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Özet: İshalle ilişkili buzağı ölümlerinin azaltılmasında en önemli faktörlerden birisi dehidre hayvanlara uygun sıvı teda-
visinin uygulanmasıdır. Sıvı sağaltımının yetersiz olduğu durumlarda neonatal buzağı ishallerinde kullanılan antibakte-
riyel, antiparaziter veya motilite düzenleyiciler ile yapılacak tedaviler, çoğu zaman etkisiz kalabilmekte ve buzağı kaybı 
ile sonuçlanmaktadır. Ancak, sıvı sağaltımı sanıldığı kadar masum bir uygulama değildir. Dispne, taşipne, taşikardi gibi 
klinik bulguların şekillendiği overhidrasyona bağlı akciğer ödemi gelişimi yanı sıra hipotermi gibi yanlış veya aşırı sıvı 
verilmesine bağlı komplikasyonların oranı sanılandan fazladır. İshalli buzağılarda uygulanacak olan ideal bir sıvı teda-
visinde; şekillenmiş olan metabolik değişiklikler dikkatlice yorumlanarak dehidrasyonun ortadan kaldırılması, elektrolit 
ve asit-baz dengesizliğinin giderilmesi, günlük gereksinimlerin karşılanması gerekmektedir. Bu amaçla hangi sıvının 
verileceği, ne kadar miktarda ve hangi yolla verilmesi gerektiğinin belirlenmesi, tedavide hayati önem arz etmektedir. 
Bu durumda öncelikle verilmesi gereken karar oral veya parenteral sıvı tedavilerinden hangisinin endike olduğunun 
saptanmasıdır. Doğru sıvı tedavisi için bazı formüller geliştirilmiş olup bunun için de gerekli bazı parametrelerin belir-
lenmesi amacıyla imkanlar dahilinde laboratuvar verilere ihtiyaç duyulmaktadır. Laboratuvar imkanının kısıtlı olduğu 
saha şartlarında ise dehidrasyonun, elektrolit ve asit-baz dengesizliğinin şiddetinin belirlenmesi için gerekli olan bu 
parametreler hekime fikir verebilecek bazı klinik bulgularla da elde edilebilir ve ilgili formulasyonlar da kullanılarak 
ideal sıvı tedavisi uygulanabilir. 
Anahtar kelimeler: Buzağı, ishal, sıvı sağaltımı

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. 
Key words: Calf, diarrhea, fluid therapy

Giriş
Hücre dışı ve hücre içi kompartmanlarda bulunan sı-
vıların tümü toplam vücut suyunu oluşturmaktadır. 
Bu suyun miktarı hayvanın türüne, yaşına, cinsiye-
tine, beslenme durumuna ve diğer faktörlere bağ-
lı olarak önemli değişiklikler gösterir. Yeni doğan 
hayvanlarda su içeriği en üst seviyededir. İlerleyen 
zamanla beraber azalmaya devam eder ve belirli bir 
zaman sonrasında stabilitesini korur [34]. Yeni do-
ğan buzağılarda; toplam vücut su içeriği vücut ağır-
lığının %75’ine eşit olmakla beraber hücre dışı sıvı 

miktarı vücut ağırlığının %45’inden meydana gelir. 
Yetişkin sığırlara kıyasla, sıvı kayıplarına karşı bu-
zağılar daha hassastırlar [19]. Buzağılarda yüksek 
orandaki su içeriği depo görevi görmez ve dehidras-
yona karşı koruyucu etkisi yoktur.

Süt emen buzağılarda bakteri ve viruslar tara-
fından meydana getirilen septisemik ve metastazik 
hastalıklara ‘’Septicemia neonatarum’’ adı veril-
mektedir [23]. Buzağıların doğumdan sonraki ilk 
dört haftalık periyotlarında sık karşılaşılan buzağı 
ishallerine bağlı gelişen şiddetli komplikasyonlar 
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sonucu ölüme veya gelişme geriliğine neden ol-
maları ile tüm dünyada büyük ekonomik kayıplara 
sebebiyet vermektedir. E. coli, rotavirüs, coronavi-
rus, cryptosporidium ve salmonellaların türlerinin 
buzağı ishallerinin en yaygın nedenleri olduğu bil-
dirilmektedir [6, 8, 29, 42]. Tedavi protokollerinde 
hastalığın karşılaşıldığı zaman aralıkları, etkenlerin 
yaşam siklusları ve yaşanılan coğrafi bölgedeki et-
ken epidemiyolojisi, etiyolojik nedenin bulunması 
veya bulunmaya çalışılmasının yanında yapılacak 
olan tedavi uygulamalarında etkenin ortadan kaldı-
rılması çabalarının başarıya ulaşmasında önemli rol 
oynamaktadır.

Etiyoloji
Buzağı ishallerinin etiyolojisinde viral, bakteriyel 
ve protozoal etkenler rol oynar ayrıca miks enfeksi-
yonlar da yaygın olarak görülür [30, 20]. Bakteriyel 
ajanlardan E. Coli ve Pasteurella spp. önem sırala-
masında en ön sıralarda yerini almaktadır. Bunların 
dışında Salmonella, Klebsiella, Hemolitik Strep-
tococlar, Campylobacter, Pseudomanas, Proteus, 
Corynobacteriumlar, Fusobacterium necrophorum, 
Diplococcus pnömoni, Brucella spp., Clostridium-
lar buzağılarda ishal ile seyreden hastalıklara yol 
açmaktadır. Viral etken olarak parainfluenza-3, 
adenovirus, reovirus, rhinoviruslar, enteroviruslar, 
rota ve corona viruslar, mukoza hastalığı virüsü, sı-
ğır herpes virüs tip-1 (IBR) gibi etkenler hastalığın 
çıkışında rol oynamaktadır. Protozoonlardan Cryp-
tosporidiumlar, Coccidialar; mantarlardan Candi-
dia, paraziter olarak da askaritler sayılabilmektedir-
ler [2]. 

Patogenez
Buzağılardaki ishal olgularında belirleyici üç unsur 
vardır. Bunlardan birincisi, etken türlerinin hastalık 
oluşturma mekanizmalarına göre bağırsakta mey-
dana getirdiği hipermotilitedir. Bu durumun teme-
linde bağırsak içeriğinin ozmoloritesinin artması ve 
meydana gelen peristaltik artışı yatmaktadır. Na, K, 
Cl, Mg ve su miktarı arasındaki fizyolojik denge 
bu durumda etkin rol oynamaktadır. İkinci olarak, 
sindirim sisteminde meydana gelen hipersekresyon 
bağırsak içeriğinin geri emilimini engellemekte 
(malrezorbsiyon) ve buna bağlı tamponlama meka-
nizması sonucu lümende sıvı birikimi neticesinde 
diyare tablosu gelişmektedir. Bu durum bağırsak 
salgılarının artışında ve akut yangısal (E.coli) du-

rumlarda görülür. Üçüncüsü ise bağırsak mukoza-
sında oluşan morfolojik değişiklikler (rota virus, 
corona virus, cryptosporidium v.b.) sonucu muko-
zanın enzimatik aktivitesi azalarak, maldigesyon, 
malabsorbsiyon ve malrezorbsiyon gelişimidir [40].

İshal oluşturan etkenlerin yanı sıra nutrisyonel 
faktörler, bakım şartları, gıda kalitesi, oluşturulan 
immunite gibi çevresel faktörler hastalığın etiyolo-
jisinde rol oynamaktadır. Bazı metabolik durumlar 
ve alınan toksik maddeler ile de ishal tablosu göz-
lemlenebilir.

İshalli buzağılarda gelişen malabsorbsiyon, 
maldigesyon, malrezorbisyon ve hipersekresyon 
sonucu çeşitli metabolik durumlar gerçekleşmek-
tedir. İshalin şiddeti ve süresine bağlı olarak fark-
lı derecelerde dehidrasyon gözlemlenir. Neonatal 
buzağılarda ishalle oluşan sıvı kaybına bağlı olarak 
gelişen dehidrasyon sonucu kanda hemokonsantras-
yon şekillenir. Bu durum, plazma hacminde azalma-
ya, dokuların yetersiz perfüzyonuna ve arteriyel kan 
basıncında düşmeye neden olur. Azalan arteriyel 
basınç sonucu ise kardiyak problemler kaçınılmaz-
dır. Dokularda meydana gelen yetersiz perfüzyona 
paralel böbrek fonksiyonlarında azalma ve yetersiz 
renal perfüzyon sonucu kanda azotemi şekillenir. 
Dehidrasyonlarda hipovolemik şok, azotemi, eks-
traselüler sıvıdan bikarbonat ve elektrolitlerin (Na, 
K ve Cl) kaybı gibi bazı fizyolojik ve metabolik 
bozukluklar meydana gelir [39]. Plazma sodyum 
değerleri normal olmakla beraber çoğu vakada orta 
derecede azalır; plazma potasyum değerleri belirgin 
olarak artar. Kan üre nitrojeni ve inorganik fosforun 
önemli düzeyde yükselmesi renal yetmezliği gös-
terebilir. [25, 33]. Dehidrasyon ölümün en önemli 
sebebidir. Gelişen diğer metabolik durumlar çerçe-
vesinde asidozis, elektrolit dengesizliği, toksemi ve 
septisemi gibi diğer sistemik bulgular ile kombine 
olduğunda prognoz şüpheli kötü olarak nitelendiri-
lebilir [22].

İshal ile organizmadan kaybedilen su birincil 
olarak sodyum ve potasyum dengesinde bozukluk-
lara neden olur. Aynı zamanda gıda alınımının ol-
maması ve dehidrasyon sonucu gelişen hemakon-
santrasyon, serum elektrolit konsantrasyonlarında 
meydana gelen değişmelerde aktif rol oynar [15]. 
Erken evredeki buzağı ishallerinde organizmada 
meydana gelen su kaybı ve elektrolit balans bozuk-
lukları öncelikli olarak sekretorik olmakla beraber 
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daha az oranda ozmolar dengenin kaybolmasından 
kaynaklanır [26]. İshalli dehidre buzağılarda serum 
glikoz, sodyum, potasyum ve klorid konsantrasyon-
larının düştüğü rapor edilmiştir [19]. Artan dışkı 
kaybı ile genellikle hiponatremi gelişmektedir [1, 
11]. Nadiren de olsa hipernatremi ile karşılaşılabi-
linmektedir. Bu durum genellik aşırı dozda yapılan 
tedavi protokolleri sonucu gelişir [1]. Total vücut 
potasyum miktarının azalmasının yanında ishale 
bağlı gelişen şiddetli asidoz olgularının görüldüğü 
hayvanlarda ise hiperkalemi gelişmektedir [19, 22]. 
Serum potasyum seviyesinin >5,8 mmol/L olması 
hiperkalemi olarak ifade edilmektedir [12]. Bazı 
araştırıcılar hiperkaleminin genellikle metabolik 
asidozisle (pH↓→K↑) ilişkili olduğunu belirtirken, 
Trefz ve ark. ishalli buzağıların, dehidrasyonla daha 
yakın ilişkili olduğunu vurgulamışlardır [41]. Şekil-
lenen metabolik asidozise bağlı olarak ekstrasellü-
ler sıvıda artan H iyonlarının tampon mekanizma 
ile intrasellüler sıvıdaki potasyumla yer değiştirme-
si ne bağlı olarak total vücut potasyum seviyesinde 
önemli kayıp olmasına rağmen plazmada paradok-
sik hiperkalemi şekillenir [7, 31]. Kalsiyum genel-
likle düşük, magnezyum konsantrasyonu ise değiş-
kendir [18, 41]. 

Sağlıklı buzağılarda 7,35-7,45 aralığında ölçü-
len venöz pH normal olarak değerlendirilir. Venöz 
pH’nın 7,35’den düşük olduğu durumlarda meta-
bolik asidozis gelişir. Buzağılarda ishal, metabolik 
asidozisin (pH<7,35, ↓HCO3) en önemli sebebidir 
[9, 13]. Metabolik asidozis genellikle hiponatremi, 
laktoz ve glikozun fermentasyonu sonucu D-lak-
tat ve volatil yağ asitleri veya intestinal bikarbonat 
kaybı sonucu oluşur. Dokularda meydana gelen hi-
poksiye bağlı olarak gelişen laktik asit ve yetersiz 
perfüzyona bağlı böbreklerden asit sekresyonunun 
azalması asiditeye katkı sağlar [33, 35]. Metabolik 
asidozis sonucu artan D-laktat konsantrasyonu kan 
beyin bariyerini kolayca geçerek sinir sisteminde 
depresyona, emme refleksinde azalmaya, ataksi, 
yatma, koma ve sonrasında ölüme neden olur [24]. 
Metabolik asidozis oluşumunda diğer bir neden de 
endotoksik şoktur. Metabolik asidozis sonucu hay-
vanlarda kardiyopulmoner problemler gelişir ve 
ventilasyon/perfüzyon yetersizliği sonucu doku-
larda hipoksi gelişir. Kalbin kontraksiyon gücünün 
azalması, pulmoner hipertansiyon ve vasküler di-
rencin artması sonucu oluşan hipovolemi nedeniyle 

dokulara yeterli oranda kan ve oksijen taşınamaz. 
Anaerobik bakteriler oksijensiz ortamda aşırı laktat 
üretirler (hiperlaktatemi) ve bunun sonucu olarak 
metabolik asidozis gelişir [3, 17].

Tedavi
Buzağılardaki ishal tablolarında uygulanan teda-
vi protokollerinde ölüme neden olan etmenler göz 
önüne alındığında yaşamı tehdit eden hipovolemiyi 
ortadan kaldırmak, elektrolit ve asit-baz dengesiz-
liğini düzeltmek ve normal günlük enerji gereksin-
meleri karşılamak zorunludur [30, 38]. İshalli ve 
dehidre neonatal buzağılarda, gelişen hemokon-
santrasyon ve azalan kan hacmi, kanda hiperkalemi 
veya normokalemi olmasına rağmen, vücutta total 
potasyum açığı, hiponatremi, hipokloremi, hipog-
lisemi ve bikarbonat kaybına ilaveten anaroebik 
metabolizmaya bağlı olarak şekillenen asidoz kom-
panze edilmelidir [10, 18]. Var olan bulgular ve elde 
edilen veriler ışığında etkin bir sıvı tedavisinde eks-
trasellüler dehidrasyonu, dolayısı ile dolaşımdaki 
kan hacmini, metabolik asidozu, elektrolit balansın 
sağlanması ve enerji açığının düzenlenmesi hedef-
lenmektedir [16, 18]. Bu hedef doğrultusunda farklı 
kompozisyonlardaki elektrolit solüsyonlar oral ya 
da parenteral yolla kullanılmalıdır [5]. Kullanıla-
cak olan materyallerin tedavide hedeflenen amaçlar 
yönünde ishal sonucu gerçekleşen ve düzeltilme-
si hedeflenen durumları, hangi yol ile nasıl ve ne 
kadar verilmesinin gerektiği sorusuna cevabının 
verilmesi gerekir. Bu durumda etkin olarak labora-
tuvar imkanları sonucu elde edilen veriler kullanıl-
maktadır. Saha şartlarında her daim laboratuvar tanı 
yöntemlerine başvurulamadığından yapılan fiziksel 
muayene ve gösterilen klinik tabloya göre tedaviye 
yaklaşım yapılan araştırmalar ile belirlenmeye çalı-
şılmıştır [20, 36, 37, 38]

Çeşitli Araştırıcılar ishalli buzağılarda dehid-
rasyon derecesinin belirlenmesinde klinik olarak 
göz küresinin orbitaya çökme miktarı (enoftalmiya 
derecesi), boyun ve göğüs bölgesindeki deri elas-
tikiyetini, laboratuvar imkanlarına ulaşıldığı nok-
tada plazma protein konsantrasyonu kullanılmasını 
önermişlerdir [9, 28]. Metabolik asidoza ilişkin al-
tın standart kan gazı analizidir (pH, baz açığı). Kan 
gazı cihazı yok ise plazma veya serumdan total kar-
bondioksit (tCO2) ölçümü kullanılabilir [37].
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Dehidrasyon derecesinin belirlenmesinde la-
boratuvar imkanlarına ulaşılamadığında enoftalmi 
ve deri elastikiyeti durumuna göre yaklaşık olarak 
tahmin edilebilir (Tablo 1). İshalli buzağılarda oral 
elektrolit solüsyonları dehidrasyon derecesi %8’den 
düşük (enoftalmia < 4 mm) ve emme refleksi olan-
larda tercih edilmelidir. Dehidrasyon derecesi %8 
veya %8’den büyük olan (enoftalmia 4 mm ve üze-
ri) ve emme refleksi olmayan ishalli buzağılarda 
ise intravenöz sıvılar kullanılmalıdır [21]. Hafif ve 
orta dereceli dehidre ishalli buzağılarda kullanıla-
cak olan oral rehidrasyon sıvıları; (1) ekstrasellüler 
volümü normale döndürecek düzeyde sodyum içer-
mesi; (2) bağırsaklardan sodyum ve suyun emilme-
sini destekleyecek (glikoz, sitrat, asetat, propiyonat, 
glisin) ajanları barındırması; (3) metabolik asidozun 
kompanze edilmesinde kullanılan alkalize madde-
leri (asetat, propiyonat ya da bikarbonat) ihtiva 
etmesi; (4) enerji ihtiyacını karşılayacak özellikte 
olması istenmektedir [27]. Barsak mukozasında 
şiddetli hasar meydana getiren viral enfeksiyonla-
rında kullanılan oral rehidrasyon solüsyonlarından 
yararlanım gerçekleşemeyeceği için etkisiz kalmak-
tadır. Az şiddetli viral enfeksiyonlarda kısmi olarak 
yararlanımın olacağı düşünülse de genel bir ifade ile 
dışkı glikoz kapsarsa veya asidikse oral rehidrasyon 
sıvılarının etkili olmayabileceği belirtilmektedir 
[19]. Oral rehidrasyon sıvılarında zayıf absorbsiyon 
için 90 mmol/L sodyum konsantrasyonu uygundur. 
Optimum glikoz sodyum oranının yaklaşık olarak 
2:1 olması idealdir. Oral rehidrasyon solüsyonla-
rındaki klorun bir bölümü için asetat konması sıvı 
elektrolit absorbsiyonunu artırmaktadır. Sitrat veya 
sitrik asit ilavesinin de barsak mukoza hücrelerine 
enerji kaynağı oluşturarak su ve sodyumun absorb-
siyonuna katkıda bulunduğu bildirilmiştir. Hipoka-
lemi belirtileri gösteren ishalli buzağılar için oral re-
hidrasyon solusyonlarına 10-20 mmol/L potasyum 
ilavesi yapılabileceği belirtilmiştir [4].

Tablo 1. İshalli buzağılarda hidrasyon durumunun değerlendi-
rilmesi [20]

Dehidrasyon Tutum Göz çukurluğu 
çökmesi

Deri elastikiyeti 
(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% (şiddetli) Komatöz 6-8 mm 5-10
>12% Komatöz/Ölüm 8-12 mm >10

Hafif ve orta dereceli dehidrasyonun üzerinde 
bulunan ishalli buzağılarda intravenöz sıvı sağaltı-
mı endikedir. Dehidrasyonun ne derecede ilerledi-
ğini belirlemede klinik bulgular üzerinden yorum 
yapılabilindiği gibi elde edilen laboratuvar bul-
guları ile de veriler elde edilir. Pratik olarak saha 
şartlarında; % Dehidrasyon = 1,7 x Enoftalmi de-
recesi (mm) veya % Dehidrasyon = (1,77 x Deri 
Kıvrılma Düzelmesi (sn)) – 3,16 formulasyonu ile 
belirlenebilir. Elde laboratuvar bulguları var ise; % 
Dehidrasyon = (5,46 x Total Protein) – 31,5 formü-
lü ile tespit edilir. Dehidrasyon belirlendikten sonra 
verilmesi gereken sıvı miktarı; Gerekli sıvı miktar 
(Litre) = Canlı ağırlık x % Dehidrasyon denklemi 
ile sonuçlandırılır. Verilmesi gereken sıvı miktarı 
açığı 2-6 saatte tamamlanmalı, fizyolojik kayıplar 
için yaklaşık 40-60 ml/kg sıvı ilave olarak 24 saat 
içerisinde hastaya verilmiş olmalıdır. İzotonik sıvı-
lar için maksimum verilme hızı 80 ml/kg/saat’tir. 
Güvenli aralıkta genel infüzyon hızı 15 ml/kg/saat 
olarak gerçekleştirilebilir. Etkin olarak hematokrit 
değeri laboratuvar yöntemleri ile tespit edilen olgu-
larda; Verilecek sıvı miktarı= Normal hematokrit/
Hasta hematokrit x 100 x Canlı ağırlık formülü ile 
tespit edilir. Sodyum oranı biliniyor ise; Verilecek 
sıvı miktarı = Na normal/Na hasta x Canlı ağırlık x 
0,6 yöntemi ile belirlenebilir [36].

İshal ile gelişen metabolik asidozisi düzelt-
mek için ajanların kullanılması önemlidir. Sodyum 
bikarbonat şiddetli metabolik asidozisin (pH<7,2, 
BE;>-10 mmol/L) tedavisinde yaygın olarak kulla-
nılmaktadır [24]. Çünkü sodyum bikarbonat diğer 
alkalize ajanlara kıyasla kanda daha hızlı metabo-
lize olmaktadır. Şiddetli metabolik asidozis olgu-
larında alkalize ajan olarak sıklıkla izotonik (%1,3 
NaHCO3) ve hipertonik sodyum bikarbonat (%4,2, 
%5 ve %8,4 NaHCO3) solüsyonları kullanılmakta-
dır [4, 14, 32]. Genellikle sodyum bikarbonat solüs-
yonları şiddetli asideminin tedavisinde (pH<7,20, 
BE > -10 mEq/L veya TC02<15 mEq/L) tavsiye 
edilirken, asetat veya laktatlı ringer solüsyonları 
hafif-orta şiddetli metabolik asidozisin (pH>7,2, 
BE ≤-10) tedavisinde önerilmektedir [17, 18]. Bu-
zağılarda gelişen metabolik asidozisin düzeltilmesi 
için gerekli sodyum bikarbonat ihtiyacı; NaHCO3 
(mEq) = Vücut ağırlığı (kg) x Baz açığı (mEq/L) x 
0,6 (L/kg) formülü ile hesaplanır [39]. Dehidrasyon 
ve asidozun düzeltilmesi için ideal sıvı tedavisi 24 
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saat içinde gerçekleştirilmelidir. Bu amaca yönelik 
en iyi sıvı kombinasyonlarından bir tanesi izotonik 
sodyum klorür + %1,3 izotonik sodyum bikarbonat 
+ %5 dekstrozun eşit karışımı ile elde edilebilir. 
Zayıf kondüsyonlu buzağılarda genellikle hipogli-
semi şekillendiğinden intravenöz glikoz ilavesinin 
uygulanması gerekmektedir [36]. Şiddetli asidozlu 
buzağılarda 5 litre sıvıya 400 - 800 mmol sodyum 
bikarbonat eklenmesi ile elde edilen solusyonun son 

derece güvenilir ve etkili olduğu belirtilmektedir 
[39]. Baz açığının hesaplanmasında eğer elde veri 
olarak TCO2 (Parsiyel karbondioksit basıncı) bulu-
nuyor ise; Baz açığı = 30- TCO2 formulü ile elde 
edilebilir. Laboratuvar imkanlarının bulunamadığı 
durumlarda gösterilen klinik tabloya göre yaklaşık 
olarak baz açığı tespit edilip (Tablo 2) tedavi proto-
kolü uygulanabilir [38].

Tablo 2. Klinik tabloya göre yaklaşık baz açığı [38]
Klinik skor Klinik tablo <7 gün buzağı baz açığı >7 gün buzağı baz açığı

I Dikkatli, aktif 0 mmol/L 7 mmol/L
II Depresif, hareketsiz, halsiz 5 mmol/L 11 mmol/L
III Sternum üzerine yatmış, emme refleksi yok 12 mmol/L 16 mmol/L
IV Yan tarafına yatmış, emme refleksi yok 13 mmol/L 20 mmol/L

İshal ve sepsis nedeniyle sıvı-elektrolit kaybı-
nın yanı sıra özellikle malassimilasyonun şekillen-
diği durumlarda protein kalori malnutrisyonu da 
şekillenmektedir. Katabolik hormonlar aktif hale 
geçmekte ve metabolik dengesizlik oluşmaktadır. 
Bu durumda hastanın vital fonksiyonlarını yerine 
getirebilmesi için gerekli enerji protein kataboliz-
ması artırılarak sağlanabilmekte ve negatif nitrojen 
balansı şekillenmektedir. Böyle hastaların dışarıdan 
enerji ihtiyaçları karşılanmaz ise hastanın diren-
ci düşmekte, immun fonksiyonlar baskılanmakta 
bu durumu şok ve ölüm izlemektedir. Özellikle 3 
günden fazla süren anoreksi ile beraber %10 dan 
fazla ağırlık kaybının görüldüğü olgularda intra-
venöz total parenteral besleme yapılarak hastanın 
ihtiyacı olan enerji karşılanmalıdır. Bu amaçla has-
tanın Bazal Enerji Gereksinimi (BEG)=(30 x Vü-
cut Ağırlığı(kg)) + 70 = kcal/24h olarak belirlenir. 
Bazal enerji gereksinimi hayvan sağlıklı olduğunda 
gerekli günlük enerji miktarını verir. Hastalık du-
rumlarında ise bu değer faktörle (f) çarpılarak Total 
Enerji Gereksinimi (TEG) belirlenir. Neonatal bu-
zağı diyarelerinde bu faktör şiddetli enfeksiyon ve 
sepsiste olduğu gibi (f=1,5-1,8) aralığındadır. Üç 
günden fazla süren anoreksi ve %10 dan fazla ağır-
lık kaybı bulunan neonatal buzağı ishallerinde uy-
gulanacak olan formül ise TEG= BEG x f= kcal/24h 
veya TEG=BEG x 1,5 şeklinde belirlenebilir. Gün-
lük total enerji gereksinimi belirlenen ishalli buza-
ğıya verilecek olan toplam sıvı miktarına enerji için 
kullanılacak olan hipertonik glikoz, aminoasit veya 
lipid solüsyonları da dahil edilmelidir [31].
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