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Neonatal Ishalli Buzagilarda Sivi-Elektrolit Denge Bozukluklari ve Sagaltimi
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Ozet: Ishalle iliskili buzag1 6liimlerinin azaltilmasinda en 6nemli faktorlerden birisi dehidre hayvanlara uygun sivi teda-
visinin uygulanmasidir. S1vi sagaltimiin yetersiz oldugu durumlarda neonatal buzagi ishallerinde kullanilan antibakte-
riyel, antiparaziter veya motilite diizenleyiciler ile yapilacak tedaviler, cogu zaman etkisiz kalabilmekte ve buzagi kayb1
ile sonuglanmaktadir. Ancak, s1vi sagaltimi sanildigi kadar masum bir uygulama degildir. Dispne, tasipne, tagikardi gibi
klinik bulgularin sekillendigi overhidrasyona bagli akciger 6demi gelisimi yani sira hipotermi gibi yanlis veya asir1 sivi
verilmesine bagli komplikasyonlarin orani sanilandan fazladir. Ishalli buzagilarda uygulanacak olan ideal bir siv1 teda-
visinde; sekillenmis olan metabolik degisiklikler dikkatlice yorumlanarak dehidrasyonun ortadan kaldirilmas, elektrolit
ve asit-baz dengesizliginin giderilmesi, giinliik gereksinimlerin kargilanmasi gerekmektedir. Bu amagla hangi sivinin
verilecegi, ne kadar miktarda ve hangi yolla verilmesi gerektiginin belirlenmesi, tedavide hayati 6nem arz etmektedir.
Bu durumda 6ncelikle verilmesi gereken karar oral veya parenteral sivi tedavilerinden hangisinin endike oldugunun
saptanmasidir. Dogru s1v1 tedavisi i¢in bazi formiiller gelistirilmis olup bunun i¢in de gerekli bazi parametrelerin belir-
lenmesi amaciyla imkanlar dahilinde laboratuvar verilere ihtiyag duyulmaktadir. Laboratuvar imkaninin kisitl oldugu
saha sartlarinda ise dehidrasyonun, elektrolit ve asit-baz dengesizliginin siddetinin belirlenmesi igin gerekli olan bu
parametreler hekime fikir verebilecek bazi klinik bulgularla da elde edilebilir ve ilgili formulasyonlar da kullanilarak
ideal s1v1 tedavisi uygulanabilir.

Anahtar kelimeler: Buzagi, ishal, sivi sagaltimi

Water-Electrolytes Imbalance and Treatment in Neonatal Diarrheic Calves

Abstract: One of the most important factors for reducing the diarrhea related calf deaths is the application of appropri-
ate fluid therapy. Treatments with antibacterial, antiparasitic or motilitating agents used in neonatal calf diarrhea, where
fluid treatment is inadequate, can often be ineffective and resulted in calf loss. However, the fluid therapy is not as in-
nocent as you think. The incidence of overhydrating-related pulmonary edema due to clinical findings such as dyspnea,
tachypnea, tachycardia, as well as the incidence of complications due to false or excessive fluid, such as hypothermia, is
higher than expected. In an ideal fluid therapy to be applied to diarrhea, the metabolic changes that have been occurred
must be carefully interpreted to remove dehydration, electrolyte and acid-base imbalance, and meet daily requirements.
For this purpose, determining which fluid to give, how much and how to give it is vital to the treatment. In this case, first
of all, the decision is to determine which of the orally or parenterally fluid treatments is suspected. Some formulas have
been developed for appropriate fluid therapy and laboratory data are needed to determine some parameters necessary
for this. In field conditions, where the laboratory availability is limited, ideal fluid therapy can be applied using some
form of clinical and clinical findings that can be used to determine the severity of dehydration, electrolyte and acid-base
imbalance.
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Giris

Hiicre dis1 ve hiicre i¢i kompartmanlarda bulunan si-
vilarm tiimii toplam viicut suyunu olusturmaktadir.
Bu suyun miktar1 hayvanin tiiriine, yasina, cinsiye-
tine, beslenme durumuna ve diger faktorlere bag-
I1 olarak 6nemli degisiklikler gdsterir. Yeni dogan
hayvanlarda su igerigi en iist seviyededir. Ilerleyen
zamanla beraber azalmaya devam eder ve belirli bir
zaman sonrasinda stabilitesini korur [34]. Yeni do-
gan buzagilarda; toplam viicut su igerigi viicut agir-
ligimin %75 ine esit olmakla beraber hiicre dis1 sivi

miktar1 viicut agirhiginin %45’ inden meydana gelir.
Yetigkin sigirlara kiyasla, sivi kayiplarina karsi bu-
zagilar daha hassastirlar [19]. Buzagilarda yiiksek
orandaki su igerigi depo gorevi géormez ve dehidras-
yona kars1 koruyucu etkisi yoktur.

Siit emen buzagilarda bakteri ve viruslar tara-
findan meydana getirilen septisemik ve metastazik
hastaliklara “’Septicemia neonatarum” adi veril-
mektedir [23]. Buzagilarmm dogumdan sonraki ilk
dort haftalik periyotlarinda sik karsilagilan buzagi
ishallerine bagl gelisen siddetli komplikasyonlar
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sonucu Oliime veya gelisme geriligine neden ol-
malar1 ile tiim diinyada biiyiik ekonomik kayiplara
sebebiyet vermektedir. E. coli, rotaviriis, coronavi-
rus, cryptosporidium ve salmonellalarin tiirlerinin
buzagi ishallerinin en yaygin nedenleri oldugu bil-
dirilmektedir [6, 8, 29, 42]. Tedavi protokollerinde
hastaligin karsilasildig1 zaman araliklari, etkenlerin
yasam sikluslar1 ve yasanilan cografi bolgedeki et-
ken epidemiyolojisi, etiyolojik nedenin bulunmasi
veya bulunmaya c¢alisilmasinin yaninda yapilacak
olan tedavi uygulamalarinda etkenin ortadan kaldi-
rilmasi ¢abalarinin basariya ulagsmasinda énemli rol
oynamaktadir.

Etiyoloji

Buzag ishallerinin etiyolojisinde viral, bakteriyel
ve protozoal etkenler rol oynar ayrica miks enfeksi-
yonlar da yaygin olarak goriiliir [30, 20]. Bakteriyel
ajanlardan E. Coli ve Pasteurella spp. 6nem sirala-
masinda en On siralarda yerini almaktadir. Bunlarin
disinda Salmonella, Klebsiella, Hemolitik Strep-
tococlar, Campylobacter, Pseudomanas, Proteus,
Corynobacteriumlar, Fusobacterium necrophorum,
Diplococcus pndmoni, Brucella spp., Clostridium-
lar buzagilarda ishal ile seyreden hastaliklara yol
acmaktadir. Viral etken olarak parainfluenza-3,
adenovirus, reovirus, rhinoviruslar, enteroviruslar,
rota ve corona viruslar, mukoza hastalig1 viriisi, si-
gir herpes viris tip-1 (IBR) gibi etkenler hastaligin
c¢ikisinda rol oynamaktadir. Protozoonlardan Cryp-
tosporidiumlar, Coccidialar; mantarlardan Candi-
dia, paraziter olarak da askaritler sayilabilmektedir-
ler [2].

Patogenez

Buzagilardaki ishal olgularinda belirleyici ti¢ unsur
vardir. Bunlardan birincisi, etken tiirlerinin hastalik
olusturma mekanizmalarma gore bagirsakta mey-
dana getirdigi hipermotilitedir. Bu durumun teme-
linde bagirsak igeriginin ozmoloritesinin artmasi ve
meydana gelen peristaltik artis1 yatmaktadir. Na, K,
Cl, Mg ve su miktar1 arasindaki fizyolojik denge
bu durumda etkin rol oynamaktadir. Ikinci olarak,
sindirim sisteminde meydana gelen hipersekresyon
bagirsak iceriginin geri emilimini engellemekte
(malrezorbsiyon) ve buna bagli tamponlama meka-
nizmasi sonucu liimende siv1 birikimi neticesinde
diyare tablosu gelismektedir. Bu durum bagirsak
salgilarinin artisinda ve akut yangisal (E.coli) du-

rumlarda goriiliir. Ugiinciisii ise bagirsak mukoza-
sinda olusan morfolojik degisiklikler (rota virus,
corona virus, cryptosporidium v.b.) sonucu muko-
zanin enzimatik aktivitesi azalarak, maldigesyon,
malabsorbsiyon ve malrezorbsiyon gelisimidir [40].

Ishal olusturan etkenlerin yani sira nutrisyonel
faktorler, bakim sartlari, gida kalitesi, olusturulan
immunite gibi ¢evresel faktorler hastaligin etiyolo-
jisinde rol oynamaktadir. Bazi metabolik durumlar
ve alinan toksik maddeler ile de ishal tablosu goz-
lemlenebilir.

Ishalli buzagilarda gelisen malabsorbsiyon,
maldigesyon, malrezorbisyon ve hipersekresyon
sonucu ¢esitli metabolik durumlar gergeklesmek-
tedir. Ishalin siddeti ve siiresine bagl olarak fark-
It derecelerde dehidrasyon goézlemlenir. Neonatal
buzagilarda ishalle olusan s1vi kaybina bagl olarak
gelisen dehidrasyon sonucu kanda hemokonsantras-
yon sekillenir. Bu durum, plazma hacminde azalma-
ya, dokularin yetersiz perfiizyonuna ve arteriyel kan
basincinda diismeye neden olur. Azalan arteriyel
basing sonucu ise kardiyak problemler kacinilmaz-
dir. Dokularda meydana gelen yetersiz perfiizyona
paralel bobrek fonksiyonlarinda azalma ve yetersiz
renal perflizyon sonucu kanda azotemi sekillenir.
Dehidrasyonlarda hipovolemik sok, azotemi, eks-
traseliiler sividan bikarbonat ve elektrolitlerin (Na,
K ve Cl) kaybi gibi baz1 fizyolojik ve metabolik
bozukluklar meydana gelir [39]. Plazma sodyum
degerleri normal olmakla beraber ¢ogu vakada orta
derecede azalir; plazma potasyum degerleri belirgin
olarak artar. Kan iire nitrojeni ve inorganik fosforun
onemli diizeyde yiikselmesi renal yetmezligi gos-
terebilir. [25, 33]. Dehidrasyon dliimiin en énemli
sebebidir. Gelisen diger metabolik durumlar ¢erge-
vesinde asidozis, elektrolit dengesizligi, toksemi ve
septisemi gibi diger sistemik bulgular ile kombine
oldugunda prognoz siipheli kotii olarak nitelendiri-
lebilir [22].

Ishal ile organizmadan kaybedilen su birincil
olarak sodyum ve potasyum dengesinde bozukluk-
lara neden olur. Ayni1 zamanda gida aliniminin ol-
mamasi ve dehidrasyon sonucu gelisen hemakon-
santrasyon, serum elektrolit konsantrasyonlarinda
meydana gelen degismelerde aktif rol oynar [15].
Erken evredeki buzagi ishallerinde organizmada
meydana gelen su kaybi ve elektrolit balans bozuk-
luklar1 6ncelikli olarak sekretorik olmakla beraber
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daha az oranda ozmolar dengenin kaybolmasindan
kaynaklanir [26]. Ishalli dehidre buzagilarda serum
glikoz, sodyum, potasyum ve klorid konsantrasyon-
larinin diistiigii rapor edilmistir [19]. Artan diski
kaybi ile genellikle hiponatremi gelismektedir [1,
11]. Nadiren de olsa hipernatremi ile karsilasilabi-
linmektedir. Bu durum genellik asir1 dozda yapilan
tedavi protokolleri sonucu geligir [1]. Total viicut
potasyum miktarinin azalmasmin yaninda ishale
bagh gelisen siddetli asidoz olgularinin goriildiigii
hayvanlarda ise hiperkalemi gelismektedir [19, 22].
Serum potasyum seviyesinin >5,8 mmol/L olmasi
hiperkalemi olarak ifade edilmektedir [12]. Bazi
arastiricilar hiperkaleminin genellikle metabolik
asidozisle (pH|—K?1) iliskili oldugunu belirtirken,
Trefz ve ark. ishalli buzagilarin, dehidrasyonla daha
yakin iligkili oldugunu vurgulamiglardir [41]. Sekil-
lenen metabolik asidozise bagli olarak ekstrasellii-
ler sivida artan H iyonlarmin tampon mekanizma
ile intraselliiler sividaki potasyumla yer degistirme-
si ne bagl olarak total viicut potasyum seviyesinde
onemli kayip olmasina ragmen plazmada paradok-
sik hiperkalemi sekillenir [7, 31]. Kalsiyum genel-
likle diisiik, magnezyum konsantrasyonu ise degis-
kendir [18, 41].

Saglikli buzagilarda 7,35-7,45 araliginda o6l¢ii-
len vendz pH normal olarak degerlendirilir. Venoz
pH’nin 7,35’den diisiikk oldugu durumlarda meta-
bolik asidozis gelisir. Buzagilarda ishal, metabolik
asidozisin (pH<7,35, |HCO3) en 6nemli sebebidir
[9, 13]. Metabolik asidozis genellikle hiponatremi,
laktoz ve glikozun fermentasyonu sonucu D-lak-
tat ve volatil yag asitleri veya intestinal bikarbonat
kayb1 sonucu olusur. Dokularda meydana gelen hi-
poksiye bagli olarak gelisen laktik asit ve yetersiz
perflizyona bagli bobreklerden asit sekresyonunun
azalmasi asiditeye katki saglar [33, 35]. Metabolik
asidozis sonucu artan D-laktat konsantrasyonu kan
beyin bariyerini kolayca gecerek sinir sisteminde
depresyona, emme refleksinde azalmaya, ataksi,
yatma, koma ve sonrasinda 6liime neden olur [24].
Metabolik asidozis olusumunda diger bir neden de
endotoksik soktur. Metabolik asidozis sonucu hay-
vanlarda kardiyopulmoner problemler gelisir ve
ventilasyon/perflizyon yetersizligi sonucu doku-
larda hipoksi gelisir. Kalbin kontraksiyon giicliniin
azalmasi, pulmoner hipertansiyon ve vaskiiler di-
rencin artmasi sonucu olusan hipovolemi nedeniyle

dokulara yeterli oranda kan ve oksijen taginamaz.
Anaerobik bakteriler oksijensiz ortamda asir1 laktat
iretirler (hiperlaktatemi) ve bunun sonucu olarak
metabolik asidozis gelisir [3, 17].

Tedavi

Buzagilardaki ishal tablolarinda uygulanan teda-
vi protokollerinde 6liime neden olan etmenler géz
oniine alindiginda yasami tehdit eden hipovolemiyi
ortadan kaldirmak, elektrolit ve asit-baz dengesiz-
ligini diizeltmek ve normal giinliik enerji gereksin-
meleri karsilamak zorunludur [30, 38]. Ishalli ve
dehidre neonatal buzagilarda, gelisen hemokon-
santrasyon ve azalan kan hacmi, kanda hiperkalemi
veya normokalemi olmasina ragmen, viicutta total
potasyum acig1, hiponatremi, hipokloremi, hipog-
lisemi ve bikarbonat kaybina ilaveten anaroebik
metabolizmaya bagli olarak sekillenen asidoz kom-
panze edilmelidir [10, 18]. Var olan bulgular ve elde
edilen veriler 15181nda etkin bir s1v1 tedavisinde eks-
traselliiler dehidrasyonu, dolayisi ile dolagimdaki
kan hacmini, metabolik asidozu, elektrolit balansin
saglanmasi ve enerji agiginin diizenlenmesi hedef-
lenmektedir [16, 18]. Bu hedef dogrultusunda farkli
kompozisyonlardaki elektrolit soliisyonlar oral ya
da parenteral yolla kullanilmalidir [5]. Kullanila-
cak olan materyallerin tedavide hedeflenen amaglar
yoniinde ishal sonucu gergeklesen ve diizeltilme-
si hedeflenen durumlari, hangi yol ile nasil ve ne
kadar verilmesinin gerektigi sorusuna cevabinin
verilmesi gerekir. Bu durumda etkin olarak labora-
tuvar imkanlar1 sonucu elde edilen veriler kullanil-
maktadir. Saha sartlarinda her daim laboratuvar tani
yontemlerine bagvurulamadigindan yapilan fiziksel
muayene ve gosterilen klinik tabloya gore tedaviye
yaklagim yapilan arastirmalar ile belirlenmeye ¢ali-
silmigtir [20, 36, 37, 38]

Cesitli Arastiricilar ishalli buzagilarda dehid-
rasyon derecesinin belirlenmesinde klinik olarak
g0z kiiresinin orbitaya ¢okme miktari (enoftalmiya
derecesi), boyun ve gogiis bolgesindeki deri elas-
tikiyetini, laboratuvar imkanlarina ulasildigi nok-
tada plazma protein konsantrasyonu kullanilmasimi
onermiglerdir [9, 28]. Metabolik asidoza iliskin al-
tin standart kan gazi analizidir (pH, baz agig1). Kan
gazi cihaz1 yok ise plazma veya serumdan total kar-
bondioksit (tCO2) lglimii kullanilabilir [37].
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Dehidrasyon derecesinin belirlenmesinde la-
boratuvar imkanlarina ulagilamadiginda enoftalmi
ve deri elastikiyeti durumuna gore yaklasik olarak
tahmin edilebilir (Tablo 1). Ishalli buzagilarda oral
elektrolit soltisyonlar1 dehidrasyon derecesi %8’den
diisiik (enoftalmia < 4 mm) ve emme refleksi olan-
larda tercih edilmelidir. Dehidrasyon derecesi %8
veya %8 den biiylik olan (enoftalmia 4 mm ve {ize-
ri) ve emme refleksi olmayan ishalli buzagilarda
ise intravenoz sivilar kullanilmalidir [21]. Hafif ve
orta dereceli dehidre ishalli buzagilarda kullanila-
cak olan oral rehidrasyon sivilart; (1) ekstraselliiler
voliimii normale dondiirecek diizeyde sodyum iger-
mesi; (2) bagirsaklardan sodyum ve suyun emilme-
sini destekleyecek (glikoz, sitrat, asetat, propiyonat,
glisin) ajanlar1 barindirmasi; (3) metabolik asidozun
kompanze edilmesinde kullanilan alkalize madde-
leri (asetat, propiyonat ya da bikarbonat) ihtiva
etmesi; (4) enerji ihtiyacini karsilayacak o6zellikte
olmasi istenmektedir [27]. Barsak mukozasinda
siddetli hasar meydana getiren viral enfeksiyonla-
rinda kullanilan oral rehidrasyon soliisyonlarindan
yararlanim gergeklesemeyecegi i¢in etkisiz kalmak-
tadir. Az siddetli viral enfeksiyonlarda kismi olarak
yararlanimin olacagi diisiiniilse de genel bir ifade ile
diski1 glikoz kapsarsa veya asidikse oral rehidrasyon
stvilarinin  etkili olmayabilecegi belirtilmektedir
[19]. Oral rehidrasyon sivilarinda zayif absorbsiyon
icin 90 mmol/L sodyum konsantrasyonu uygundur.
Optimum glikoz sodyum oraniin yaklasik olarak
2:1 olmasi idealdir. Oral rehidrasyon soliisyonla-
rindaki klorun bir boliimii i¢in asetat konmasi sivi
elektrolit absorbsiyonunu artirmaktadir. Sitrat veya
sitrik asit ilavesinin de barsak mukoza hiicrelerine
enerji kaynagi olusturarak su ve sodyumun absorb-
siyonuna katkida bulundugu bildirilmistir. Hipoka-
lemi belirtileri gdsteren ishalli buzagilar i¢in oral re-
hidrasyon solusyonlarina 10-20 mmol/L potasyum
ilavesi yapilabilecegi belirtilmistir [4].

Tablo 1. ishalli buzagilarda hidrasyon durumunun degerlendi-
rilmesi [20]

Goz ¢ukurlugu Deri elastikiyeti

Dehidrasyon Tutum

¢okmesi (saniye)
<5% Normal Yok <1
6%-8% (hafif) Hafif depresif 2-4 mm 1-2
8%-10% (orta) Depresif 4-6 mm 2-5
10%-12% (siddetli) Komatoz 6-8 mm 5-10
>12% Komatoz/Olim  8-12 mm >10

Hafif ve orta dereceli dehidrasyonun iizerinde
bulunan ishalli buzagilarda intravendz sivi sagalti-
mi1 endikedir. Dehidrasyonun ne derecede ilerledi-
gini belirlemede klinik bulgular {izerinden yorum
yapilabilindigi gibi elde edilen laboratuvar bul-
gular ile de veriler elde edilir. Pratik olarak saha
sartlarinda; % Dehidrasyon = 1,7 x Enoftalmi de-
recesi (mm) veya % Dehidrasyon = (1,77 x Deri
Krvrilma Diizelmesi (sn)) — 3,16 formulasyonu ile
belirlenebilir. Elde laboratuvar bulgular1 var ise; %
Dehidrasyon = (5,46 x Total Protein) — 31,5 formii-
li ile tespit edilir. Dehidrasyon belirlendikten sonra
verilmesi gereken sivi miktart; Gerekli sivi miktar
(Litre) = Canli agirlik x % Dehidrasyon denklemi
ile sonuclandirilir. Verilmesi gereken sivi miktari
acig1 2-6 saatte tamamlanmali, fizyolojik kayiplar
icin yaklasik 40-60 ml/kg sivi ilave olarak 24 saat
icerisinde hastaya verilmis olmalidir. Izotonik svi-
lar i¢in maksimum verilme hizi 80 ml/kg/saat’tir.
Giivenli aralikta genel infiizyon hiz1 15 ml/kg/saat
olarak gerceklestirilebilir. Etkin olarak hematokrit
degeri laboratuvar yontemleri ile tespit edilen olgu-
larda; Verilecek sivi miktari= Normal hematokrit/
Hasta hematokrit x 100 x Canli agirlik formiilii ile
tespit edilir. Sodyum orani biliniyor ise; Verilecek
stvi miktar1 = Na normal/Na hasta x Canli agirlik x
0,6 yontemi ile belirlenebilir [36].

Ishal ile gelisen metabolik asidozisi diizelt-
mek i¢in ajanlarin kullanilmasi 6nemlidir. Sodyum
bikarbonat siddetli metabolik asidozisin (pH<7,2,
BE;>-10 mmol/L) tedavisinde yaygin olarak kulla-
nilmaktadir [24]. Ciinkii sodyum bikarbonat diger
alkalize ajanlara kiyasla kanda daha hizli metabo-
lize olmaktadir. Siddetli metabolik asidozis olgu-
larinda alkalize ajan olarak siklikla izotonik (%1,3
NaHCO3) ve hipertonik sodyum bikarbonat (%4,2,
%5 ve %8,4 NaHCO?3) soliisyonlar1 kullanilmakta-
dir [4, 14, 32]. Genellikle sodyum bikarbonat soliis-
yonlar1 siddetli asideminin tedavisinde (pH<7,20,
BE > -10 mEqg/L veya TC02<15 mEq/L) tavsiye
edilirken, asetat veya laktatli ringer soliisyonlari
hafif-orta siddetli metabolik asidozisin (pH>7,2,
BE <-10) tedavisinde onerilmektedir [17, 18]. Bu-
zagilarda gelisen metabolik asidozisin diizeltilmesi
icin gerekli sodyum bikarbonat ihtiyaci; NaHCO3
(mEq) = Viicut agirhigi (kg) x Baz agig1 (mEq/L) x
0,6 (L/kg) formiilii ile hesaplanir [39]. Dehidrasyon
ve asidozun diizeltilmesi i¢in ideal sivi tedavisi 24
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saat i¢inde gerceklestirilmelidir. Bu amaca yonelik
en iyi s1vi kombinasyonlarindan bir tanesi izotonik
sodyum kloriir + %1,3 izotonik sodyum bikarbonat
+ %5 dekstrozun esit karigimi ile elde edilebilir.
Zayif kondiisyonlu buzagilarda genellikle hipogli-
semi sekillendiginden intravendz glikoz ilavesinin
uygulanmasi gerekmektedir [36]. Siddetli asidozlu
buzagilarda 5 litre siviya 400 - 800 mmol sodyum
bikarbonat eklenmesi ile elde edilen solusyonun son

Tablo 2. Klinik tabloya gore yaklasik baz acig1 [38]

derece giivenilir ve etkili oldugu belirtilmektedir
[39]. Baz agigmin hesaplanmasinda eger elde veri
olarak TCO2 (Parsiyel karbondioksit basinci) bulu-
nuyor ise; Baz acig1 = 30- TCO2 formulii ile elde
edilebilir. Laboratuvar imkanlarinin bulunamadigi
durumlarda gosterilen klinik tabloya gore yaklasik
olarak baz agig1 tespit edilip (Tablo 2) tedavi proto-
kolii uygulanabilir [38].

Klinik skor Klinik tablo <7 giin buzag baz acig1 >7 giin buzagi baz aci1g1
1 Dikkatli, aktif 0 mmol/L 7 mmol/L
11 Depresif, hareketsiz, halsiz 5 mmol/L 11 mmol/L
111 Sternum tizerine yatmis, emme refleksi yok 12 mmol/L 16 mmol/L
v Yan tarafina yatmis, emme refleksi yok 13 mmol/L 20 mmol/L
Ishal ve sepsis nedeniyle sivi-elektrolit kaybi- Kaynaklar

nin yani sira 6zellikle malassimilasyonun sekillen-
digi durumlarda protein kalori malnutrisyonu da
sekillenmektedir. Katabolik hormonlar aktif hale
gegmekte ve metabolik dengesizlik olusmaktadir.
Bu durumda hastanin vital fonksiyonlarini yerine
getirebilmesi i¢in gerekli enerji protein kataboliz-
mast artirilarak saglanabilmekte ve negatif nitrojen
balansi sekillenmektedir. Boyle hastalarin disaridan
enerji ihtiyaglar1 kargilanmaz ise hastanin diren-
ci diismekte, immun fonksiyonlar baskilanmakta
bu durumu sok ve 6liim izlemektedir. Ozellikle 3
giinden fazla siiren anoreksi ile beraber %10 dan
fazla agirlik kaybmin goriildiigii olgularda intra-
vendz total parenteral besleme yapilarak hastanin
ihtiyaci olan enerji karsilanmalidir. Bu amagla has-
tanin Bazal Enerji Gereksinimi (BEG)=(30 x Vii-
cut Agirhigi(kg)) + 70 = kcal/24h olarak belirlenir.
Bazal enerji gereksinimi hayvan saglikli oldugunda
gerekli giinliik enerji miktarin1 verir. Hastalik du-
rumlarinda ise bu deger faktorle (f) ¢arpilarak Total
Enerji Gereksinimi (TEG) belirlenir. Neonatal bu-
zag1 diyarelerinde bu faktor siddetli enfeksiyon ve
sepsiste oldugu gibi (f=1,5-1,8) araligindadir. Ug
giinden fazla siiren anoreksi ve %10 dan fazla agir-
lik kayb1 bulunan neonatal buzagi ishallerinde uy-
gulanacak olan formiil ise TEG=BEG x f=kcal/24h
veya TEG=BEG x 1,5 seklinde belirlenebilir. Giin-
likk total enerji gereksinimi belirlenen ishalli buza-
giya verilecek olan toplam sivi miktarina enerji igin
kullanilacak olan hipertonik glikoz, aminoasit veya
lipid soliisyonlar1 da dahil edilmelidir [31].

1. Abutarbush SM, Petrie L (2007): Treatment of hypernatremia in
neonatal calves with diarrhea. Can Vet J 48:184-7.

2. Argenzio RA (1985) Pathophysiology of neonatal calf diarrhea. Vet
Clin North Am Food Anim Pract, 1(3):461-9.

3. Barrgy TB (1994): Veterinary Drug Therapy. Lea and Febiger,
Philadelphia, 185-189.

4. Bellino C, Arnaudo F, Biolatti C, Borrelli A, Gianella P, Maurella
C, et al (2012). Development of a diagnostic diagram for rapid field
assesment of acidosis severity in diarrheic calves. J] Am Vet Med
Assoc 240(3):312-6.

5. Berchtold J (2009): Treatment of calf diarrhea: intravenous fluid
therapy. Vet Clin North Am Food Anim Pract 25(1):73-99.

6. Blood DC, Radostits OM (1989): Veterinary Medicine, 7. Edition,
Bailliere Tindall, London.

7. Bostedt H, Hermu“hlheim H, Bleul U, et al. (2000): Studies on the
convalescent phase of calves after neonatal diarrhoea. Prakt Tierarzt
81:301-12.

8. Brenner I, Elad D, Markovic S, Grinberg A, Trainin Z (1993):
Epidemiological study of neonatal calf diarrhoe in Israel A oneyear
survey of faecal samples. Isr J Vet Med, 48: 113-116.

9. Constable PD (1999) Clinical assessment of acidbase status.
Strong ion difference theory. Vet Clin North Am Food Anim Pract,
15(3):447-71.

10. Constable PD (2003) Fluids and Electrolytes. In: Brumbaugh GW,
ed. Clinical Pharmacology. Veterinary Clinics of North America,
Food Animal Practice. Philadelphia, PA: WB Saunders Company,
19(3):1-40.

11. Constable PD, Sta"mpfli HR, Navetat H, et al (2005): Use of a quan-
titative strong ion approach to determine the mechanism for acid-
base abnormalities in sick calves with or without diarrhea. J Vet
Intern Med, 19:581-9.

12. Constable PD, Stampfli HR, Navetat H, Berchtold J, Schelcher F
(2005): Use of a quantitative strong ion approach to determine the
mechanism for acid —base abnormalities in sick calves with or with-
out diarrhea. J Vet Intern Med 19(4):581-9.

13. Constable PD, Walker PG, Morin DE, Foreman JH (1998): Clinical
and laboratory assessment of hydration status of neonatal calves
with diarrhea. J Am Vet Med Assoc 212(7): 991-6.

Lalahan Hay. Arast. Enst. Derg.

http://arastirma.tarimorman.gov.tr/lalahanhmae

Cilt 58, Ozel Sayi, 2018, 50-55



Yagci BB ve Parlatir Y. Neonatal ishalli Buzagilarda Sivi-Elektrolit Denge Bozukluklari ve Sagdaltimi 55

14. Coskun A, Sen I, Guzelbektes H, Ok M, Turgut K, Canikli S (2010):
Comparison of the effects of intravenous administration of isotonic
and hypertonic sodium bicarbonate solutions on venous acid-base
status in dehydrated calves with strong ion acidosis. ] Am Vet Med
Assoc 236(10):1098-103.

15.Doll K (1994): Studies on the secretory process and osmotic
mechanism in the pathogenesis of neonatal diarrhoea in calves. In:
Proceedings of the 18th World Buiatrics Congress. Bologna, Italy
p. 4114.

16. Guzelbektes H, Coskun H, Sen I (2007): Relationship between the
degree of dehydration and the balance of acid-based changes n de-
hydrated calves with diarrhoea. Bull Vet Inst Pulawy 51, 83-87.

17. Grove-White D (1994): intravenous fluid therapy in neonatal calf,
In-Practice. 16(5) 263-266.

18. Grove-white D (2007): Practical intravenous fluid therapy in the
diarrhoeic calf. In Pract, 29:404-8.

19. Grove-White D, Michell AR (2001): Iatrogenic hypocalcemia dur-
ing parenteral fluid therapy of diarrhoeic calves. Vet Rec 149:203-7.

20.Giil Y (2012): Buzag: ishalleri. p: 112-120. In: Gevis Getiren
Hayvanlarin i¢ Hastaliklar1. 3th baski Medipress Ltd. Malatya.

21.Hall GA, Jones PW, Morgan JH (1992): Calf diarrhoea, Bovine
Medicine, Ed. ANDREWS, A. H., Blackwell Scientific Publications,
London, 154-180, 189

22.Hartmann H, Finsterbusch L, Lesche R (1984): Fluid balance of
calves. II. Fluid voliime in relation to age and the influence of diar-
rhoea. Arch Exp Vet Med 38: 913-22.

23. imren HY, Sahal M (2007): Sindirim sistemi hastaliklar1. p: 56-61.
In: Sigir Hastaliklar1, Edit: Alacam E, Sahal M, 3th baski, Medisan
Yayimnevi. Digkapt Ankara

24.Kasari TR (1999) Metabolic acidosis in calves. Vet Clin North Am
Food Anim Pract 15(3): 473-86.

25.Kocabatmaz M, Aslan V, Sezen Y, Nizamlioglu M (1998) Ishalli
neonatal buzagilarin prognozu ve tedavisi. Selguk Universitesi Vet
Fak 4(1):197-212.

26.Maach L, Gru'nder HD, Boujija A (1992): Clinical and haemato-
logical investigations in newborn Holstein-Friesian calves with di-
arrhoea in Morocco. Dtsch Tiera” rztlWochenschr 99:133—40.

27.Nappert G, Zello GA, Naylor JM (1997): Oral rehydration therapy
for diarrheic calves. Comp. Cont. Edu. 19(8) 181-189.

28. Naylor J (2006): Neonatal ruminant diarrhea. In: Large animal in-
ternal medicine, 2nd ed. St Louis, Mosby, 396-417.

29.Naylor JM (1990): Diarrhea in neonatal ruminants, Large Animal
Internal medicine, Ed. SMITH, B. 167 P., C.V., Mosby Comp.,
Toronto, 348 — 363.

30.Ocal N (1999): Total parenteral beslemenin parvoviral hemorajik
gastroenteritisli kdpeklerin sagaltimina etkisi. Ankara Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisii. Doktora Tezi

31.0k M, Giiler L, Turgut K, Ok U, Sen I, Giindiiz IK, et al. (2009):
The studies on the actiology of diarrhoea in neonatal calves and
determination of virulence gene markers of Escherichia coli strains
by multiplex PCR. Zoonoses Public Health, 56(2):94-101.

32. Philips RW (1985): Fluid therapy: The best approach for diarrhea.
Agri-Practice. 6 (3) 22-27.

33.Radostits OM, Gay CC, Hinchcliff KW, Constable PD (2007):
Veterinary Medicine. A textbook of the diseases of cattle, sheep,
pigs, goats, and horses. ISBN 13:978 0702 07772. 10th ed. London,
England: WB Saunders Company;

34.Reece WO (2003): Dukes Veteriner Fizyoloji. p: 27-73. In: Viicut
Sivilar1 ve Kan. Cornell University Press, Ithaca, New York, USA

35.Roussel AJ (1983): Principles and mechanics of fluid therapy in
calves. Compend Cont Educ Pract Vet, 5:332-6.

36.Sahal M (2010): Sigirlarda infeksiyoz bagirsak hastaliklari In
Ruminantlarda Yaz Sorunlar1 Beslenme ve Hastaliklar Infovet
Dergi Yaymn Eki Kitab1 46 71. Infovet(1), 46 (Ulusal) (Hakemsiz)
(MAKALE Ozgiin Makale) (Yaymn No: 892168)

37.Sen I, Altunok V, Ok M, Coskun A, Constable PD (2009): Efficacy
of oral rehydration therapy solutions containing sodium bicarbonate
or sodium acetate for treatment of calves with naturally acquired
diarrhea, moderate dehydration, and strong ion acidosis. J Am Vet
Med Assoc 234(7):926-34.

38. Smith WG (2009): Treatment of calf diarrhea: oral fluid therapy. Vet
Clin North Am Food Anim Pract 25(1):55-72.

39.Sen I, Giizelbektes H, Yildiz R (2013). Neonatal Buzag: Ishalleri:
Patofizyoloji, Epidemiyoloji, Klinik, Tedavi ve Koruma. Turkiye
Klinikleri J Vet Sci 4(1):71-8.

40. Tennant B, Harrold D, Reina-Guerra M (1972): Physiologic and
metabolic factors in neonatal eteric enfections in calves. ] Am Vet
Med Assoc 161(9):993-1007.

41. Trefz FM, Lorch A, Feist M, Sauter-Louis C, Lorenz I (2012) The
prevalence and clinical relevance of hyperkalaemia in calves with
neonatal diarrhoea. Vet J pii: S1090-0233(12) 00305-X.

42. Tzipor1 S (1981): The aetiology and diagnosis of calf diarrhea. Vet.
Rec. 108, 510-514.

Lalahan Hay. Arast. Enst. Derg.

http://arastirma.tarimorman.gov.tr/lalahanhmae

Cilt 58, Ozel Sayi, 2018, 50-55



