilan ¢aligmalarda en sik izole
edilen etkenler bakterilerden; Eschericha coli, Clostridium ssp., Salmonella ssp.
ve Campylobacter ssp. parazitlerden; Nematodlar, Cryptosporidium spp. ve
Coccidia spp. viral hastaliklardan; Rotavirus ve Coronavirus olmugtur (Wani ve
ark., 2004; Andres ve ark., 2007). Bu ajanlar bagirsak mukozasinda intestinal
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hareketlerde artiga, hipersekresyona, iyon transferlerinde degisikliklere ve
mukozada permeabilite bozukluklarina sebebiyet vererek ishale yol agarlar.
Bunlarin yani sira alman besin maddesi (fermentatif veya yagl besinler),
hazirlayici faktorler, kalitesiz kolostrum, A vitamini eksikligi veya yavrunun
durumu ve enfeksiyoz olmayan diger faktorler (kalitim, oksidasyon, mevsim
kogullar1) gibi nedenlerdir (Tiirk ve Emlik, 2022).

1.1. Neonatal Ishallerin Hazirlayict Faktorleri

1.1.1. Anneye Bagli Faktorler

Gebeligin ozellikle son trimesterinde annenin dengesiz ya da yetersiz
beslenmesi, kuruya ¢ikarilma siiresinin sekiz haftadan kisa tutulmasi ya
da hi¢ uygulanmamasi, gebelik boyunca temel besin 6geleri olan protein,
karbonhidrat, vitamin ve minerallerin eksik alinmasi, ayrica doguma yakin
donemde hayvanin yer degistirmesi gebelik ve dogum siirecini olumsuz
etkileyebilmektedir (Citil ve Gokge, 2013).

1.1.2. Yavruya Bagli Faktorler

Dogum ve dogum sonrast yavruda hijyenik kurallara uyulmamasi.
Yavrunun farkli nedenlerle annelerini emememesi. Yavrunun zamaninda
ve yeterince kolostrum alamamasi. Yavruda 1s1 regiilasyonunu saglayan
mekanizmasinin yetersiz olmasi gibi etkenler rol oynamaktadir (Citil ve

Gokge, 2013).

1.1.3. Cevreye Bagli Faktorler

Ahir hijyeninin, dogum kafeslerinin ve padoklarinin kotii olmast.
Ahirlarin ¢ok havasiz olmasi, giines almamasi. Yeni doganlarin cereyana
maruz kalmasi. Barmaklarin ¢ok kalabalik olmasi. Bakim beslenmenin
yetersiz ve bilingsizce yapilmasi, sik sik bakict degisimi gibi faktorler (Giil,

2006; Citil ve Gokee, 2013; Giines ve ark., 2015).

1.1.4. Beslenmeye Bagli Faktorler

Buzagilarin yeterince kolostrum alamamasi. Kolostrumda yetersiz
antikor bulunmasi. Bozuk siit, kokusmus ya da gok soguk siit verilmesi. Pasif
bagisikligin enfeksiyondan once saglanamamasi (Giil, 2006; Citil ve Gokge,
2013; Giines ve ark., 2015).
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2. Enfeksiyoz Ishal Etkenleri
2.1. Bakteriyel Ishal Etkenleri

2.1.1. E. coli

Eschericha coli, Enterobacteriaceae familyasinin gastrointestinal sisteminde
bulunan gram negatif (Gr -) ¢ubuk sekilli hareketli veya hareketsiz, fakiiltatif,
anaerobik, spor olusturmayan bir iiyesidir (Frydendahl, 2002).

Enterotoksijenik E. coli (ETEC), shiga toksini iireten E. coli (STEC),
enteropatojenik E. coli (EPEC), enteroinvaziv E. coli (EIEC), enteroagresif
E. coli (EAEC), ve enterohemorajik E. coli (EHEC) ad1 altinda alti farkh
Escherichia coli alt grubu vardir (Kaper ve ark., 2004).

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda, neonatal donemdeki yavrularin ilk
dort giinliik donemde ETEC ishalin temel sebebi gosterilebilir. Bununla
birlikte, genellikle 4 giinlitkten biiyiik yeni dogan ruminantlarda da ishal
olusturabilmektedir (Acres, 1985).

2.1.1.1. Epidemiyoloji

Biitiin diinyada neonatal dénem ruminantlarin en 6énemli bulag etkeni
olarak bilinmektedir. Enfeksiyon kaynagi enfekte canlilardir. Bulagma;
kontamine olmug annelerin derileri ve emzirme kaplari, temas edilen
zeminler, nasofarenks veya gobek kordonu yolu ile sekillenir. Morbitite
%30 ve hatta %70’ kadar ¢ikabilir. Mortalite %10-50 arasinda degisebilir.
Inkiibasyon siiresi 1-3 giindiir (Batmaz, 2010).

2.1.1.2. Patogenez

ETEC mikroorganizmasi ¢evrede bulunmaktadir. Yeni dogan
ruminantlarda ¢evreden ETEC susunu oral yolla aldiktan sonra ETEC,
bagirsak mukozasini enfekte eder ve bagirsaklarda bulunan villuslarin
enterosit hiicrelerinde gogalmaya baglar. Diigiik H* iyon seviyesinden (pH
6,5’ten az) dolay1 ince bagirsagin distal boliimii ETEC kolonizasyonu igin
uygun bir ortam saglar. Ince bagirsaklarda olusturdugu kolonizasyon sebebi
ile bagirsaklarda hiicre kaybina ve villuslarin atrofi olmasina sebebiyet verir.
ETEC bagirsak liimenine baglanmak i¢in K99 antijenini aktive eder (Francis

ve ark., 1989).

Bagirsak epiteline kolonize olduktan sonra, ETEC tarafindan salgilanan
K99 antijeni iiretimi nedeni ile bagirsakta klor (Cl) salgisinin artmasina yol
agar. Agir1 miktarda Cl salinimi bagirsak liimenine sivi gekilmesine sebep
olur ve bunun sonucu sekresyon ishali gekillenir (Mancini ve ark., 2021).
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2.1.1.3. Klinik Bulgular

Kuzularda ETEC etkeni kolibasillozis olarak adlandirilan hastaliga
neden olmaktadir. Kolibasillozisin enterit ve septisemik formlar1 vardir.
Dogumdan sonraki bir haftalik siirede enterit form goriilmektedir.
Enterit formda emmede isteksizlik, salivasyon, letarji ve kotii kokulu bir
ishal gozlenebilmektedir. Karakteristik olarak karin gekik, kambur durus,
depresyon hali, anoreksi, koma hali ve dehidrasyon goriiliir (Giil, 2006).

Kuzularda sar1 renkli ishal, kuyruk ve perineum bolgesinde ishale bagh
kirlilik gozlenebilmektedir. Gastrointestinal boliimde hizla gelisen sivi ve
elektrolit kaybina bagl olarak susama hissi oldukga belirgindir. Ayni zamanda
bagirsak igerigi sivi ile dolu oldugu igin karmn bolgesi gergindir. Digkinin
sar1 renkli gortinmesi hastalik igin karakteristiktir. Klinik semptomlar
goriildiikten dort saat sonra 6liim goriilebilir (Ferrer ve ark., 2013; Scortt,
2015).

Septisemik formda konjuktiva ve mukozalarda hiperemik goriiniim,
mukoza ve kulak kepgesi i¢inde petesiyel kanamalar gozlenebilmektedir.
Ekstremite, agiz ve kulaklar soguk olabilmektedir. Depresyon, halsizlik,
emme refleksinin kaybolmasi, baslangi¢ta yiiksek ates, daha sonra ategin
diigmesi, tagikardi ve belirgin olmayan nabiz, yiizlek bir solunum, dehidrasyon
ve koma tablosu ortaya ¢ikabilmektedir (Giil, 2006; Batmaz, 2010).

Septisemik kolibasillozis enteritis formuna gore daha akut klinik seyir
gosterebilmektedir. Hayvanlarin  ¢ogunda ishal bulgusu goriilmeden
dogumdan sonra 24-48 saat iginde oliimler goriilebilmektedir E coli kaynakli
buzagi ishallerinde akut ve subakut olmak {izere iki klinik tablo goriilmektedir.
Akut donemde buzagilarda herhangi bir klinik bulgu olmadan komaya
girerek oliimler meydana gelebilmektedir (Ferrer ve ark., 2013).

Buzagilarda siklikla subakut form goriilmektedir. Subakut formda agik
saridan beyaza kadar degigebilen renkte, sulu diski olabilecegi gibi igerisinde
kan, mukus ve fibrin pargalar1 da olabilmektedir. Baglangigta hayvanin viicut
ws1s1yiiksektir ve ilerleyen zamanlarda viicut isis1 diigebilmektedir. Buzagilarda
istahsizlik ve halsizlik gortilebilmektedir. E. col’ye bagh sekillenen sekretorik
ishalden dolay1 dehidrasyon olugabilmektedir (Vermunt, 2008).

2.1.2. Clostridium perfringens

Ilk zamanlarda Bacillus capsulatus aerogenes olarak adlandirilan
bu bakteri, sporlanabilen gram pozitif (Gr+) hareketsiz anaerobik bir
basildir. Daha sonra Clostridium welchii olarak isimlendirilen etken su an
ise Clostridium perfiingens olarak adlandirilmaktadir. Clostridium perfiingens
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hem hayvanlarin gastrointestinal sisteminde hem de gevrede bol miktarda
bulunan bir bakteri olup bir¢ok hastaliga sebebiyet vermektedir (Hadimli
ve ark., 2012).

Cl. perfringens alfa, beta, epsilon ve iota adli toksinleri salgilamalarina
gore dort gruba ayrilir. A, B, C, D ve E tipleri bulunmaktadir. Tip A alfa,
tip B alfa, beta ve epsilon, tip C alfa ve beta, tip E ise alfa ve iota toksinlerini
tretirler (Ferrarezi ve ark., 2008).

Clostridium tiirleri toprakta bulunur ve normal iftlik hayvanlarinin
bagirsak kanalindan kiiltiirlenebilir. Clostridium perfiingens 6limden sonra
hizla ¢ogalir ve kesin teshisi zorlastirir. Teshis genellikle anamnez, hizla
ilerleyen klinik belirtiler, nekropsi bulgulari, kiiltiir sonuglar1 ve toksinlerin
varhigina dayanir. CL perfinges tip C gen¢ ruminantlarda abomasitis
veya enteritise neden olabilirken, kuzu, buzag: ve oglaklarda hemorojik
enterotoksemiye neden olmaktadir. Tablo 1’de her bir tiiriin neden oldugu
yaygin hastaliklar ve iiretilen spesifik toksinler listelenmigtir. Farkli tiirler
farkli toksin profilleri iiretir ve bu gesitli toksinlerin etkileri biiyiik olgiide
klinik belirtilere neden olabilir (Heller ve Chigerwe, 2017).

Tablo 1. Clostividium perfinges toksinleri ve yaptyj hastaliklar.

Tuar Toksin Hastalik

Cl. perf A Alfa Sar1 kuzu hastalig, gazli gangren, sigirlarin hemorajik
enteritisi, hemorajik abomasitis

Cl. perf B Beta Epsilon  Kuzu dizanterisi

Cl. perf C Alfa Beta Kuzu, oglak ve buzag1 yavrularinda hemorojik
enterotoksemi

Cl perf D Alfa Epsilon Koyun, kegi ve sigirlarda enterotoksemi. Yumugak
bobrek hastaligt

Cl. Perf E Tota Buzagilarda abomasal timpani ve iilserler

2.1.2.1. Epidemiyoloji

Sporadik olarak diinyanin her yerinde ortaya ¢ikabilmektedir. Cogunlukla
hizli gelisen geng hayvanlarda olusur. Ani yem degisikligi ¢ogu kez siitten
kesim sonrast konsantre yeme gecis yapilmasi, hastaligin ortaya ¢ikig
sebepleri arasindadir. Mortalite ve morbitite yiiksektir. Inkiibasyon siiresi
1-2 saat arasinda degisir (Batmaz, 2010).
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2.1.2.2. Klinik Bulgular

CI. perfiringens tip A buzagilarda hemorajik abomasitis ve enteritise neden
olur. Klinik belirtiler, agrili gismig bir abomasumun eslik ettigi hemorajik ishal
ile ilerleyebilen macunsu digkiy igerir. Klinik belirtiler hizla ilerler ve bazen
buzagilar klinik belirtiler olmaksizin 6l bulunabilir. CL perfiingens B ve C
tiplerinin her ikisi de kuzu, oglak ve buzagilarda, siddetli nekrotik enterokolit
ve enterotoksemiye neden olurlar. Hastalik, gastrointestinal sistem mukoza
pargalarini igeren, hizla hemorajik hale gelen ishal ile karakterizedir. Sistemik
belirtiler zayiflik, dehidrasyon ve depresyondan toksemi ve 6liime dogru hizla
ilerler. Tlerleme o kadar hizli olabilir ki agik ishal belirtileri gozlenmeyebilir.
B ve C tipleri oldukga patojenik olan ancak tripsin gibi bagirsak kanalinda
bulunan proteolitik enzimler tarafindan kolayca inaktive edilen beta toksini
tiretirler. Yeni doganlar, kolostrumda tripsin inhibitorlerinin bulunmasi
nedeniyle hastaliga yatkindir. Hastalik genellikle 10 giinliikten kiigtik yeni
doganlarda goriiliir ancak tripsin inhibitorleri igeren gidalar ile beslenme
yapilirsa daha ileriki yaglarda da hastalik ortaya gikabilir. Hastaligin hizi ve
siddeti, ince bagirsak ve kolonda giddetli mukozal iilserasyon igeren nekropsi
bulgular1 ve bagirsak igerigindeki bakterilerin tanimlanmasina dayanarak
tanidan siiphelenilmelidir. CL perfiingens tip D asirt yeme ile iligkilidir ve en
sik hizli biiyiiyen kuzu ve oglaklarda goriiliir. Biberon ile beslenilip yetigtirilen
hayvanlar ile ¢ok miktarda kolay fermente edilebilir karbonhidrat tiiketen
hayvanlar en hassas olanlardir. Epsilon toksini lokal bagirsak nekrozuna
neden olmakla birlikte bagirsaktan emildigi igin sistemik hastaliklara da yol
agabilir (Heller ve Chigerwe, 2017).

2.1.3. Salmonella

2200°den fazla Salmonella spp. serotipi hastaliklara neden oldugu anlagilan
bakteri tiirtidiir. S. dublin ve S. typhimurium serotipleri, 6zellikle 2-10 haftalik
buzagilarda siddetli hastaliklara neden olmaktadir. Salmonella ve E. coli gibi
bakteriler enterotoksik ishale neden olmaktadir. Ahir, mera, altlik, yem ve
su, hasta ve yabani hayvanlarin atik ve digkilari ile kirlenebilir. Bulagik yem
ve sulari tiiketen canlilar hastaliga yakalanabilmektedir. Salmonella tiirleri
bagirsaklarda yangiya neden olurlar. Siddetli bagirsak yangisi sonucu emilim
azalir ve siv1 sekresyonunu arttirir (Turgut ve Ok, 1997).

2.1.3.1. Epidemiyoloji

Canlinin yetersiz kolostrum almasi, kalabalik ve bakim sartlarinin kotii
olmasi, hayvanlarinin kaldig1 alanlarinin temizliginin kotii olmasi, canlinin
nakil edilmesi, soguk iklim sartlari, ani yem degisikligi yasanmast, stres gibi
faktorler hastaligin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir (Batmaz, 2010).
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2.1.3.2. Klinik Bulgular

Diska; pis kokulu, sulu, agik sar1 renkli yesil veya kahverengi, mukuslu
hemorajik diyare, ates, istahsizlik, bitkinlik ve dehidrasyon vardir. Prognoz
gok kotii olabilmektedir. Hastalanan yavrularda bazen iyilesme goriilmesine
ragmen, komplikasyon olarak kronik pnémoni ve poliartit goriilebilmektedir.
Kesin tan igin digkr kiiltiirii yapilmalidir. Korunmada, tagiyicilarin siirtiden
gikarilmasi ve annenin agilanmasi gerekir (Giil, 20006).

2.1.4. Bakteriyel Ishal Etkenlerinin Tanist

Salmonella spp. E. coli ve C. perfringens spp. igin bakteriyolojik kiiltiirle
ve viral ajanlar (BRV ve BCoV i¢in) PCR yoluyla belirlenir. Buna kargilik,
bagirsak dokular1 immiinohistokimya veya bakteri kiiltiirtine tabi tutulur.
Son zamanlarda, ishalli yavrularda alinan klinik 6rneklerde gesitli bakteriyel
ve viral patojenlerin hizli tespiti igin PCR ve antijen yakalayici enzime bagl
immiinosorbent testi (Ag-ELISA) gibi niikleik asit bazli teknikler daha yaygin
olarak kullanilmaktadir. Laboratuvar test sonuglart mevcut oldugunda,
klinisyenler etken patojeni belirlemeden once laboratuvar sonuglariyla
birlikte genel ¢iftlik ve klinik gegmigi goz oniinde bulundurmalidirlar.
Patojen etkenler, ishalli yeni dogan buzagilarda belirli bir yagta en yiiksek
insidansa sahiptirler (Muktar ve ark., 2015).

2.1.5. Bakteriyel Ishallerin Tedavisi

Septisemili yeni doganlarin tedavisi ¢ok dikkat gerektirir. Septiseminin
erken teshisi ve uygun bir tedavi protokolii, basarili bir tedavi i¢in gok
onemlidir. Antibiyotiklerin ishalli hayvanlara uygulamasinin iki ana nedeni
vardir.

1- Ince bagirsakta var olan E. coli ve Salmonella gibi bakterilerin ylikiini
azaltmak

2- E. coli ve Salmonella’ ya bagl geligen bakteriyemiyi tedavi etmek

Sistemik hastalikli ishalli buzagilarin yaklagtk %30unda E. coli ve
Salmonella  enfeksiyonundan kaynaklanan bakteriyemi tablosu ortaya
¢tkmaktadir. Tshalli ruminantlarda kullanilan antibiyotiklerin hem giivenli
hem de bakterileri kan ve ince bagirsaklarda etkilemesi gerekir (Constable,
2003).

Ishalli ruminantlarda oral ve parenteral antibiyotik uygulanabilir.
Bununla birlikte, sistemik bir hastalik olmayan ishalli durumlarda oral veya
parenteral olarak antibiyotik 6nerilmez. Genig spektrumlu betalaktam ve
florokinolon grubu antibiyotiklerin oral ve parenteral olarak uygulandiginda,
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dogal veya deneysel olarak ortaya ¢ikan ishallerin tedavisinde etkili
olabilmektedir. ABD’de ishalli buzagilarda ruhsatlandirilan amoksisilin,
klortetrasiklin, neomisin, oksitetrasiklin, streptomisin, siilfametazin ve
tetrasiklin oral antibiyotiklerdir. Sistemik hastalikli ishalli buzagilarda
en yaygin parenteral antibiyotikler seftiofur, amoxicillin veya ampicillin
tryhidrate ve sulfonamidlerdir. Hasta yavrulara en az ii¢ giin ceftiofur (2,2
mg/kg intramiiskiiler/derialt1, 12 saat aralikla) ve amoksisilin veya ampisilin
tryhidrate (10 mg/kg intramiiskiiler, 12 saat aralikla) uygulanabildiginde
basarili sonuglar alindigina dair bilgiler mevcuttur (Constable, 2003; Coskun
ve Kaya, 2018; Aydogdu ve ark., 2019).

2.2. Viral Ishal Etkenleri

2.2.1. Rotaviris

Rotaviruslar, insan da dahil olmak {iizere g¢esitli memeli tiirleri ve
kuslarda giddetli ishale yol agabilen viral patojenler arasinda yer almaktadir
(Chatzopoulos ve ark., 2013). Rotaviruslar yedi farkli gruptan olusurlar.
Cogu klinik vakada A grubu Rotaviruslar sorumludur. Ancak koyunlarda
B ve C gruplar da enfeksiyona sebep olurlar. Ozellikle neonatal kuzularda
B grubu Rotaviruslar daha yaygin goriiliirler (Theil ve ark., 1995; Gazal
ve ark., 2012). Ulkemizin yansira Ingiltere, Japonya, Amerika ve Misir’da
Rotaviruslar neonatal kuzu ishallerine sebep oldugu rapor edilmistir (Gazal
ve ark., 2011).

2.2.1.1. Etiyoloji

Rotaviruslar reoviridea ailesi igerisinde yer alirlar. Rotavirus ishalleri
genellikle 2-14 giinlilk yastaki kuzularda goriilmesine ragmen, daha
biiyiik yastaki kuzu, oglak ve buzagilarda da enfeksiyona neden olabilirler.
Kolostrum almamig kuzularda enfeksiyona yakalanma ihtimali daha ytiksektir
(Bilal, 2007; Maclachlan ve Dubovi, 2010).

1996 yilinda rotavirlis enfeksiyonlar1 ishalli buzagilarda ilk kez izole
edilmigtir. Yeni dogan buzagilarda rota viriisler genellikle kig ve sonbahar
donemlerinde ishale neden olurlar. Rota viriis enfeksiyonu, genellikle iki
giinliik ile ti¢ haftalik buzagilarda gortilebilmektedir. Viriis, ince bagirsaklarin
proksimalindeki papillalara yerlesir ve epitelyumda gogalabilmektedir. Ince
bagirsaklarda kompenzator kript hiicre ¢ogalmasi ve villuslarin atrofi olmasi
nedeniyle emilim azalir ve sekresyon artar. Sonug olarak emilim azalir ve
sulu, mukoid ve sar1 ishale neden olur. Hastalik etkeni ag1z yolu ile alindiktan
16-24 saat sonra ilk belirtiler olarak salivasyon, ishal belirtileri gortliir.
Istahsizhk mevcuttur (Bilal, 2007).
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Rotaviruslar bulagma 6ncelikle fekal-oral yolla olur. Viriis ile enfekte digki
ve diger kontamine materyallerin sindirim sistemine girmesiyle bulagma olur.
Rotaviruslar genis pH araliginda yagayabilen ve bu nedenle geng hayvanlarin
bagirsaklarin tamponlanma sisteminden etkilenmeyen, sindirim sisteminin
biitlin etkilerine ragmen hayatta kalabilen ve hatta intestinal epitel hiicreleri
istila eden viriislerdir (Chatzopoulos ve ark., 2013).

2.2.1.2. Epidemiyoloji

Kig ve bahar aylarinda ¢ok goriilmektedir. Kolostrumdaki antikorlar
rota viriis ishaline karg1 yalmiz dogumdan sonraki 5-7. giine kadar yavrular
koruyabilmektedir. Enfeksiyon kaynagi, enfekte olanlarin digkilaridir.
Semptom gostermeyen annelerin kaldigr alanlar, dogan veya dogacak olan
yavru igin riskli enfeksiyon ortami hazirlamaktadir. Buzag:r padoklarinin
islak ve nemli olmasi, ¢evre 1sisimin diigitk olmasi kolostrumun 3 giinden
az verilmesi gibi sebepler hastaligin ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir.
Rota viriisde morbidite %60 iken mortalite %5-60 arasinda degismektedir
(Batmaz, 2010).

2.2.1.3. Patogenez

Virlis ince bagirsaklarin villus epitel hiicrelerini  istila  eder ve
sitoplazmada gogalir. Enfeksiyon genellikle kendi kendini simirlar giinkii
enterositler konak¢1 tarafindan yenilenebildikleri igin viriisleri daha hizh
sitolize ugratirlar. Bu enfeksiyon, villoz epitel hiicrelerinin yerini skuaméz/
kuboidal epitel hiicrelerinin almasiyla bagirsak villuslarinin korelmesine
neden olur. Ince bagirsak villus atrofisi sindirim ve emilim bozukluguna
yol agar. Rotavirus ayrica hiicre igine kalsiyum akigina neden olarak ishalin
salgilayict bir bilegenine yol agan NSP4 adli bir enterotoksin de {iretir.
Hasarli epitel hiicreleri de vazokondiiktor bilegenler salgilayarak gegirgenligi
ve swvi kaybini artirir. Villoz epitel kaybedildikge, artmig salgt kapasitesine
sahip kript hiicrelerinin hiperplazisi de bu hayvanlarda ishalin salg1 bilesenini
siddetlendirir (Heller ve Chigerwe, 2017).

Enterositlerin kaybina bagl olarak hiicrelerde mitoz boliinme aktivitesi
artar, enterositler farklilasir ve kript epitelleri yeniden sekillenmeye baglar.
Rotavirus tarafindan enterositlerin  pargalanmasi; enterositlerin  fir¢a
ylizeyleri arasinda bulunan laktaz ve peptitaz enziminin kaybina sebep olur

(Bilal, 2007; Varol ve ark., 2022).

Normal fizyolojik kogullarda enterositler; gida maddeleri igerisinde
yer alan pargalanmig maddelerin, elektrolitlerin ve suyun emiliminde rol
alirlar. Enterositlerin yikimlanmas1 gida maddeleri, elektrolit ve suyun
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rezorpsiyonunu engeller ve malabsorbsiyon sekillenir (Bilal, 2007;
Ratanapob, 2017).

Maldigesyon ve malabsorbsiyona bagl olarak barsak liimeninde peptid,
oligodisakkaritler ozellikle laktozun emilememesi; aminoasitler, diger
karbonhidrat molekiilleri ve elektrolitlerin ozmotik etkili olmasi sebebiyle
bazal kriptlerdeki bosluktan bagirsak liimenine sivi gegisine neden olur.
Bunun sonucunda ozmotik diyare gekillenir (Bilal, 2007; Chatzopoulos ve
ark., 2013).

Rotaviruslar ayrica sekretorik ishale sebep olurlar. Ozellikle yeni
doganlarin ishallerinde; Rotaviruse bagli goriilen ishaller de siv1 ve elektrolit
kayiplarinin  primer nedeni ozmotik mekanizmalardan degil sekretorik
olaylardan kaynaklanmaktir (Bilal, 2007).

2.2.1.4. Klinik Bulgular

Klinik belirtiler genellikle enfeksiyondan 1-3 giin sonra goriiliir ve 5-9
giin siirebilir. Yetigkin inekler dogum sirasinda viriisii uterus akintilari veya
siit ile buzagilara bulagmasina sebep olabilmektedirler (Heller ve Chigerwe,
2017).

Rotaviruslar tarafindan olusturulan enfeksiyonlarin klinik 6zellikleri;
asemptomatik olmasi, aniden geligmesi ve hizli 6liime sebep olmasidir. Cogu
enfekte hayvanda klinik semptomlar goriilmeyebilir. Enfeksiyonun klinik
siddeti, yas, konak, viral sug ve immun cevaba baglidir. Neonatal donemde
siddetli enfeksiyonlar ile birlikte ishal goriiliir. Ozellikle 10 giinliikten kiigiik
hayvanlarda mortalite oran1 %1-50 arasindadir. Oliim, viriisiin dogrudan
patojenik etkileri sonucu ortaya gikar. (Chatzopoulos ve ark., 2013).

Tek bagina rotavirus enfeksiyonuna ender rastlanir. Sekonder bakteriyel
enfeksiyonlarinda dahil olmasi ile hastalik 6liimciil olabilir. Ama bu durum,
etkilenen her bir hayvanda viriilansa, viral susa ve bireysel faktorlere de

baglidir (Zilci ve Kiling, 2019; Varol ve ark., 2022).

Enfeksiyon sonucunda geng hayvanlarda ishal, igtahsizlik, agir1 depresyon,
ates (40-41,1 C°), abdominal sanc1 ve dehidrasyon goriiliir. Enfekte
kuzularda goriilen ishal bol miktarda sulu ve sar1 renklidir. Perineum ve
kuyruk kismi bu ishale bulanmugtir. Ishal sonucunda gelisen dehidrasyon,
protein ve elektrolit kaybina bagh olarak sekillenir (Bilal, 2005; Batmaz,
2013; Chatzopoulos ve ark., 2013; Varol ve ark., 2022).
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2.2.1.5. Tam

Epidemiyolojik ve klinik bulgular teshise yardimci olur. Viris
izolasyonunda digki orneklerinden elde edilen Rotavirus antijenleri ya da
kan serumundan elde edilen Rotavirus antikorlari, elektron mikroskobisi,
imminohistokimyasal inceleme, lateks aglitinasyon testi, immiinoflorasan
testi, ELISA (Enzyme-Linked ImmiinoSorbent Assay) testi, molekiiler
tekniklerden; Polimeraz Zincir Reaksiyon (PCR) testi ve protein
elektroforezis testleri siklikla kullanilan testlerdir Fekal orneklerden elektron
mikroskobisi ile organizma direkt olarak teshis edilebilir (Maclachlan ve
Dubovi, 2010; Chatzopoulos ve ark., 2013).

Giiniimiizde ELISA ya da lateks aglitinasyon testi digkida viral
antijenlerin teghisinin ilk agamasinda hizli ve ucuz bir teghis yontemi
olarak kullanilmaktadir. Fakat ishal olmayan hayvanlarda da rotaviruslarin
saptanmast sebebiyle etkenin saptanmasi i¢in diger ishal nedenleri de
aragtirilmalidir. Kesin teghis immiinoflorasan testi ile yapilir (Radostits ve
ark., 2006; Chatzopoulos ve ark., 2013; Ratanapob, 2017; Varol ve ark.,
2022).

2.2.2. Coronavirus

Coronaviruslar; insanlar, diger memeliler ve kuglarda enfeksiyona sebep
olan viriislerdir. Virlis konak¢inin gortildiigii tiim tiirleri enfekte eder. Bazi
tiirler Coronaviruslarin birden fazla tiirii ile enfekte olurlar. Bu tiirler bulagict
gastroenterit viriisii, Feline Coronavirus (iki biyolojik tip: Feline infeksiyoz
peritonitis viriis, Feline enterik Coronavirus) ve Canine coronaviruslar
birinci antijenik grupta, Bovine coronaviruslar grup 2°de, antijenik iligkili
domuz hemaglutinleyici ensefalomiyelit viriisii, farelerin hepatit viriisii ve
ratlarin coronavirusii diger viriisler arasinda yer alir (Sajid ve ark., 2021).

2.2.2.1. Etiyoloji

Coronaviruslar coronaviridea ailesinde yer alirlar ve neonatal hayvanlarda
akut gastroenteritise sebep olurlar. Yiiksek mortaliteye sahip olmalar
sebebiyle 6nemli ekonomik kayiplara yol agan viriislerdir. Hastalik direkt
kontak yoluyla, ya da kontamine sularla, siitlerle ve kontamine materyallerle

bulagir (Sajid ve ark., 2021).

Persiste enfeksiyon goriilebilir (Brown ve ark., 2007). Hastaligin
inkiibasyon siiresi 19-24 saat arasinda degisir. Enfeksiyon periyodu 3-8
giin arasinda degismekle birlikte 14 giine kadar da uzayabilir (Bilal, 2007).
Coranaviruslar aside duyarlidirlar. Ince bagirsaklar ve kolonun epitelyum
hiicreleri etkene duyarlilik gosterir (Zilci ve Kiling, 2019).
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2.2.2.2. Epidemiyoloji

Yetersiz kolostrum alinmasi, E. coli enfeksiyonu gegirilmesi gibi sebepler
risk faktoriidiir. Coronavirus mortalitesi %10-20 arasinda, morbititesi %10-
80 arasindadir (Batmaz, 2010).

2.2.2.3. Patogenez

Coronaviruslar ince bagirsakta yash ve geng epitelyal hiicreleri enfekte
eder (Sajid ve ark., 2021). Coronaviruslar rotaviruslarin aksine barsak
villuslarinin u¢ kisimlarma degil de dip kisimlarina kadar ilerler ve kiibik
yapidaki epitellerin yassi epitelyum haline doniigmesine yol agarlar. Buna
bagl olarak villus/kript oraninda azalma olur. Bu oran normalde 6:1
iken coronavirus enfeksiyonundan sonra 2:1%¢ diiger. Ayrica ince barsak
epitellerinde yassilagma goriiliir ve ince barsak bezlerinde yangisal eksudat
meydana gelir. Biitiin bu olaylara bagh olarak sekresyon artar, absorbsiyon
azalir. Sonugta maldigesyon ve malabsorbsiyon gozlenir. Coronaviruslar,
rotaviruslar gibi sadece ince bagirsaklara degil kalin bagirsaklara da affinitesi
vardir. Kalin bagirsaklarda su rezorbsiyonunun azalmasina neden olurlar
(Bilal, 2005; Brown ve ark., 2007).

2.2.2.4. Klinik Bulgular

Coronavirus  ishaline yakalanan kuzular apatik goriintimdedir ve
dehidredirler. Viicut isilar1 40-41 C° arasinda degisir. Ishal; sulu ve mukoza
pargalart igerir (Bilal, 2007; Brown ve ark., 2007). Makroskobik ve
mikroskobik bakida; ince ve kalin bagirsaklarda konjesyon vardir. Muko-
hemorojik eksudat varliginin yaninda bagirsak hiicrelerinin de dokiildiigii
goriiliir. Mezenterik lenf nodiilleri biiytimiistiir. Villuslarin yiizeyinde goblet
hiicrelerinin sayisi artmig villuslar ve kriptler kisalmigtir. Enfeksiyona maruz
kalan villuslarda hemoroji goriiliir. Mukoza ve submukozada konjesyon ve
mononiikleer hiicre infiltrasyonu vardir (Giineg ve ark., 2015).

Coronaviriis enfeksiyonlar1 nedeniyle buzagilarda, sar1 renkli diyare,
istahsizlik ve bitkinlik meydana gelmektedir. Diyare iki ile ii¢ giin devam
ederse, ¢ok fazla su kaybina ve dolagim bozukluguna neden olur. Viicut 1s1s1
normaldir. Sekonder enfeksiyonlarin meydana gelmesi; 6liim oranlarinda
artiga ve klinik bulgularin siddetlenmesine neden olur. Oliim orani %50%ye
kadar gikabilir (Turgut ve Ok, 1997).

2225 Tam

Semptomlara ve lezyonlara gore yapilir. Antijen ve antikorlar1 teshis
etmek i¢in CFT (complement fixation testi) ve ELISA testleri kullanilir.
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Biitiin bagirsak hiicrelerinde florasans mikroskobik muayene ile viruslarin
tespiti saglanabilir. Kesin tan1 immiinoflorasan testi ile yapilir (Bilal, 2007,
Ciarlet ve ark., 2008).

2.2.3. Viral Kaynakli Neonatal Ishallerin Tedavisi

Viral etkenli gelisen ishallerin spesifik bir tedavisi bulunmamaktadir.
Destekleyici bir sagaltim segenegi degerlendirilir. Sekonder enfeksiyonlara
karg1 oral ve parenteral antibiyotikler mevcuttur. Bu hasta yavrulari siirtiden
hemen ¢ikarmak, dehidre olan hayvanlara sivi ve elektrolit ihtiyaglarini
kargilamak igin stvi ve elektrolit destegi saglanmalidir. Tshale baglt gelisen
metabolik asidoz durumunda sodyum bikarbonat kullanarak baz agigini
kapatmak ve oral rehidrasyon sivilar1 kullanarak tekrar dehidrasyonu
diizeltmek gerekir. Enfeksiyonu siddetli olmayan hastalara giinliik olarak
150-200 mililitre oral elektrolit sivilar verilmelidir (Bilal, 2007; Giines ve
ark., 2015; Ratanapob 2017). Bagirsak mukozasini korumak, sekresyonunu
azaltmak ve bagirsak mukoza ylizeyinin hacmini artirmak ig¢in kaolin ve
pektin kullanilabilmektedir. Bizmut tuzlari ve oral prebiyotiklerin kullanimini
tyilestirmeyi hizlandirabilmektedir. Aktif komiir kullanimi bagirsak yiizeyini
korumak amaciyla kullanilan bir diger maddedir (Bilal 2007; Maclachlan ve
Dubovi, 2010; Batmaz, 2013; Giines ve ark., 2015; Zilci ve Kilig, 2019).

2.3. Protozoal Ishal Etkenleri

2.3.1. Cryptosporidiyozis

Cryptosporidiozis, Apicomplexa familyasinda yer alan Cryptosporidium
tiirlerinin neden oldugu, geng veya bagisiklik sistemi baskilanmig hayvanlarin
ve insanlarin akut veya kronik enterik hastaligidir. Cryptosporidium tiirleri
evcil hayvanlarin 6nemli bagirsak protozoonlaridir. Cryptosporidiozis
ozellikle buzag ve kuzu saghig: yoniinden ve ekonomik agidan ciddi bir
hastalik olarak kabul edilmektedir (Sari ve ark., 2009).

Insan ve hayvanlarda ince bagirsak enfeksiyonlarina neden olan
Cryptosporidium parvum, yeni dogan ruminantlarda ishalin 6nemli etiyolojik
ajanlar1 arasinda yer almaktadir. Bulagma, dig ortamda uzun siire canliligin
stirdiirebilen ookistlerin digski ile atildiktan sonra agiz yoluyla alinmasi
sonucu ortaya ¢itkmaktadir (Turgut ve Ok, 1997).

2.3.1.1. Epidemiyoloji

Cryptosporidiozis, zoonoz ve protozoal bir hastaliktir. Cryptosporidium
diinya capinda bir koksidiyal protozoondur ve ruminantlarda neonatal
diyare ile iligkili baghca enteropatojenlerden biri olarak kabul edilmektedir.
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Hayvanlarda yiiksek morbidite ve mortaliteye neden olmasinin yani sira,
kuzu ve buzagilardaki criptosporidiyozun insanlar i¢in de bir enfeksiyon
kaynag oldugu diigiiniilmektedir. Ekonomik agidan bakildiginda, 6zellikle
kuzu ve buzagilar igin ciddi bir hastalik olarak kabul edilir. Cryptosporidium
ookistlerinin yayginhiginda en onemli faktorler sirastyla; kirlenmis su,
kontamine gida ve hayvan-insan kontaminasyonudur. Cpyptosporidium
ookistleri, 40 °C sicaklikta 4 ay ve oda sicakliginda 6 ay boyunca enfeksiyon
yetenegini korurken, 65 °C sicaklikta bu yeteneklerini kaybetmektedirler. Bu
ookistler, kediler, kemirgenler ve karasinekler vasitasiyla yayilabilirler (Sari

ve ark., 2009; Celik ve ark., 2023).

Ruminantlarda immun sistemin yetersiz olmasi, ani hava degisiklikleri,
serin ve nemli yerlerde su ve yem alimi hastalik i¢in risk faktoriidiir.
Hastaliktan kurtulanlar immun bagigiklik kazanmug ve tagiyict degildirler
(Batmaz, 2010).

Neonatal buzagr ishalinin en yaygin etkenlerden biri C. parvum’dur ve
potansiyel olarak bir zoonotik ajandir. C. parpum ookistleri, uygun kogullar
altinda (Ornegin, yiiksek sicaklik, diisitk UV radyasyonu ve nem) bir aydan
fazla siire canl kalabilen ve ¢ogu dezenfektana kars1 giiglii bir karbonhidrat
duvari olugturabilen etkenlerdir. Her mevsimde ¢evrede bulunabilmektedir
ancak kig ve bahar aylarinda daha sik gortiliirler (Fayer ve ark., 2006; Fayer,
2010).

En ¢ok neonatal ruminantlarda 5-28 giin, oOzellikle 7-14 giinlik
yavrular arasinda goriilmektedir. Inkiibasyon siiresi 2-5 giindiir. Hastaligin
morbititesi %70 den %100’ ¢ikabilmektedir. Miks enfeksiyon olmadig:
stirece yeterli destek tedaviler ile bagar1 saglanmaktadir (Batmaz, 2010).

2.3.1.2. Patogenez

Cryptosporidium  tiirlerinin ~ bulagmasi1 a8z yoluyla  ger¢eklesir.
Criptosporidiozis, birkag giinliikten iki haftaliga kadar stirede ruminantlarda
hastalik olusturabilmektedir (Cho ve Yoon, 2014).

C. parvum yutuldugunda sporozoitler bagirsak mukozasindaki
enterositlere girer. Enterositlerde serbest sporozoitler olugur. Bu parazitler
makro ve mikrogametositleri olusturur ve eseysiz (tip I meront) veya eseyli
(tip II meront) olarak goriiniir. Mikrogametositler makrogametositleri
doller ve sporogony olarak bilinen bir olaydan sonra zigot olusturur. Daha
sonra olugan ookistler konakg tarafindan sagilir. Insanlar ve diger hayvanlar
digarida ookistlere yakalanabilir (Thompson ve ark., 2008; O’hara ve Chen,
2011; Cho ve Yoon, 2014).
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Duyarli buzagilar 100°den fazla ookisti agiz yolu ile alabilirler. Ookistler
hiicre zarmnin altinda yagar ve ince bagirsagin distali ve kalin bagirsagin
enterositlerini etkiler. Ek olarak ileum ve jejenumdada etkilidir. C. parvum un
enterositlere yayilmasi, epitel villuslarin kisalmasi ve villus yapilarinda
degisikliklere neden olur. Bu, enfekte hayvanda villus atrofisine neden olur.
Cogalma agamasinda enterositlerin dejenerasyonu ve kriptlerin hiperplazisi
meydana gelir. Bu durum, emilim ve sindirim sisteminin mekanizmasinin
bozulmasina neden olur (Laurent ve ark., 1999; Klein ve ark., 2009).

2.3.1.3. Klinik Bulgular

Cryptosporidiozis, genellikle yenidogan ruminantlarda, 6zellikle kuzu ve
oglaklarda C. parvum’un etkisiyle enfeksiyon olusturur. Criptosporidiozis,
belirgin klinik semptomlart arasinda yer alan ishalin baskin oldugu bir
enfeksiyoz hastaliktir. Bu hastaliga tipik olarak 1-5 haftalik yag arahgindaki
hayvanlar daha stk maruz kalmaktadir. Ozellikle 5-12 giinliik kuzular,
enfeksiyon sonucu ortaya ¢ikan ¢ok sayida ookist (parazitlerin dokiilen
sporlarinin kist hali) dokiilmesi ile karakterize hafif veya siddetli ishalin
en duyarli olanlaridir. Bu semptomlara ek olarak, depresyon, istahsizlik,
dehidrasyon, siit aliminda azalma, biiytime geriligi, kilo kaybi, solunum
saywisinda artig, sallantili yiiriiylis ve anoreksi gibi klinik bulgular da sikga
goriilmektedir. Enfekte kuzu ve oglaklarda sivi kaybi nedeniyle dehidrasyon,
eksikozis, hipoglisemi ve asidozis ile birlikte, gozlerin orbita ¢ukurluguna
inmesi ve viicut 1sisinda distigler gortilmektedir (Ulutag ve Voyvoda, 2004;
Celik ve ark., 2023).

C. parvwm diyareleri genelde 5-28 giinlik buzagilarda goriiliir.
Cryptosporidium ookistleri fekal-oral yol ile alindiktan sonra genelde 3-4
giin i¢inde maldigesyon, malabsorbsiyon ve ozmotik etkiler sebebi ile diyare
olusturur (Evermann ve Benfield, 2001; Divers ve Peck, 2007).

Enterositlerinzarar gormesi, buzagilarin bagirsak liimeninde sindirilmemis
besin maddelerinin fermentasyonu ve malabsorbsiyonu nedeniyle yeterli
beslenememesi ve glinliik canli agirhk artiginda azalmaya neden olur. Hasta
yavrularda, dehidrasyon, tenesmus, durgunluk, istahsizlik, nadiren ates, ishal
tedavisinin sonugsuz kalmasi veya niiks eden ishal, yatip kalkmada zorluks
halsizlik, gelisgim geriligi, abdominal sanc1 ve killarda karigiklik gibi belirtiler
goriiliir. Tshal, pis kokan, beyaz-sarimsi renkli, bazen kahverengi ve sulu,
bazen kanli ve muhathdir. Ishal, sanci, kilo kaybi, hipovolemiye bagh sok
ve tutukluluk, kollapsa bagl oOliim goriilebilir. Enfeksiyonun yayginlig
degisiklik gosterilebilir. Bazen %70-100¢ kadar ¢ikabilir. Buzagilar tig
haftaliktan kiigiik oldugunda hastalik %50’yi agabilir. Deneysel olgularin
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inkubasyon siiresi iki ile beg giin arasindadir. Buradaki morbidite yiiksek olsa
da oliim orani ¢ok diisiiktiir. Bunlar buzag1 ve inek iireticileri i¢in 6nemli
ckonomik kayiplara neden olur (Cho ve Yoon, 2014; Coskun ve Kaya,
2018).

2.3.14. Tam

Cryptosporidium tiirlerini taramak igin (PCR), immiinolojik kopyalama
yontemleri, antijen tanima testleri (immiinofloresans, enzim immiinoassay,
immiinokromatografik) ve boyama yontemleri (Auramine Phenol, Ziehl-
Neelsen, Kinyoun ve Modifiye Asit -fast) kullanilir (Seving ve ark., 2003;
Klein ve ark., 2009; Thomson ve ark., 2017).

2.3.2. Coccidiozis

Coccidiozis, Eimeria ve Isospora cinslerine ait protozoonlarin neden oldugu
diinya gapinda yaygin ve ekonomik éneme sahip bir hastaliktir. Ozellikle
hayvanlarda goriiliir. Basgta kanatl hayvanlar olmak iizere koyun, kegi, sigir,
tavsan, domuz, kopek ve kedide ekonomik kayiplara neden olur. Sporlanmig
Eimeria ookistleri agiz yolu ile alinmasi sonucu bulagma meydana gelir.
Konakgisinin bulundugu her yerde Eimeria tiirlerine rastlanabilir (Karaer ve
Nalbantoglu, 2005).

Coccidiozis ¢ogunlukla oglaklar i¢in 6nem tagir. Bunun yani sira hayatin
ilk donemlerinde kolostrum almamig veya bagisikhigr giiglii olmayan
eriskinlerde de siddetli enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Dogal olarak
meralarda, yaylaklarda yetistirilen ruminantlar yagamlarinin ilk evrelerinde
etkenlere maruz kalarak bagisiklik kazanir. Bundan dolay: yetiskinlerde klinik
bulgu sekillenmez. Ancak erigkinler siirekli ve az sayida ookistleri ¢evreye
yaymaya devam ederek, insanlar ve diger hayvanlar i¢in portor rol oynarlar
(Bastani ve ark., 2012; Thrusfield, 2018).

Cocciodiozis sigirlarda her yasta goriilebilir ancak buzagilarda (0-6 ay)
ve danalarda (6-12 ay) klinik olarak daha belirgin semptom gostermektedir.
Eimeria tiirleri genellikle ti¢ haftadan alt1 ayliga kadar buzagilarda agir klinik
bulgulara neden olur. Eimeria zuernii ve Eimeria bovis, sigirlarda coccidiozise
neden olan tiirlerdir. Bu tiirler genellikle buzagilarda hemorojik diyareye
neden olurlar (Arslan, 1997).

2.3.2.1. Epidemyologi

Biitiin tiirlerde yaygin olmak ile birlikte siklikla koyun ve kegilerde ortaya
gikar. Buzagilarda 1-8 aylik ozellikle 2- 4 aylik donemde goriilmektedir.
Bazen 20 giinliikte ve 1 yagindan biiytiklerde goriilebilmektedir. Genellikle
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ahir gartlarinda kisin ve ilkbahar baglarinda goriilmektedir. Enfeksiyon
kaynag: enfekte hayvanlarin veya yagh tagiyict hayvanlarin digkilart ve bu
tiir digkilarin kontamine ettigi yem ve sulardir. Sikigik barinma, zeminlerin
1slak olmasi, giines 15181 almamasi, stres gibi risk faktorleri hastaligin ortaya
¢tkmasina sebebiyet vermektedir. Hastahigin morbitesi %10-15 bazen daha
yiiksek olabilmektedir. Oliim orani diigiiktiir. Inkiibasyon siiresi 2-4 hafta
arasinda olabilmektedir (Batmaz, 2010).

2.3.2.2. Patogenez

Ruminantlarda goriilen koksidiozis hastaliginin patogenezinde etkenlerin
tiiriine gore farkl geligme yerleri oldugundan, hastaligin seyrinde farkli lezyon
ve goriintimle kargilagilir. Etkenler, yagam dongiilerinin tamamini sindirim
kanalinda gegirirler ve diger organlara zarar vermezler. Buzagiy: etkileyen
tiirler arasinda E. bovis ve E. zuernii sekum ve kolonu tercih ederken, diger
tiirler daha ¢ok ince bagirsagin boliimlerine yerlesirler. Patogenez siirecini
belirlemede birkag etken vardir. Bunlar; oral yolla alinan ookist saysi, ilk
evre olan gizogoni evresi ve sayisi, kugak sayisi, merogoni de olugan merozoit
sayist ve etkenin sindirim kanalindaki yeri olarak siralanabilir (Denizhan ve
Kozat, 2022).

Buzagilarda hastalik olusturacak kadar alinan ookist sonrasi geligim yerine
yerlesen Eimeria etkeni, genellikle ince bagirsagin epitel dokularma hasar
verir. Buzagilarda klinik tablo olusturan E. bovis ve E. zuernii gibi etkenler,
kalin bagirsaklarda derin doku lezyonlarina yol agarlar (Giil, 2006).

Ilk baslarda ince bagirsagin son kismindaki villuslarin endotel hiicrelerinde
1. sizogoni donemini gegiren Eimeria larvalart 6nemli bir doku bozulmasi
yagatmazken, sekum ve kolonda 2. gizogoni donemini gegiren merozoitler,
olgunlagmanin ardindan bazal membrandan ayrilirken, doku tahribati ve
kanamaya sebep olurlar (Giil, 2006).

Tahrip olan dokulardan dolay1 hayvanlarda plazma proteinlerinde kayip
gergeklesir ve buna bagli olarak mukozanin gegirgenligi artar. Sodyum (Na)
ve klor (Cl) iyonlarinin emilimi engellenir. Tiim bunlarin sonucunda besin
maddelerinin emilimi, yem ve siitten yararlanma azalir. Dolayisiyla hayvanin
gelismesi yavaslar (Giil, 2006; Denizhan ve Kozat, 2022).

Buzagilarda hastalik sirasinda bagirsak epitelleri tahrip oldugundan
thiamin vitamininin sentezinde ve emiliminde gorev alamazlar. Ruminal
thiaminase’in artmast ile rumen ve diger dokularda olugan thiamin eksikligi
sonucu serebrokortikal nekroz goriilebilir (Giil, 2006).
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Koksidiozis hastaligi, mukozal yiizeylerde epitel hiicre dokiilmesine,
lamina proprianin ortaya ¢itkmasina ve bagirsak villuslarinda atrofiye neden
olur. Ishal ile siv1 kaybi, plazma kontrasyonunda Na* ve Cl iyonlarinin bloke
olmasindan kaynakli rezorpsiyon bozuklugu, hipoproteinemi, dehidrasyon
ve anemi goriiliir. Ciddi vakalarda kolon ve sekumda kanama meydana
gelir ve sonrasinda hemorajik diyare sonucu 6liim gekillenebilir (Karaer ve

Nalbantoglu, 2005).

Oliimiin sebebi, ishal ve kan kaybina bagli sivi kaybi sonucu ortaya
¢tkan hipovolemik gok olarak goriiliir. Eger hayvan yasarsa, parazit bagka
bir organda tahribat gergeklestirmeden yagam siklusunu tamamlamuis olur ve
hayvanin bagirsak mukozasi kendini toparlayarak normale doner. Hastaligin
baginda Oliim, mineral ve plazma proteinleri kaybindan ger¢eklegse de
sonrasinda eritrosit kaybina bagl anemiden kaynaklanmaktadir (Karaer ve
Nalbantoglu, 2005).

2.3.2.3. Klinik Bulgular

Buzagilarda Coccidiozise neden olan Eimerin tirleri farkhdir. Eimeria
tiirii, sporlanmig oocsyt sayilar1 ve konagin patoloji durumu, enfeksiyonun
olast klinik belirtilerini etkiler. E. bovis ve E. zuernii hastalikgin klinik
semptom gostermesine neden olabilir. Bagirsak mukozasinin tist kisimlarina
yerlesen tiirlerin patojenitesi, bagirsak mukozasinin derinliklerine yerlesen
tiirlerinkinden daha diigiiktiir. Hastalik akut, perakut ve kronik coccidiozis
olmak tizere ti¢ farkl klinik tablo goriilmektedir (Mimioglu ve ark., 1969).

Diskinin kivaminin - degismesi, coccidiozis’in en belirgin belirtisidir.
Diski kivaminda subklinik ve kronik coccidiozis’de herhangi bir degisiklik
olmazken, hafif ve orta dereceli enfeksiyonlarda digki kivami yumusak veya
suludur. Siddetli derecelerdeki enfeksiyonlarda ise kanl ishale neden olur
(Arslan ve Sari, 2010).

Koksidiyoz ozellikle buzagilarda ¢ok yaygin olup en yaygin belirtileri
kanli ishal, anemi, zayiflik ve istahsizhktir. Hayvanlar birkag giin iginde
oOlebilmektedir. Hasta buzagilarinin genel saglik durumlarinin bozuldugu,
derilerinin elastikiyetinin azaldigi ve zayiflamig oldugu goriilmektedir
(Ozcel, 1964).

Akut coccidiozis genellikle 1-3 aylik buzagilarda goriilmektedir. Ilk
goriilen klinik belirtiler; kokulu ve i¢inde kan izleri goriilen yesil renkli
ishaldir. Yiiksek ateg (40-41 °C), istahsizlik, hayvanin yem tiiketiminin
azalmasi ve su igme ihtiyacinin artmasi diger klinik bulgulardir. Hastalarin
digkisinda kan, mukus ve lifli doku kitleleri goriilebilmektedir. Daha ileri
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evrelerde digkilamada zorlanma (1tkinma) ve rektal prolapsus goriilebilir
(Dendrickson, 2017).

Koyunlarda coccidiozis akut, subakut ve kronik olarak seyretmektedir.
Akut coccidiozis, genellikle bir yagina kadar olan koyunlarda, 6zellikle de 4-6
haftalik kuzularda daha yaygin olarak goriilmektedir. Klinik belirti olarak
geng hayvanlarda kilo kaybi, yem yemede azalma ve ishal bildirilmistir.
Perakut donemde ishal veya karin agrisi belirtileri goriilmeden siddetli
kan kaybmna bagl ani oliim gekillenebilir. Akut vakalarda istah azalmasi,
giigsiizliik, karin agrisi, daha sonra ise mukuslu ve sarimsi yesil ya da
kahverengi renkte ishal geligir. Ishal kanli da olabilir. Tenesmus, istahsizlik,
kilo kaybi, dehidrasyon ve anemi goriiliir. Akut hastalikta ates ve burun
akintilar1 olabilir (Dendrickson, 2017).

2.3.24. Tam

1-8 aylik donemde 1kinma ile karakterize, kanli ve mukuslu ishal hastalik
i¢in tipiktir. Ancak kanh ishalin siddetli ve ileri durumlarda gozlenmesi
durumlarinda ishal her zaman kanli degildir. Digki muayenesinde Coccidia
ookistlerin goriilmesi ile tam kesin tani saglanmig olur. Ancak kanli ishalin
ilk 2 giininde diskida ookiste rastlanmaz. Bu nedenle tek bir hayvanin
digkisinin muayenesi ile kesin tani saglanmaz (Batmaz, 2010).

2.3.3. Parazit Kaynakli Neonatal Ishallerin Tedavisi

2.3.3.1. Cryptosporidiosis
Halofuginon laktat (100 g/kg) periyodik olarak ii¢ ile yedi giin siireyle

kullanilabilmektedir. Paromomisin, ekstra sitoplazmik parazitleri baglayan
membran boyunca emilerek etkene kargi antiprotozoer etki gosterir.
Paromomisin (100 mg/kg) 3 giin stireyle oral olarak kullanilir. Decoquinat
(25 mg/kg) oral olarak kullanilir. Siilfonamidler enfeksiyon giddetini
azaltmast i¢in uzun siireli olarak uygulanabilmektedir.

Dehidrasyonlu hayvanlar i¢in 100-200 ml oral rehidrasyon sivilar1 giinde
4-6 kez uygulanir. Siddetli dehidrasyon s6z konusu oldugunda parenteral
sivi tedavisi uygulanir. Decoquinat, paraziter enfeksiyonlardan korunmak
amactyla yemlere eklenebilir. Etkilenen hayvanlarin diger hayvanlara
bulagtirma durumu séz konusu oldugunda siiriiden uzak tutulmali ve
tarama teghisi yapilmadan yeni hayvanlar siirtiye alinmamalidir. Ahirlarin
temiz tutulmast ve sikigtk barmnmanin Onlemesi hastaligin bulagtirilmasi
konusunda dikkat edilmesi gereken bir durumdur. Cryptosporidiozis’i
kontrol etmek ¢ok zor ¢iinkii hem dezenfektanlara hem de ¢evresel etkenlere
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karg1 direnglidir. Fakat %10’luk formalin ve %10’luk amonyak seviyelerine
karg1 duyarlidir. Digki yoluyla bulagmay1 6nlemek i¢in gerekli olan hijyenik
ortamlara dikkat edilmesi gerekmektedir. Cryptosporidiozis igin su anda
etkili bir ag1 bulunmamakla birlikte, gerekli aragtirmalar devam etmektedir.
Bu hastalik zoonoz oldugu igin, veteriner hekimlerin ve isletme sahiplerinin
koruma, kontrol ve 6nlem kurallarini en st seviyede tutmalart onemlidir
(Temizel, 2017).

2.3.3.2. Coccidin

Ortamdaki kontaminasyonun engellenmesi bakimindan biiytik olgiide
hijyenik bir ortamin meydana getirilmesi, sikigik barinmanin 6ntine gegilmesi
gerekmektedir. Bunun yani sira siirlide tiim stres faktorlerinin ortadan
kaldirilmasi gerekmektedir. Siklikla kullamilan bir¢ok coccidia etkenlerine
yonelik, amprollium (10 mg/kg, 5 giin, oral), stilfamethazin (50-100 mg/
kg, 4 giin, peros), decoquinate (60 g/kg, 28 giin boyunca yemlere katilir),
diclozuril (1 mg/kg tek doz, peros), ve toltrazuril (10 mg/kg, giinde 2 kez, 2
giin oral ) oral olarak pratikte en ¢ok kullanilan ilaglardir (Andrews ve ark.,

2008; Temizel, 2017).

3. NEONATAL ISHALLERDE SIVI TEDAVISI

Siv1 tedavisi, veteriner hekimlikte dehidrasyon ve hipovolemik tablolarin
yonetiminde hacim replasmani saglamak agisindan kritik bir 6neme sahiptir.
Bu amagla kristalloid ¢ozeltiler ve sentetik kolloidler siklikla tercih edilmekte
olup, siv1 resiisitasyonuna yonelik belirli prensipler tanmimlanmigtir. S6z
konusu prensipler su sekilde 6zetlenebilmektedir:

- Hiicre digt sivi kaybinin telafi edilerek dolagimdaki kan hacminin
yeniden saglanmasi

- Metabolik asidozun diizeltilmesi ve kan pH degerinin 7,20’nin iizerine
¢ikarilmasi

- Zihinsel depresyon tablosunun giderilmesi ve emme refleksinin yeniden
kazandirilmasi

-Elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesi
- Enerji agiginin kargilanmasi

- Bagirsak mukozasinda meydana gelen hasarin onarim  siirecinin
desteklenmesi.

Sivi gereksinimi (ml) = Viicut agirligi X % dehidrasyon derecesi X 1000
+ giinliik bakim stvist
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Bu agsamalarin etkin ve rasyonel bir gekilde yiiriitiilebilmesi igin iyi bir
anammez bilgisi ve fiziksel muayene yapilmahdir. Ishalden kaynaklanan stvi
kayiplarin diizeltmek igin buzagilara siv1 ve elektrolitler genellikle agizdan
veya parenteral yolla verilir (Sen ve Constable, 2013).

Ishalli buzagilarda uygulanacak sivi tedavisi yontemi, emme refleksinin
varligi ve dehidrasyonun derecesi dikkate alinarak belirlenmelidir. Emme
refleksi bulunan ve dehidrasyon orani %6’min altinda olan buzagilara oral
elektrolit soliisyonlar1 verilmesi 6nerilmektedir (géz ¢ukurunda <3 mm
¢okme). Gerektiginde sivinin bir boliimii orodzofageal entiibasyon ile
uygulanabilmektedir. Emme refleksi bulunmayan ya da dehidrasyon diizeyi
%38 ve iizerinde olan buzagilarda (goz ¢ukurunda =4 mm ¢okme) ise
intravenoz siv1 tedavisi tercih edilmelidir. Bu amagla jugular veya aurikiiler
ven kateterleri kullamilabilmektedir. Diyareli buzagilarda sivi replasmani igin
kristalloidler, kolloidler, kan iiriinleri, hemoglobin bazli oksijen tagiyicilar
ve total parenteral beslenme soliisyonlarindan yararlanilabilmektedir (Kozat,
2021).

Kan kaybmna bagli olmayan hacim kayiplarinda, parenteral kolloidal
soliisyonlar kullanilmahdir. Plazma hacminin artirilmasinda  izotonik
elektrolit soliisyonlar: tercih edilebilirse de, sodyum iyonlar: biiyiik olgiide
ckstraseliiler alanda dagildigindan, infiize edilen sivinin yalnizca %20-25%
intravaskiiler alanda kalir. Bu nedenle, sok durumunun baglangicinda plazma
veya diger kolloidal soliisyonlar temin edilene kadar izotonik elektrolit
soliisyonlar: ile destek saglanir. Ayrica, stvi kaybinin nedenine ve gsiddetine
bagl olarak, yalmzca sivi eksikliginin giderilmesi degil, aym1 zamanda
elektrolit ve asit-baz dengesinin diizeltilmesi de 6nem arz etmektedir (Kozat,
2021).

3.1. Kolloidal Soliisyonlar

Plazma genigleticiler gibi kolloidal soliisyonlar hipovolemik bir hastada,
dolagimdaki kan hacminin normal seviyelere geri kazandirilmasi amaciyla
uygulanir. Tipik olarak plazma hacmini genigletmek i¢in kolloidler kullanilir
ancak son zamanlarda hipertonik, kristalloid ve kolloid kombinasyonlar1 da
kullanilmaktadir. Bu soliisyonlar 25000 daltondan daha biiyiik molekiiler
agirhiga sahip makromolekiiller igerir. Yiiksek molekiiler boyutlar1 nedeniyle
intravaskiiler alan1 asla terk etmez veya ancak yok edildikten sonra terk eder.
Plazma genigletici olarak tanimlanan kolloidal soliisyonlar arasinda dekstran
40 veya dekstran 60 en ¢ok Onerilenlerdir. Bu soliisyonlar onkotik basinci
artirarak intraselliller ve interstisyel bolgeden intravaskiiler bolgeye sivi
absorbe eder ve kan hacmini hizla artirabilmektedirler (Kozat, 2021).
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3.2. Kristalloid

Kristalloid soliisyonlar, su ile gesitli elektrolit formlarini (tuzlar dahil)
veya seker kristallerini igeren ¢Ozeltilerden olugmaktadir. Bazi kristalloid
soliisyonlar, kan pH’sin1 artirmaya yardimci olmak amaciyla, viicutta
bikarbonata metabolize olabilen tampon maddeler (6rnegin asetat, glukonat
ve laktat) igermektedir. Kristalloid ¢ozeltiler, kullanim amacina bagh
olarak hiicre dig1 siv1 diizenleyiciler ve idame soliisyonlar1 olmak tizere iki
gruba ayrilir. Hiicre dis1 siv1 diizenleyiciler, ekstraseliiler sivinin bilegimini
degistirmeden hacmini artirmay1 hedefler. Bu etkiyi saglamak igin ¢ozeltide
sodyum (Na*), bikarbonat (HCOs") veya bunlarin 6nciil maddelerinin
plazma seviyelerinin uygun diizeyde bulunmasi gerekmektedir. Zira hacim
kaybi genellikle hiperkalemi ile iliskilidir ve bu nedenle dogru iyon dengesinin
saglanmasi kritik oneme sahiptir (Kozat, 2021).

3.3. Verilecek Sivi Miktari

Anamnez verileri, fiziki muayene ve laboratuvar test sonuglari
degerlendirilerek  verilmesi gereken sivi  miktarlar1  belirlenir.  Deri
elastikiyetinden dehidrasyon derecesi, diger bir deyisle viicuttan sivi kaybi
kagektik, yagh hayvanlarda yiiksek, adipoz ve geng hayvanlarda diigiik tespit
edilebilir. Hastanin viicut agirhgi, hematokrit ve total protein degerleri
dehidrasyon geligmeden 6nce biliniyorsa hacim eksikligi daha objektif olarak
hesaplanabilir (Kozat, 2021).

Ishal, buzaginin hayatta kalmasi i¢in gerekli olan hayati tuzlarin, svinin
ve enerjinin kaybina neden olur. Ishalin tedavisi bu kayiplar1 yerine koymaya
yoneliktir. Oral elektrolit soliisyonlar1, dengeli tuz, siv1 ve enerji saglar.
Bununla birlikte, sagladiklar1 enerji yeterli degildir, bu nedenle buzag,
normal siit veya siit ikamesi ile beslenmeye devam edilmelidir. Normal siit
pthtilagmasina ve sindirimine izin vermek igin siit beslemeleri ile elektrolit
beslemeleri en az 2 saat arayla yapilmalidir. Kristalloid soliisyonlar en iyi
viicut sicakliginda verilir. Bir buzaginin her giin ihtiyag duydugu kristalloid
soliisyon miktari, buzaginin ne kadar susuz kaldigina ve devam eden kayiplara
bagldir. Bir buzagmn klinik belirtileri, dehidrasyon derecesini tahmin
etmeye yardimci olabilmektedir. Dehidrasyonu diizeltmek igin buzaginin
her giin ihtiya¢ duydugu elektrolit soliisyonu miktari, buzaginin agirhg:
ile dehidrasyon yiizdesi garpilarak hesaplanir. Intravensz (IV) sivi tedavisi
icin geleneksel Oneri agirlikli olarak dehidrasyon derecesine dayanmaktadir.
Dehidrasyon derecesi 5-7 arasinda olan, ishalli ve emme refleksi olan vakalara
agizdan siv1 verilmelidir. Ancak dehidrasyonu 8’den biiyiik olan ve emme
refleksi olmayan buzagilara mutlaka damar igi yolla sivi verilmelidir. Thtiyag
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duyulan sivi miktar1 hesaplandiktan sonra bu sivi miktar1 ii¢ esit miktara
boliiniir. Ug asamada belirtilen miktarda damar i¢ine uygulanir: Dehidrasyon
derecesi %8 den yiiksek olan buzagilara ilk 2 saat i¢inde gerekli stvinin 1/3%i
kadar hipertonik sodyum bikarbonat verilmelidir. 6. saatte kalan sivinin
1/3%1 oraninda kolloidal soliisyon verilmeli ve 12. saatte izotonik kristalloid
soliisyonlar verilmelidir. Ishalli buzagilarda metabolik asidoz gelisimi
bikarbonat iyonlarinin (HCO,) kaybina, dehidrasyon ve bobrek kan akiginin
azalmasiyla iligkili olarak hidrojen iyonlarmin (H*) bobreklerden atiliminin
azalmasina ve plazmada tanimlanamayan organik asitlerin varligina neden
olur. Metabolik asidozu giderebilmek i¢in intravenoz olarak bikarbonat
uygulanmasi yapilabilmektedir. Bu amagla bikarbonat hesab: yapilarak IV
olarak uygulanmaktadir (Temizel, 2017; Kozat, 2021).

| Bikarbonat Hesab1 (mEq) = Canli AgirlikXBaz ag1g1x0,6 mEq

3.4. immunoterapi

Ruminant yavrulari, dogum sonrast donemde, patojenik ve firsatg
gram negatif (G -) mikroorganizmalarin yogun bulundugu bir gevreye
maruz kalirlar. Ruminant yavrulart hipogamaglobulinemik dogduklar:
igin, enfeksiy6z hastaliklara (ishal, brongit, pnémoni) karg1 savunmasiz hale
gelirler. Neonatal 6liimlere Rotavirus, Coronavirus, Respivatuar sinsityal vivus,
enteropatojenik E. coli, Pasteurelln spp. Salmonella spp. ve Cryptosporidium
tiirlerinin yani sira buzagiya 6zgii immiin yetmezlik, iklim gartlari, konjenital
kusurlar ve kotii yonetim kogullar1 neden olmaktadir. Binlerce hayvan
yetistiren siit ¢iftliklerinde, genellikle profilaktik amagla siite veya siit
ikamelerine antimikrobiyal ilaglar eklenmektedir. Gida hayvani iiretiminde
antibiyotik kullaniminin insan patojenlerinde antibiyotik direncini artirma
potansiyeline sahip oldugu yoniindeki endiseler nedeniyle alternatif stratejilere
ihtiya¢ duyulmaktadir. Ayrica, pasif transfer yetmezligi (PTY) olarak
tanimlanan dogumdan sonra buzagi serumunda diigiik Ig konsantrasyonu
olarak tanimlanmaktadir. PTY durumu, dogumdan 24 saat sonra 50 g/L’ye
esit veya daha diisiik toplam serum protein (TP) konsantrasyon ve 10 g/L’ye
esit veya daha diisiik IgG konsantrasyonu ile karakterize sekonder bir immiin
yetmezliktir. Bu nedenle, yiiksek kaliteli bir kolostrumun 50 g/I’den fazla
IgG konsantrasyonu sunmasi gerektigi tanimlanmistir (Lanz Uhde ve ark.,
2008; Citil ve Gokge, 2013).

Yenidogan buzagilarda pasif bagisiklik, ya dogal kolostrum yoluyla
immiinoglobulinlerin alinmasiyla ya da kolostrum esdegerleri ile saglanabilir.
Kolostrum egdegerleri, yeterli dogal kolostrum bulunmadiginda veya
pastorize edilmemis kolostrum yoluyla bulagabilecek hastalik riskini azaltmak
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amactyla kullanilmaktadir. Bu antikorlar, ayrica ozellikle bagisiklik sistemi
baskilanmig hayvanlarda, bulagicihastaliklarin tedavisinde pasifimmiinoterapi
amaciyla da uygulanmaktadir. Ticari olarak, kurutulmug peynir alti suyu,
kan/serum, normal siit veya yumurtadan elde edilen kolostrum iiriinleri,
dogal kolostruma ek olarak kullanilabilmektedir. Aragtirmalar, bu triinlerin
maternal kolostrum ile birlikte uygulandiginda, buzagilarda yeterli antikor
diizeyi saglayarak pasif immiin transferi destekledigini ve patojenlerin
kolostrum yoluyla bulagma riskini azalttigini gostermektedir (Citil ve Gokge,
2013; Kozat, 2021).

4. ISHALLERDEN KORUNMA

Buzag: ishalleri gok faktorlii olup ishalinin ortaya ¢ikmasinda agagidaki
taktorler rol oynarlar.

a) Dogum oncesi buzag1 bakim yonetimi,
b) Buzag: bagisiklig

c) Strese maruz kalma veya ¢evresel kontaminasyona maruz kalmak
olarak 6zetlenebilir

Her bir etiyolojik ajana gore hastalik gelisimi ve buzagi ishalinin 6nlenmesi
modelleri arasinda ¢ok fazla fark yoktur. Etken patojenlerinin bilinmesi,
etkilenen ¢iftligin mevcut durumunu dogru bir sekilde degerlendirmek
ve daha ileri miidahaleler geligtirmek igin 6nemlidir. Giiniimiizde, tiretim
hayvanlarinda hastalik kontrolii ve 6nlenmesi, kamu veya tiiketici agisindan
hayvan refahini, hayvancilik iireticisi agisindan ise verimliligi artirmayi
icermektedir (Lanz Uhde ve ark., 2008).

4.1. Dogum 6ncesi buzagilama yonetimi

Gebelik siiresince inegin dengeli beslenmesi, dogumda inegin siit tiretim
miktari, yeni dogan yavrunun emme refleksi ve zor dogum gibi faktorler
yenidogan buzaginin hastaliklara yakalanmasi ve biiyiimesi ile yakindan
iligkilidir. Gebe inekler, gebeligin son ii¢ ayinda yetersiz yem alimi ve makro
veya mikro besin madde eksiklikleri ile dogan buzagilarin hastalik morbidite
ve mortalite oranlarini artirmaktadir (Kozat, 2021). Yetersiz beslenen
ineklerden dogan buzagilar diigiik biiylime performansina, diisiik verimlilige
ve hastaliklara karg1 daha ytiksek duyarliiga sahiptirler (Lanz Uhde ve ark.,
2008; Kozat, 2021).
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4.2. Bagisiklik ve Asilama

Sigir plasentasi yapisal olarak pasif antikorun fetiise ge¢mesine izin
vermez. Bu nedenle, yeni dogan buzagilar annelerinden herhangi bir
antikor almadan dogduklar1 igin gevresel patojenlere kargi ¢ok hassastirlar.
Yeni dogan buzagilarin ¢evresel patojenlere kargi direngli olabilmesi
i¢in, dogumdan sonraki ilk 2 saat i¢inde yeterli miktarda yiiksek kaliteli
kolostrumun zamaninda tiiketilmesi, buzaginin patojenlere kargi direngli
olmasi ve gelisimi i¢in gok 6nemlidir (Kozat, 2021). Kolostrum, antikorlar
(immiinoglobulin G sigir kolostrumunda bulunan primer antikor tiirtidiir)
bagisiklik hiicreleri (notrofiller, makrofajlar, T hiicreleri ve B hiicreleri), yag,
protein, yagda ¢6ziinen vitaminler (6rn. retinol, tokoferol, -karoten), suda
¢Oziinen vitaminler (6rn. niasin, tiamin, riboflavin, B, vitamini, piridoksal,
piridoksamin, piridoksin), mineraller (6rn. Ca, P, Mg, Na, K, Zn, Fe,
Cu, S, Mn) ve spesifik olmayan antimikrobiyal faktorler (6rn. laktoferrin)
ornek olarak verilebilir. Yeni dogan buzagi, dogumdan sonraki ilk 6 saat
iginde ideal olarak viicut agirhginin %6-81 kadar kolostrum almalidir.
inegin kolostrumunun kalitesi buzagilama sayisina, beslenme durumuna ve
inegin asilanmasina baghdir. Kolostruma ek olarak, yeni dogan buzagilarda
bagisiklik olusturmak igin enterik patojenlere kargi ticari multivalent agilar
mevcuttur. Bu agilarin ¢ogu canli modifiye veya oldiiriilmiis organizmalari
ya da ikisinin bir kombinasyonunu igerir. Bazi agilar inekler i¢in spesifik
iken, digerleri buzagilar igin tasarlanmistir (Kozat, 2021).

Gebe ineklere gebeligin son doneminde kombine ishal agis1 uygulanarak
kolostrumdaki maternal antikor seviyesi artirilarak buzagida pasif bagigiklik
saglanir. Bazi agilar, dogumdan 2 ay 6nce saglikli bir anneye deri altina (SC),
2 hafta arayla 2 kez veya 1 hafta arayla 3 kez uygulanmaktadir. Ineklerin E.
coli, Rotavirus ve Coronaviyus antijenleri igeren agilarla agilanmasi, kolostrum
ve siitte bu patojenlere karsi spesifik antikor miktarini artirir (Batmaz, 2010).

4.3. Cevresel Faktorler

Diisiik sicaklik, yagmur, yogun kar yagisi, riizgar ve barinaklarin yiiksek
nem orani gibi hava kogullar1 yeni dogan buzagilarda strese neden olur ve
bu kosullarda buzagilarin ishale karst hassasiyeti artar. Kotii hava kosullarina
maruz kalan buzagilar viicut isilarimi etkili bir sekilde diizenleyemezler.
Sonug olarak, buzagida hipotermi veya hipertermiye yol agabilir ve bagigiklik
sisteminin bozulmasina neden olabilir. S6z konusu olumsuz faktorleri
azaltmak igin kontrollii bir yetigtirme programi uygulanarak buzagilama
mevsimi ¢evresel kogullarin daha uygun oldugu bir zamana ayarlanmalidir.
Neonatal donem ishallerinin insidansini minimuma indirmek igin belirtilen
stratejik noktalar olarak:
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1-) Tk buzagilama planlanarak diivelerin patojene maruz kalmast
azaltilmali, boylece yeni dogan buzagilarin patojenlere maruziyeti azaltilmig
olacaktir.

2-) Cevresel patojenlerin yiikii azaltilmal

3-) Buzagilama alanlar1 temiz tutulmalidir (Kozat, 2021).



60 | Ruminantlarda Neonatal Ishaller

Kaynaklar

Acres, S. D. (1985). Enterotoxigenic Escherichia coli infections in newborn cal-
ves: a review. Journal of dairy science, 68(1), 229-256.

Akytiz, E., Naseri, A., Erkilig, E. E., Makav, M., Uzlu, E., I(lrmlz1gii!, A H., &
Gokee, G. (2017). Neonatal buzag ishalleri ve sepsis. Kafkas Universite-
si Fen Bilimleri Enstitiisii Dergisi, 10(2), 181-191.

Andres, S., Jiménez, A., Sdnchez, J., Alonso, J. M., Gémez, L., Lopez, F., &
Rey, J. (2007). Evaluation of some etiological factors predisposing to
diarrhoea in lambs in “La Serena”(Southwest Spain). Small Ruminant
Research, 70(2-3), 272-275.

Andrews, A. H., Blowey, R. W., Boyd, H., & Eddy, R. G. (Eds.). (2008).
Bovine medicine: diseases and husbandry of cattle. John Wiley & Sons.

Arslan, M. O. (1997). Kars yoresi buzagilarinda Eimeria tiirlerinin yayginhg:.
Kafkas Universitesi Veteriner Fakiiltesi Dergisi, 3(2), 141-149.

Arslan, M. O., & Sar1, B. (2010). Eimeridae (Memelilerde Coccidiosis). In. Ve-
teriner Protozooloji, 75-98.

Aydogdu, U., Sen, 1., & Giizelbektes, H. (2019). Buzagilarda pasif transfer yet-
mezliginin belirlenmesinde kullanilan yontemler. Manas Journal of Agri-
culture Veterinary and Life Sciences, 9(2), 104-111.

Bastani, S. Bauer, C. & Radostits, O. M. (2012). Protozooloji Ders Notlar.
Akdeniz Universitesi Burdur Veteriner Fakiiltesi Yayini, Ders Notu, (7),
56-64.

Batmaz, H. (2010). Sigirlarin i¢ hastahiklar. Semptomdan Taniya Tamdan Te-
daviye. Genisletilmis Tkinci Baski. Bursa: F Ozsan Mat San ve Tic Ltd
Sti, 308-12.

Batmaz, H. (2013). Koyun ve kegilerin i¢ hastaliklari: Semptomdan Taniya Ta-
nmidan Sagaltima. Nobel Tip Kitabevi.

Bilal, T. (2007). Yenidoganlarin ig hastaliklar1. Istanbul Universitesi Veteriner
Fakiiltesi, Istanbul, 158-69.

Bilal, T. (2005). Koyun-Kegilerin I¢ Hastaliklar1 ve Beslenmesi. Istanbul Uni-
versitesi Basim ve Yaymevi Miidiirliigii, Istanbul, 17-21.

Brown, C. C., Baker, D. C., & Barker, I. K. (2007). Infectious and parasitic
diseases of the alimentary tract In: Maxie, MG (Hrsg.), Pathology of do-
mestic animals 4th Ed. Saunders Ltd. Philadelphia, 2, 206-209.

Chatzopoulos, D. C. Athanasiou, L. V. Spyrou, V, Fthenakis, G. C. & Billinis,
C. (2013). Rotavirus infections in domestic animals. Journal of the Hel-
lenic Veterinary Medical Society, 64(2), 145-160.

Cho, Y. I. & Yoon, K. J. (2014). An overview of calf diarrhea-infectious eti-

ology, diagnosis, and intervention. Journal of veterinary science, 15(1),
1-17.



Vednt Baldaz / Emin Can Ilik / Tekin Sahin | 61

Ciarlet, M. Hoftmann, C. Lorusso, E. Baselga, R. Cafiero, M. A. Bdnyai, K,
... & Martella, V. (2008). Genomic characterization of a novel group A
lamb rotavirus isolated in Zaragoza, Spain. Virus Genes, 37, 250-265.

Constable, P. (2003). Fluid and electrolyte therapy in ruminants. Veterinary
Clinics: Food Animal Practice, 19(3), 557-597.

Coskun, A. & Kaya, U. (2018). Tokat bolgesindeki neonatal buzag: ishallerinin
etiyolojisinin belirlenmesi. Manas Journal of Agriculture Veterinary and
Life Sciences, 8(1), 75-80.

Citil, M., & Gokge, E. (2013). Neonatal septisemi. Turkiye Klinikleri Journal of
Veterinary Sciences, 4(1), 62-70.

Dendrickson, J. (2017). Coccidia lifecycle j prevention and treatment of cocci-
diosis. Corid.

Denizhan, V., & Kozat, S. (2022). Evaluation of the concentrations of some
trace elements (Fe, Cu, Se, Zn and Co) in calves naturally infected with
coccidiosis. Journal of Elementology, 27(1), 155-164.

Divers, T. ], & Peek, S. F. (2007). Rebhun’s diseases of dairy cattle. Elsevier
Health Sciences.

Evermann, J. F. & Benfield, D. A. (2001). Coronaviral infections. Infectious
diseases of wild mammals, 246-253.

Fanaroft, A. A. Stoll, B. J. Wright, L. L, Carlo, W. A, Ehrenkranz, R. A, Stark,
A. R, ... & NICHD Neonatal Research Network. (2007). Trends in neo-
natal morbidity and mortality for very low birthweight infants. American
journal of obstetrics and gynecology, 196(2), 147-¢l.

Fayer, R. (2010). Taxonomy and species delimitation in Cryptosporidium. Ex-
perimental parasitology, 124(1), 90-97.

Fayer, R. Santin, M. Trout, J. M, & Greiner, E. (2006). Prevalence of species
and genotypes of Cryptosporidium found in 1-2-year-old dairy cattle in
the eastern United States. Veterinary parasitology, 135(2), 105-112.

Ferrarezi, M. C. Cardoso, . C. & Dutra, I. S. (2008). Genotyping of Clostri-
dium perfringens isolated from calves with neonatal diarrhea. Anaerobe,
14(6), 328-331.

Ferrer, L. M., de Jaldn, J. A. G., & de las Heras Guillamén, M. (2013). Atlas of
ovine pathology. Servet, Grupo Asis Biomedia, SL.

Francis, D. H. Allen, S. D. & White, R. D. (1989). Influence of bovine intes-
tinal fluid on the expression of K99 pili by Escherichia coli. American
journal of veterinary research, 50(6), 822-826.

Frydendahl, K. (2002). Prevalence of serogroups and virulence genes in Esche-
richia coli associated with postweaning diarrhoea and edema disease in
pigs and a comparison of diagnostic approaches. Veterinary microbio-
logy, 85(2), 169-182.



62 | Ruminantlarda Neonatal Ishaller

Gazal, S. Mir, 1. A., Igbal, A., Taku, A. K., Kumar, B., & Bhat, M. A. (2011).
Ovine rotaviruses. Open Veterinary Journal, 1(1), 50-54.

Gazal, S. Taku, A. K. & Kumar, B. (2012). Predominance of rotavirus genotype
GOP [11] in diarrhoeic lambs. The Veterinary Journal, 193(1), 299-300.

Gokge, E. & Erdogan, H. M. (2009). An epidemiological study on neonatal
lamb health. Kafkas Universitesi Veteriner Fakiiltesi Dergisi, 15(2).

Giil, Y. (2006). Gevis Getiren Hayvanlarin I¢ Hastaliklar1 (Sigir, Koyun-Kegi).
II. Baski. Medipres Matbaacilik Ltd. Sti., Malatya, 452, 454.

Giines, V. Varol, K. I(gle§, I. Onmaz, A. C. Ulusan, M. & Ekindi, G. (2015).
Kuzularda Viral Ishaller. Turkiye Klinikleri Veterinary Sciences-Internal
Medicine-Special Topics, 1(3), 72-80.

Hadimli, H. H, Erganis, O, Sayin, Z. & Aras, Z. (2012). Toxinotyping of
Clostridium perfringens isolates by ELISA and PCR from lambs suspec-
ted of enterotoxemia. Turkish Journal of Veterinary & Animal Sciences,
36(4), 409-415.

Heller, M. C. & Chigerwe, M. (2017). Diagnosis and treatment of infectious
enteritis in neonatal and juvenile ruminants. The Veterinary clinics of
North America. Food animal practice, 34(1), 101.

Kaper, J. B. Nataro, J. P. & Mobley, H. L. (2004). Pathogenic escherichia coli.
Nature reviews microbiology, 2(2), 123-140.

Karaer, Z. & Nalbantoglu, S. (2005). Gevisgetirenlerin parazit hastaliklarinda
tedavi. Parazit Hastaliklarinda Tedavi. Boliim, 1(1), 1-19.

Klein, D., Kern, A., Lapan, G., Benetka, V., Mostl, K., Hassl, A., & Baumgart-
ner, W. (2009). Evaluation of rapid assays for the detection of bovine
coronavirus, rotavirus A and Cryptosporidium parvum in faecal samples
of calves. The veterinary journal, 182(3), 484-486.

Kocabatmaz, M., Aslan, V., Sezen, Y., & Nizamlioglu, M. (1987). Ishalli ne-
onatal buzagilarin prognozu ve tedavisi. Tiirk Veteriner Hekimligi, 1,
23-25.

Kozat, S. (2021). Treatment principles in calf diarrhea. Proceedings Book, 113.

Lanz Uhde, F., Kaufmann, T., Sager, H., Albini, S., Zanoni, R., Schelling, E.,
& Meylan, M. (2008). Prevalence of four enteropathogens in the fae-
ces of young diarrhoeic dairy calves in Switzerland. Veterinary Record,
163(12), 362-366.

Laurent, F. McCole, D. Eckmann, L. & Kagnoff, M. F. (1999). Pathogene-
sis of Cryptosporidium parvum infection. Microbes and Infection, 1(2),
141-148.

Maclachlan, N. J. & Dubovi, E. J. (Eds.). (2010). Fenner’s veterinary virology.
Academic press.



Vednt Baldaz / Emin Can Ilik / Tekin Sabin | 63

Mancini, N. L, Rajeev, S. Jayme, T. S, Wang, A. Keita, A. V. Workentine, M.
L. ... & McKay, D. M. (2021). Crohn’s disease pathobiont adherent-in-
vasive E coli disrupts epithelial mitochondrial networks with implications
for gut permeability. Cellular and molecular gastroenterology and hepa-
tology, 11(2), 551-571.

Mimioglu, M. Goksu, K. & Sayin, F. (1969). Veteriner ve Tibbi Protozooloji
II. Ankara Universitesi Basimevi, 607-684.

Muktar, Y., Mamo, G., Tesfaye, B., & Belina, D. (2015). A review on major
bacterial causes of calf diarrhea and its diagnostic method. Journal of Ve-
terinary Medicine and Animal Health, 7(5), 173-185.

O’Hara, S. P. & Chen, X. M. (2011). The cell biology of Cryptosporidium in-
fection. Microbes and infection, 13(8-9), 721-730.

Ozcel, M. A. (1964). Sigirlarda Protozoon Hastaliklart. Bornova Vet Arag Enst
Derg, 10, 195-219.

Radostits, O. M., Gay, C. C., Hinchcliff, K. W., & Constableeds, P. D. (2006).
Disease associated with Viruses and Chlamydia I-II. In: Radostits, O.
M., Gay, C. C., Hinchclift, K. W.; & Constableeds, P. D. Veterinary
Medicine A Textbook of the Diseases of Cattle, Horses, Sheep, Pigs, and
Goats. 10th ed. Philadelphia: Saunders, Elsiver; p.1157-433

Ratanapob, N. (2017). Increasing Lamb Survival in Prince Edward Island She-
ep Flocks (Doctoral dissertation, University of Prince Edward Island).

Sajid, M. S, Malik, M. A. Magbool, M. Lépez-Pérez, A. M. & Imran, M.
(2021). Pathobiology Of The Tick-Borne Piroplasmosis. Vetermary Pat-
hobiology & Public Health, 47.

Sari, B. Arslan, M. O, Gicik, Y, Kara, M. & Tasgi, G. T. (2009). The prevalence
of Cryptosporidium species in diarrhoeic lambs in Kars province and po-
tential risk factors. Tropical animal health and production, 41, 819-826.

Scott, P. R. (2015). Sheep medicine. CRC press.

Sen, I., & Constable, P. D. (2013). General overview to treatment of strong ion
(metabolic) acidosis in neonatal calves with diarrhea. Eurasian Journal of
Veterinary Sciences, 29(3), 114-120.

Seving, F, Irmak, K., & Seving, M. (2003). The prevalence of Cryptosporidium
parvum infection in the diarrhoiec and non-diarrhoeic calves.

Sharif, L. Obeidat, J. & Al-Ani, F. (2005). Risk factors for lamb and kid mor-
tality in sheep and goat farms in Jordan. Bulgarian journal of veterinary
medicine, 8(2), 99-108.

Temizel, E. M. (2017). Kuzularda Ishalle Seyreden Hastaliklarda Tani ve Te-

davi Yontemleri. Turkiye Klinikleri Veterinary Sciences-Internal Medici-
ne-Special Topics, 3(1), 30-37.



64 | Ruminantlarda Neonatal Ishaller

Theil, K. W. Grooms, D. L, McCloskey, C. M. & Redman, D. R. (1995).
Group B rotavirus associated with an outbreak of neonatal lamb diarrhea.

Thompson, R. A, Palmer, C. S.& O’Handley, R. (2008). The public health and
clinical significance of Giardia and Cryptosporidium in domestic animals.
The veterinary journal, 177(1), 18-25.

Thomson, S, Hamilton, C. A. Hope, J. C. Katzer, F. Mabbott, N. A. Morrison,
L. J. & Innes, E. A. (2017). Bovine cryptosporidiosis: impact, host-pa-
rasite interaction and control strategies. Veterinary research, 48, 1-16.

Thrusfield, M. (2018). Veterinary epidemiology. John Wiley & Sons.

Turgut, K. & Ok, M. (1997). Veteriner Gastroentereoloji Semptomdan Teghi-
se. Konya: Bahgivanlar Basim AS.

Tiirk, S., & Emlik, F. (2022). Neonatal Buzag: Ishali Etiyolojisindeki Ajanlar.
Turkish Veterinary Journal, 3(2), 51-56.

Ulutag, B. & Voyvoda, H. (2004). Cryptosporidiosis in diarrhoeic lambs on a
sheep farm. Turkiye Parazitol Derg, 28, 15-17.

Varol, K, Gezer, T., Bati, Y. U., Gokee, G., Tuzcu, M., Ak¢akavak, G., ... &
Yerlikaya, Z. (2022). Hayvan Hastaliklarina Giincel Yaklagimlar. Livre
de Lyon.

Vermunt, J. J. (2008). Rearing and management of diarrhoea in calves to wea-
ning. Australian veterinary journal, 71(2), 33.

Wani, S. A., Bhat, M. A. Samanta, I. Ishaq, S. M. Ashrafi, M. A, & Buchh, A. S.
(2004). Epidemiology of diarrhoea caused by rotavirus and Escherichia
coli in lambs in Kashmir valley, India. Small ruminant research, 52(1-2),
145-153.

Celik, O.Y., Aslan Celik, B., Ayan, A., Orung Kiling, O., Ercan, K., Selcuk, M.
A., Baldaz, V. & Oktay Ayan, O. (2023). Microscopic and Molecular
Prevalence of Cryptosporidium spp. in Lambs in Siirt, Turkey. Egyptian
Journal of Veterinary Sciences, 54(5), 855-861.

Zilci, 1. & Kilig, N. (2019). Konjenital Intestinal Atresia’li Buzagilarda Klinik,
Hematolojik Ve Operatif Yaklagimlarin Prospektif Olarak Degerlendi-
rilmesi (Master’s thesis, Adnan Menderes Universitesi Saglik Bilimleri
Enstitiisii).



Bolum 5

Blood-Derived Biological Therapies in the
Management of Osteoarthritis

Tolga Meri¢ Diimbek!

Osman Bulut?

Abstract

Osteoarthritis (OA) is a progressive and multifactorial joint disease
characterized by cartilage degeneration, subchondral bone remodeling,
osteophyte formation, and synovial inflammation. OA is now understood to
be a dynamic disease fueled by inflammatory mediators, catabolic enzymes,
and cellular death, rather than a straightforward “wear and tear” ailment.
These processes aftect the synovium, joint capsule, and periarticular tissues in
addition to speeding up the breakdown of cartilage, which eventually results
in pain, stiffness, and impaired function. Traditional treatment approaches
continue to be primarily palliative, providing brief respite without altering
the course of the illness. Regenerative methods are becoming more and more
popular as viable substitutes for both human and veterinary patients in recent
years.

Biological products produced from blood, including autologous conditioned
serum (ACS), autologous protein solution (APS), platelet-rich plasma
(PRP), and platelet-rich fibrin (PRF), have shown promising outcomes.
In order to promote chondrocyte activity, extracellular matrix formation,
angiogenesis, and mesenchymal stem cell activation, PRP and PRF mainly
work by supplying platelets, growth factors, and cytokines. ACS and APS,
on the other hand, reduce pain and restore joint homeostasis by targeting
inflammatory pathways, namely by regulation of interleukin-1 receptor
antagonist (IL-1Ra). According to preclinical and clinical research, these
products may help with both structural and symptom alleviation, particularly
in cases of early to moderate OA.
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Notwithstanding encouraging results, variations in product composition,
treatment regimens, and preparation techniques restrict standardization and
make cross-study comparisons more difficult. Nonetheless, blood-derived
products provide OA patients enhanced function and quality of life by
combining regeneration potential with symptom control, making them a
valuable biological therapy.

1. Introduction

Degeneration of articular cartilage, changes in subchondral bone, the
production of osteophytes, muscular weakening, and inflammation of the
synovial membrane are the hallmarks of osteoarthritis (OA), a chronic and
progressive illness. Although it has often been referred to be a “wear and tear”
disorder, new research has shown that inflammatory processes are crucial to
its emergence. In addition to cartilage, OA is a complicated disease that
also affects the joint capsule, synovial membrane, subchondral bone, and
surrounding supporting tissues such ligaments and muscles. By sensitizing
nociceptive neurons or activating high-threshold receptors, inflammatory
mediators fuel pain and accelerate the course of disease (Bilge et al., 2018;
Choi et al., 2019). The primary regulators of matrix production are matrix
metalloproteinases (MMPs) and their inhibitors (TIMPs), which are
composed of synovial cells, chondrocytes, ligamentocytes, and leukocytes.
Nuclear factor kappa B (NF-kB), transforming growth factor-p (TGEF-p),
cyclooxygenase-2 (COX-2), prostaglandin E2 (PGE2), interleukin-1p (IL-
1B), tumor necrosis factor-a (TNF-a), MMP-13, and inducible nitric oxide
synthase (iNOS) are important molecular mediators in the pathogenesis of
OA. High levels of IL-1p and TNF-a are present in cartilage, synovial fluid,
and the synovium. They promote the release of prostaglandins and matrix-
degrading enzymes, increase matrix degradation, and induce chondrocyte
death. Additionally, they encourage fibroblasts to produce type I and III
collagen (Janusz et al., 2001; Pelletier et al., 2001; Choi et al., 2019; Lee et
al., 2020).

Clinically, middle-aged to older, large-breed, and obese dogs are more
likely to have OA. Other significant risk factors include trauma, dysplasias,
and developmental abnormalities. Instead of overt clinical indications, OA
in cats typically manifests more discreetly, with behavioral changes, hidden
lameness, or decreased activity. The impact of OA on joint function and
quality of life is highlighted by its progressive nature and the scarcity of
effective treatments. Thus, in both human and veterinary orthopedics,
new biological therapeutic techniques that combine regeneration support
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with symptomatic alleviation have drawn more attention (Goldring, 2000;
Notoya et al., 2000; Aigner et al., 2002; Cope et al., 2019).

2. REGENERATIVE TREATMENT APPROACHES

Regenerative medicine aims to restore damaged tissue to its original state
while reducing pain and inflaimmation and improving cartilage function
in OA patients. This approach is especially relevant where conventional
therapies provide only symptomatic control. Blood-derived biological
products represent one of the most widely used and increasingly validated
strategies in OA management. These products include platelet-rich plasma
(PRP), platelet-rich fibrin (PRF), autologous conditioned serum (ACS),
and autologous protein solution (APS) (Baltzer et al., 2009; Zhang et al.,
2016; Li et al., 2017; Camargo Garbin & Morris, 2021; Sahin & Yesil,
2023; Gupta, 2024).

PRP is an autologous product obtained from whole blood with a
high platelet concentration. It delivers platelets along with their stored
growth factors and cytokines, which stimulate tissue regeneration, reduce
inflammation, and create a favorable microenvironment for stem cells. The
most important growth factors in PRP include platelet-derived growth factor
(PDGF), transforming growth factor beta (TGF-B), vascular endothelial
growth factor (VEGF), basic fibroblast growth factor (bFGF), and
epidermal growth factor (EGF). PDGF promotes chondrocyte and fibroblast
proliferation; TGF-B regulates collagen synthesis and cell differentiation;
VEGF and bEGF stimulate angiogenesis and tissue nutrition. Through these
combined effects, PRP enhances cartilage metabolism, reduces extracellular
matrix (ECM) degradation, and modulates intra-articular inflammation
(Jang et al., 2013; O’Connell et al., 2019; Filardo et al., 2021).

Clinically, intra-articular PRP injections have been shown to promote
cartilage regeneration, reduce pain, and improve functional outcomes in OA,
particularly in the stifle joint. Literature suggests that PRP provides superior
results compared to hyaluronic acid (HA) and placebo injections, especially
in mild to moderate stages of OA, with prolonged symptomatic relief.
However, PRP efticacy depends on platelet and leukocyte concentration,
activation method, dosage, and number of injections. Classification
systems such as PAW (platelet, activation, white blood cells) and DEPA
(dose, efficiency, purity, activation) have therefore been proposed to allow
better comparison and standardization of products (DeLong et al., 2012;
Osterman et al., 2015; Magalon et al., 2016; Meheux et al., 2016).
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PRF, a second-generation platelet concentrate, shares many biological
properties with PRP but provides a slower and more controlled release of
platelets, leukocytes, and growth factors within a fibrin matrix. PRF enhances
mesenchymal stem cell (MSC) activation, cell migration, proliferation,
inflammation modulation, and cartilage regeneration. PRF membranes
entrap cells in a fibrin network and allow gradual release of growth factors.
Preclinical and clinical studies have shown that PRF can reduce pain,
improve joint function, and support cartilage regeneration. Since PRF is
prepared without anticoagulants, it maintains a natural release profile of
growth factors; however, its leukocyte content may have variable pro- and
anti-inflammatory effects depending on the tissue context (Lo Monaco et
al., 2020; Nicola, 2020; Isik et al., 2022).

Autologous conditioned serum (ACS) and autologous protein solution
(APS) were developed primarily to target joint inflimmation. ACS is
produced by monocyte activation, leading to increased levels of interleukin-1
receptor antagonist (IL-1Ra), which counteracts inflammation. Clinical
studies have shown that ACS improves pain and function in moderate knee
OA, with benefits lasting up to two years. APS, on the other hand, ofters the
advantage of single-session preparation and increases the IL-1Ra/IL-1 ratio
to reduce inflammation. Both ACS and APS aim to modulate symptoms,
support anabolic processes within the joint, and restore homeostasis.
Nevertheless, biological variability, cytokine profile differences, and lack of
standardization remain limiting factors for optimizing efficacy (Baltzer et
al., 2009; O’Connell et al., 2019; Camargo Garbin & Morris, 2021; Sahin
& Yesil, 2023; Gupta, 2024).

3. DISCUSSION AND CLINICAL PERSPECTIVES

Blood-derived biological products provide effective therapeutic options
in OA by reducing pain and inflammation while improving joint function.
PRP and PRF mainly promote cartilage regeneration through stem cell
activation and growth factor release, whereas ACS and APS focus on
modulating inflammation to provide symptomatic relief. Among these,
PRP has shown the strongest evidence, particularly in mild and moderate
OA, oftering functional improvement and long-term pain reduction. PRF
contributes through controlled growth factor release and MSC activation,
while ACS and APS help restore homeostasis by suppressing inflammatory
cascades (Baltzer et al., 2009; Zhang et al., 2016; Li et al., 2017; Nicola,
20205 Sahin & Yesil, 2023).
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However, the lack of randomized controlled trials, differences in
preparation methods, and the diverse makeup of these products limit their
uniformity in clinical practice. Disease stage, dosage, application frequency,
and methodology all affect efticacy. According to recent meta-analyses and
systematic reviews, PRP works better than HA and corticosteroid injections,
especially when it comes to reducing pain and improving function in knee
OA. As potential biological agents, PRF, ACS, and APS also seem to have
positive effects in early to moderate OA (Jang et al., 2013; Nicola, 2020;
Filardo et al., 2021; Isik et al., 2022).

Overall, blood-derived products represent an important therapeutic
strategy for OA, addressing both symptomatic relief and regenerative
potential. Future studies should focus on standardization, long-term
outcomes, and optimized treatment protocols to enhance their clinical
utility. Particularly in early stages of OA, these therapies may support
functional recovery, improve quality of life, and offer a biological alternative
to conventional symptomatic treatments (Baltzer et al., 2009; DeLong et
al., 2012; Zhang et al., 2016; Otahal et al., 2020).

4. CONCLUSION

Because of its progressive nature, intricate pathophysiology, and scarcity
of available treatments, osteoarthritis continues to pose a significant
problem in both human and veterinary medicine. Blood-derived biological
agents that combine symptomatic treatment with regeneration potential,
like PRP, PRF, ACS, and APS, offer intriguing substitutes. ACS and APS
control inflammatory pathways to reestablish joint homeostasis, whereas
PRP and PRF promote tissue repair by growth factor release and stem
cell activation. Their effectiveness in lowering pain and enhancing function
is currently supported by research, but widespread clinical use is still
significantly hampered by variations in preparation techniques and a lack
of standardization. Future studies should concentrate on developing clinical
use guidelines, clucidating long-term results, and streamlining processes.
Overall, these therapies represent an important step toward biological
and regenerative strategies that can enhance quality of life and functional
recovery, particularly in early to moderate stages of OA.



70 | Blood-Derived Biological Therapies in the Management of Osteoarthyitis

References

Aigner, T., Kurz, B., Fukui, N., & Sandell, L. (2002). Roles of chondrocytes
in the pathogenesis of osteoarthritis. Current Opinion in Rheumatology,
14(5), 578-584. https://doi.org/10.1097/00002281-200209000-00018

Baltzer, A. W. A., Moser, C., Jansen, S. A., & Krauspe, R. (2009). Autolo-
gous conditioned serum (Orthokine) is an effective treatment for knee
osteoarthritis. Osteoarthritis and Cartilage, 17(2), 152-160. https://doi.
org/10.1016/j.joca.2008.06.014

Bilge, A., Ulusoy, R. G, Ustebay, S., & Oztiirk, O. (2018). Osteoarthritis. Kaf
kas Jowrnal of Medical Sciences, 8(50), 133-142. https://doi.org/10.5505/
kjms.2016.82653

Camargo Garbin, L., & Morris, M. J. (2021). A Comparative Review of Au-
tologous Conditioned Serum and Autologous Protein Solution for Tre-
atment of Osteoarthritis in Horses. Frontiers in Veterinary Science, 8. htt-
ps://doi.org/10.3389/fvets.2021.602978

Choi, D. J., Choi, S.-1.; Choi, B.-R., Lee, Y.-S.; Lee, D. Y., & Kim, G. S.
(2019). Cartilage protective and anti-analgesic effects of ALM16 on
monosodium iodoacetate induced osteoarthritis in rats. BMC Comple-
mentary and Alternative Medicine, 19(1), 325. https://doi.org/10.1186/
$12906-019-2746-7

Cope, P. J., Ourradi, K., Li, Y., & Sharif, M. (2019). Models of osteoarthritis:
the good, the bad and the promising. Osteoarthritis and Cartilage, 27(2),
230-239. https://doi.org/10.1016/j.joca.2018.09.016

DeLong, J. M., Russell, R. P., & Mazzocca, A. D. (2012). Platelet-Rich Plas-
ma: The PAW Classification System. Arthroscopy: The Journal of Arth-
roscopic & Related Surgery, 28(7), 998-1009. https://doi.org/10.1016/j.
arthro.2012.04.148

Filardo, G., Previtali, D., Napoli, F., Candrian, C., Zaffagnini, S., & Grassi,
A. (2021). PRP Injections for the Treatment of Knee Osteoarthritis: A
Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. CARTILAGE, 13(1_
suppl), 364S-3758. https://doi.org/10.1177/1947603520931170

Goldring, M. B. (2000). Osteoarthritis and Cartilage: The Role of Cytokines.
Current Rheumatology Reports, 2, 459—-465.

Gupta, A. (2024). Autologous Protein Solution (APS) and Osteoarthritis of the
Knee: A Scoping Review of Current Clinical Evidence. Cureus. https://
doi.org/10.7759/cureus.53579

Isik, G., Keng, S., Ozveri Koyuncu, B., Giinbay, S., & Giinbay, T. (2022).
Injectable platelet-rich fibrin as treatment for temporomandibular jo-
int osteoarthritis: A randomized controlled clinical trial. Journal of Cra-
nio-Maxillofacial Surgery, 50(7), 576-582. https://doi.org/10.1016/j.
jems.2022.06.006



Tolgn Meri¢ Diimbek / Osman Bulut | 71

Jang, S.-J., Kim, J.-D., & Cha, S.-S. (2013). Platelet-rich plasma (PRP) inje-
ctions as an effective treatment for early osteoarthritis. European Jour-
nal of Orthopaedic Surgery & Traumatology, 23(5), 573-580. https://doi.
org/10.1007/s00590-012-1037-5

Janusz, M. J., Hookfin, E. B., Heitmeyer, S. A., Woessner, J. F., Freemont, A.
J., Hoyland, J. A., Brown, K. K., Hsich, L. C., Almstead, N. G., De, B.,
Natchus, M. G., Pikul, S., & Taiwo, Y. O. (2001). Moderation of iodoa-
cetate-induced experimental osteoarthritis in rats by matrix metalloprote-
inase inhibitors. Osteoarthritis and Cartilage, 9(8), 751-760. https://doi.
org/10.1053/joca.2001.0472

Lee, H., Kim, H., Seo, J., Choi, K., Lee, Y., Park, K., Kim, S., Mobasheri,
A., & Choi, H. (2020). TissueGene-C promotes an anti-inflammatory
micro-environment in a rat monoiodoacetate model of osteoarthritis
via polarization of M2 macrophages leading to pain relief and structu-
ral improvement. Inflammopharmacology, 28(5), 1237-1252. https://doi.
org/10.1007/s10787-020-00738-y

Li, M. H., Xiao, R., Li, J. B., & Zhu, Q. (2017). Regenerative approaches for
cartilage repair in the treatment of osteoarthritis. Osteoarthritis and Car-
tilagge, 25(10), 1577-1587. https://doi.org/10.1016/j.joca.2017.07.004

Lo Monaco, M., Gervois, P., Beaumont, J., Clegg, P., Bronckaers, A., Van-
deweerd, J.-M., & Lambrichts, I. (2020). Therapeutic Potential of Den-
tal Pulp Stem Cells and Leukocyte- and Platelet-Rich Fibrin for Osteo-
arthritis. Cells, 9(4), 980. https://doi.org/10.3390/cells9040980

Magalon, J., Chateau, A. L., Bertrand, B., Louis, M. L., Silvestre, A., Giraudo,
L., Veran, J., & Sabatier, F. (2016). DEPA classification: a proposal for
standardising PRP use and a retrospective application of available de-
vices. BMJ Open Sport & Exercise Medicine, 2(1), ¢000060. https://doi.
org/10.1136/bmjsem-2015-000060

Meheux, C. J., McCulloch, P. C., Lintner, D. M., Varner, K. E., & Harris, J. D.
(2016). Efficacy of Intra-articular Platelet-Rich Plasma Injections in Knee
Osteoarthritis: A Systematic Review. Arthroscopy: The Journal of Arth-
roscopic & Related Surgery, 32(3), 495-505. https://doi.org/10.1016/j.
arthro.2015.08.005

Nicola, V. Di. (2020). L-PRF in Osteoarthritis Treatment: Results of a Pi-
lot study. Journal of Regenerative Biology and Medicine. https://doi.
org/10.37191/Mapsci-2582-385X-2(6)-048

Notoya, K., Jovanovic, D. V., Reboul, P., Martel-Pelletier, J., Mineau, F.,
& Pelletier, J.-P. (2000). The Induction of Cell Death in Human Os-
teoarthritis Chondrocytes by Nitric Oxide Is Related to the Producti-
on of Prostaglandin E2 Via the Induction of Cyclooxygenase-2. The
Journal of Immunology, 165(6), 3402-3410. https://doi.org/10.4049/
jimmunol.165.6.3402



72 | Blood-Derived Biological Therapies in the Management of Osteoarthyitis

O’Connell, B., Wragg, N. M., & Wilson, S. L. (2019). The use of PRP injec-
tions in the management of knee osteoarthritis. Cell and Tissue Research,
376(2), 143-152. https://doi.org/10.1007/s00441-019-02996-x

Osterman, C., McCarthy, M. B. R., Cote, M. P., Beitzel, K., Bradley, J., Pol-
kowski, G., & Mazzocca, A. D. (2015). Platelet-Rich Plasma Increases
Anti-inflammatory Markers in a Human Coculture Model for Osteoarth-
ritis. The American Journal of Sports Medicine, 43(6), 1474-1484. https://
doi.org/10.1177/0363546515570463

Otahal, A., Kramer, K., Kuten-Pella, O., Weiss, R., Stotter, C., Lacza, Z.,
Weber, V., Nehrer, S., & De Luna, A. (2020). Characterization and
Chondroprotective Effects of Extracellular Vesicles From Plasma- and
Serum-Based Autologous Blood-Derived Products for Osteoarthri-
tis Therapy. Frontiers in Bioengineering and Biotechnology, 8. https://doi.
org/10.3389/tbioe.2020.584050

Pelletier, J.-P., Pelletier, J. M., & Abramson, S. B. (2001). Osteoarthritis,
an Inflammatory Disease. American College of Rhewmatology, 44(6),
1237-1247.

Sahin, N., & Yesil, H. (2023). Regenerative methods in osteoarthritis. Best
Practice & Research Clinical Rheumatology, 37(2), 101824. https://doi.
org/10.1016/j.berh.2023.101824

Zhang, W., Ouyang, H., Dass, C. R., & Xu, J. (2016). Current research on

pharmacologic and regenerative therapies for osteoarthritis. Bone Resear-
ch,4(1), 15040. https://doi.org/10.1038/boneres.2015.40



Bolum 6

Geriatrik Kedi ve Kopeklerde Glomertiler
Filtrasyon Hiz1 Belirtegler1

Mehmet Ali Erfidan®
Dogan Can Haney?

Turan Civelek®

Ozet

Glomeriiler filtrasyon hizi tayini bobrek fonksiyonunu tahmin etmek ve bobrek
hastaligini evrelemek icin degerli bir parametredir. Glomeriiler filtrasyon
hizini belirlemenin klinik pratikte en basit ve dogru yontemi iyoheksol ile
plazma klirensinin 6lgtilmesidir. Bu 6l¢iim teknik olarak zahmetli ve pahali bir
yontemdir. Glomeriiler filtrasyon hizi bu nedenle bobrek biyobelirtegleri ile
dolayl olarak degerlendirilir. Geriatrik kedi ve kopeklerde bobrek hastaliklar
siklikla teshis edilir. Bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde serum
kreatinin en yaygin kullanilan dolayli biyobelirtegtir. Serum kreatinin bobrek
hasarinda yiiksek 6zgiilliige sahip olmakla birlikte st referans sinirina yakin
degerlerde duyarhilig: diisiiktiir. Serum kreatinin referans tist sinirini agmasi
i¢in nefron kiitlesinin en az %75’inin kaybi gerektigi genel kabul goren bir
gortistiir. Geriatrik kedi ve kopeklerde yaglanmaya bagli kas kiitlesinin azalmasi
gozlenir. Serum kreatinin diizeyi geriatrik kedi ve kopeklerde kas kiitlesinin
nispi azhigindan dolayr normalden daha diisiik seyreder. Bu tip hastalarda
serum kreatinin renal fonksiyonu oldugundan daha iyiymis gibi gosterebilir.
Sistatin C ve Simetrik dimetirarginin glomeriiler filtrasyon hizinin potansiyel
bir endojen belirteci oldugu bildirilmektedir. Azalan bobrek fonksiyonunun
belirlenmesi ve izlenmesinde yararli ve umut vericidir. Geriatrik kedi ve
kopeklerde bobrek hastaliklart siklikla teshis edilir. Bu hayvanlarda kronik
bobrek hastaligi goriilme sikligr yiiksektir. Bobrek hastaliklarinin erken
tanisint  kolaylagtirabilecek yeni biyobelirtegleri belirlemeyi amaglayan
aragtirmalar artarak devam etmektedir.

1 Ogr. Grv. Dr.; Afyon Kocatepe Universitesi, Emirdag Meslek Yiiksekokulu, Veterinerlik
Bolumi. maerfidan@aku.edu.tr ORCID No: 0000-0001-7583-0488

2 Arg. Gor. Dr.; Mugla Sitki Kogman Universitesi Milas Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dal. dogancanhaney@mu.edu.tr ORCID No: 0000-0001-9737-6722

3 Prof. Dr.; Afyon Kocatepe Universitesi Veterinerlik Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Anabilim Dals.
tcivelek@aku.edu.tr ORCID No: 0000-0002-4819-3484

@88 ) hipsjdoi.or/10.58830/ozgur pub918.c3838 73



74 | Gerintrik Kedi ve Kopeklerde Glomeriiler Filtrasyon Hiz: Belivtegleri

1. GIRIS

Glomertiler filtrasyon hiz1 (GFR) bobrek fonksiyonunun altin standart
gostergesidir. Glomeriiler filtrasyon belirtecinin  klirensi hesaplanarak
tahmin edilir (Heiene ve Moe, 1998; McKenna ve ark., 2020). Kedi ve
kopeklerde iyoheksoliin plazmadan arinma teknigi ile GFR dogrudan
saptanabilir. Bu yontem klinik olarak gegerli olmakla birlikte ileri teknoloji
ve analitik altyapr gerektirir. Plazma klirensi hesaplamalar1 karmagik ve
zaman alicidir (Pressler, 2013; Miyagawa ve ark., 2020). Uygulamadaki
maliyet ve i§ giicli gereksinimleri nedeniyle, giinliik klinik pratikte GFR

gogunlukla serum kreatinin (sCr) ve simetrik dimetilarginin (SDMA) gibi
dolayli biyobelirteglerle degerlendirilir (Pressler, 2013).

Geriatri, yagh bireylerin saglik durumunu ve hastaliklarini inceleyen bir
tip dalidir. Kisaca yash tibbr olarak isimlendirilir (Fornaro ve ark., 2009).
Hiicresel fonksiyonun kademeli olarak azalmas: geriatrik siireg ile iligkilidir.
Organ ve sistemlerde yapisal degigiklikler gozlenir. Bu degisiklikler ilerleyici
ve kaginilmaz bir biyolojik siiregtir (Denic ve ark., 2016). Yaglanma viicut
sistemleri arasindaki hassas iligkilerde gergeklesen kademeli bozulma sonucu
gelisir. Evcil kedi ve kopeklerde 6ngoriilen yagam siiresinin yaklagik %75’inin
tamamlanmasi, bireyin geriatrik olarak smniflanmasinda pratik bir olgiit
olarak kabul edilmektedir (Dodman ve ark., 1984; Hoskins ve McCurnin,
1997; Carpenter ve ark., 2005).

Yaglanan bobrekte renal kan akimi azalir. Geriatrik hastalarda renal
iskemiye neden olur. Toplam fonksiyonel glomeriil sayisinda azalma meydana
gelir. Glomertiler filtrasyon hiz1 diiser. Bu degisimler bobregi hem akut hem
de kronik yetmezlige daha duyarh kilar (Carpenter ve ark., 2005). Geriatrik
hayvanlarda bobrekler genellikle daha kiigiik ve daha hafiftir. Glomeriiler
sayida azalma, tiibiiler boyutta hacim ve agirlik azalmas: dikkat geker. Renal
yaglanma fibrozis artig1 ile kendini gosterir (Hoskins, 2004).

Geriatrik kedi ve kopeklerde bobrek hastaliklar: siklikla teshis edilir.
Bu hayvanlarda kronik bobrek hastahigi (KBH) goriilme sikligr yiiksektir.
Caligmalar, KBH’nin kopeklerde yayginhginin %7 oldugu ve 10 yasgindan
biiylik kopeklerde %15’ ¢iktigr bildirilmigtir (Cobrin ve ark., 2013).
Kedilerde ise KBH goriilme sikhigi kopeklerde gozlenenden g¢ok daha
tazladir (Brown ve ark., 2016). Kedilerde yapilan bir ¢ahiymada KBH
prevalansinin %50’ ye ¢ikabildigi rapor edilmistir (Marino ve ark., 2014).
Uluslararast Bobrek Ilgi Dernegi (IRIS), hem kedilerde hem de kopeklerde
bobrek hastaligr i¢in bir derecelendirme sistemi olusturmustur. Bu sistem
akut bobrek hastaligr (AKI) ve KBH i¢in klinik vakalarin tanimlanmasina
ve siiflandirilmasina yardimer olur. Yani sira en uygun terapotik miidahale
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segenegi sunar (Cianciolo ve ark., 2016). IRIS derecelendirme sistemi iki ana
biyobelirte¢ temel almarak olusturulmustur. Bu belirtecler sCR ve SDMA
konsantrasyonlaridir. IRIS bu biyobelirteglere bakarak bobrek hastaligini
proteiniiri ve sistemik arteriyel kan basincinin varligina gore alt simiflandirma

gerceklestirir (Gregory, 2024).

Tiim gelismelere ragmen bobrek hastaliklarindaki oliimler yiiksek oranda
seyretmeye devam etmektedir. Bobrek hastasi olan hayvanlarin tami ve
takibinde daha iyi yontemlere ihtiya¢ vardir. Beseri ve veteriner tipta akut
ve kronik bobrek hastaliklarinin tanisi ve takibi igin bobrek biyobelirteglerin
kullanimi giderek artmaktadir (Cobrin ve ark., 2013; Pereira ve ark., 2025).
Ideal bir biyobelirteg hem AKI hem de KBHyi tespit edebilmelidir. Spesifik
olmali, hastalig1 erken donemde tespit etmeli, ilerleyisini izleyebilmeli,
hasarin yerini ve giddetini belirleyebilmelidir. Yani sira diisiik maliyetli
ve hizli temin edilebilir olmalidir (Frangogiannis, 2012; Slocum ve ark.,
2012). Sonug olarak, bobrek hastaliklarinin erken tanisini kolaylagtirabilecek
yeni biyobelirtegleri belirlemeyi amaglayan artan ilgi ve devam eden
aragtirmalar vardir (Pereira ve ark., 2025). Bu inceleme, geriatrik kedi
ve kopeklerde GFR’nin dolayli biyobelirtegleri ile ilgili gilincel bilgileri
ozetlemeyi amaglamaktadir. Literatiirde kapsaml olarak bildirilen birkagina
odaklanmaktadir.

2. BOBREK FIZYOLOJISI VE YASLANMA

Bobrekler, i¢ ortam dengesinin (homeostaz) siirdiiriilmesinde merkezi
bir role sahiptir. Memelilerde iki bobrek, her kardiyak atimda kalp debisinin
yaklagik %25’ini alarak yiiksek diizeyde perfiize edilir (Klein, 2013). Bu
sayede kanin filtrelenmesiyle metabolik atik iiriinlerin uzaklagtirilmast,
su—elektrolit dengesinin korunmasi ve eritrosit iiretiminin (eritropoietin
aracihgiyla) uyarilmasi saglanir. Renin-anjiyotensin-aldosteron  sistemi
(RAAS) tlizerinden arteriyel kan basinci regiile edilmesini ve toplayici
kanallarda suyun geri emiliminin kontroliinii gergeklestirir. Yani sira;
pH’nin diizenlenmesini, viicudun kimyasal dengesinin korunmasini saglar.
Intravaskiiler stvi hacmini dengede tutar. Eritropoietin, kolelaksiferol ve D
vitamini aktivasyonu yoluyla endokrin fonksiyonlar: icra eder (Gaschen ve
ark., 2000).

Idrar; fazla su ile azotlu ve diger metabolik atiklarin atilmasini saglayan
filtrasyon siirecinin son iiriiniidiir. Bébregin birincil amaci, kan hacmini
diizenlemek, plazma ozmolaritesini sabit tutmak ve atiklar1 idrarla
uzaklagtirmaktir. Idrar olusumu sirasiyla glomeriiler filtrasyon, tiibiiler
reabsorpsiyon ve tiibiiler sekresyon ile gergeklesir (Reece ve ark., 2015).
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Yaglanma diger organ sistemlerinde oldugu gibi bobreklerde de anatomik
ve fizyolojik degisikliklerle karakterizedir (Denic ve ark., 2016). Tleri yasta
renal kan akimi azalir; bu durum geriatrik hastalarda renal iskemiye yatkinlig1
artirir. Toplam fonksiyonel glomeriil sayisindaki azalma ve GFR’de diisiis,
yash hayvanlar1 bobrek yetmezligine daha duyarl hale getirir (Carpenter ve
ark., 2005). Geriatrik kopeklerde bobrek agirhigr ve boyutlarinda kiigiilme;
glomeriil sayisinda, tiibiiler hacimde ve organ agirlhiginda azalma sik gozlenir.
Parankimde fibrozis artig1 belirgindir (Hoskins, 2004).

Yaglanma 6zellikle bobrekler, kalp ve merkezi sinir sistemi gibi yenilenme
yetenegi sinirli organlarda yapisal ve fonksiyonel degisikliklere neden olur
(Aresu, 2015). Bobrekler bagta klinik belirti gbstermeyen yapisal degisiklikler
ile karakterizedir (Polzin, 1990). Yagla birlikte glomeriiler kapiller duvarin
gegirgenligi ve filtrasyon bariyerinin biitiinliigii bozulur (Huber ve ark.,
2012). Tslevsel nefron sayisinda yaklasik %50°ye varan azalma “normal”
kabul edilebilecek 6l¢iide yaygindir. Bu tablo, bobrek perfiizyonunda azalma
ve GFR’de diisii ile kendini gosterir (Ko ve Galloway, 2002). Tiibiiler
diizeyde, Ozellikle distal nefron segmentlerinde antidiiiretik hormona
(ADH) yanit azalir. Bunun sonucunda sodyumun korunmas: ve idrarin
konsantre etme yeteneginin bozulmasina neden olur. Yagh hayvanlarda sivi-
elektrolit ve asit-baz dengesinde bozukluklar eskisi gibi regiile edilememesi
tipiktir (Mosier, 1990; Pettifer ve Grubb, 2007).

Geriatrik hayvanlar, hem viicut su eksikligine (dehidratasyon) hem de
asir1 sivi yiiklenmesine kargit daha diigiik toleransa sahiptir (Carpenter ve
ark., 2005). Asirt ve hizli sivi uygulamalari pulmoner 6demi ve/veya kalp
yetmezligini tetikleyebilir (Pettifer ve Grubb, 2007). Yashhkta hiicre igi
su rezervinin azalmasi nedeniyle hipovolemi geriatrik popiilasyonda her
zaman patolojik kabul edilmeli ve agresif bigimde ele alinmalidir (Gardner

ve McVety, 2017).
3. GLOMERULER FILTRASYON HIZI BELIRTECLERI

3.1. Kreatinin

Kreatinin endojen kas metabolizmasinin bir yan {riiniidiir (Linnetz ve
Graves, 2010). Plazma kreatinin kismen besinsel kaynaklardan elde edilir.
Kaslarda ve yiyeceklerde bulunan kreatin ve kreatin fosfatin pargalanmasindan
kaynaklanir. Glisin, arginin ve metiyonin amino asitlerinin biyosentezinden
retilir. Molekiil kiitlesi 113 dalton’dur. Suda yiiksek oranda ¢Oziiniir.
(Braun ve ark., 2003).
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Serum kreatinin (sCr), insan ve veteriner hekimlikte GFR’nin
belirlenmesinde en yaygin kullanilan dolayli biyobelirtegtir (Braun ve ark.,
2003). Diigitk molekiil agirligr ve notr yiikii nedeniyle glomeriillerden
serbest¢e filtrelenir. Glomertiler filtrattaki konsantrasyonu plazmadaki ile
yaklagik olarak egdegerdir (Grauer, 2016; Relford ve ark., 2016). Bobrek
hasarinda sCr artig1 yiiksek o6zgiilliige sahip olmakla birlikte, tist referans
sinirmna yakin degerlerde duyarhilig: diisiiktiir (Braun ve ark., 2003; Michael
ve ark., 2021). sCr ile GFR arasindaki iliski ters yonlii ve dogrusal degildir.
GFR azaldik¢a sCr diizeyi orantisiz bigimde yiikselir. Bu nedenle bobrek
hasarinin erken donemlerinde, klinik a¢idan anlamli GFR diisiisleri sCr’de
yalnizca orta/diisiik diizeyde bir degisimle yansiyabilir. Bu durum olast
hasarin erken tanisimi giiglestirir (Grauer, 2016; Relford ve ark., 2016).

sCr’nin referans {ist sinirin1 agmasi igin nefron kiitlesinin en az %75’inin
kayb1 gerektigi klinik uygulamada genel kabul goren bir goriistiir (Braun
ve ark., 2003; Nabity ve ark., 2013b; Grauer, 2016). Bununla birlikte sCr,
kopeklerde belirgin bireyler aras1 degiskenlik gosterir (Ruaux ve ark., 2012).
Kopeklerde 1rka bagl farkliliklar bildirilmistir (Misbach ve ark., 2014). Yan1
sira cinsiyetten ve hastanin degerlendirildigi veteriner klinigi gibi 6n-analitik/
analitik degiskenler de sCr diizeylerini etkileyebilir (Concordet ve ark.,
2008). Klinik pratikte her zaman uygulanabilir olmasa da sCr igin her cihaz
ve laboratuvara 6zgii, yag ve tiire gore referans araliklarinin olugturulmasi
onerilmektedir (Hokamp ve Nabity, 2016).

sCr’deki kiigiik bir artig, referans aralik i¢inde olmasina ragmen, hastanin
GFR’sinde gelismis olan Onemli diigiisleri yansitabilir (Nabity ve ark.,
2015). Ozellikle saglikli kopek veya kedilerde sCr’deki degisiklik haftalar,
aylar ve hatta yillar boyunca minimum diizeydedir (Braun ve ark., 2003;
Ruaux ve ark., 2012). sCr diizeyi; kagektik, geriatrik, geng, kiigiik irk
kopeklerde ve kedilerde kas kiitlesi nispi azhigindan dolayr normalden daha
diigiik seyreder. Bu tip hastalarda sCr renal fonksiyonu oldugundan daha
iylymig gibi gosterebilir. Yani sira bobrek hasarina bagh sCr artigg KBH’li
ve yagh hayvanlarda devam eden kas kaybina bagli dengelenebilir (Hall ve
ark., 2014a; Hall ve ark., 2015; Relford ve ark., 2016). Bu nedenle, bobrek
hasarinda sCr monitorizasyonu, hastalarda e zamanl kas kaybr mevcutsa,
GFR’deki azalmanin bir gostergesi olmayabilir (Hokamp ve Nabity, 2016;
Relford veark., 2016). sCr’deki artig veya azalmanin 6nem arz etmesi yoniiyle
kritik esik kopeklerde 0.3 mg/dl olarak bildirilmistir (Pagitz ve ark., 2007).
Kedilerde ise IRIS derecelendirmesine gore AKI hastalarin 48 saat igerisinde
0.3 mgy/dl artig klinik olarak anlamli kabul edilir (Elliott ve Cowgill, 2017).
Hall ve ark. (2016¢) yas ve viicut agirhigina gore siniflandirilan ve kronik
hastaligi olmayan 210 geriatrik kopek iizerinde yaptiklart bir ¢aligmada,
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ortalama yaglar1 9.6 olan kopeklerde ortalama serum kreatinin degerini
0.86+0.02 mg/dL olarak bildirmistir. Hall ve ark. (2014b) ortalama yag
11.7 olan saglikli 21geriatrik kedide ortalama serum kreatinin degerini 1.2

mg/dl (0.7-1.6) tespit etmistir.

Kreatinin diizeylerinin yorumlanmasi, yaglanmaya eglik eden kas kiitlesi
kaybi nedeniyle bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde yaniltict olabilir.
Proteintiriye yol agan hastaliklar, neoplaziler ve diger kronik rahatsizliklar
yagsiz viicut kiitle indeksini etkileyen nedenlerdir. Bu durumlarin varliginda
sCr, bobrek fonksiyon bozuklugunun derecesini oldugundan daha iyi
yansitmasina neden olabilir (Hall ve ark., 2014b; Hall ve ark., 2015). sCr
GFR’nin dolaylt bir biyobelirteci olup giincel klinik uygulamada baglica
oOlgiittiir. Bununla birlikte kas kiitlesi ve dehidrasyondan anlamli bi¢imde
etkilenmektedir (Jacobs ve ark., 1991; Braun ve ark., 2003; Bager ve Civelek,
2013).

3.2. Simetrik Dimetilarginin

Simetrik dimetilarginin (SDMA), metillenmis arjinin tiirevleri sinifinda
yer alir. Hiicre igindeki protein-arjinin metiltransferaz etkinligi sonucunda
proteinlerdeki L-arjinin kalintilarinin metilasyonu ile olugur. SDMA baglica
renal yolla elimine edilir. Diigitk molekiil agirlig1 ve pozitif yiikii nedeniyle
glomeriiler kapillerlerden serbestge filtrelenir (Glorieux ve ark., 2016).
Renal atiimmm =%90 oldugu bildirilmistir (Schwedhelm ve Boger,
2011). Iyoheksol klirensiyle kargilagtirmali degerlendirmelerde, GFR
azalmasini saptamada SDMA’min duyarliligr %100, ozgiilligii %91 olarak
rapor edilmistir. Yiiksek renal klirensi ve diger renal klirens belirtegleri ile
gosterdigi korelasyon, SDMA’y1 GFR’nin endojen bir biyobelirteci olarak
desteklemektedir (Hall ve ark., 2014b).

SDMA konsantrasyonu, saglikli ve KBH’li kopeklerde GFR ile anlamli
ve giiglii bir iligki gostermektedir (Nabity ve ark., 2013a; Nabity ve ark.,
2013b; Nabity ve ark., 2015). SDMA insanlarda GFR’yi hesaplamak igin
dogru ve kesin bir biyobelirte¢ oldugu bildirilmistir (Bode-Boger ve ark.,
2006). Bu durum SDMA’y1 bobrek hastaliginin 6nemli bir belirteci oldugu
yoniindeki kanitlart desteklemektedir (Kielstein ve ark., 2006). Dixon ve
ark. (2013), SDMA’nin bobrek fonksiyon bozuklugunu degerlendirmede
sCr konsantrasyonundan daha kesin bir biyobelirte¢ oldugunu belirtmistir
(Dixon ve ark., 2013). Hall ve ark. (2016a) serum SDMA referans araliginin
st stnirmin kopeklerde GFR’deki %49’luk ve kedilerde ise %24’lik kayba
kargilik geldigini rapor etmigtir (Hall ve ark., 2014a). KBH’l1 kdpek ve
kedilerde SDMA konsantrasyonu kreatininden daha erken artar (Hall ve ark.,
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2014a; Nabity ve ark., 2015). KBH’li képeklerde serum SDMA’nin, sCrye
gore, ortalama 9.8 ay (294 giin) daha erken arttig1 rapor edilmistir (Hall ve
ark.,2016a). Bagka bir ¢aligmada, KBH tanis1 konmus ortalama yas1 14,3 olan
21 geriatrik kedide serum SDMA ve sCr konsantrasyonlari karsilagtirilmistir.
sCr referans araliginda seyrederken; SDMA konsantrasyonunun normal
referans araliginin tizerine sCr’ den ortalama 14,6 ay (araligi, 0-48 ay) erken
yikseldigi tespit edilmistir (Hall ve ark., 2014b).

KBH gibi kas kaybiyla sonuglanan bir hastaliga sahip hayvanlarda
SDMA bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde potansiyel olarak daha
giivenilirdir (Hokamp ve Nabity, 2016). SDMA, AKDy1 belirlemek igin de
uygundur. Fakat AKI ile KBH arasinda ayrim yapmak i¢in kullanilamaz
(Dahlem ve ark., 2017).

SDMA, sCr ile kargilastirildiginda  yagsiz  viicut  kiitlesinden
etkilenmemektedir (Hall ve ark., 2015). Bu yoniiyle, yagsiz viicut kiitle
kaybi1 nedeniyle kreatinin konsantrasyonunun daha diistik olgiilecegi geriatrik
hayvanlarda, bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde daha yararli bir
belirtectir (Kovarikova, 2018). Kopeklerde bobrek digi etkiler iizerine
yapilan aragtirmalar; yagsiz viicut kiitlesi, yag, irk, cinsiyet veya egzersizin
serum SDMA {izerinde higbir etkisinin olmadigini gostermistir (Hall ve
ark., 2015). Insanlarda da SDMA konsantrasyonu iizerindeki bobrek dist
etkiler (obezite, cinsiyet, yag) onemsizdir (Siroen ve ark., 2005). Begeri
hekimlikte plazma SDMA konsantrasyonun ilerleyen yasla pozitif, bobrek
fonksiyonuyla ters orantili oldugu da belirtilmigtir (Schwedhelm ve ark.,
2011).

Referans aralikta kreatinin konsantrasyonuna sahip kopek ve kedilerde,
artmig SDMA diizeyleri beslenmenin etkilerini degerlendirmek igin de
kullanilabilir (Hall ve ark., 2016b; Hall ve ark., 2016c¢). Diisiik protein ve
diisiik fosforlu diyetle beslenen KBH’li kopekler ve kedilerde beslenmenin
etkilerini degerlendirmek igin kullanilmugtir (Jewell ve ark., 2014).

SDMA olgiimii kopek ve kedilerde stvi kromatografisi-kiitle spektrometrisi
(LC-MS) yontemi ile dogrulanmugtir (Nabity ve ark., 2015). Saghkl yetigkin
kopek ve kedilerde SDMA konsantrasyonu igin referans arahk <14 mcg/
dL’dir. Yavru kopek ve kedilerde SDMA seviyelerinin biraz daha yiiksek
olabilecegi rapor edilmistir (Relford ve ark., 2016). Geng ve biiylimekte
olan hayvanlar i¢in yasa 6zel referans araliklar belirlenmistir (O’Brien ve ark.,
2014). Ancak yash kopeklerde SDMA i¢in yaga 6zel bildirilmig bir referans
aralik bulunmamaktadir. Yapilan ¢aligmalarda yash kopek ve kedilerde
de yasa Ozel referans araligin belirlenmesi gerekliligi yoniinde bildirimde
bulunulmugtur (Paepe ve ark., 2013; Marynissen ve ark., 2024).
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Marynissen ve ark. (2024)’nin 118 geriatrik kopek tizerinde yiiriittiikleri
caliyma geriatrik kopekler i¢in referans aralik bildirmektedir. LC-MS/
MS yontemi ile belirlenen referans sinurlar 4.4-15.0 mcg/dL olarak rapor
edilmigtir. ELISA yontemi ile belirlenen referans aralik ise 6.4-17.4 mcg/dL
olarak bu ¢aligmada belirtilmistir. ELISA degerlerinin daha yiiksek oldugu
goriilmektedir. Yani sira, SDMA igin elde edilen yasa 6zgii referans aralik,
genel laboratuvar referans degerler ile kargilastirildiginda, yagh kopeklerde
oldukga yiiksektir. Bu durum cihaza ve uygulanan yonteme Ozgii referans
arabik tayinine ihtiyag oldugunu gostermektedir (Paepe ve ark., 2013;
Marynissen ve ark., 2024).

SDMA analizi kopeklerde ve kedilerde azalan bobrek fonksiyonunun
belirlenmesi ve izlenmesinde yararli ve umut vericidir. Ticari olarak
bulunabilirligi ve analiz igin gonderilen Orneklerde iyi stabiliteye sahip
olmas1 bu parametrenin 6nemli bir avantajidir. Bu 6zellikleri nedeniyle,
SDMA Veteriner Hekim’likte KBH’nin erken tanisina olanak saglar. Yeni bir
belirteg olmasi dolayisiyla bobrek digt bozukluklarin SDMA {izerine etkileri
konusunda daha fazla sayida ¢alisma yapilmasina ihtiyag vardir (Kovarikova,

2018).

3.3. Sistatin C

Sistatin C tiim gekirdekli hiicreler tarafindan sabit bir hizda iretilen
diisiik molekiiler agirlikli proteindir. Renal glomerulus tarafindan serbestge
filtrelenir. Proksimal tiibiillerde tamamen katabolize edilir. Idrarla atiliminin
arttig1 bobrek tiibiil hastaliklarinda filtrasyonu degismez. Bu nedenle serum
sistatin C konsantrasyonunun GFR’nin uygun bir biyolojik belirteci oldugu
diistiniilmektedir (Almy ve ark., 2002; Ghys ve ark., 2014; Iwasa ve ark.,
2018).

Sistatin C gesitli galigmalarda kopeklerde GFR’nin endojen bir belirteci
olarak degerlendirilmistir (Almy ve ark., 2002; Braun ve ark., 2002; Wehner
ve ark., 2008). Sistatin C ile GFR arasindaki korelasyonun kreatinin ile GFR
arasindaki korelasyondan daha giiclii oldugu bildirilmektedir (Almy ve ark.,
2002; Wehner ve ark., 2008). Sistatin C, begeri tipta yapilan ¢aligmalarda
GFR’yi belirlemede sCr’den daha iyi bir belirteg oldugu kabul edilir.
KBH’nin erken tanst icin kullamlabilir (Hari ve ark., 2014). Insanlarda
bobrek hastaliklarinin prognostik siirecinin degerlendirmesinde faydalidir

(Wu ve ark., 2010).

Sistatin C, kopeklerde GFR’nin endojen bir belirteci olarak ¢esitli
caliymalarda degerlendirilmistir (Almy vd., 2002; Braun ve ark., 2002;
Wehner ve ark., 2008). Sistatin C ile GFR arasindaki korelasyonun, kreatinin
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ile GFR arasindaki korelasyondan daha giiglii oldugu rapor edilmigtir (Almy
veark.,2002; Wehner ve ark., 2008). Insan hekimligi literatiirtinde, GFR’nin
belirlenmesinde sCr’ye kiyasla iistiin bir belirteg oldugu kabul edilmekte ve
KBH’nin erken tanisinda kullanilabilmektedir (Hari ve ark., 2014). Yani sira
insanlarda bobrek hastaliklarinin prognozunun degerlendirilmesinde yararl
oldugu belirtilmigtir (Wu ve ark., 2010).

Serum sistatin - Cnin  GFR’nin  bir biyolojik  belirteci  oldugu
diigiiniilmektedir (Almy ve ark., 2002; Ghys ve ark., 2014). Insanlar
tizerindeki ¢aligmalar, GFR diizeyindeki azalmanin serum kreatininden
ziyade sistatin C ile daha dogru gekilde tahmin edilebilecegini gostermektedir
(Laterza ve ark., 2002; Peralta ve ark., 2011). Sistatin C insanlarda kronik
bobrek hastaliginin erken tespiti igin bir belirte¢ olarak kullanilir (Hari ve
ark., 2014). Yani sira bobrek fonksiyonu igin iyi bir prognostik faktordiir.
(Wu ve ark., 2010). Kopekler iizerinde yapilan galigmalar GFR’nin endojen
belirteci olarak sistatin C’yi degerlendirmistir (Almy ve ark., 2002; Braun
ve ark., 2002; Wehner ve ark., 2008). Sistatin C ile GFR arasindaki
korelasyonun kreatinin ile GFR arasindaki korelasyondan daha giiglii
oldugu rapor edilmektedir (Almy ve ark., 2002; Wehner ve ark., 2008).
Bununla birlikte, sistatin C’nin kopeklerde azalan GFR’nin tespitinde daha
diisiik korelasyon gosterdigini ifade eden galigmalar da mevcuutur (Palender
ve ark., 2019). Begeri arastirmalarda serum sistatin Cnin yagla birlikte
arttigi belirtilmektedir. Insanlarda sistatin C ile yag arasindaki korelasyonun,
yaglanmaya eslik eden GFR’deki azalmadan kaynaklandig: diistintilmiistiir
(Finney ve ark., 2000). Yaglanmaya bagl bobrek dokusunda morfolojik
degigiklikler meydana gelir. Bu durum GFR’yi azaltabilir. Yani sira serum
sistatin C’nin artmasina neden olur (Denic ve ark., 2016; Finney ve ark.,

2000).

Yapilan bazi aragtirmalarda kopeklerde sistatin Cnin yasla iligkili olmadig1
belirtilmektedir (Miyagawa ve ark., 2009; Pagitz ve ark., 2007; Wehner
ve ark., 2008). Fakat yagh kopeklerde serum sistatin Cnin daha yiiksek
oldugunu gosteren galigmalar da mevcuttur (Braun ve ark., 2002; Pelander
ve ark., 2019). Iwasa ve ark. (2022)’nin 250 kopek tizerinde yiirtittiikleri
bir arastirmada azotemisi olmayan 15 kg altindaki kopeklerde sistatin
C’nin kreatinin konsantrasyonuna gore iligkili subklinik bébrek fonksiyon
bozukluguna karg1 daha duyarl olabilecegi rapor edilmistir. Yani sira yagla
korelasyon gosterdigi de belirtilmistir.

Poswiatowska-Kaszczyszyn (2012), GFR’y1 iyoheksoliin plazma klirensi
temelinde hesaplanmugtir. Sistatin C konsantrasyonu ile arasinda iyi bir
korelasyon oldugunu rapor etmistir. Martin ve ark. (2002), 99 saglikl
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kedi ve bobrek hasart klinik belirtileri olan 110 kedi iizerinde ¢aliyma
gergeklestirdi. Bobrek yetmezligi olan kedilerde sistatin C konsantrasyonu
onemli 6lgiide daha ytiksek oldugunu belirtmigtir. Yapilan ¢aliymada serum
kreatinin ile sistatin Cnin 6zgiilliiglinii birbirlerine yakin diizeyde tespit
etmistir. Duyarliligini ise sCr’nin %46,8 sistatin Cnin %15,3 belirlerleyerek
serum kreatininde daha diigiik oldugu rapor edilmistir. Kedilerde bobrek
yetmezliginin tanisinda sistatin C kullamilmasini 6nermediler (Martin ve
ark. 2002). Kedilerde yapilan bagka bir ¢aliymada, KBH tanis1 alan kedilerin
serum sistatin C konsantrasyonunu anlamli derecede yiiksek tespit etmiglerdir.
Ancak sistatin C’nin GFR diisiiglerini tespit etmedeki duyarliligini %22 ve
ozgiilliigiinii ise %100 olarak rapor edilmistir. Bu nedenle sistatin C’nin
KBH’li kedilerde degerlendirmesini 6nermemiglerdir (Ghys ve ark., 2016;
Ghys ve ark., 2014).

Braun ve ark. (2002), yag ve viicut agirhgindan bagimsiz, sistatin
Chnin iist referans degerini 1.3 mg/L olarak rapor etmektedir. Yag, agirlik
ve cinsiyetin sistatin C iizerinde etkisinin olmadig1 rapor edilmigtir. Bahsi
gegen aragtirmada referans aralik 0.68-1.6 mg/L olarak rapor edilmektedir
(Wehner ve ark. 2008). ELISA sistatin C konsatrasyonunun, kontrol grubu
(0.85%0.15mg/L) ile karsilastirildiginda, KBH’li kopeklerde 6nemli diizeyde
yiiksek oldugu (1.23+0.21 mg/L) rapor edilmistir. Sistatin C igin referans
aralik, 76 kopek i¢in, 0.55-1.15 mg/L olarak belirlemistir (Miyagawa ve ark.,
2009). Yine Iwasa ve ark. (2022), 15 kg canli agirligin altinda olan ortalama
9 yagindaki kopeklerde serum sistatin C konsantrasyonu igin referans aralig
0.16-0.49 mg/L olarak rapor etmistir. Sistatin Chnin viicut agirhgindan
etkilendigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (Braun ve ark., 2002; Miyagawa
ve ark., 2020). Braun ve ark. (2002), agirhgr 15 kg {istii olan 91 kopegin,
15 kg’in altinda olan 88 kopege daha daha yiiksek sistatin C seviyesine sahip
oldugunu belirlemistir. Bildirilen ortalamalar sirastyla 0.68 mg/L ve 43 0.52
mg/L’dir. Miyagawa ve ark. (2020) saghkli kopeklerde yaptiklar ¢aligmada
ortalama sistatin C konsatrasyonunu <20 kg agirligindaki kopekler igin
0.27%£0.07 mg/L ve =20 kg agirhgindaki kopekler i¢in 0.34+0.05 mg/L
olarak rapor etmistir.

4. SONUC

Serum kreatinin, insan ve veteriner hekimlikte GFR’nin geleneksel dolaylt
biyobelirtecidir. Bobrek hasarinda serum kreatinin artis1 yiiksek ozgiilliige
sahip olmakla birlikte, iist referans sinirma yakin degerlerde duyarlihig:
diistiktiir. Referans iist sinirin1 agmasi i¢in nefron kiitlesinin en az %75’inin
kayb1 gerektigi klinik uygulamada genel kabul goren bir gortistiir. Serum
kreatinin kas kiitlesinden etkilenir. Yaglanmaya eslik eden kas kiitlesi kayb1
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nedeniyle geriatrik kedi ve kopeklerin olas1 bobrek hasarini belirlemede ciddi
bir sorundur. IRIS simiflandirmas: giiniimiizde de 6ncelikle serum kreatinin
konsantrasyonlarina dayanmaktadir. Serum kreatinin klinik pratikte her
zaman uygulanabilir olmasa da her cihaz ve laboratuvara 6zgii, yag ve tiire
gore referans araliklarinin olugturulmas: 6nerilmektedir.

Simetrik  dimetilarginin ~ glomeriiler  filtrasyon  hizim1  dolaylt
degerlendirmede yeni ve umut verici biyobelirtegtir. Begeri hekimlikte
glomeriiler filtrasyon hizint hesaplamak igin dogru ve kesin bir biyobelirtegtir.
Kronik bobrek hastaliginda serum kreatininden aylar Once yiikseldigi
bilinmektedir. Serum kreatinin ile karsilagtirldiginda yagsiz viicut kiitlesinden
etkilenmemektedir. Bu durum yaglanmaya bagh kas kaybi ile sonuglanan
geriatrik hayvanlarda bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde potansiyel
olarak daha giivenilirdir. Simetrik dimetilarginin iizerine gelecekte yapilacak
caligmalarin daha da gelistirmesi beklenmektedir. Geleneksel biyobelirteg
olan serum kreatinin ile simetrik dimetilarginin birlikte kullanimi, glomeriiler
filtrasyon hizinin hesaplanmasinda daha kesin bir sonug verir. Ticari olarak
bulunabilirligi ve analiz i¢in gonderilen 6rneklerde iyi stabiliteye sahip olmas:
da bu parametrenin 6nemli bir avantajidir.

Sistatin C glomeriiler filtrasyon hizinin dolayli biyobelirtecidir. Sistatin
C’nin glomertiler filtrasyon diizeyindeki azalmay1 serum kreatininden daha
dogru belirleyecegi beseri hekimlikte bilinmektedir. Insanlarda kronik bobrek
hastaliginin prognostik bir gostergesidir. Veteriner hekimlikte bobrek
hasarinda serum kreatininden iistiin oldugu giintimiiz verileriyle sdylenemez.
Yani sira sistatin C nin viicut agirhgindan etkilendigini/etkilenmedigini
belirten galigmalar mevcuttur. Bu durum geriatrik kedi ve kopeklerde daha
genis kapsaml ¢aligmalara ihtiyag oldugunu gostermektedir.
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Bolum 7

Sap Hastalig1 (Foot-And-Mouth Disease, Fmd)
Epidemiyolojik Durum ve Kontrol Stratejileri

Erdal Polat!
Ayfer Findik Pakrooh?

Ozet

Sap hastaligi (FMD), bagta sigir, koyun, keci ve domuz olmak iizere ¢ift tirnaklt
hayvanlar etkileyen, son derece bulagici ve akut seyirli viral bir hastaliktir.
Etkeni, Picornaviridae ailesine ait olan Aphthovirus cinsidir. Virtstin yedi
ana serotipi (O, A, C, SAT-1, SAT-2, SAT-3 ve Asia-1) bulunmakta olup,
serotipler arasinda ¢apraz bagisiklik olmamas: hastaligin kiiresel kontroliinii
ciddi sekilde giiglestirmektedir. Hastalik, yitksek morbidite oranlarina (%100’
kadar) ulagarak hayvanlarda et ve siit veriminde biiyiik kayiplara yol agmakta,
dolayistyla ulusal ekonomiler ve uluslararas: hayvansal {iriin ticareti i¢in ciddi
bir tehdit olusturmaktadir. Tiirkiye, uzun yillardir endemik bir cografya olarak
FMD ile miicadele etmektedir. Ulkemizdeki tarihsel salginlar O, A ve Asia-
1 serotipleri tarafindan tetiklenmisken, son donemde Afrika’ya 6zgii SAT-1
ve SAT-2 serotiplerinin goriilmesi, hastaligin epidemiyolojik haritasinda yeni
bir risk alani yaratmistir. Tarim ve Orman Bakanlhigrnin 2024 yili i¢in Sap
hastalig1 oraninda %80°lik bir diisiig bildirmesine ragmen, Kurban Bayrami
gibi donemlerde artan hayvan hareketleri ve yeni serotipler, siirekli bir dikkat
ve proaktif miicadele stratejileri gerektirmektedir. Bu derlemede hastaligin
etiyolojisinden patogenezine, klinik bulgularindan teshis yontemlerine kadar
tiim yOnlerini ele almakta, Tiirkiye’deki giincel durumu literatiir taramasiyla
incelemekte ve gelecege yonelik biitiinciil kontrol stratejilerine dair 6neriler
sunmaktadir.
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1. GIRIS

Sap hastaligi, halk arasinda “dabak” veya “tabak” olarak da bilinen, gift
tirnakli hayvanlar etkileyen, hizli yayilma potansiyeli yiiksek, akut seyirli
viral bir enfeksiyondur. Bagta sigir, manda, koyun, ke¢i ve domuz olmak
lizere tiim ¢ift tirnakl evcil ve yabani hayvanlarda goriilebilen bu hastalik,
nadiren insanlara da bulagsabilen bir zoonoz olarak kabul edilmektedir.
Ancak, insanlar {izerindeki etkisi genellikle hafif seyretmekte ve ciddi saglik

sorunlarina yol agmamaktadir (Prempeh ve ark., 2001; Grubman ve Baxt,
2004).

Sap hastaliginin en 6nemli yonii, biyolojik etkilerinden ziyade ekonomik
ve ticari sonuglaridir. Hastalik, yiiksek bulagma oraniyla hassas hayvan
popiilasyonlarinda %100’¢ varan morbiditeye neden olabilmektedir. Bu
durum, hayvancilik sektoriinde et, siit ve 1§ giicii kaybina bagl olarak yikici
verim diigiiglerini beraberinde getirmektedir. Eldeki verilere gore, FMD siit
verimini %70, et verimini ise %40’a kadar azaltabilmektedir. Bu kayiplar,
ozellikle gen¢ hayvanlarda miyokarditis gibi ciddi komplikasyonlara bagh
oliimlerle birlestiginde, bir igletme i¢in telafisi zor zararlar olusturmaktadir
(Pendell ve ark., 2007; Lee ve ark., 2012; Knight-Jones ve ark., 2013;
Wittwer, 2023).

Hastaligin ekonomik yansimalart ulusal boyutta da derinlegmektedir.
Sap hastaliginin Tiirkiye ekonomisine yillik maliyetinin en az 4,1 milyar
dolar (yaklagik 162 milyar TL) oldugu hesaplanmistir. Bu toplam kaybin
onemli bir kismu, et tiretim kaybindan (yaklagik 2,3 milyar $) ve siit tiretim
kaybindan (yaklagik 875 milyon $) kaynaklanmaktadir. Bu maliyetlere ek
olarak, ag1 uygulamalar1 ve tedavi igin yapilan harcamalar (toplamda 466
milyon $) ve buzag: 6liimlerinden kaynaklanan kayiplar (25 milyon $) da
onemli bir yiik olusturmaktadir. Bu rakamlar, hastahigin sadece hayvan
saghgt i¢in degil, aym zamanda gida giivenligi ve ulusal istihdam igin de
kritik bir tehdit oldugunu ortaya koymaktadir (Tarpol, 2025).

Bu derleme Sap hastaliginin etiyolojisi, epidemiyolojisi, patogenezi,
klinik bulgulari, prognozu, immiinitesi, teshis ve ayirici tani yontemleri gibi
temel bilimsel ve klinik yonlerini detayh olarak inceleyecektir.

2. ETIYOLOJI

Sap hastaliginin etkeni, Picornaviridae ailesinin Aphthovirus cinsine ait, tek
iplikli bir RNA viriistidiir. Bu viriis, zarfsiz ve ikosahedral yapida olup, ytiksek
diizeyde bulagicilik ve genetik degiskenlik gostermektedir. Bu varyasyonlar,
hastaligin kontroliinii zorlagtiran en temel biyolojik 6zelliklerinden birisidir
(Grubman ve Baxt, 2004; Esposito ve Principi, 2018; Raoof, 2024)



Erdal Polat / Ayfer Findk Pakrook | 93

Viriis, antijenik olarak farklihk gosteren yedi ana serotipe (O, A, C,
SAT-1, SAT-2, SAT-3 ve Asia-1) sahiptir ve bu serotiplerin her birinin de
gok sayida alt tipi bulunmaktadir. En dikkat ¢ekici 6zellik, bu serotipler
arasinda gapraz bagisikligin olmamasidir. Bu durum, bir hayvanda herhangi
bir serotipe kargi gelisen bagigikligin, onu diger serotiplerden korumadig:
anlamma gelmektedir. Bu genetik heterojenite, agtlama programlarinin
karmagikligini artirarak, her bir serotip igin spesifik agilarin gelistirilmesi ve
uygulanmasint zorunlu kilmaktadir. Serotipler, baslica yayihm bolgeleri ve
Tiirkiye’deki durumlari Tablo 1 de gosterilmistir (Jamal ve Belsham, 2013;
Raoof, 2024; Elrashedy ve ark., 2025).

Tablo 1: Sevotipler, baslica yayilun bolgeleri ve Tiivkiye'deki durumlar.

Serotip Baglica Yayilim Bolgeleri | Tiirkiye'deki Durumu

(@) Diinya genelinde en yaygin | Tiirkiye'de endemik olarak
olani, bir¢ok bolgede goriilmektedir; salginlarin gogundan
endemik. sorumludur.

A Asya ve Afrika bolgelerinde | Ttirkiye'de endemik olarak goriilmektedir
yaygin, genetik olarak (6rnegin, A Iran).
degigken.

C Giinlimiizde yayginligi Tiirkiye'de gegmiste goriilmiig, ancak
azalmig ve nadiren giincel salginlara neden olmamaktadir.
goriilmektedir.

Asia-1 Ozellikle Asya kitasinda Tiirkiye'de endemik olarak
yaygindir. goriilmektedir; 1970'ler ve sonrasinda

salginlara neden olmustur.

SAT (SAT- | Baghca Afrika'ya 6zgii kabul | Ttirkiye'de SAT-1 serotipi gegmigte

1, SAT-2, edilir. (1962-1965) ve yakin zamanda 2024

SAT-3) yilinda tekrar tespit edilmigtir. 2025

yilinda SAT-2 tespit edildi.

Sap viriisii, dig etkenlere kargi belirli bir direng gostermektedir. pH 6.0’nin
altinda ve 9.0°un iizerinde hizla inaktive olsa da notr pH degerlerinde (pH
7.2-7.6) oldukga dayaniklidir. Isiya karst duyarl olup, 37°C’de 12 saatte, 60-
65°C’de 30 dakikada ve 85°C’de birkag dakika iginde etkisiz hale gelmektedir
(Grubman ve Baxt, 2004). Ancak, diisiik sicakliklara ve ani donma-¢oziilme
dongiilerine karg1 oldukga direnglidir. Enfekte karkaslarda, kemik iliginde
ve lenf bezlerinde uzun siire canli kalabilmesi, hastaligin yayilimini ve
eradikasyonunu zorlagtiran 6nemli bir faktordiir. Bu direng, viriisiin gevre
yuzeylerinde haftalarca kalabilmesine ve kontamine ekipmanlar araciligiyla
yayilmasina olanak tanimaktadir (Woodbury, 1995; Moonen ve Schrijver;
2000; Salt, 2019; Zhu ve ark., 2020)
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3. EPIDEMIYOLOJI

Sap hastaligi, diinya genelinde endemik olarak Asya, Afrika, Giiney
Amerika ve Orta Dogu gibi cografyalarda yayilim gostermektedir. Hastaligin
kiiresel yayilimi, canli hayvan ve hayvansal tirtinlerin ticareti, yasal olmayan
hayvan hareketleri ve gevresel faktorler gibi dinamikler tarafindan siirekli
olarak sekillenmektedir (Jamal ve Belsham, 2013; Raoof, 2024; Elrashedy
ve ark., 2025).

4. TURKIYE’DE SAP HASTALIGININ TARTHSEL VE
GUNCEL DURUMU

Tiirkiye, cografi konumu nedeniyle Sap hastaligi agisindan siirekli yiiksek
risk altinda bulunan bir iilkedir. Hastaligin ilk istatistiki kayitlarina 1914
yilinda Osmanli déneminde rastlanmakta ve 1957 yilinda yaganan biiyiik
O tipi salgin, modern miicadele stratejilerinin baglangici olmugtur. 1960’
yillarda O1, SATI1 ve A22 tipleri, 1970’ler ve sonrasinda ise Asia-1 tipi
salginlara neden olmustur. Ulkemiz, tarih boyunca bu egzotik tipleri eradike
etme ¢abalar1 gOstermis, ancak viriisiin yeni varyantlari ve tipleri zaman
zaman yeniden ortaya ¢tkmustir (Parlak ve ark.,2007; Knight-Jones ve ark.,
2014; Bayir ve Giircan, 2022).

Giiniimiizde, Tiirkiye’de endemik olarak O1, A Iran ve Asia-1
serotipleri goriilmeye devam etmektedir. Ancak, 2024 ve 2025 yillarinda
tipik olarak Afrika’ya ozgii kabul edilen SAT-1 ve SAT-2 serotiplerinin
yeniden tespit edilmesi, iilkenin epidemiyolojik haritasinda yeni bir alarm
durumu yaratmistir. Bu gelisme, hastaligin yalmzca yerel serotiplerle
siirlt kalmadigini, ayn1 zamanda komsu {ilkelerden viriis girigine kargi da
savunmasiz olundugunu gostermektedir. Bu durum, Sap hastaliginin aslinda
bir “sinir Otesi salgin” oldugu gergegini somutlagtirmaktadir; tek bagina
ulusal kontrol 6nlemleri, virtisiin cografi sinirlar1 agma potansiyeli kargisinda
yetersiz kalabilmektedir. Bu nedenle, reaktif (hastalik ¢iktiginda miidahale
eden) bir yaklagimdan, komsgu iilkelerle koordineli agilama, biyogiivenlik ve
dijital takip sistemlerini i¢eren proaktif ve ¢ok boyutlu bir stratejiye gegisin
zorunlu oldugu savunulmaktadir (Knight-Jones ve ark., 2015; Ince ve ark.,

2023).

Tarim ve Orman Bakanlig1, 2024 yilinda $ap hastalig1 oraninda bir 6nceki
yila gore %80’lik bir diislis sagladigini belirtmistir. Bu bagari, uygulanan
agilama kampanyalar1 ve hayvan hareketlerinin kisitlanmasi gibi tedbirlerle
iliskilendirilmektedir. Ancak, 6zellikle Kurban Bayrami sonrasi artan hayvan
hareketleri nedeniyle SAT-1 mihraklarinda bir artig gozlemlenmistir. Bu
veriler, hayvan hareketlerinin ve toplu satig yerlerinin hastaligin yayilimindaki
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kritik roliini vurgulamaktadir ve kontrol mekanizmalarinin siirekli olarak
giincellenmesi gerektigini kanitlamaktadir.

5. BULASMA YOLLARI VE VEKTORLER

Sap hastaliginin yiiksek bulagiciligy, viriisiin farkli ve karmagik yayilim
yollarina sahip olmasindan kaynaklanmaktadir.

5.1. Dogrudan Temas

En yaygin ve en etkili bulasma yolu, enfekte hayvanlarla saglikh
hayvanlarin dogrudan temasidir. Viriis, hastalikli hayvanlarin salyasi, burun
akintisy, idrar1, digkast ve siitii gibi viicut sivilar1 araciligryla yayilir. Ozellikle
ahir gibi kapali ve kalabalik ortamlarda burun buruna temas, viriisiin tiim
stiriiye hizla yayilmasina zemin hazirlamaktadir (Cottam ve ark., 2008).

5.2. Dolayli Bulasma Yollar:

Viriisiin  gevresel direnci, cansiz maddeler (fomitler) araciigiyla
bulagmay1 da 6nemli hale getirmektedir. Viriis bulagmig yem, su kaynaklari,
ckipmanlar, araglar ve ahir zeminleri, hastaligin bir igletmeden digerine
taginmasinda kritik rol oynar. Hayvan pazarlar1 ve panayirlar gibi hayvanlarin
toplu bulundugu yerler, bu tiir dolayli bulagmalar igin ideal ortamlardir ve
hastaligin yayilimini hizlandirmaktadir (Li ve ark., 2021).

5.3. Hava Yoluyla Yayilim (Aerosol Bulagma)

Sap viriisii, uygun iklim kosullarinda, 6zellikle sicak ve nemli havalarda,
havada asili kalan aerosol damlaciklari ile kilometrelerce uzaklara taginabilme
potansiyeline sahiptir. Bu uzun mesafeli yayilim, bolgesel karantina
onlemlerini tek bagina yetersiz kilabilir ve salginlarin beklenmedik bolgelerde
ortaya ¢tkmasina neden olabilir (Bjornham ve ark., 2020; Brown ve ark.,
2022).

6. VEKTORLER VE TASIYICILAR

6.1. Insanlar

Virtisle enfekte hayvanlarla ilgilenen kisiler, giysileri ve ekipmanlari
tizerinde viriisii tagtyarak dolayli vektor gorevi gorebilirler. Bu nedenle,
biyogiivenlik protokollerinin titizlikle uygulanmasi, viriisiin insan araciligryla
yaytlmini engellemek i¢in hayati 6onem tagimaktadir (Colenutt ve ark.,
2020).
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6.2. Yabani Hayvanlar ve Diger Canlilar

Kuslar, kemirgenler ve yabani gevig getiren hayvanlar da hastaligin dogal
yayilmasinda rol oynayabilir. Ozellikle endemik bolgelerde, yabani hayvan
popiilasyonlar viriis igin bir rezervuar gorevi gorebilmektedir (Arzt ve ark.,
2011; Fukai ve ark., 2019; Rahman ve ark., 2020).

6.3. Tastyic1 (Latent) Hayvanlar

Sap hastaligini atlatan bazi hayvanlar, ozellikle sigirlar, viriisii faringeal
lenfoid dokularinda uzun stire (2,5 yila kadar) tagiyabilmektedir. Bu tagyic
hayvanlar, klinik belirti gbstermemelerine ragmen, viriisii yaymaya devam
ederek salginlarin tekrar baglamasina neden olabilecek “gizli” kaynaklar
haline gelebilirler (Arzt ve ark., 2019).

Tim bu bulagma yollarinin ve vektorlerin olusturdugu karmagik ag,
hastaligin kontroliiniin yalnizca tek bir stratejiye dayandirilamayacagini
gostermektedir. Etkili bir miicadele, karantina, dezenfeksiyon, agilama ve
hayvan hareketlerinin kisitlanmasi gibi birden fazla 6nlemin e§ zamanh ve
koordineli bir gekilde uygulanmasini gerektirmektedir.

7. PATOGENEZ

Sap hastaliginin patogenezi, viriisiin viicuda girmesi, gogalmasi ve klinik
belirtilere yol agan lezyonlarin olugmasi siirecini igermektedir (Alexandersen
ve Mowa, 2005).

7.1. Viriisiin Viicuda Girisi ve Sistemi Yayilimi

Sap virtisii, genellikle solunum veya sindirim yoluyla oro-nazal bolgeden
hayvanin viicuduna girer. Tlk olarak faringeal lenfoid dokularda ¢ogalmaya
baglar. Bu ¢ogalma sonrasinda virtis, lenfatik sisteme gegerek kan dolagimina
katilir ve sistemik bir viremi (kanda viriis varlig) tablosu olugturur. Bu viremi
donemi, klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasindan birkag giin 6nce baglayabilir
(Alexandersen ve ark., 2003; Cottam ve ark., 2008; Kabir ve ark., 2024).

7.2. Hedef Dokular ve Lezyonlarm Olusumu

Virtis, kan yoluyla yayilip 6zellikle agiz, dil, dudaklar, burun, meme ve
tirnak aralig gibi epitel dokularindaki hedef hiicrelere yerlesir. Bu dokularda
viriistin replikasyonu, hiicreler aras1 baglantilarin bozulmasina ve hiicrelerin
siskinlegerek “balon dejenerasyonu” olarak bilinen bir duruma ugramasina
neden olur. Bu siireg, i¢i seroz sivi dolu, agrili vezikiillerin (su toplamalarr)
olugumuyla sonuglanir. Vezikiiller kisa siirede patlar ve altlarinda nekrotik
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(Olii) epitel dokuyla gevrili, kirmizi ve agik yaralar (erozyonlar) birakir (Sarry
ve ark., 2022).

7.3. Hayvan Tiiriine Gore Seyir Farkliliklar:

Hastaligin klinik seyri, hayvanin tiiriine ve viriisiin serotipine bagl olarak
farklihk gostermektedir. Patogenezdeki bu tiirler arasi farklihik, hastaligin
epidemiyolojik dinamiklerini dogrudan etkilemektedir. Sigirlardaki siddetli
klinik belirtiler salginin hizl bir sekilde fark edilmesini saglarken, koyun ve
kegilerdeki hafif seyir, onlari fark edilmeyen viriis tagtyicilari haline getirebilir.
Bu durum, viriisiin bir siirii igerisinde veya bir ¢iftlikten digerine sessizce
yayilmasina olanak taniyarak, kontrol gabalarini karmagiklagtirmaktadir. Bu
nedenle, kapsamli bir siirveyans ve kontrol programi, tiim hayvan tiirlerine
odaklanmalidir (Stenfeldt ve ark., 2016; Muthukrishnan ve ark., 2020;
Azeem, 2020)

8. KLINIK BULGULAR

Sap hastaliginin klinik belirtileri, enfekte olan hayvanin tiiriine, yagina,
bagigiklik durumuna ve viriisiin virtilansina baglh olarak degisebilir. Klinik
bulgular hayvan tiiriine gore Tablo 2 de verilmistir (Stenfeldt ve ark., 2016;
Muthukrishnan ve ark., 2020; Azeem, 2020).

Tablo 2: Hayvan tiivierine gove klinik bulgular.

Klinik Sigirlar Koyun ve Kegiler Geng¢ Hayvanlar

Bulgu

Ates Sik, yiiksek ve ani Genellikle hafif veya | Sik, yiiksek ateg
yiikselig fark edilmeyebilir

Salya Bol, ip gibi uzayan ve | Genellikle daha az Genellikle az belirgin

Akintisi kopiiklii belirgin

Ag1z Yaygn, biiyiik Kiigiik,kisa stireli ve | Nadiren goriiliir,

Lezyonlar1 | vezikiiller ve derin kolayca gozden kagar | hiperakut vakalarda
iilserler goriilmeyebilir

Topallik Yaygin ve siddetli En belirgin ve siirekli | Genellikle goriilmez

bulgu

Siit Verimi | Ani ve belirgin diigiis | Hafif diisiis Gegerli degil

Mortalite Genellikle diisiik Genellikle diistik Cok yiiksek (%50-60

Oram (%2-5) (%2-5)

Bu kargilastirmali tablo 2, sahadaki veteriner hekimlerin kargilastig
zorluklar1 net bir gekilde gostermektedir. Sigirlardaki bariz semptomlar 6n
tant igin iy bir gosterge saglarken, koyun ve kegilerdeki hafif klinik seyir,
onlari fark edilmeyen viriis tagtyicilart haline getirebilir.
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9. PROGNOZ

Sap hastaliginin  prognozu, hayvanin bireysel sagligi iizerindeki
etkilerinden ziyade, bir siirii veya ulusal hayvancilik sektorii tizerindeki yikic
ekonomik sonuglariyla degerlendirilmektedir.

9.1. Mortalite (Oliim Orani)

Genel olarak, saghkli yetigkin hayvanlarda $ap hastaligi nadiren
oliimciildiir ve mortalite oran1 %2-5 gibi diisiik bir seviyede seyretmektedir.
Ancak, viriisiin kalp kasina yerleserek miyokardite neden oldugu geng
buzagilar ve kuzularda mortalite orani %50-60’a kadar ¢ikabilmektedir
(Rahman ve ark., 2024).

9.2.Morbidite (Hastalik Orani)

Hastaligin bulagma orani (morbidite) hassas hayvan popiilasyonlarinda
%100’ kadar ulagabilmektedir (Ji ve ark., 2019; Rahman ve ark., 2024). Bu
yiiksek oran, bir salginin bagladigi andan itibaren tiim siiriiniin etkilenecegi
anlamina gelmektedir.

9.3.Uzun Vadeli Etkiler

Hastalig1 atlatan hayvanlar tam olarak iyilegse bile, kronik topallik, siit
ve et veriminde kalicr diigiig, kisirlik ve hayvan refahinda genel bir bozulma
gibi uzun vadeli sorunlar yasayabilirler. Hastalig1 gegiren hayvanlarin verim
seviyelerine geri donmesi uzun zaman almaktadir (Arz ve ark., 2011).

Bu tablo, hastaligin soyut “ekonomik kayip” kavramini somut verilere
doniigtiirerek, verim kayiplarinin (et ve siit) toplam maliyetin en biiyiik
kismint olugturdugunu gostermektedir. Bu detayli dokiim, politika yapicilar
ve endiistri liderleri i¢in stratejik bir rehberlik saglamaktadir.

Prognozun bu yonii, $ap hastaligiyla miicadelenin sadece veteriner
hekimligi uzmanligini degil, aym1 zamanda ekonomik ve sosyal politika
dinamiklerini de gerektirdigini ortaya koymaktadir. Hastaligin kontrol altina
alinamamasi, sadece bireysel ¢iftliklerin degil, ayni zamanda ulusal gida
giivenliginin ve istthdamin da tehlikeye girmesine neden olabilmektedir.

10. IMMUNITE

Sap hastaligina karsi bagisiklik, hastaligi gegirerek kazamilan dogal
immiinite veya agilama yoluyla saglanan aktif immiinite olmak tizere iki
ana yolla olusur. Yeni dogan yavrular, annelerinden kolostrum (agiz siitii)
yoluyla pasif bagisiklik kazanabilir ve bu koruma genellikle 5 aya kadar
stirebilmektedir (Yang ve ark., 2020; Kabir ve ark., 2024).
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10.1. Dogal Bagsiklik ve Capraz Bagisiklik Eksikligi

Hastaligr atlatan hayvanlar, enfekte olduklari serotipe karsi bagigiklik
gelistirmektedir. Ancak, viriisiin yedi farkli serotipi arasinda ¢apraz
bagigiklik bulunmamaktadir. Bu durum, bir serotipe kargt bagisikligi olan
bir hayvanin, farkli bir serotipten viriisle enfekte olmast durumunda yeniden
hastalanabilecegi anlamma gelmektedir. Virlistin - genetik yapisindaki
bu gesitlilik ve gapraz bagisikligin olmamasi, tek bir agimnin tiim salginlar
engelleyemeyecegini ve hastaligin siirekli bir tehdit olarak kalmasina neden
oldugunu gostermektedir (Kitson ve ark., 1990; Li ve ark., 2016; Medina
ve ark., 2018; Peng ve ark., 2020; Manikandan ve ark., 2025).

10.2. As1 Bagisiklig: ve Asilama Programlari

Agilama, Sap hastaligina kargi en etkili ve yaygin korunma yontemidir.
Tirkiye’de kullanilan agilar, genellikle BHK21 hiicre kiiltiirlerinde iiretilen
ve belirli serotipleri igeren inaktive agilardir. Agilama programlari, hastaligin
kontroliinde kritik bir rol oynamaktadir (Segundo ve ark., 2017).

10.3. As1 Takvimi: Tiirkiye’deki agilama programlar1 genellikle 6
ayda bir agt uygulamasini igermektedir. Ancak, hastaligin yogun olarak
goriildiigii bolgelerde etkin bir koruma saglamak amaciyla bu siire 4 aya
kadar diigtiriilebilmektedir.

10.4. Yavru Hayvanlar

Asil annelerden dogan ve ilk giinlerde kolostrum alan yavrulara ilk
agilama 2 ayliktan itibaren yapilmalidir. Agisiz annelerin yavrulart ise 2
haftaliktan itibaren asilanmalidir (Jamal ve Belsham ,2013).

10.5. Yeni Serotiplere Yanit

Sap viriistiniin stirekli degisen genetik yapist ve yeni serotiplerin ortaya
¢tkmasi, agilama stratejilerini dinamik ve adaptif hale getirmektedir.
Tiirkiye’nin, yerel serotiplere (O, A, Asia-1) uygun agilar1 iiretme kabiliyetine
ek olarak, son donemde ortaya ¢ikan egzotik SAT-1 serotipine karg1 hizla
yeni bir ag1 gelistirip sahada uygulamaya baglamasi, bu adaptif politikanin
somut bir 6rnegidir (Dahiya ve ark., 2020; Seeyo ve ark., 2020; Li ve ark.,
2023; Elrashedy ve ark, 2025).

Bu durum, Sap hastalig1 ile miicadelenin sadece agilarin varhigmna degil,
ayn1 zamanda dogru aginin dogru zamanda ve yeterli miktarda hayvanlara
uygulanmasint gerektiren dinamik bir politika ve lojistik yonetim meselesi
oldugunu vurgulamaktadir. Etkin bir miicadele i¢in, agt uyumunun siirekli
olarak izlenmesi ve gerekli durumlarda ag1 portfoyiiniin hizla giincellenmesi
zorunludur.
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11. TESHIS

Sap hastaliginin teghisi, hastaligin hizli yayilma potansiyeli ve ekonomik
etkileri nedeniyle biiyiik 6nem tagimaktadir. Teshis siireci, klinik bulgularla
yapilan 6n tani ve laboratuvar testleriyle dogrulanan kesin tani olmak iizere
iki agamalidir (Yessimbekova ve ark., 2025).

11.1. On Tan (Klinik Teghis)

Veteriner hekimler, arazide yaptiklar1 ilk muayenede hayvanlarda
gozlemledikleri klinik belirtilerle 6n tani koyabilmektedirler. Bu belirtiler
arasinda yiiksek ates, asir1 salya akintisi, topallik ve agiz, tirnak veya
memelerde igi siv1 dolu vezikiillerin varligi yer almaktadir. Ancak, o6zellikle
koyun ve kegilerdeki hafif klinik belirtiler nedeniyle, sadece klinik bulgulara
dayanarak kesin teshis koymak biiyiik salginlar diginda giictiir (Clavijo ve
Kitching , 2003; Wong ve ark., 2020).

11.2. Laboratuvar Teshisi

Kesin teshis, enfekte hayvandan alinan uygun numunelerin (marazi
madde) laboratuvar ortaminda incelenmesiyle konulur. Laboratuvar testleri,
viriisiin veya viriise karg geligen antikorlarin tespitine dayanmaktadir. Tablo
3 kesin teghiste kullanilan labaratuvar yontemleri gosterilmigtir (Rémond ve
ark., 2002; Clavijo ve Kitching, 2003; Wong ve ark., 2020; Dahiya ve ark.,
2021).

Tablo 3: Kesin teshis ve tanidn kullanilan molekiiler yontemler.

Test Yontemi | Tespit Edilen Amaci ve Onemi
Madde

ELISA Virlis Antijeni | Lezyonlu dokulardan alinan 6rneklerde viriisiin
spesifik antijenini tespit eden en sik kullanilan ve
yiiksek duyarliliga sahip testtir. Viriisiin serotipini
de belirleyebilmektedir.

RT-PCR Viriis RNA's1 Viriisiin genetik materyalini (RNA) tespit ederek
hastaligin varligini kesin olarak dogrulamaktadr.
Hizl ve spesifik bir teghis yontemi olarak 6ne

¢tkmaktadr.
Virus Antikorlar Hayvanin kaninda viriise karg1 gelisen notralizan
Notralizasyon antikorlart  tespit etmektedir. Enfeksiyonun
Testi kronik seyrinde veya agilama sonrasi bagisiklik

durumunu degerlendirmek igin kullanilir.

Nukleotid Dizi | Viriis Genomu | Viriisiin genetik dizisini belirleyerek, alt tipler
Analizi ve varyantlar hakkinda detayll bilgi saglamakta
ve cpidemiyolojik takip i¢in kritik veriler
sunmaktadir.
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11.2. Marazi Madde Alma ve Gonderme

Dogru bir laboratuvar teghisi i¢in numune alimi ve tagima siireci hayati
onem tagimaktadir. Ornekler, miimkiinse patlamanug, yeni olusmus
vezikiillerden steril siringa ile alinmalidir. Alinan kan, doku ve salya
ornekleri, viriisiin yayilmasini engellemek amaciyla soguk zincir kurallarina
uygun sekilde Tarim ve Orman Bakanligr’na bagh Sap Enstitiisii gibi yetkili
laboratuvarlara sevk edilmelidir.

12. AYIRICI TANI

Sap hastaligi, klinik olarak benzer belirtilere neden olan diger
enfeksiyonlarla karigtirilabilir. Dogru ayiricr tani, gereksiz karantina ve
ckonomik kayiplart 6nlemek, ayni zamanda gergek bir Sap salgininin gézden
kagarak kontrolsiizce yayilmasini engellemek igin biiyiik 6nem tagimaktadr.
Tablo 4 klinik olarak karistirila bilinecek hastaliklar gostermigtir (Rémond
ve ark., 2002; Wong ve ark.,2020; Dahiya ve ark., 2021).

Tablo 4: Klinik olarak karistuilan hastaliklar

Hastalik Benzerlik Ayirict Ozellik

Vezikiiler Stomatit Agi1z lezyonlari, Sap'a Atlar1 da etkiler (Sap

(Vesicular Stomatitis) benzer. Ek olarak atlarda da | atlarda goriilmez).
goriiliir.

Sigir Herpes Mammitis | A1z ve meme lezyonlari ile | Meme lezyonlar1 daha

(Bovine Herpes Sap ile kargabilir. tipiktir.

Mammilitis)

Sigir Papiller Stomatit Sadece ag1z bolgesinde Ayak ve meme lezyonlari

(Bovine Papular papiiller. Ayak ve meme olmaz, sadece ag1z.

Stomatitis) tutulumu yok.

Malign Kataral Ates Mukozal lezyonlar yapar, | Sistemik belirtiler (ates,

(Malignant Catarrhal sistemik bulgular da vardir. |lenfadenopati, goz

Fever) bulgular) belirgindir.

Rinderpest (Sigir Vebas1) | Mukozal lezyonlar ve Yiiksek ates, ciddi sistemik

sistemik bulgular goriiliir. | tablo. 2011°den beri
eradike edilmigtir.

Ayiricr taninin 6nemi, Sap hastahiginin ihbart mecburi bir hastalik
olmasindan kaynaklanmaktadir. Yanlig bir teshis, bir ciftlik i¢in ciddi
ekonomik yiikler (hayvan hareketlerinin kisitlanmasi, karantina) yaratirken,
dogru teshisin gecikmesi tiim bolgeyi tehlikeye atabilmektedir. Bu nedenle,
klinik gozlemlerden yola ¢ikilarak siiphe duyulan her durumda, kesin teghis
i¢in laboratuvar testlerine bagvurulmasi, dogru ve etkin bir salgin yonetimi
i¢in temel bir gerekliliktir.
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13. TURKIYE’'DE SAP HASTALIGI KONTROL VE
KORUNMA STRATEJILERI

Tiirkiye’de Sap hastaligy, yasal olarak ihbari mecburi hastaliklar
arasinda yer almaktadir. Tarim ve Orman Bakanligrna baglh Sap Enstitiisi
Miidiirliigi, agt Giretimi ve hastaligin takibi konularinda merkezi bir otorite
olarak faaliyet gostermektedir.Tablo 5 iilkemizde hastaligin kontrolii igin
uygulanan stratejiler, diinya genelinde kabul goren yontemleri igermektedir
(Parida ve ark., 2009; Ince ve ark., 2023; Myrzakhmetova ve ark., 2024;
Abbas ve ark., 2025).

Tablo 5: Ulkemizde hastalyjm kontvolii icin wygulanan stratejiler.

Kontrol Agiklama
Yontemi
Asilama 1962°den beri uygulaniyor. 2024’te yogun kampanya ile %80 diistis

Kampanyalar: | saglandi. SAT-1’e karg1 hizla yeni ag1 gelistirildi ve uygulandu.

Biyogiivenlik | Agilama tek bagina yeterli degildir, biyogiivenlik 6nlemleriyle
Onlemleri desteklenmelidir.

Ciftlik Ahuir giriglerinde dezenfektan paspas, 6zel elbise/ayakkabr kullanimi,
Diizeyinde yabanc giriglerinin kisitlanmasi, kontamine yem/altliklarin imhas.
Uygulamalar

Hayvan Salginlarda ve riskli donemlerde (6r. Kurban Bayrami) hayvan
Hareketlerinin | pazarlar1 kapatilir, hayvan hareketleri kisitlanur.

Kontrolii

Itlaf (Kesim) Hastalikli ve temasli hayvanlarin itlaf edilmesiyle viriis kaynag:
Stratejisi ortadan kaldirilir. Ekonomik kayiplar biiyiik dezavantajdir.

13.1. Tiirkiye’ye Ozgii Zorluklar ve Gelecege Yonelik Stratejiler

Tiirkiye’nin FMD ile miicadelesi, sahip oldugu cografi ve stratejik konum
nedeniyle siirekli ve dinamik bir siiregtir. Ulkenin “yiiksek riskli” statiisiinden
cikabilmesi igin biitiinciil bir miicadele stratejisi gereklidir. Bu strateji, sadece
reaktif (mevcut salgina miidahale eden) yaklagimlardan ziyade, proaktif ve
onleyici 6nlemleri de igermelidir. $ap hastaliginin, gelecege yonelik ¢6ziim
onerileri sunlardir:

Sinir Otesi Is Birligi: Komsu iilkelerle koordineli agilama kampanyalar
ve bilgi paylagimi, viriisiin sinir 6tesi yayilimini engellemek igin elzemdir.

Dijital Takip Sistemleri: Cipli hayvan kimliklendirme ve mobil vaka
bildirim sistemleri, hayvan hareketlerinin ve hastalik mihraklarinin daha
etkin bir gekilde izlenmesini saglayabilir.
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Stirekli Siirveyans: Agilarin giincelligini korumak igin, sahada diizenli
testlerle virtisiin serotip ve alt tiplerinin eslestirilmesi gerekmektedir.

Hazirlikli Olma: Olasi yeni serotiplerin ortaya ¢ikmasmna kargt acil
durum ag1 stoku ve agilama planlarinin hazir bulundurulmasi 6nemlidir.

Ekonomik Destekler: Salgin sonras1 donemde {ireticilere yem, veteriner
hizmeti ve finansman destegi gibi ekonomik rehabilitasyon paketleri
sunulmast, sektoriin toparlanmasini kolaylastirabilir.

14. SONUC

Sap hastaligy, ¢ift tirnakli hayvanlar igin sadece bir saglik sorunu degil, ayni
zamanda ekonomik, sosyal ve uluslararasi ticaret iizerinde derin etkileri olan
¢ok boyutlu bir problemdir. Hastaligin etiyolojisindeki genetik ¢esitlilik ve
viriisiin gevresel direnci, kontrol gabalarini karmagiklagtiran temel biyolojik
faktorlerdir. Tirkiye’nin epidemiyolojik durumu, hastaligin sinir Gtesi bir
tehdit oldugunu ve miicadelede bolgesel ig birliginin hayati 6nem tagidigini
agikga gostermektedir.

Mortalite oran1 diisiik olmasina kargin, yiiksek morbidite ve yol agtig1
yikict verim kayiplari, $ap hastaliginin prognozunu ekonomik agidan son
derece kritik hale getirmektedir. Bu durum, hastaligin kontroliiniin sadece
bir hayvan refahi meselesi degil, ayn1 zamanda ulusal gida giivenligi ve
ckonominin siirdiiriilebilirligi i¢in de bir zorunluluk oldugunu ortaya
koymaktadir.

Hastalikla miicadelede tek bagina agilama veya karantina gibi yontemler,
hastaligin karmagik dogas: kargisinda yetersiz kalmaktadir. Etkili bir kontrol
igin biyogiivenlik onlemleri, hayvan hareketlerinin kisitlanmasi, siirekli
stirveyans, erken teshis ve proaktif agilamay: i¢eren entegre bir yaklagim
hayati 6nem tagimaktadir. Tirkiye’nin, yeni serotiplerin ortaya ¢ikigina
karg1 hizla ag1 gelistirme ve uygulama yetenegi, bu adaptif miicadelenin bir
gostergesidir.

Sonug olarak, $ap hastalig1 ile miicadele, dinamik ve siirekli bir siiregtir.
Dijital teknolojilerin, uluslararasi ig birliginin ve biitlinciil politikalarin
entegrasyonu, Tirkiye’nin FMD’yi kontrol altina alarak “ari bolge” statiisiine
ulagmasi ve hayvancilik sektoriiniin gelecegini giivence altina almasi igin
kritik adimlar1 temsil etmektedir.
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Bolim 8

Kedi ve Kopeklerde Diyatram Hernisi

Ezgi Sude Aybak!

Ozet

Diyafram, gogiis ve karin bogluklarini ayiran, solunumu destekleyen kas-
deri yapisidir. Diyafram hernisi, bu yapida olusan kusur nedeniyle karin
organlarinin gogiis bosluguna gegmesiyle ortaya ¢ikar ve solunum yetmezligi
ile organ sikigmasi riski tagir. Konjenital (6zellikle PPDH) veya travmaya
bagh edinsel olabilir. Travmatik herniler genellikle trafik kazasi, diisme veya
carpma sonrast gelisir. Klinik bulgular arasinda dispne, tasikardi, siyanoz,
kolaps, kusma ve karin igeriginin palpe edilememesi yer alir. Kronik olgularda
istahsizlik, letarji ve kilo kaybi goriiliir. Tani, travma Oykiisii, fizik muayene
ve goriintilleme yontemleriyle konur. Radyografi temel tani aracidir;
diyafram ¢izgisinin kaybu, toraksta gaz birikimi ve organ gocii gibi bulgular
karakteristiktir. Kontrasth radyografi ve ultrasonografi tantyr destekleyebilir.
Cerrahi tedaviyle yiiksek sagkalim oranlar1 bildirilmistir. Diyafram hernisi,
genellikle travma sonrasi gelisen ve cerrahi miidahale gerektiren ciddi bir klinik
durumdur. Tanida bilgisayarli tomografi (BT), radyografi ve ultrasonografi
kullanilir; karaciger herniasyonu gibi durumlar taniyr zorlastirabilir. Tedavi
oncesi hayvanin stabilizasyonu, stvi destegi, oksijen uygulamasi ve gerekirse
antibiyotik ile steroid premedikasyonu 6nemlidir. Cerrahi yaklagim hastanin
durumuna gore degisir; genellikle ventral orta hat laparotomi tercih
edilir. Anestezi sirasinda pozitif basingli ventilasyon uygulanmali, yiiksek
basinglardan kaginilmalidir. Diyafram defekti basit siirekli dikiglerle kapatilir,
gerekirse gogiis tiipli yerlestirilir. Postoperatif donemde hipoventilasyon,
pulmoner 6dem ve agri kontrolii dikkatle izlenmelidir. Komplikasyonlar
hastalarin yaklagik %50’sinde  goriiliir; pnomotoraks, plevral eflizyon,
kardiyak disritmi ve gastrointestinal sorunlar en sik bildirilenler arasindadr.
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GIRIS

Diyafram, karin ve gogiis boglugunu ayiran, solunumu destekleyen ve
lenfatik siv1 akiginda rol oynayan bir kas-deri yapisidir. Embriyolojik olarak,
ventral tarafta septum transversumdan, dorsal tarafta ise iki plevroperitoneal
yapraktan ve ince bagirsaklarin mezenterinden gelisir. Memelilere 6zgii
olan bu kas, gogiis boglugunu karin boglugundan ayirir ve bel omurlari,
kaudal kaburgalar ve sternumdan koken alan tendonlu bir merkez ve kash bir
gevreden olugur. (Yaygingiil ve ark., 2019; Mogicato ve ark., 2024).

Diyafram hernisi, diyafram kasinda bir kusur veya delik olup, karin
boslugunda bulunan bir veya daha fazla organin gogiis bogluguna gegmesine
neden olur. Abdominal organlarin torasik bogluga dogru fitiklagmas: durumu
hayati tehlike olugturan solunum yetmezligi ve abdominal organlarin sikigma
riskini beraberinde getirir. Konjenital veya edinsel olabilir (Gibson ve ark.,
2005; Yaygingiil ve ark., 2019).

Edinsel diyafram hernilerinin neredeyse tamami travmaya baghdur.
Travma genellikle bir araba kazasi sonucu meydana gelir, ancak diigme,
carpma veya delici yaralanmalar gibi herhangi bir kiint travma da herni
olusumuna yol agabilir. Diyafram hernisi, hastanin yakin zamanda travma
gegirdigi durumlarda veya travma Oykiisii olsun ya da olmasin, nefes darhigi
sikayetiyle degerlendirilen hastalarda mutlaka diigiiniilmelidir. Kiigiik ¢apl
konjenital diyafram hernileri, yavru kopeklerde kat1 gidaya gegis sirasinda
kolik benzeri belirtilere yol agabilir. Kusma, abdominal agr1, kanama, ishal
ve nefes darlig goriilebilir. Etkilenen hayvanlar genellikle gelisme geriligi
gosterir (Levine, 1987).

Etkilenen hayvanlarda tagipne, dispne, siyanoz, tagikardi ve kalp seslerinde
azalma gibi solunum ve kardiyak degisiklikler goriilebilir (Pereira ve ark.,
2023).

En 6nemli tan1 yontemi radyografidir. Ancak, ozellikle plevral effiizyon
bulunan olgularda tanisal radyografik bulgular1 belirlemek her zaman kolay
degildir. Bu nedenle, radyografik tani, kontrast galigmalar ve ultrasonografi
gibi diger tanisal yontemlerle desteklenmelidir (Hyun, 2004).

Diyafram hernisi genellikle cerrahi olarak zorlanmadan diizeltilebilir.
Yiiksek sagkalim orani, anestezi protokollerindeki ve yogun bakim
uygulamalarindaki ilerlemelere saglanabilir (Leong ve ark., 2024).

Bu boliimde kedi ve kopeklerde diyafram hernisinin etiyolojisi, klinik
bulgulari, tan1 ve tedavisi ele alinmugtir.
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1. DIYAFRAM

Diyaframin kas kismi dorsal olarak pars lumborum, ventral olarak pars
sternalis ve lateral olarak pars costalis’ten olusur. Birbirine e pars lumborum
kaslar1, diyaframin en dorsal baglantisidir, tiglinci ve dordiincii lumber
vertebralardan koken alarak diyafragmatik crura’yr olusturur. Diyaframin
kostal kaslar1 kostalardan koken alir ve merkezi tendona baglanmak tizere
merkezi olarak uzanir. Pars sternalis kasi tektir ve kostal kaslarla devamlilik
gosterir, kifoid kikirdak tabanindan ve sekizinci kostal kikirdaklardan koken
alir ve merkezi tendonun govdesine baglanir. Diyaframda, aort hiatusu,
ozofagus hiatusu ve kaval foramen gibi birgok agiklik bulunur ve bu
agikliklardan ¢ok sayida nérovaskiiler ve gastrointestinal yap1 geger (O’Byrne
ve ark., 2022).

2. DIYAFRAM HERNISI ETIYOLOJISI

Bu durum konjenital veya edinsel olabilir. Edinsel vakalarda, etiyoloji
genellikle travmadir. Travmanin kaynag: yiiksekten diigme, trafik kazasi
veya bagka bir hayvan saldirist olabilir. Konjenital diyafram hernilerinde,
peritonealperikardiyal diyafram hernisi (PPDH) daha yaygindir ve PPDH,
fetlistin geligiminin bozuklugundan kaynaklanir (Burton ve White, 1997
Kanay ve ark., 2024).

Kiigiik hayvanlarda kiint travma sonrasi karin ve gogiis basinglarinda
meydana gelen ciddi degisiklikler nedeniyle diyafram rupturu meydana
gelebilir. Carpma aninda karin basincindaki ani artig kraniyal olarak dagilir
ve diyaframin yirtilmasina neden olur. Gogiis ve karin bosluklarini ayiran
ince kas-tendon yapisimin rupturu, karin organlarinin gogiis bogluguna
fittklagmasina neden olarak, yagami tehdit eden solunum yetmezligine ve
karin organlarinin sikigmasina yol agabilir. Literatiirde, diyafragmatik
herninin cerrahi olarak diizeltilmesinden sonra %54 ile %90 arasinda degisen
perioperatif sagkalim oranlar1 bildirilmistir (Schmiedt ve ark., 2003; Gibson
ve ark., 2005).

3. DIYAFRAM HERNI KLINIK BULGULARI

Ensik goriilen klinik bulgu nefes darhigidir. Diger klinik bulgular, fitiklagan
organlara ve diger faktorlere baglh olarak degisir. Kopek ve kedilerde gecikmig
belirtiler gesitli nedenlerle ortaya ¢ikabilir; defekt iyilesirken kademeli olarak
kasilir ve yerinden gikan karaciger loblarini hapseder, bu da hidrotoraksa
yol agar. Buna ek olarak, bagka organ gogii veya mide dilatasyonu, solunum
yetmezligini daha da hizlandirabilir (Sullivan ve Reid, 1990; Deveci ve ark.,
2022).
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Travmatik diyafram yirtilmasi/hernisi meydana geldiginde, omentum,
mide, karaciger ve bagirsaklar gibi organlar karin boglugundan gogiis
bosluguna girebilir ve akcigerlerin sikigmasina neden olarak, akcigerlerin
tam olarak gismesini engelleyebilir ve nefes darlig1 olarak bilinen solunum
stkintistna neden olabilir (Sekil 1). Ayrica, kalp kasmin tahrigi siklikla
anormal kalp ritimlerine neden olur. Gogiis bosluguna sivi sizabilir ve bu
da kardiyopulmoner fonksiyonu daha da karmagiklagtirip kotiilestirebilir
(Ersoz Kanay ve ark., 2024).

Sekil 1: Solunum stkintist yasayan keds.

Diyafram rupturu olan hayvanlarda goriilen klinik belirtiler arasinda
akut dispne, kolaps, kusma veya 6glirme ve palpe edilebilir karin igeriginin
olmamasi sayilabilir. Klinik belirtiler, 6zellikle siddetli kanama, miyokardiyal
kontiizyon, gastrik timpani veya yer degistirmis bagirsagin strangiilasyonu
varsa, hizla ilerleyebilir ve yagami tehdit edebilir. Ayrica, klinik belirtiler hafif
olabilir ve diyafram rupturlarinin bir kismi aylar veya yillar sonra tesadiifen
tespit edilebilir (Spattini ve ark., 2003).

Kronik (> 2 hafta siiren) diyafram hernilerinde, istahsizlik, letarji ve kilo
kaybi gibi eszamanli nonspesifik belirtiler yaygindir (O’Byrne ve ark., 2022).

Yakin zamanda veya daha Once gegirilmis travma Oykiisii, diyafram
hernisini akla getirir. Klinik belirtiler genel olarak yirtigin ciddiyetine
ve gogiis bogluguna fitklagan karin i¢ organlarinin miktarina baglidir.
Solunum sikintisi, siyanoz, huzursuzluk ve agri, biiyiik yirtiklarin birkag
belirtisidir. Kiigiik veya kronik yirtiklari olan hayvanlarda siklikla klinik
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belirtiler gortilmez, ancak egzersiz genellikle durumu agirlagtirir. Fitiklagan
organlar kaynakli kalp ve akciger tizerinde olugan basinci hafifletmek igin
hayvan oturmay tercih eder ve hareket etmekten gekinir. Sok siklikla akut
travmatik hernilerle iligkili oldugundan, semptomlar1 baskindir. Bu gibi
durumlarda belirgin depresyon, soluk mukoza zarlari, tasikardi, periferik
dolagimda azalma, istahsizhik, hafif ates ve oligiiri gelisebilir. Iskelet, karin
i¢ organlari, akcigerler ve merkezi sinir sistemindeki yaralanmalar, spesifik
diyafram hernisi belirtilerini golgeleyen ilk travma sonrasi soka yol agar (Al-
Nakeeb, 1971).

4. DIYAFRAM HERNI TANISI

Tani; travma Oykiisii, klinik bulgular, fiziksel muayene ve goriintiileme
yontemlerine dayanilarak konulabilir (Pereira ve ark., 2023).

Oskiiltasyonda boguk solunum sesleri duyulabilir. Oskiiltasyonda
mide veya bagirsaklar gogiis bosluguna fitiklagmigsa, toraksta peristaltik
sesleri duyulur. Biyiik yirtiklarda kalbin yer degistirmesi ve akcigerin bazi
boliimlerinin ¢6kmesi goriilebilir. Fitiklagan organlar gazla dolu degilse,
akciger bolgesi tizerinde yapilan perkiisyon, rezonansin azaldigini gosterir.
Aksi takdirde, rezonansin arttigr fark edilir. Karin palpasyonu, biiyiik
yirtiklarda yararhdir; hareketli karin organlarinin kaygan yapisi, mide,
bagirsaklar, dalak ve karacigerin gogiis kafesine kaymasina neden olur ve
sabit organlar karin iginde kalir. Bu durumdan etkilenen hayvanlarda karin
boyutunda azalma da goriiliir (Al-Nakeeb, 1971).

Klinik bulgularin rehberliginde, diyafram hernisi tespitinde en 6nemli
ve basit yontem radyografidir. Diiz radyografide diyafram sinirinin
kaybi, kalbin golgelenmesi, toraksin yogunlugunun artmasi ve torasik
kaviteye fitiklagmigsa mide veya ince bagirsakta gaz birikimi goriiliir. Akut
durumlarda travmatik diyafram rupturunun tespiti, spesifik klinik belirtilerin
genellikle belirgin  olmamast nedeniyle sorun teskil etmektedir. Bazi
durumlarda, direkt radyografi diyafram sinirinin net bir sekilde goriilmesini
saglamazsa, kontrastll radyografi veya ultrasonografi gerekebilir. Pozitif
kontrastl radyografi (celiografi), kopek ve kedilerde abdominal viseralarin
radyografik degerlendirmesi ve diyafram hernisinin tanisinda yardimei
olarak tanimlanmistir (Stickle, 1984; Deveci ve ark., 2022).

Diyafram ¢izgisinin ve kalp siluetinin kaybolmasi, karin organlarinin,
bagirsak kivrimlarinin veya gazin toraksta gortinmesi, karin bolgesinin ince
goriilmesi karakteristik radyografik belirtilerdir ($ekil 2). Hemen hemen
tiim karin yapilarinin torasik kaviteye dogru ¢ikinti yaptig bildirilmistir;
karaciger, mide, ince bagirsaklar, dalak, omentum, pankreas genellikle
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fitiklagan organlardir, ancak nadir durumlarda bobregin de fitiklagan organlar
arasinda oldugu bildirilmigtir (Besalti ve ark., 2011).

Sekil 2: A) Diyafiram sinwr diizgyiin, sagjlakls kedi ve B) Diyafiram smuwrr diizgiin
olmayan, kalp siliieti abdomen organlarvyla kapanmas, diyafiam bernili kedinin
laterolateral vontgen goviintiileri.

Bilgisayarli tomografi (BT), diyafram hernisinin en ince belirtilerini
daha iyi gosterir. Ayrica, BT ¢oklu travmatik yaralanmalar1 olan hastalarin
degerlendirilmesinde de yararl araglardir (Magu ve ark., 2012).

Solunum anormalliklerine neden olan herhangi bir hastalik (6rnegin
plevral efiizyon, pnomotoraks, pndmoni), travmatik diyafram hernisi igin
ayricr tanida distintilmelidir. Karaciger herniasyonu olan birg¢ok hayvanda
plevral efiizyonun eszamanh olarak bulunmasi, diyafram hernisi tanisini
giiclestirebilir (Fossum ve Duprey, 2013).

5. DIYAFRAM HERNI TEDAVISI

Diyafram hernileri cerrahi olarak tedavi edilir; vakalarin ¢ogu, daha
ciddi olan ve acil bakim gerektiren gesitli derecelerde travmatik sok ile
iligkilidir. Sok giiphesi oldugunda, hayvanin genel durumu degerlendirilmeli
ve kanama, kirik veya agik yaralar gibi sorunlara ilk yardim saglamak igin
uygun Onlemler alinmahdir. PCV degerlerini normal aralikta tutmak
amactyla uygun sivi tedavisi baglatilir. Hayvanlarin anestezi ve cerrahi
oncesinde stabilize edilmesi, dehidratasyon, hipovolemik ve distributif ok
ile hipoksemiye bagli komplikasyonlardan kaynaklanan mortalite oranlarini
azaltabilir (Al-Nakeeb, 1971; Legallet ve ark., 2017).

Diyafram hernisinin ¢ogu travmatik olaydan kisa siire sonra teshis edilir.
Diyafram hernilerinin tedavisinde, ameliyat 6ncesi, sirast ve sonrasinda
bir¢ok faktor hayatta kalma oranimi etkiler. Metabolizmayr dogrudan
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etkileyen solunum ve sindirim gibi sistemlerde 6nemli bozukluklara yol
actigr i¢in mortalite riski yiiksek bir durumdur (Devect ve ark., 2022).

Cerrahi miidahalenin zamanlamasi, herniorafi ile tedavi edilen képek ve
kedilerde 6liim i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Boudrieau
ve Muir, travmadan sonraki 24 saat iginde veya 1 yildan sonra yapilan
ameliyatlarda mortalite oraninin 6nemli 6lglide daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. Sullivan ve Reid, acil cerrahi miidahalenin tek endikasyonunun
toraks i¢cinde geniglemis mide oldugunu ve diger tiim etkilenen hayvanlarin
ameliyattan once 24 ila 48 saat kafes istirahati ve stabilizasyon almasi
gerektigini belirtmigtir (Sekil 3) (Boudrieau ve Muir, 1987; Sullivan ve
Reid, 1990; Gibson ve ve ark., 2005).

Sekil 3: Operasyon oncesi kiivezde oksijen ve sw destegi vevilmesi.

Eger hayvan dispneikse, oksijen yiiz maskesi, nazal kaniil veya oksijen
kafesi ile saglanmalidir. Hayvanin sternale yatirilmasi ve 6n ekstremitelerinin
yikseltilmesi ventilasyona yardimci olabilir. Orta veya siddetli plevral
efiizyon mevcutsa, torakosentez yapilmahdir. Hayvan gokta ise siv1 tedavisi
ve antibiyotik uygulanmalidir. Hepatik herniasyonu olan hayvanlarda,
anestezi indiiksiyonundan ©nce profilaktik antibiyotik  verilmelidir.
Hepatik strangiilasyon veya vaskiiler bozulma durumlarinda toksinler
dolagima salinabilir. Bu tiir hastalarin operasyon oOncesinde steroid ile
premedikasyonu faydali olabilir. Tiim travma hastalarinda cerrahi 6ncesinde
elektrokardiyogram (EKG) yapilmalidir (Fossum ve Duprey, 2013; Drobatz
ve ark., 2019).

Cerrahi igin hayvanin stabil kardiyorespiratuvar durumda olmasi gerekir.
Cerrahi yaklagim degigiklik gosterir. Sekizinci--dokuzuncu  interkostal
araliktan torakotomi, median sternotomi, parakostal laparotomi ya da orta
hat laparotomisi yapilabilir (Stokhof, 1986).
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Indiiksiyondan &nce, hastalar preoksijenize edilmeli ve benzodiazepinler
ile opioidler kullanilarak premedike edilmelidir. Hizli etkili bir intravenoz
indiiksiyon igin etomidate, alfaxalone veya propofol kullanilmali; bu, sorunsuz
bir indiiksiyonu ve hizli endotrakeal entiibasyonu kolaylagtirir. Reperflizyon
pulmoner 6demi, bu hastalarda hayati tehdit eden bir komplikasyondur.
Cerrahi islem siiresince aralikhi pozitif basingli ventilasyon uygulanmalidir
ve basing 15-20 cm H>O’yu agmamalidir. Atelektazik akciger loblar zorla
genigletiimemeli, kendi kendine yavag¢a genislemelerine izin verilmelidir.
Cerrahi sirasinda bir torakostomi tiipii yerlestirilir ve hastaya iyi ventilasyon
saglarken torasik bogluktaki hava bosaltilir. Kalan pnomotoraks, sonraki
8-12 saat i¢inde kademeli olarak giderilebilir (Drobatz ve ark., 2019).

Anestezinin stirdiiriilmesi i¢in inhalasyon anestezikleri kullaniimalidir.
Aralikli pozitif basingli ventilasyon uygulanmali ve miimkiinse yiiksek
inspiratuvar basinglardan kaginilmalidir. Yeterli agri yonetimi, ozellikle
solunum yetmezligi olan hastalarda 6nemlidir. Postoperatif donemde, bu
hastalarin yavag ve derin nefes alabilmesi gerekir; ancak agris1 olan bir hasta
hizli ve yiizeysel nefes alir. Epidural, interkostal sinir bloklari, insizyonel
lokal blok ve intravenoz opioidler kombinasyon halinde kullanilabilir ve
agriyt minimize etmeye yardimei olur (Fossum ve Duprey, 2013).

Diyafram yirtiginin onarimi genellikle ventral orta hattan laparotomi ile
yapilir. Bazen, toraks igindeki abdomen organlarinin genis yapigikliklarinin
kesilmesi gerekiyorsa, kaudal median sternotomi de uygulamir. Ideal
olarak, dogru bir median sternotomi yapmak igin titregimli kemik testeresi
kullanilmali ve stabil bir kapatma saglamak igin sekiz sekilli polipropilen
(Prolene; Ethicon) kullanilmalidir. Bazi durumlarda, karin duvari kaslarinin
kontraktiirii nedeniyle kronik diyafram defektlerinin onarimindan sonra
linea alba insizyonunu kapatmak zor olabilir. Hayvan, orta hat abdominal
insizyon igin dorsaline yatirilir (Burton ve White, 1997; Fossum ve Duprey,
2013).

Ventral orta hat abdominal insizyon sonrast abdominal organlar karin
bosluguna geri yerlestirilir (gerekirse diyafram defekti genigletilir) (Sekil
4). Adezyonlar varsa, pnomotoraks veya kanamayr onlemek igin dokular
torasik yapilardan nazikge ayrilir. Kronik hernilerde, kapamadan oOnce
defektin kenari debride edilir. Diyafram defekti basit siirekli dikig paterni
ile kapatilir. Diyafram kaburgalardan ayrilmigsa, ek dayaniklilik igin siirekli
dikise bir kaburga dahil edilir. Defekt kapandiktan sonra plevral bogluktaki
hava gikartilir. Siirekli pndmotoraks veya efiizyon olasilig1 varsa, gogiis tiipii
yerlestirilir (Fossum ve Duprey, 2013).
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Sekil 4: Tovaksa fitiklasan ovganlarm gikardmas:.

Hastalar postoperatit donemde hipoventilasyon agisindan izlenmeli ve
gerekirse oksijen saglanmalidir. Reperfiizyon pulmoner 6dem, diyafram
hernisi onarimini takiben akcigerin hizli sekilde yeniden genislemesiyle
iligkili olabilecek bir komplikasyondur. Postoperatif intravenoz sivi sagaltimi
ve analjezi saglanmalidir (Fossum ve Duprey, 2013; Drobatz ve ark., 2019).

Komplikasyonlar hastalarin yaklagik %50’sinde goriiliir. Bildirilen hayati
tehdit eden postoperatif komplikasyonlar arasinda pnomotoraks, plevral
efiizyon, pulmoner 6dem, kardiyak disritmi, hemotoraks, ok, kardiyak
arrest ve gastrointestinal ruptur/strangiilasyon veya herni ile ilgisiz nedenler
yer almaktadir (Drobatz ve ark., 2019).
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Kedi ve Kopeklerde Akut Pankreatit: Klinik
Degerlendirme ve Giincel Tedavi Yaklagimlari
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Ozet

Kedi ve kopeklerde akut pankreatit (AP), hafif seyirli olgulardan yagami
tehdit eden tablolara kadar degisebilen, ekzokrin pankreasta ani gelisen
inflamasyonla karakterize 6nemli bir hastaliktir. Tamida en biiyiik giigliikler
ozgiil olmayan klinik bulgular, altin standart bir testin olmayist ve olgular
arasi heterojenliktir. Patofizyolojide intra-asiner zimojen aktivasyonu, otofaji
bozukluklar: ve kalici inflamatuvar siiregler merkezi rol oynamakta, agir
olgularda sistemik inflamatuvar yanit sendromu ve ¢oklu organ yetmezligi
gelisebilmektedir. Klinik bulgular tiirler arasinda farklidir; kdpeklerde kusma,
anoreksi ve abdominal agr1 daha yayginken, kedilerde letarji ve istahsizlik
daha yaygindir, ayrica triaditis birlikteligi taniy1 zorlagtirir. Tanisal yaklagimda
pankreas spesifik lipaz Olgiimleri ve abdominal ultrasonografi birlikte
kullanilmalidir. Tedavi esas olarak destekleyici olup sivi tedavisi, elektrolit
dengesi, analjezi, antiemetikler ve erken enteral beslenme temelini olugturur.
Kopeklerde diigiik yagh, kedilerde iyi sindirilebilir yiiksek proteinli diyetler
onerilir. Kortikosteroid ve antibiyotikler yalnizca belirli endikasyonlarda
kullanilmalidir. Son yillarda CRP, sitokin profilleri ve metabolik parametreler
prognostik deger agisindan 6nem kazanmugtir. Kisaca akut pankreatitin
yonetiminde erken tani, yogun destek tedavisi ve komplikasyonlarin hizli
kontrolii kritik éneme sahiptir. Yeni biyomarkerler ve klinik skorlamalar,
bireysellestirilmig tedavi protokollerinin gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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1. GIRIS

Kedi ve kopeklerde akut pankreatit (AP), pankreasin ekzokrin boliimiinde
ani baglayan inflamasyonla seyreden ve hafiften, yasami tehdit eden tablolara
kadar genis bir siddet spektrumu gosteren bir hastaliktir. Klinik pratikte en
onemli giigliikler; belirtilerin 6zgiil olmamasi, tek bagina “altin standart” bir
testin bulunmamasi ve olgular arasi heterojenliktir. Son yillarda yayimlanan
derleme ve uzlagi metinleri, hem tanisal yaklagimin (6zellikle pankreatik

lipaz 6l¢timleri ve abdominal ultrason) hem de klinik yonetimin gergevesini
giincellemistir (Cridge ve ark., 2021).

AP’nin patofizyolojisinde ortak tema, intra-asiner zimojen aktivasyonu ve
bunu izleyen lokal doku hasar1 + sistemik inflamatuvar yanit dongiistidiir.
Klasik modelde erken tripsinojen—tripsin aktivasyonu merkezi kabul edilse
de, giincel ¢aligmalar tripsinin her seyin “sebebi” olmaktan ¢ok bazi yanitlarin
aracis1 olabilecegini, bozulmus otofaji ve kalict inflamasyon gibi siireglerin
de tabloyu siirtikledigini vurgulamaktadir. Bu kaskad agir olgularda SIRS/
MODS ile sonuglanabilir (Mansfield ve jones, 2001).

Tiirler arast sunum farklar1 klinisyenin tanisal sezgisini dogrudan
etkiler. Kopeklerde kusma-anoreksi-abdominal agri gibi gastrointestinal
belirtiler 6n planda iken, kedilerde tablo siklikla silik/nonspefisik seyreder
(letarji, istahsizlik, hafif kusma), ayrica triaditis (pankreatit + kolanjit/
kolangiohepatitis + kronik enteropati) birlikteligi taniyr giiglestirir; hasta
popiilasyonlarinda triaditis prevalanst %~17-39 bildirilmigtir (Forman ve
ark., 2021)

Giincel klinik yaklagimda tanmmn kilit taglari, (i) pankreatik lipaz
immiinoreaktivitesi (kopek: cPL; kedi: fPL) ile seri/uyumlu Olgtimler, (it)
abdominal ultrasonografi bulgulariin klinik baglamda yorumlanmas: ve
(i) siddet degerlendirmesidir; bu iiglii, tek tek kusursuz olmasa da birlikte
kullanildiginda tanisal dogrulugu artirir (Mitchell ve ark., 2024)

Tedavide odak destekleyici ve semptomatik bakimdadir: hemodinamik
stabilizasyon ve elektrolit yonetimi, analjezi ile antiemetik destek ve erken
enteral besleme; kopeklerde diigiik yagh, kedilerde iyi sindirilebilir yiiksek
proteinli diyetler 6n plandadir. Altta yatan/eslik eden nedenlerin taninmasi
ve yonetimi niiksleri azaltir. Bu boliimiin amaci, klinisyene kanita dayali,
pratik ve adim adim bir yol haritas1 sunmaktir ( Lim ve ark., 2024).
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2. KLINIK BELIRTILER VE PREDISPOZAN FAKTORLER

2.1. Klinik Belirtiler

Kopeklerde akut pankreatitin klinik tablosu olduk¢a degigkendir; en
yaygin bulgular anoreksi, kusma, letarji, abdominal agr1 ve ishaldir. Klinik
bulgularin gesitliligi ve spesifik olmayist, hastaligin tanisimi giiglestiren en
onemli faktorlerden biridir (Xenoulis, 2015). Fatal seyirli akut pankreatit
olgularinin incelendigi 70 kdpekte anoreksi, siddetli abdominal agri, kusma
ve dehidratasyonun 6n planda oldugu; ayrica laboratuvar bulgulariyla birlikte
degerlendirildiginde sistemik inflamatuvar yanit sendromunun sik gelistigi
bildirilmigtir (Hess ve ark., 1998). Retrospektif galigmalar, klinik belirtilerin
pankreatik tutulum bolgesine gore de degisebilecegini ortaya koymustur.
Sag lob, sol lob veya diffiiz pankreatik tutulumun farkli klinik tablolarla
iligkili oldugu ve 6zellikle sol lob tutulumu olan kopeklerde gastrointestinal
semptomlarin daha belirgin oldugu bildirilmistir (Lobetti ve ark., 2020).
Akut pankreatitli kopeklerde hastaligin siddetini degerlendirmek igin gesitli
klinik skorlamalar geligtirilmigtir. Bu ¢aligmalarda anoreksi, letarji, kusma,
ishal ve karin agris1 gibi semptomlarin yani sira tagikardi, hipotermi ve
ikterus gibi sistemik bulgularin da prognozla iliskili oldugu gosterilmigtir
(Kuzi ve ark., 2020). Kedilerde ise klinik belirtiler ¢ogunlukla silik ve
non-spesifiktir. Kusma ve abdominal agr1 kopeklere gore daha az siklikta
goriiliirken; istahsizlik, letarji ve kilo kayb1 en sik bildirilen semptomlardir.
Bu durum, pankreatitin kedilerde genellikle kroniklegsmeye meyilli olmasiyla
iligkilidir (Xenoulis, 2015).

2.2. Predispozan Faktorler

2.2.1. Diyet ve Beslenme Aliskanliklar1

Yiiksek yagl gidalarla beslenen kopeklerde pankreatit gelisme
riskinin ~ belirgin  olarak arttigi  deneysel ve klinik ¢aliymalarda
gosterilmigtir ~ (James ve ark., 2009; Lem ve ark, 2008).
2.2.2. Endokrin ve Metabolik Hastaliklar

Diyabetes mellitus ve hiperlipidemi gibi metabolik bozukluklar
pankreatit i¢in 6nemli predispozan faktorlerdir. Endokrin hastaliklarla
pankreatit arasindaki iligkinin ¢ift yonlii olabilecegi, ozellikle diyabetik
kopeklerde pankreatitin - hem komplikasyon hem de predispozan
faktor olabilecegi bildirilmigtir (Davison, 2015; Kim ve ark., 2019).
2.2.3. Tlaglar ve Toksinler
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Kortikosteroidler, antikonviilzanlar ve baz1 kemoterapotik ajanlar
pankreatit riskini artiran faktorler arasinda sayilmistir. Insan tibbinda da
benzer bulgulara rastlanmug olup, ilag iligkili pankreatit olgularinin veteriner
hekimlikte de goz ardi edilmemesi gerektigi vurgulanmaktadir (Badalov ve
ark., 2007).

2.2.4. Genetik ve Irksal Yatkinlik

Irka ozgli predispozisyonun Onemli oldugu; ozellikle Miniature
Schnauzer, Yorkshire Terrier ve Cavalier King Charles Spaniel gibi irklarda
daha yiiksek insidans goriildiigii bildirilmistir. Post-mortem incelemelerde
kronik pankreatitin de belirli irklarda daha sik oldugu vurgulanmaktadir
(Watson ve ark., 2010).

3. TANIDA BIYOKIMYA, ULTRASONOGRAFI VE YENI
BIYOMARKERLER

3.1. Biyokimyasal Bulgular

Akut pankreatitli kopeklerde ve kedilerde rutin biyokimyasal parametreler
tan igin spesifik degildir, ancak giiphe uyandirici bulgular saglar. Serum
amilaz ve lipaz aktiviteleri uzun yillardir kullanilan parametreler olmakla
birlikte, distik duyarhlik ve 6zgiilliikleri nedeniyle tanida giivenilir degildir
(Xenoulis, 2015).

Siddetli olgularda hepatik enzimlerde yiikselme, hiperlipidemi,
hiperglisemi, hipokalsemi ve azotemi goriilebilir. Ozellikle fatal seyirli akut
pankreatit olgularinda klinikopatolojik degisikliklerin sistemik inflamatuvar
yanitla paralellik gosterdigi bildirilmistir (Hess ve ark., 1998).

3.2. Pankreas Spesifik Lipaz Testleri

Son yillarda gelistirilen pankreas spesifik lipaz testleri (Spec cPL, SNAP
cPL, VetScan cPL rapid, Precision PSL) tanisal dogruluk agisindan devrim
niteliginde olmugtur. Cok merkezli ¢aligmalarda, Spec cPL ve SNAP cPL
testlerinin duyarhlik ve 6zgiilliigiiniin diger biyokimyasal testlerden anlaml
derecede daha yiiksek oldugu gosterilmigtir (McCord ve ark., 2012; Haworth
ve ark., 2014; Cridge ve ark., 2018). Bununla birlikte, lipaz aktivitelerinin
pankreas dig1 hastaliklarda da ytikselebilecegi bildirilmistir. DGGR lipaz gibi
yeni nesil testlerin pankreas ozgiilliigiiniin sinirl oldugu ve yorumlanirken
dikkat edilmesi gerektigi vurgulanmustir (Lim ve ark., 2020). Ayrica cPL
ile birlikte C-reaktif protein (CRP) Olglimlerinin hastahigin siddetini ve
prognozunu degerlendirmede faydal olabilecegi ortaya konmustur (Keany
ve ark., 2021).
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3.3. Ultrasonografi

Abdominal ultrasonografi, pankreatit tanisinda en sik kullanilan
goriintiileme yontemidir. Pankreasin biiylimesi, hipoekoik parankim,
gevresel hiperekoik yag dokusu ve peritoneal sivi varligi pankreatit igin
tipik ultrason bulgularidir (Newman ve ark., 2004). Kopeklerde ultrason
bulgular1 ile klinik skorlamalar, c¢PL testleri ve histopatoloji arasinda
orta derecede korelasyon oldugu gosterilmistir (Cridge ve ark., 2020).
Ultrasonografik bulgularin pankreatik tutulum bolgesine gore degisebilecegi
de ortaya konmustur. Sol lob, sag lob veya diffiiz tutulumun farkli klinik
ve ultrasonografik paternlerle seyrettigi, bu nedenle degerlendirmede tiim
pankreasin dikkatlice incelenmesi gerektigi bildirilmigtir (Lobetti ve ark.,
2020). Ayrica kopeklerde klinik 6ykii, lipaz aktivitesi ve ultrason bulgularinin
bir arada degerlendirilmesinin tanisal dogrulugu artirdigs, tek bir yontemin
tek bagina yeterli olmayabilecegi belirtilmistir (Hammes ve Kook, 2022).

3.4. Yeni Biyomarkerler

Son yillarda akut pankreatit tanisinda CRP, sitokin profilleri ve
yeni biyobelirteclerin kullanimi giindeme gelmistir. Ozellikle CRP’nin
hastalik siddetinin takibinde vyararli oldugu; bazi ¢alismalarin IL-6,
TNF-a gibi inflamatuvar belirteglerin de prognostik deger tasiyabilecegini
gosterdigi belirtilmigtir (Kuzi ve ark., 2020; Keany ve ark., 2021). Ayrica
hipertrigliseridemi ve hiperlipidemi gibi metabolik parametrelerin de
pankreatit gelisiminde hem predispozan faktor hem de biyokimyasal belirteg
olarak degerlendirilebilecegi ortaya konmusgtur (Kim ve ark., 2019).

4. DESTEKLEYICI TEDAVI VE KOMPLIKASYON
YONETIMI

4.1. Siv1 Tedavisi

Akut pankreatitli kopeklerde tedavinin temelini agresif sivi tedavisi
olusturur. Hipovolemik sok ve dehidratasyonun hizli diizeltilmesi, pankreasin
perflizyonunu artirarak nekroz ve sistemik komplikasyonlarin 6nlenmesine
yardimcr olur. Klinik vakalarin retrospektif degerlendirmelerinde, sivi
tedavisi uygulanmayan veya geciken kopeklerde mortalitenin anlaml
derecede yiiksek oldugu bildirilmistir (Hess ve ark., 1998).

4.2. Analjezi

Abdominal agr1 akut pankreatitli olgularin 6nemli bir bulgusudur
ve uygun analjezi saglanmadiginda mortalite artabilir. Klinik raporlar,
opioid analjeziklerin etkinligini ortaya koyarken, NSAID’lerin potansiyel
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gastrointestinal yan etkileri nedeniyle dikkatli kullanilmasini 6énermektedir
(Xenoulis, 2015).

4.3. Beslenme YOnetimi

Geleneksel yaklagimda pankreatitli hastalarda uzun siireli aglik 6nerilmis
olsa da, yeni galigmalar erken enteral beslenmenin mukozal biitiinliigii
koruyarak komplikasyonlar1  azalttigini  gostermektedir.  Kopeklerde
diisiik yagl, yiiksek sindirilebilir diyetlerle beslenmenin iyilesme siirecini
destekledigi vurgulanmigtir (Lem ve ark., 2008; James ve ark., 2009).

4.4. Tlag Tedavisi

Kortikosteroidlerin ~ pankreatit tedavisindeki yeri uzun yillardir
tartigmalidir. Deneysel ve klinik vakalara dayali incelemelerde, immiinstipresif
dozlarda kortikosteroidlerin hastaligin prognozunu olumsuz etkilemedigi;
hatta bazi olgularda faydali olabilecegi yoniinde kanitlar vardir (Okanishi
ve ark., 2019; Bjornkjer-Nielsen ve Bjornvad, 2021). Ayrica antibiyotikler,
valnizca sekonder bakteriyel enfeksiyon riski veya kamiti oldugunda
kullanilmahidir. Prospektif ¢aligmalarda, antibiyotiklerin rutin kullaniminin
mortalite iizerine anlamli bir etkisi olmadig1 gosterilmistir (Cridge ve ark.,
2022).

4.5. Komplikasyon Yonetimi

Akut pankreatit olgularinda akut bobrek hasari, hipokalsemi,
DIC (dissemine intravaskiiler —koagiilasyon) ve septisemi  gibi
komplikasyonlar sik kargilagilan durumlardir. Kopeklerde pankreatit ile
birlikte akut bobrek hasari insidansinin yiiksek oldugu ve bu durumun
prognozu olumsuz etkiledigi bildirilmigtir  (Gori ve ark., 2019).
Histopatolojik incelemeler, 6zellikle nekrotizan pankreatit olgularinda ¢oklu
organ disfonksiyonunun mortalite ile giiglii bir gekilde iliskili oldugunu
gostermistir (Newman ve ark., 2004; Pratschke ve ark., 2015).

5. SONUC

Akut pankreatit, kedi ve kopeklerde klinik olarak sik kargilagilan fakat
tan1 ve tedavisi gii¢ bir hastaliktir. Klinik belirtiler gogu zaman non-spesifik
oldugundan, erken tanida anamnez, fizik muayene ve uygun laboratuvar
testlerinin  birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir (Xenoulis, 2015).
Biyokimyasal parametrelerin tek bagmna tamsal degeri sinirhdir; ancak
spesifik pankreatik lipaz testleri (Spec ¢PL, SNAP cPL) ve abdominal
ultrasonografinin birlikte kullamilmas1 tanisal dogrulugu artirmaktadir
(McCord ve ark., 2012; Cridge ve ark., 2020). Erken donemde siv1 tedavisi
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ve uygun analjezi saglanmasi mortaliteyi azaltmada kritik 6neme sahiptir.
Beslenme yonetiminde diigiik yagh ve yiiksek sindirilebilir igerikli diyetler
tyilesme siirecini desteklemekte, erken enteral beslenme mukozal biitiinliigii
korumaktadir (Lem ve ark., 2008; James ve ark., 2009). Kortikosteroidler ve
antibiyotiklerin kullanimi vaka bazinda dikkatle degerlendirilmelidir; gereksiz
kullanimin faydadan ¢ok zarar verebilecegi vurgulanmaktadir (Okanishi ve
ark., 2019; Cridge ve ark., 2022). Son yillarda CRP, inflamatuvar sitokinler
ve metabolik belirteglerin (6r. hiperlipidemi) hem prognoz tayininde hem
de hastalik siddetinin degerlendirilmesinde yararli olabilecegi gosterilmigtir
(Kim ve ark., 2019; Kuzi ve ark., 2020; Keany ve ark., 2021). Ttiim veriler
degerlendirildiginde, akut pankreatitin yonetiminde en 6nemli nokta erken
tani, yogun destekleyici tedavi ve komplikasyonlarin hizlica kontrol altina
alinmasidir. Geligen tanisal biyomarkerler ve klinik skorlamalar, hastaligin
prognozunu daha iyi 6ngormeye ve bireysellestirilmis tedavi protokollerinin
gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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Pastenrella multocidn enfeksiyonlari, sigirlarda 6nemli ekonomik kayiplara
neden olan bakteriyel hastaliklar arasindadir. 19. yiizyilin sonlarinda ilk kez
tanimlanan bu etken, 6zellikle solunum sistemi hastaliklarr ile iliskilendirilmig
ayrica bovin respiratuvar hastalik kompleksi i¢cinde zamanla kritik bir rol
oynadigt anlagilmigtir. P. multocida, gram negatif olan, fakiiltatif anaerob
ozelligi gosteren ve kapsiillii yapida bulunan bir kokobasildir. Bu bakteri beg
kapstiler tiir (A, B, D, E ve F) ile simiflandirilmaktadir. En sik tip A ve B
sigirlarda izole edilmekte olup bu serotipler hemorajik septisemi ile pnémoni
tablolarindan sorumlu olmaktadir. IBR), bagisiklik yetmezligi ve de eg
zamanl enfeksiyonlar rol oynamaktadir. IBR, BRSV ve PI3 gibi faktorler
yaninda bagisiklik durumu 6nemli rol oynamaktadir.

Bakterinin kapsiiler yapisi patogenezde fagositozu engeller sayesinde.
Lipopolisakkaritler de inflamasyonu baslatir doku yikimina toksinlerle
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katkida bulunur. Pnémoni, solunum yollarinda kolonizasyona sebep
olmakta bakteriyemi ise alveoler makrofajlarin tepkisiz kalmastyla hemorajik
septisemiye sebep olmaktadir. Akcigerlerde patolojik olarak fibrinli,
hemorajik ve nekrotik lezyonlar goriilmektedir. Klinik bulgular arasinda ates
durumu, oksiirtik hali, depresyon hissi ve istahsizhik durumu yer almaktadir.
Ani 6liimler ile birlikte hizli seyirli olgularda nazal akint1 da goriilebilir.

Tamida  bakteriyolojik  Kiiltiir, serotiplendirme ve PCR yontemleri
kullanilmaktadir. Diren¢ sorunlar1 géz oniinde bulundurulmali, tedavide
antibiyotikler sayesinde (tetrasiklinler, florokinolonlar, sefalosporinler) etkili
olmaktadir. Koruyucu hekimlik alaninda agilama ¢ok temel bir yaklagimdir.
Stres faktorlerinin kontrol edilmesi de bir o kadar 6nemlidir.

Sonug olarak P. multocida enfeksiyonlar, tani ve kontrolii i¢in multidisipliner
bir yaklagim gerektiren ve patogenezinde ¢evresel ayrica immiin faktorlerin rol
oynadigt sigirlarda solunum sagligini tehdit eden 6nemli bir enfeksiyondur.

1. GIRIS
1.1. Genel Bilgiler

Pasteurelln multocidn, \ig alt tiire, beg kapstiler serogruba (A, B, D, E
ve F) (Townsend, K. M. ve ark., 2001) ve 16 serotipe siniflandiriimig
patojenik bir Gram-negatif bakteridir. P. multocida serogrup A izolatlari,
sigir nazofaringeal komensalleri, sigir patojenleri ve sigir solunum yolu
hastaligindan (BRD) yaygin izolatlardir, enzootik neonatal buzagi pnémonisi
gibi sendromlarda daha geng sigirlart etkileyen solunum yolu hastaliklarinda
ve yeni siitten kesilmig, yiiksek stresli buzagilarin nakliye atesinde daha
yaygin olarak tanimlanir. P multocida ile iligkili pnomoni gelisimi igin ek
predispozan faktorler gereklidir. Bu faktorler arasinda olumsuz iklim ve
diger ¢evresel kosullar gibi bagigikigi baskilayict stres faktorleri, hasarh
yem maddeleri ve ani rasyon degisiklikleri gibi olumsuz beslenme kogullari,
hayvanlarin taginmasi ve nakliyesi gibi durumlar rol oynar. P multocida A:3,
BRD’den izole edilen en yaygin serotiptir (Dabo ve ark., 2007). Pasteurelln
multocida firsatg1 bir patojendir ve yaygin olarak hem evcillegtirilmis hem de
evcil olmayan hayvanlarin {ist solunum yollarinda yasayan diinya ¢apinda
ckonomik agidan o6nemli birgok hastaligin etkenidir, 6rnegin enzootik
sigir ve koyunlarda bronkopnomoni ve sigirlarda hemorajik septisemiye
neden olan 6nemli bir enfeksiyon kaynagidir (De Alwis, 1992) ve virtilans
faktorleri kapsiiller, dig membran proteinleri, fimbria ve adhezinler gibi P
multocide’min neden oldugu hastaliklarin patogenezinde 6nemlidir.
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1.2. Pastenrella multocida’nin Onemi:

Pastenrelln multocida BRD ile iligkili yaygin etiyolojik ajan olarak kabul
edilir. Bu ajan klinik BRD vakalarinda {ist ve alt solunum yollarinda yaygin
olsa da, bazilar1 normal flora olarak da bulunur ve bu da yalnizca tist solunum
yollarinda bulunmalarinin hastalik durumu veya riski agisindan mutlaka
bilgilendirici olmadigini gosterir (Barnewall ve ark., 2022).

Sigirlarda P multocida, biiyiik bir ekonomik etkiye sahip sigir solunum
yolu hastalig1 kompleksinde yer alan 6nemli bir mikroorganizmadir (Su ve
ark. 2020). Sigir solunum yolu hastalig, ilag maliyetleri, 6liimler, yemle
gegen siirenin artmastyla iligkili agir1 yem girdileri, satig fiyatlarinin diigmesi
ve iligkili ig¢ilik maliyetleri nedeniyle ekonomik kayiplara neden olur. Sigir
solunum yolu hastaligi, sigirlar1 hastaliga yatkin hale getiren ¢ok sayida
hayvan, gevre ve yonetim risk faktoriine sahip karmagik birgok faktorli
durumdur (Cusack, 2023).

2. PASTEURELLA MULTOCIDA’NIN OZELLIKLERI

2.1. Bakterinin Tarihgesi:

Pasteurella multocida, Gram negatif bir bakteri olup 1881°de Louis Pasteur
tarafindan kiimes hayvani kolerasinin etkeni olarak tanimlanmugtir. Pasteur
ayrica, zayiflaulmis suglarla agilamanin koruyucu bagigiklik sagladigini
gostermigtir (Pasteur, 1880; 1881). Ik insan enfeksiyonu 1930°da rapor
edilmig, bakteri 1939°da bugiinkii adin1 almugtir (Kapel ve Holm, 1930).
Tiirkiye’de 1959°da zoonoz listesine eklenmigtir (Arashima ve ark., 2005).

Baslangigta P, septica olarak siniflandirilan bakteri, daha sonra P multocidn
ismini almistr (Weber ve ark., 1984; Fajfar Whetstone ve ark., 1995).
Giiniimiizde Gammaproteobacteria simfinda, Pasteurellacene ailesinde yer
almaktadir; bu ailede 30°dan fazla bakteri cinsi tanimlanmistir (Quinn ve
ark., 2011; William ve ark., 2022).

2.2. Bakterinin Mikrobiyolojisi ve Morfolojisi

Pasteurella multocidn, Gram-negatif, motil olmayan, spor olugturmayan,
kokoid/gubuk formunda fakiiltatif anaerob bir bakteridir (Wilson ve ark.,
2013). Gram boyamada genellikle tek basil seklinde goriiliir, bazen ¢iftler
veya kisa zincirler olugturur ve bipolar boyanma gosterebilir (von Graevenitz
ve ark., 2007).

Bakteri %5 koyun kanli agar, ¢ikolata veya Mueller-Hinton agarda
37°Cde 1yi tirer; MacConkey agarda ise tireme nadirdir (Zbinden, 2015).
Koloniler genellikle yuvarlak, gri, diizgiin kenarli ve parlaktir; mukoid veya
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mukoid olmayan formlar konak tiiriine gore degisir (Krause ve ark., 1987).
Dort koloni tipi tammlannmugtir: Mukoid (M), Smooth (S), Tridesans (F) ve
Rough (R) (Garrity ve ark., 2007).

Biyokimyasal olarak P. multocida iireaz negatiftir; oksidaz ve katalaz
pozitiftir. Glikoz, sukroz, mannitolii fermente ederken laktoz ve maltozu
fermente etmez; diger sekerlerde varyasyon goriilebilir (Quinn ve ark.,
2011; Markey ve ark., 2013).

Cevre kogullarina ve giines 151¢mna nispeten dayanikli olmakla birlikte
deterjanlara kargi hassastir (Dziva ve ark., 2000; 2001). Hiicreler genellikle
0.2-0.4 x 0.6-2.5 um boyutlarindadir; polisakkarit kapsiil viriilans agisindan
onemlidir.

Taksonomik olarak ti¢ alt tiir (subsp. multocida, septica, gallicidn)
tanimlansa damultocida ve gallicida’nin filogenetik olarak tek soy olusturdugu
bildirilmigtir. Kapsiil yapisina gore 5 serogrup (A, B, D, E, F), LPS antijenine
gore 16 serotip tanimlanmistir (Carter, 1955). Ayrica 14 biyovarin varlig
bildirilmig, PCR tabanli yontemler klasik serotiplendirmeye alternatif olarak
one ¢ikmugtir (Magyar ve Lax, 2014).

Virtilans faktorleri arasinda kapsiil, LPS, demir baglayan proteinler
ve Pasteurella multocida toksini (PMT) bulunur (Wilson ve ark., 2013).

3. ETIYOLOJI

Pastenrella multocida, Gram negatif, 0.2 x 1-2 um boyutlarinda kokoid
veya kiigiik gomakgiklar seklinde olup, nadiren filament6z yapilar halinde
bulunabilir. Sporsuz, hareketsiz ve kapsiillii bir bakteri olan P multocida,
dokudan hazirlanan siirme preparatlar Giemsa ile boyandiginda bipolar
boyanma Ozelligi gostermektedir. Bu bakteri, aerobik veya fakiiltatif
anaerobik olarak biiyiiyebilir ve optimum olarak 37°C sicaklik ile pH 7.2—
7.8 arasinda 24—48 saat igerisinde iireyebilir. Kiiltiir agamasinda izolasyon
amactyla en sik kullanilan besiyerleri arasinda Nutrient agar, kanli agar ve
gikolata agar yer almaktadir. Ancak, %5 koyun ya da %10 sigir kani igeren
kanli agarda Pastenrelln tirlerinin izolasyon sansinin anlamli derecede arttig1

rapor edilmistir (Muhairwa ve ark., 2000; 2001; Dziva ve ark., 2000; 2001).

Pasteurella multocida, sivi1 besi yerlerinde bulaniklik ve tortu olustururken;
kat1 besi yerlerinde genellikle yuvarlak, parlak, diizgiin kenarli ve yaklagik
1 um ¢apinda grimsi koloniler meydana getirir. Kolonilerin zamanla orta
kisimlarinda koyu bir saha olugur ve kanli agarda hemoliz gozlenmez.
Bununla birlikte, P multocida’nin kolonileri, konakg: tiirline bagl olarak
degiskenlik gosterebilir. Kanli agarda mukoid veya mukoid olmayan
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koloniler olusturabildigi bilinmektedir. Mukoid koloniler genellikle sigir,
domuz ve tavsanlardan elde edilen pnomonik akciger lezyonlarindan izole
edilirken; mukoid olmayan koloniler daha ¢ok kanatli hayvanlardan elde
edilen izolatlarda gozlenmektedir. Ayrica, V faktoriine bagimli izolatlarin da
rapor edildigi unutulmamalidir (Krause ve ark., 1987).

Kat1 besi yerlerinde dort farkli koloni formu tanimlanmigtir: Mukoid
(M) tipi (daha gok kronik olgularda), Smooth (S) tipi, Iridesans (F) tipi
(genellikle akut olgularda) ve Rough (R) tipi. P multocida’nin koloni
yapilart dissosiasyona yatkindir ve bu degisim genellikle M > S > 1 > R
siralamasi geklinde gergeklegir. MacConkey agarinda ise igerigindeki safra
tuzlar1 nedeniyle iireme gostermez (Garrity ve ark., 2007).

Biyokimyasal 6zellikleri agisindan incelendiginde, P multocida {ireaz
negatifken, ornitin dekarboksilaz ve indol testleri pozitiftir. Glikoz, sukroz
ve mannitolu fermente edebilirken, laktoz ve maltozu fermente edemez.
Ayrica D-trehaloz, L-arabinoz ve D-ksiloz fermentasyon yetenekleri
degiskenlik gosterebilir. Oksidaz ve katalaz reaksiyonlarinin pozitif olmasi, P
multocida’nin biyokimyasal tanimlanmasinda 6nemli bir kriterdir. Bu bakteri,
gevresel kogullarda ve giines 15181 altinda uzun siire canli kalabilmektedir
ancak deterjanlara kargt oldukga duyarlidir (Dziva ve ark., 2000; 2001;
Quinn ve ark., 2011).

Diinya genelinde ¢iftlik hayvanlarinin yetistiriciliginde solunum sistemi
hastaliklarinin 6nemli ekonomik kayiplara neden oldugu bilinmektedir
(Yates, 1982; Frank, 1986; Batmaz, 2006). Sigir Solunum Yolu Hastalig
Kompleksi (SSHK), 1800’li yillara kadar uzanan bir gegmise sahip olup,
giiniimiizde de yaygin olarak aragtirilan hastalik gruplarindan biridir. Bu
kompleksin en yaygin etkenleri arasinda Mannheimia haemolytica, Pastenrelln
multocidn, Histophilus somni ve Mycoplasma bovis yer almaktadir. Bu
bakterilerin, klinik vakalardan izole edilmesi (Welsh ve ark., 2004; Janzen,
1997), asilama ¢aligmalar1 (Ribble ve ark., 1988; O’Connor ve ark., 2001)
ve serolojik incelemeler (Martin ve ark., 1989; Booker ve ark., 1999) gibi
cesitli yontemlerle hastalikla iligkisi ortaya konulmugtur. Daha sonraki
calismalar, Bibersteinin trehalos'nin de bu gruba dahil edildigini gostermistir.
Genellikle iist solunum yollarinda kommensal olarak bulunan bu patojen
bakteriler, hayvanlarin maruz kaldig: stres faktorleri (rutubetli hava, kotii
beslenme, kotii bakim kogullar1, uzun yolculuklar) ve viral enfeksiyonlar gibi
olumsuz kogullar altinda hizla ¢ogalarak akcigerlere ilerleyebilir ve tek bagina
hastalik olugturabilirler (Hodgson ve ark., 2005; Confer, 2009).

Pastenrella multocida, sigirlarin solunum yolu hastaligi kompleksinin en
yaygin bakteriyel etkenlerinden biri olarak kabul edilmektedir ve 6zellikle
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enzootik pnomoni ile shipping fever hastaliklarina neden olmaktadir (Dabo
ve ark., 2008). Belirlenemeyen etkenlerin neden oldugu sigir solunum yolu
hastaligi (BRD) vakalar1 genellikle ‘shipping fever’ olarak tanimlanmaktadir.
Ancak, bu hastalik kompleksinin ayni zamanda enzootik buzagi pnémonisini
de i¢erdigi unutulmamahdir. Bu nedenle, solunum yolu hastaliklari, besi
sigirlarinda ozellikle siitten kesim sonrasi, nakliyat sirasinda veya olumsuz
ahir kogullarinda ‘shipping fever’ olarak degerlendirilmelidir. Enzootik
buzagi pnomonisi (ECP) ile shipping fever arasinda belirgin benzerlikler
bulunmaktadir. Ancak ECP aslinda bir teshisten ziyade bir tanimlama olarak
kabul edilmektedir. Siitten kesimden 6nceki buzagilarda olugan solunum
sistemi hastaliklar1 dikkate alindiginda, her iki durumu birbirinden ayirt
etmek zorlagmaktadir. Bununla birlikte, siitten kesim 6ncesi besi danalarinda
pnomoniye nadiren rastlanmaktadir. ECP, genellikle kapali alanda yetistirilen
buzagilarda artan solunum sistemi hastaliklarini icermektedir. Belirsiz ¢evresel
kosullar altinda yetistiriciler hastaligi zamaninda tespit edemeyebilmektedir.
Bu nedenle, veteriner hekimler tarafindan dogru tani konulmast oldukga
zorlagmaktadir. Teghis kriterleri ise genellikle her iki hastalik durumu igin
benzerlik gostermektedir (Van Donkersgoed ve ark., 1992; Virtala ve ark.,
1999; Svensson ve ark., 2000).

Ulkemizde de iftlik hayvanlarinda goriilen solunum yolu hastaliklari,
ciddi ekonomik kayiplara yol agmaya devam etmektedir. Ozellikle sporadik
ve enzootik karakterde seyreden Pastorelloz, hayvancilik agisindan biiyiik
onem arz etmektedir. Sigirlarda her yag grubunda goriilebilen bu hastalik,
koyunlarda ise daha gok siitten kesilmig kuzularda ortaya ¢tkmaktadir.

4. EPIDEMIYOLOJI

4.1. Genel Biligi

Diinya genelinde ¢iftlik hayvanlarinin yetigtiriciliginde solunum sistemi
hastaliklarinin 6nemli ekonomik kayiplara neden oldugu bilinmektedir
(Yates, 1982; Frank, 1986; Batmaz, 2006). Sigir Solunum Yolu Hastalig
Kompleksi (SSHK), 1800’lii yillara kadar uzanan bir gegmise sahip olup,
giinimiizde de yaygin olarak aragtirllan hastalik gruplarindan biridir.
Bu kompleksin en yaygin etkenleri arasinda Mannheimia haemolytica,
Pasteurelln multocida, Histophilus somni ve Mycoplasma bovis yer almaktadir.
Bu bakterilerin, klinik vakalardan izole edilmesi (Janzen, 1997; Welsh ve
ark., 2004), agtlama ¢aligmalar1 (Ribble ve ark., 1988; O’Connor ve ark.,
2001) ve serolojik incelemeler (Martin ve ark., 1989; Booker ve ark., 1999)
gibi gesitli yontemlerle hastalikla iligkisi ortaya konulmustur. Daha sonraki
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calismalar, Bibersteinia trehalos'nin de bu gruba dahil edildigini gostermistir.
(Hodgson ve ark., 2005; Confer, 2009;).

4.2. Sigir Popiilasyonunda Yayilim

Pasteurella multocida, sigirlarin solunum yolu hastaligi kompleksinin en
yaygin bakteriyel etkenlerinden biri olarak kabul edilmektedir ve 6zellikle
enzootik pnomoni ile shipping fever hastaliklarina neden olmaktadir (Dabo
ve ark., 2008). Belirlenemeyen etkenlerin neden oldugu sigir solunum yolu
hastaligi (BRD) vakalar1 genellikle ‘shipping fever’ olarak tanimlanmaktadir.
Ancak, bu hastalik kompleksinin ayn1 zamanda enzootik buzagi pnomonisini
de igerdigi unutulmamahdir. Bu nedenle, solunum yolu hastaliklari, besi
sigirlarinda 6zellikle siitten kesim sonrasi, nakliyat sirasinda veya olumsuz
ahir kosullarinda ‘shipping fever’ olarak degerlendirilmelidir. Enzootik
buzag1 pnomonisi (ECP) ile shipping fever arasinda belirgin benzerlikler
bulunmaktadir. Ancak ECP aslinda bir teghisten ziyade bir tanimlama olarak
kabul edilmektedir. Siitten kesimden Onceki buzagilarda olugan solunum
sistemi hastaliklar1 dikkate alindiginda, her iki durumu birbirinden ayirt
etmek zorlagmaktadir. Bununla birlikte, siitten kesim 6ncesi besi danalarinda
pnomoniye nadiren rastlanmaktadir. ECP, genellikle kapali alanda
yetistirilen buzagilarda artan solunum sistemi hastaliklarini igermektedir.
Belirsiz ¢evresel kogullar altinda vyetigtiriciler hastaligi zamaninda tespit
edemeyebilmektedir. Bu nedenle, veteriner hekimler tarafindan dogru tani
konulmas1 oldukga zorlagmaktadir. Teshis kriterleri ise genellikle her iki
hastalik durumu igin benzerlik gostermektedir (Van Donkersgoed ve ark.,
1992; Virtala ve ark., 1999; Svensson ve ark., 2006). Ulkemizde de ciftlik
hayvanlarinda goriilen solunum yolu hastaliklari, ciddi ekonomik kayiplara
yol agmaya devam etmektedir. Ozellikle sporadik ve enzootik karakterde
seyreden Pastorelloz, hayvancilik agisindan biiyiik 6nem arz etmektedir.
Sigirlarda her yag grubunda goriilebilen bu hastalik, koyunlarda ise daha ¢ok
siitten kesilmig kuzularda ortaya ¢ikmaktadir.

4.3. Predispozan Faktorler

Genellikle st solunum yollarinda kommensal olarak bulunan bu patojen
bakteriler, hayvanlarin maruz kaldig: stres faktorleri (rutubetli hava, koti
beslenme, kotii bakim kogullari, uzun yolculuklar) ve viral enfeksiyonlar gibi
olumsuz kogullar altinda hizla ¢ogalarak akcigerlere ilerleyebilir ve tek bagina
hastalik olusturabilirler (Hodgson ve ark., 2005; Confer, 2009).



138 | Sypriarda Pasteurella Multocidn Enfeksiyonlarinin Taribgesi, Etiyolojisi, Epidemiyolojisi...

4.4. Rezarvuar, Tastyicilik, Hastaligin Tanimlanmasi Ve Bulag

Pasteurelln multocidn, tist solunum yollarinda kommensal bulunabilmesi
nedeniyle pnomoni ile iligkisini gostermek zordur. Tanida TTW ve BAL gibi
yontemler kullanilmakla birlikte siirii sigirlar: igin pratik degildir. Bakteri
primer veya sekonder patojen olabilir; ad1 “gok sayida 6liim” anlamina gelir.

Sigirlarda hemorajik septisemi, enzootik pnoémoni ve shipping fever;
kanatlilarda kolera; domuz ve tavsanlarda atrofik rinit gibi hastaliklara
yol agar. Ayrica insanlarda lokal veya sistemik enfeksiyonlar olugturabilir
(Christensen ve ark., 2005; Wilson ve Ho, 2013). Ozellikle su kuglar1 ve
ciftlik hayvanlarinda salginlara neden olurken, domuz, koyun ve kegide daha
az yaygindir (Wobeser, 1992). Nesli tehlike altindaki sayga antiloplarinda
kitlesel oliimler rapor edilmistir (Kock ve ark., 2018). Nemli gevre kogullar
yaytlimi artirir; organik maddelerde uzun siire, suda ise bir yila kadar
yagayabilir (DuYong ve ark., 2020).

Bulasma genellikle kontamine tiikiiriik, diski veya aerosol yoluyla
gergeklesir. Saghkli tagtyict hayvanlar ana yayilma kaynagidir. Evcil hayvan
wsiriklart sonrast insan enfeksiyonlart 6nemli bir halk sagligi sorunudur;
kopek 1siriklart %85-90, kedi isiriklar %5-10 oraninda goriiliir. Ancak
kedi 1siriklarinda enfeksiyon gelisme riski (%50), kopeklere gore (%10-15)
daha yiiksektir. P multocida bu yaralarin en sik etkenidir. Hayvanlarin deriyi
yalamasiyla da bulagabilir (Magyar ve ark., 2014).

Insan enfeksiyonlar1 nadir olup genellikle hayvan temastyla iligkilidir;
gida zinciri igin risk olugturduguna dair kanit yoktur. Bununla birlikte,
bazi izolatlarda Pasteurella multocida toksini (PMT) bulunmasi kanserojen
potansiyeli agisindan 6nemlidir.

Sigirlarda P multocida serogrup A izolatlar1 BRD, neonatal buzag:
pnémonisi ve nakliye atesinde yaygindir. Ozellikle P. multocida A:3 en sik
izole edilen serotiptir. izolasyon orant saglikli buzagilarda %20-60, solunum
hastalig1 olanlarda ise yaklagik iki kat fazladir (Dabo ve ark., 2007; Angen
ve ark., 2009). Nekropside pnomonik akcigerlerden izolasyon, bakterinin
nedensel roliinii destekler (Prado ve ark., 2000).

5. PATOGENEZ

5.1. Genel Bigiler

Pastenrelln ve Mannheimia tirlerinin neden oldugu enfeksiyonlar
genellikle solunum sistemi tizerinden gelisir. Bu bakteriler, tist solunum
yollarinin  dogal florasinda bulunabilir ve ozellikle bagisiklik sistemi
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baskilanmig hayvanlarda ¢ogalma, patojenite kazanma ve dokulara yayilma
egilimi gosterir. Bu durum sonucunda enfeksiyonlar ortaya ¢ikabilir (Quinn
veark.,2011). Solunum yolu enfeksiyonlar1 genellikle bronko pléropnémoni
veya iist solunum yolu hastaligi seklinde ortaya cikar. Ornegin, domuzlarda
atrofik rinit ve tavuklarda enfeksiyoz nezle gibi hastaliklar goriilebilir. Gevig
getiren ¢iftlik hayvanlarinda ise pnémoni veya pléropnomoni en yaygin
klinik bulgulardir. Bu tiir enfeksiyonlarda, M. haemolytica ve P multocida,
primer ya da sekonder etken olarak yer alabilmektedir (McMullen ve ark.,
2020). Cevresel stres faktorleri (6rnegin, nakliye veya siitten kesme), viral
enfeksiyonlar ya da diger bakteriyel enfeksiyonlar (6rnegin, Mycoplasma spp.)
akcigerlerde enfeksiyon gelisimine zemin hazirlar. Mikroorganizmalarin
akcigerlere ulagmasi durumunda, alveoler epitel ve alt solunum yollarinin
istilast gergeklesir. Bu siiregte akciger yapist ve fonksiyonlari hizla bozulur.
Enfeksiyondan kisa bir siire sonra brong, brongiyoller ve alveoller igerisine
notrofiller, fibrin, kan ve seroproteinli siv1 sizar. Pulmoner hasarla birlikte
bakteriyel toksinler, l6kosit ve trombosit aracili zararlar meydana getirerek
akut fibrinoz pléropnémoni olusumuna neden olur (Quinn ve ark., 2011).
Solunum sisteminin silier yapisi ve mukus salgisi, mikroorganizmalarin
rumene taginarak mide asidinin etkisiyle inaktive edilmesine yardimci
olur. Ancak ¢esitli predispozan faktorler bu eliminasyon mekanizmasini
bozdugunda, enfeksiyon riski artar. Bakteriler, dig zar proteinleri (OMP)
ve yiizey lipoproteinleri sayesinde brong epitellerine kolonize olur. Kapsiil
yapilarmin antifagositik Ozellikleri nedeniyle makrofajlardan kagarak iist
solunum yolundan akcigere gegerler ve pnomoni olugumuna yol agarlar
(Yavrucu, 2008). Gevig getiren hayvanlarda ve kuslarda P multocida
enfeksiyonlar genellikle septisemik bir karakterde ilerler. Ozellikle serotip
B ve Eye ait P multocida suslarinin Asya, Afrika ve Orta Dogu’da sigir ve
mandalarda ciddi bir hastalik olan hemorajik septisemiye neden oldugu
rapor edilmigtir. Diger bolgelerde ise bu enfeksiyonlar daha ¢ok sporadik
vakalar geklinde goriilmektedir (Christensen ve ark., 2005).

5.3. Patalojik Durumlar

P multocida enfeksiyonlarinda goriilen patolojik durumlar, inkiibasyon
stiresine  bagh olarak degiskenlik gosterebilir.  Enfeksiyon, yalin
bronkopnomoni geklinde olabilecegi gibi akut fibrinosuppuratif, fibrinli,
fibrinopurulent, suppuratif ya da fibrinonekrotik lezyonlar seklinde de
geligebilir (Dungworth, 1985; Tegtmeier ve ark., 1999; Mathy ve ark.,
2002; Ewers ve ark., 2006; Gagea ve ark., 2000).

M. haemolytica enfeksiyonlar1 genellikle akut kranio-ventral fibrindz
ve fibrinopurulent pléropnoémoni olarak ortaya ¢ikar. Makroskobik
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incelemelerde, akciger kesit yiizeyinin mermerimsi bir yapida oldugu
gozlenir. Akciger loblarinda hemoraji, koagulasyon nekrozu ve gri-kirmizi
renk degisimleri belirgindir. Ayrica interlobiiler septumda fibrin bakimindan
zengin 6dem bulunur. Histolojik incelemelerde ise alveollerde notrofil ve
makrofaj infiltrasyonu ile fibrinli eksiida birikimi tespit edilir (Rice ve ark.,
2007; Aitken, 2008).

Pasteurelln ve Mannheimia tirleri, Ust solunum yollarinin  dogal
florasinda yer almakla birlikte, belirli kosullar altinda patojenite kazanarak
enfeksiyonlara neden olabilen karmagik bakterilerdir. Pastenrella tiirleri
arasinda en patojen olant P multocida olup, bu bakteri tist solunum yolu
florasinda kommensal olarak bulunurken, gesitli faktorlerin etkisiyle patojen
hale gelebilir. Ancak kommensal suglar ile patojen suglar arasindaki farklarin
tam olarak anlagitlamadig: belirtilmektedir.

P multocida, genig bir konakei yelpazesinde enfeksiyon olusturabilir
ve bu enfeksiyonlardaki spesifik semptomlarin gesitliligi dikkat gekicidir.
Yeni dogmug buzagilar, siitten kesilmig ve nakliye edilen besi sigirlart gibi
hayvanlarda goriilen zorlu pnomoni vakalarinin P multocida kaynakl olup
olmadigimni belirlemek, bu patojeni M. haemolytica ve Histophilus somni
gibi diger bakteriyel patojenlerden ayirt etmek genellikle zordur. Ayrica,
bu patojenlerin ¢ogunlukla solunum yolu virtsleri ve/veya Mycoplasma
spp. ile birlikte pnomonik akcigerlerden izole edilmesi, P multocida’nmn
sigir pnomonilerinde primer patojen olup olmadigi sorusunu giindeme
getirmigtir (Gagea ve ark., 2000).

P multocida’min tek bagina deneysel olarak sigir pnémonisi olugturabilmesi
ve dogal pnomoni vakalarinda diger enfeksiy6z ajanlar olmadan izole edilmesi,
ozellikle geng veya strese maruz kalan sigirlarda primer patojen olabilecegini
gostermigtir. Bronkopnomonilerin ani baglangi¢lh vakalarinin ¢ogunlukla P
multocida kaynakli oldugu bildirilmektedir. P multocida’nin primer etken
oldugu hastaliklar; kanath kolerasi, sigirlarda hemorajik septisemi, domuz
atrofik riniti ve tavgan pastorellozu olarak siralanabilir. P multocida’nin
patogenezine katkida bulunan faktorler tam olarak anlagilmamis olsa da,
ruminantlarda alt solunum yolu enfeksiyonlari, Tip B’nin yol ag¢tig1 non-
hemorajik septisemi ve farkli kapsiil tiplerini igeren sporadik septisemiler
gibi enfeksiyonlara 6nemli olgiide katilim sagladigi bilinmektedir (Wilkie
ve ark., 2012). Bakterinin akcigerlerde olugturdugu patolojik lezyonlarda
genellikle degisken miktarda intra-alveoler hemorajiler meydana gelirken,
alveoler limenlerde noétrofil ve makrofajlar igerisinde P muitocida hiicreleri
ve antijenleri tespit edilmistir. Fagositlerin fagozomlar1 iginde hayatta
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kalabilmesi, bu bakterinin patojenitesine onemli bir katki saglamaktadir
(Dowling ve ark., 2004).

Bakterinin viriilens mekanizmalar1 {izerine yapilan aragtirmalar,
transpozon mutajenezi, in vivo ekspresyon ve tiim genom sekansi gibi
yontemlerle incelenmistir. Evrensel olarak P. multocida genomlarinin
tamaminda bulunan viriilens faktorleri arasinda; dis membran proteinlerini
kodlayan genler (ompA, ompH ve ompW ), demir edinim genleri (exbB-exbD-
tonB, hgbA, fir), tiamin metabolizmasi genleri (thp A, tiP ve t/Q) ve adezyon/
Flp pilus birlestirme genleri (tadZABCDEFG) yer almaktadir (Boyce ve
ark., 2001; Boyce ve ark., 2002; Boyce ve ark., 2004; Boyce ve ark., 2012).

Biyofilm iiretimi de P multocida’nin  virtilensinde 6nemli  bir
mekanizmadir. Ozellikle sigir solunum yolu hastaliklart iizerinde yapilan
caligmalar, biyofilm olusumunun bakterinin konakgida olusturdugu
enfeksiyonlar1 artiran bir faktor oldugunu gostermektedir (Rajagopal ve ark.,
2013; Petruzzi ve ark., 2020). Ayrica Finlandiya’da yapilan bir ¢aligmada,
sigir solunum yolu hastaligina sahip buzagilarda sadece P multocida’nin
izole edilmesi ve serum akut faz proteinlerinin (APPs) konsantrasyonundaki
artigin iligkili oldugu gosterilmistir (Nikunen ve ark., 2007). P multocidn
kaynakli sigir pnomonisi, ozellikle geng siit buzagilarinda, siitten kesilmig
ve nakliye edilen besi sigirlarinda goriilen pnomoni vakalariyla benzer klinik
belirtiler gosterebilir. Bu durum, M. haemolytica ve H. somni gibi diger sigir
patojenleriyle karigmasina neden olarak, taniy1 zorlagtirmaktadir. Dungworth
(1985), bronkopnémonilerin daha sik olarak P multocida tarafindan
meydana getirildigini bildirmistir. Bununla birlikte, bu bakterilerin solunum
yolu virtisleri ve/veya Mycoplasma spp. gibi ajanlarla birlikte akcigerlerden
izole edilmesi yaygin bir durumdur (Gagea ve ark., 2006). Bu gozlem, P
multocida’nin s1g1r pnomonisinde birincil patojen olup olmadig: konusunda
tartigmalara yol agmugstir.

P multocid’min  yalmz bagina deneysel olarak sigir pnomonisini
olusturabilmesi ve dogal olarak meydana gelen pnémoni vakalarinda diger
etkenler olmadan izole edilebilmesi, ozellikle geng ya da stres altindaki
sigirlarda primer patojen olarak rol oynayabilecegini ortaya koymaktadir. P
multocidn kaynakli sigir pnomonilerinde akcigerlerde meydana gelen patolojik
degisiklikler, farkl sekillerde tanimlanmustir. Genellikle bu lezyonlar, diger
enfeksiyoz ajanlarin varligindan bagimsiz olarak karakterize edilmektedir.
Tipik olarak, kranioventral bronkopnomoni seklinde goriilmektedir.
Lezyonlarin tipi ve yapisi dikkate alindiginda, bronkopnémoninin
akut fibrinostipuratif (Gagea ve ark., 2006), kronik fibrinopiiriilent ve
fibrinonekrotizan (Tegtmeier ve ark., 1999) olarak simflandirilabilecegi
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belirtilmigtir. Ayrica, fibrinopurulent plorit, 6dem, fibrin birikimi ve apse
olusumu sonucunda genisleyen interlobiiler septumun da P multocida
enfeksiyonlarinda ~ gozlenebilecegi  ifade  edilmektedir.  Interlobiiler
lenfatiklerde de fibrinézden fibrinopiiriilente kadar degisen ekstidat varlig:
gozlenebilir. Biyiik nekroz ve apse odaklari nadir de olsa bildirilmigtir
(Ishiguro ve ark., 2005). Bununla birlikte, dogal olarak geligen sigir
pnomonisi vakalarina yonelik immiinohistokimyasal ¢aligmalar, apselerin P
multocida’dan ziyade M. haemolytica, Avcanobacterium pyogenes veya M. bovis
gibi diger patojenlerle daha yakindan iligkili oldugunu gostermistir (Gagea
ve ark., 2006).

5.4. Histopatolojik Bulgular

Histopatolojik bulgular, genellikle bronslar ve brongiyollerin iginde,
az miktarda fibrinle birlikte nétrofiller, makrofajlar ve nekrotik epitelin
biriktigini gostermektedir. Benzer gekilde, oOzellikle enfeksiyonun erken
donemlerinde en ciddi etkilenen alanlar olan peribrongiolar alveoller de
ckstidat ile doludur. Akut lezyonlarda, eksiidat yapisinin daha ytiksek oranda
notrofil ve daha diigiik oranda makrofaj igerdigi, buna ek olarak intraalveoler
kanamanin da sikhikla gortldiigii belirtilmistir. P multocida antijenlerinin,
alveolar liimenlerde ve bu yapilar igindeki notrofiller ile makrofajlar arasinda

tespit edildigi bildirilmistir (Dowling ve ark., 2004).
6. KLINIK BULGULAR

6.1. Genel Bilgiler

Pastenrelln  tirleri, olduk¢a genig bir konak¢r yelpazesine sahiptir.
Bu patojenler; kanatlarda kolera, sigirlarda solunum yolu kompleksleri,
hemorajik septisemi, nakliye ategi (pastorelloz) ve enzootik pnomoni
gibi gesitli gekillerde bulunabilmektedir. Ayrica domuzlarda atrofik rinit
ve tavsanlarda rinit vakalarinda da birincil veya agir1 patojen olarak izole
edilebilmektedir (Dziva ve ark., 2008). Bunun yani sira, Pasteurelln
tiirleri kedi ve kopeklerin yayilmalar1 yoluyla insanlar bulagabilmektedir
(Christensen ve ark., 2005). Ancak gida yoluyla P multocida enfeksiyonu
olusumuna iliskin bir ¢ahiyma mevcut degildir (Dryden ve ark., 1996).
Deneysel olarak olugturulan enfeksiyonlarda inkiibasyon siiresi 6-24 saat
iken dogal enfeksiyonlarda bu siire 2-5 giin olarak tanimlanmugtir (Quinn ve
ark., 2004). Pnomonik pastorellozis, sigirlarda genellikle bronkopneumoni
olarak ortaya ¢ikarken, 6 ay ve daha kiigiik buzagilarda enzootik pnémoni
seklinde gortilmektedir. Solunum sistemi hastaliklar1 arasinda serogrup A’nin
yaygin oldugu tespit edilmistir. Hemorajik septisemi, ozellikle Glineydogu
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Asya’da P multocida’min serogrup B ve E suglariyla sigir, manda ve nadiren
diger tiirlerde ciddi ekonomik kayiplara yol agmaktadir. Ayrica geyiklerde
de P multocida kaynakli hemorajik septisemilerin meydana geldigi rapor
edilmistir (De Alwis, 1999; Eriksen ve ark. 1999; Davies, 2004; Soike ve
ark., 2012).

6.2. Klinik

Pastorellozis, sigir ve mandalarda akut, subakut ve kronik olmak iizere iig
farkli bigimde seyredebilir. Akut formda hastaliklar genellikle ani oliimlerle
sonuglandigr i¢in hizmetlerin gézlemlenmesi zordur. Etkilenen hayvanlarda
durgunluk ve ilgisizlik goriiliir. Odemelerin sulu oldugu siire boyunca devam
eden siiregte kanin silinmesi, kaslarda bolluklar, burun kanamasi (epistaksis)
ve hematiiri gibi olusumlar da ortaya gikabilir. Subakut formunda ise
bas, bogaz ve gogiis bolgelerindeki kayitlar1 gosteren 6demeler meydana
gelir. Bu 6demeler ayrica aniis, genital organlar, dil, dolgular ve ekler gibi
farkli parcalar da goriilebilir. Bunlardan asfeksi veya kanli ishal sonucunda
hayatlarini kaybedebilirler. Kronik formda solunum hizli ve yiizeysel hale
gelir ve hayvanin genel durumunda belirgin bir bozulma goézlemlenir. Kuru
ve agrili ses veren iledir. Burundan 6nce mukoz yapida, ilerleyen siireg ise
mukopurulent ve kanh akintilar gelir. Akcigerlerin oskiiltasyonunda ise

krepitasyon sesleri duyulabilir (De Alwis, 1999).

P multocida, kapsiiler antijen tiplerine gore farkli hayvan tiirlerinde gesitli
klinik tablolar ortaya ¢tkmaktadir. Serotip A, ozellikle sigirlarda uzun siireli
nakliyat sonrasinda goriilen seyahatlerde (nakliye atesi), enzootik pnémoni
ve mastitise neden olmaktadir (Okay, 2011; Markey ve ark., 2013). Ayrica bu
serotip kiigiikbag hayvanlarda mastitis ve plorapnémoni de rol oynamaktadir.
Serotip B ve Serotip E, sigir, manda, bizon gibi gevig getiren hayvanlarda
epizootik hemorajik septisemiye yol a¢an baglayanlarin baglangicidir (Soike
veark., 2012). Ote yandan, koyun ve sigirlarda Serotip D ve Serotip F kokenli
koken olarak nadir olarak goriilmektedir. M. haemolytica ise sigirlarda nakli
sonrasinda kok ategin bir pargasi olup, pndmoni ve hemorajik septisemiye
neden olabilir. Ayrica, ergin koyunlarda enzootik pnomoni ve gangrenli
mastitis, kuzularda ise septisemiye yol agildig: bildirilmektedir (Christensen
ve ark., 2005; Dziva ve ark., 2008).

7. TANI VE AYIRICI TANI

7.1. Ayirict Tam

Pasteurelln  enfeksiyonlarinda  goriilen  klinik  belirtiler,  etkilenen
hayvanlarin yasi ve igletmelerdeki hayvan popiilasyonuna bagl olarak
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gesitlilik gosterebilir. Geng hayvanlar genellikle enfeksiyona karst daha
duyarlidir ve belirtiler daha kolay fark edilirken, laktasyon donemindeki
hayvanlarda siit veriminde ve yem tiiketiminde azalma gibi belirtiler
daha belirgin hale gelebilir. Bireysel vakalarda, hastaligin yakin takibi ve
oskultasyon yontemiyle solunum sistemindeki degisiklikler izlenebilir.
Pnomonik pasteurellozis vakalarinda yaygin klinik belirtiler arasinda artan
solunum hizi, yiiksek ateg, solunum giigliigii ile nazal ve okiiler akint1 yer alir.
Ancak bu belirtiler tek bagina kesin tani igin yeterli degildir. Pasteurellozis,
klinik belirtileri agisindan birgok enfeksiyoz ve enfeksiyoz olmayan hastalikla
karigabilir. Bu hastaliklar arasinda kontagiyéz bovine ployrapnomoni,
infeksiyoz bovine rhinotracheitis, vermindéz pnoémoni, Haemophilus somnus
ve Dictyocaulus viviparous enfeksiyonlari, akciger apseleri ve aspirasyon
pnomonisi bulunmaktadir (Griftin, 1998; Radostitis ve ark., 2007).

7.2. Laboratuvar tanisi

Pastenrelln enfeksiyonlarinin teshisinde yaygin olarak kullanilan yontemler
arasinda konvansiyonel kiiltiir teknikleri, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
temelli molekiiler yontemler ve serolojik analizler bulunmaktadir

7.2.1. Konvansiyonel Tan1

Konvansiyonel yontemler, etiyolojik etkenin gesitli besiyerlerinde
tiretilmesive ardindan biyokimyasal testler ile tanimlanmasina dayanmaktadr.
Pek ¢ok bakteriyel patojenin teshisinde altin standart olarak kabul edilen
kiiltiir yontemi, zaman alic1 ve zahmetli olmasina ragmen halen en giivenilir
tani araci olarak degerlendirilmektedir (Dziva ve ark., 2008).

Kiiltiirel analiz igin genellikle nazal svap, tonsil svabi, transtrakeal
aspirasyon igerigi, bronkoalveolar lavaj ve nekropsi sonrast elde edilen trake,
akciger ve bolgesel lenf nodu dokular1 kullanilmaktadir. Ayrica, kan ve siit
ornekleri de degerlendirmeye alinmaktadir. Doku 6rneklerinden hazirlanan
preparatlar Giemsa boyama ile incelenerek Pasteurelln spp.’nin karakteristik
bipolar goriintiileri tanida yardimcr olmaktadir

Pasteurella spp.’nin izolasyonu genellikle %5 kan (koyun-sigir) ilave
edilmig Kanli agarda yapilir. Bunun yani sira, Cikolata agar, Dextrose Starch
agar ve Casein Sucrose Yeast agar gibi gesitli besiyerleri de kullanilmaktadir
(De Alwis, 1999; Garrity ve ark., 2004; Quinn ve ark., 2004). Selektif
izolasyon amaciyla bu besiyerlerine klindamisin, neomisin, gentamisin,
vankomisin, potasyum telliirit ve amfoterisin gibi antimikrobiyaller ilave
edilebilmektedir (Knight ve ark. 1983; Avril ve ark. 1990).
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Acrobik kosullarda 37°C’de 24 saatlik inkiibasyon sonrasinda P
multocidn, kanl agarda diizgiin, yuvarlak, gri renkli, nonhemolitik mukoid
veya nonmukoid koloniler olugturmaktadir (Dziva ve ark., 2008). M.
haemolytica ise 1-2 mm ¢apinda, diizgiin, grimsi, B-hemolitik S-tipli
koloniler olusturmakta ve laktoz pozitif olduklari i¢in MacConkey agarda
kiigiik, kirmiz1 koloniler seklinde goriilmektedir.

Kiilttir sonrast P multocida ve M. haemolytica’nin 6n tammlamasi, Gram
boyama ozellikleri, oksidaz ve katalaz reaksiyonlari, hemoliz yetenekleri,
MacConkey agarda itireme durumu ve cesitli biyokimyasal testler ile
yapimaktadir (Dziva ve ark., 2008). Identifikasyon kitleri (API 20NE)
teshis i¢in kullanilsa da giivenilirlikleri tartismalidir (Samuel ve ark., 2003).

Sonyillarda, fenotipik identifikasyon yontemlerine dayanan ve hem zaman
kazandiran hem de daha giivenilir sonuglar sunan otomatize identifikasyon
sistemleri geligtirilmigtir. BD Phoenix, Vitek 2 ve MicroScan gibi sistemler,
pek ¢ok laboratuvarda yaygin olarak kullamlmakta olup Gram negatif ve
Gram porzitif bakteriler ile mayalarin identifikasyonunu saglamakta ve
ayn1 zamanda test edilen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarini
belirleyebilmektedir (Abubakr ve ark., 2020).

7.2.2. Serolojik Tan1

Serolojik yontemler, Pastenrelln enfeksiyonlarinda genellikle enfekte
hayvanlar ile portorleri ayirt etmekten ziyade izolatlarin varyantlarin
belirlemek amaciyla kullanilmaktadir. P multocida  izolatlarinin  kapsiil
tiplerinin tespiti i¢in ¢abuk lam aglutinasyon testi, indirekt hemaglutinasyon
(IHA) (Namioka ve Murata, 1961), counter immunoelectrophoresis (CIE),
agar jel immunodiftiizyon (AGID), koaglutinasyon testi ve ELISA gibi gesitli
teknikler uygulanmaktadir (Fillion ve ark., 1985). Ayrica, bu kapsiil tipleri
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi ile de tespit edilebilmektedir
(Towsened ve ark., 2001).

Pasteurella enfeksiyonlarinda dogal antikorlarin veya agilama sonrasi
antikor seviyelerinin belirlenmesinde de serolojik yontemler kullanilmaktadir.
Ozellikle domuzlarda atrofik rinit tanisinda ELISA yontemi yaygin olarak
tercih edilmektedir (De Jong, 1999).

7.2.3. Molekiiler Tani1

Kiiltiirel yontemlerin zahmetli, zaman alict olmasi ve izolatlarin
biyokimyasal o6zelliklerinin  degiskenlik gostermesi gibi dezavantajlar;
serolojik yontemlerde ise ¢apraz reaksiyonlarin yarattigi sinirlamalar,
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Pastenrelln enteksiyonlarinin teghisinde molekiiler yontemlerin kullaniimasini
zorunlu hale getirmistir (Hassan ve ark., 2016; Rawat ve ark., 2019).

L multocida ve M. haemolytica etkenlerinin molekiiler tanimlanmasinda
kullanilan teknikler arasinda Pulsed-field gel electrophoresis (PFGE),
Restriction endonuclease analysis (REA), Multilokus sekans tiplendirme
(MLST), Random-amplified polymorphic DNA (RAPD) ve PCR
fingerprint gibi yontemler yer almaktadir (Dziva ve ark., 2008). Ozellikle
PCR fingerprint yontemi, farkli konaklardan izole edilen P. multocida
suglarinin tanimlanmasinda yaygin olarak tercih edilmektedir (Dabo ve ark.,
1999; Dziva ve ark., 2004).

PCR yontemi, tiirlere 6zgli koruyucu genlerin in vitro ortamda
gogaltilmastyla tan1 imkani sunmaktadir (Townsend ve ark., 1998). Kolay
uygulanabilirligi, ekonomik olusu ve yiiksek tanisal dogrulugu nedeniyle
tercih edilen bu yontem, solunum sistemi 6rnekleri, kan, idrar, diski gibi ¢esitli
klinik materyallerden dogrudan tani saglayabildigi gibi, bakteri kiiltiirleri ve
izolatlarmin da tamimlanmasina olanak tanimaktadir (Townsend ve ark.,
1998). Ayrica PCR yontemi, P multocida’mn kapsiiler tiplerini (A, B, D,
E, F) belirleyerek alternatif bir tiplendirme araci olarak da kullanilmaktadir
(Townsend ve ark., 2001).

8. TEDAVI

Pastenrelln  enfeksiyonlarimin tedavisinde antibiyotikler temel bir rol
oynamaktadir. Hizli, uygun ve dogru bir sekilde uygulanan antibiyotik tedavisi
sayesinde bu enfeksiyonlar genellikle kontrol altina alinabilir. Pastenrelln
enfeksiyonlarinin  yonetiminde sikga tercih edilen antibiyotik gruplar
arasinda betalaktamlar, tetrasiklinler ve kinolonlar yer alir. Bunun yani sira
sulfonamid kombinasyonlar1 da tedavi protokollerinde kullanilmaktadir.
Ancak Pastenrelln enfeksiyonlari, ozellikle Mycoplasma tirleri gibi gesitli
viral etkenlerle birlikte seyrettiginde, antibiyotik tedavisinde basarisizliklar
vaganabilmektedir (Erbag ve Kaya, 2008). Bu durum, o6zellikle solunum
sistemi enfeksiyonlarinin tedavisinde, dokulara iyi niifuz eden ve genis bir
etki yelpazesine sahip antibiyotiklerin se¢ilmesini zorunlu kilmaktadir (Erbag

ve Kaya, 2008).

Antimikrobiyal ajanlarin  yani1 sira, Pasteurelln  enfeksiyonlarinin
tedavisinde Oksiirtigli hafifletmek amaciyla antitiissif ilaglar da devreye
girebilmektedir. Ornegin, sigirlarda bu amagla amonyum kloriir tercih
edilebilir; ancak eksudat veya amfizem varliginda bu tiir ilaglarin kullanimi
dikkatle degerlendirilmelidir (Perino ve Apley, 1999). Tedavi siirecinde

bronslardaki spazmlar1 azaltmak i¢in antihistaminikler, agr1 ve atesi
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kontrol altina almak i¢in nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar (NSAID) ve
bronkodilatorler de kullanilmaktadir (Friton ve ark., 2005). Ek olarak,
destekleyici tedavi kapsaminda A ve C vitaminlerinin kullanimina 6zen
gosterilmesi 6nerilmektedir (Giineg ve ark., 2013).

Pastenrella tiirleri arasinda antimikrobiyal direng, 6zellikle M. haemolytica
izolatlarinda daha sik gbzlemlenmektedir (Katsuda ve ark., 2009). Bu direng
genellikle bakteriyel plazmidler ve transpozonlarla iligkilendirilmektedir
(Klima ve ark., 2010). Hayvan yemlerine profilaksi amaciyla ya da biiytimeyi
tegvik etmek i¢in kontrolsiiz ve uzun siireli antibiyotik eklenmesi, mevcut
direng sorununun en 6nde gelen nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir
(Schwarz ve ark., 2004).
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