AFYON KOCATEPE UNiVERSITESI
SAGLIK BiLIMLERI ENSTITUSU

YENIDOGAN BUZAGILARDA VE ANNELERINDE
INFECTIOUS BOVINE RHINOTRACHEITIS (IBR) VE
BOVINE VIRAL DIARRHOEA (BVD) ENFEKSIYONLARININ
SEROLOJIK OLARAK ARASTIRILMASI

MESUT OZEL

VIROLOJIi ANABILIM DALI
YUKSEK LiSANS TEZIi

DANISMAN
Yrd. Dog. Dr. Sibel GUR

Tez No: 2008-033

2008-Afyonkarahisar©



ii
KABUL VE ONAY
Afyon Kocatepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitdisit
Viroloji Anahilim Dal Yiksek Lisans Programi
Cergevesinde yirltilmiss olan bu galiyma, agagidaki jitri tarafindan
Yiksek Lisans Tezl olarak kabul edilmistir,

Tez Sm'un.ma_TElrihi; 159,06 2008

Y7l Dog.Dr. Sibel GUR Yrd.D

OYE

Viroloji Anabilim Dah Yiksek Lisans Ogrencisi Mesut OZEL"in *Yeni Dogan buzapilarda ve
annelerinde Infections Bovine Rhinotracheitis (IBR)  ve Bovine Viea Diarrhea (BVD)
enfeksivenlanmin - Serolojik olarak  araghnlmas,”  bashkh  tezi 2d/b/2008  giind
saat 9, 72" de Lisanstisto Egitim-Ogretim ve Sinav Yanetmenligi‘nin fgili maddeleri uyarninca

deferlendinlerck kabul edilmistir.

Xavue DEMIR

Enstithi Mt

il



ONSOZ

Stitgli si8ir yetistiriciligi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de yaygin
olarak yapilan bir yetistiricilik bi¢gimidir. Giiniimiizde Afyonkarahisar ilinde hem

stitcli hem de besi s18ir1 yetistiriciligi yapilmaktadir.

Siiteii s18ir yetistiriciligi yapilan isletmelerde hastaliklarla miicadele besi
sigirt yetistiriciligine oranla daha fazla 6nem tasimaktadir. Bu yiizden isletmeler
Ozellikle siirii problemi olarak bilinen latent ve persiste enfeksiyon hastaliklariyla
miicadele ve korunma yoniinde calismalar yapmak zorundadirlar. Ozellikle
subklinik viral enfeksiyonlar, tan1 gii¢liigii ve indirekt etkileri nedeniyle 6zellikle
damizlik ve siitcii sigir yetistiricili§i yapilan isletmelerde biiyliik saglik ve

ekonomik problemlere yol agmaktadirlar.

Diinyanin bir¢gok iilkesinde oldugu gibi, Tiirkiye’de hastaliklara karsi
direncin azalmasina ve sigirlarin hastalik etkenlerine agik hale gelmesinde BVD
(Bovine Viral Diarrhea) ile IBR (Infectious Bovine Herpesvirus) enfeksiyonlari

onemli rol oynamaktadir.

BVD enfeksiyonu tiim diinyada yaygin olarak gozlenmektedir. Hastalik
solunum ve sindirim sisteminde enfeksiyona neden olmakla birlikte gebelerden
plasenta yoluyla fotusa gegerek fotal abortuslara veya dogacak yavruda persiste

enfekte buzagi ve/veya kongenital anomali sendromlarina neden olmaktadir.

IBR ise solunum, sindirim ve genital olmak {izere bir¢ok sistemde
enfeksiyona neden olmaktadir. Her iki enfeksiyonun meydana getirdigi direkt
bozukluklar yaninda enfeksiyonun farkli donemlerinde immun sistemde
depresyon yaratmalari, hayvanlarin diger enfeksiyonlara daha agik hale
gelmelerine neden olmaktadir. Bu nedenlerle, siiriilerin 6zellikle bu iki hastalik
yoniinden mutlaka incelenmeleri ve adi gecen enfeksiyonlardan ari olmasi
istenmelidir. BVDV ve IBR i¢in eradikasyon yapilmis olan isletmelerde dol, siit
ve et verim kayiplarinin azalmasi ile seconder enfeksiyonlarin insidensinde
onemli derecede azalma meydana getirir, dolayisiyla ekonomik kayiplarin

Onlenmesinde biiyiik 6nem tagirlar.
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OZET

Bu ¢alismada, Afyonkarahisar ilinde Bovine Viral Diarrhoea Virus (BVDV)
ve Bovine Herpesvirus type 1 (BHVI1) enfeksiyonlarinin insidenslerinin
aragtirtlmas1 amaclandi. Toplam 162 inek ve prekostral yavrulari 6rneklendi,
organize siiriilerden 6rneklenen ineklerin sayis1 155 iken aile tipi isletmelerden 7

inek kullanildi. Toplam 324 serum Virus Noétralizasyon test ile kontrol edildi.

Organize siirtilerdeki sigirlarda BVDYV spesifik antikor oranlarinin %77.7 ile
%100 arasinda degi°tigi ve aile tipi ¢iftliklerde %57.1 degeri belirlendi. Siirti 1°de
tiim yavrularin negative oldugu tespit edildi, diger organize siiriilerde %10 (3/30)
ve %14.6 (17/116) oranlar1 belirlendi. Danalardaki en yiiksek oran aile tipi
i’lermelerde %28.5 olarak tespit edildi. Toplam olarak 162 inegin 155’inin

(%95.6) ve 22 dananin (%13.5) BVDV seropozitif oldugu saptandi.

BHV1 antikor oranlar sigirlarda %69.7 (113/162) olarak belirlenirken siirii
3°de sadece 1 dana seropozitif olarak bulundu. Ug organize siiriideki sigirlardaki
seropozitiflik oranlarinin %66.6 (6/9) ile %73.3 (22/30) arasinda degi°tigi ancak
aile tipi ¢iftliklerde bu oranin %42.8 (3/7) oldugu saptandi.

Bu calismada, elde edilen tiim degerlerin dogal enfeksiyona bagli oldugu
sonucuna varildi. Orneklenen 162 dananim 22 ve 1’i sirastyla BVDV ve BHV1
icin antikor pozitif olarak bulundu. Aciktir ki fotuslar immun yeterlilik
kazandiktan sonra enfekte olmuslardir ve g¢alisilan her iki virus da siiriilerin

cogunda sirkulasyondadir.

Anahtar Kelimeler: BHV1, BVDV, Seroloji.
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SUMMARY

In this study, to investigate the incidence of Bovine Viral Diarrhoea Virus
(BVDV) and Bovine Herpesvirus type 1 (BHV1) infections in Afyonkarahisar
province was aimed. Total of 162 cows and their calves in precolostral period
were sampled, the number of sampled cows from three organised herd was 155
and 7 cows was used from family type small enterprises. Total of 324 sera were

controlled using Virus Neutralization Test.

BVDV specific antibody proportion was determined among 77.7% and
100.0% in cattle organised herd, and 57.1% value detected in family type farms.
The all calves were found to be negative in herd one, in other organised herds
10% (3/30) and 14.6% (17/116) proportions were determined. The highest rate in
calves was observed in family type farms as 28.5%. In total out of 162 cows 155

(95.6%) and 22 calves (13.5%) were found to be seropositive for BVDV.

BHV1 antibody proportions in cows were detected as 69.7% (113/162) in
cows while only a calf was seropositive in herd 3. In three organisated herd,
seropositivity values in cows were between 66.6% (6/9) and 73.3% (22/30),

however, in family type farms, this rate was determined 42.8% (3/7).

In this study, it was concluded that, all of the obtained values were result of
natural infection. Out of 162 sampled calves, 22 and 1 precolostral calves were
detected as antibody positive for BVDV and BHV1, respectively. It is obvious
that foetuses were infected after gaining the immune competence and both studied

viruses were in the circulation in most of the herds.

Key Words: BHV1, BVDV, Serology.



1. GIRIS

1.1. BOVINE VIRAL DIARRHEA (BVD)
1.1.1. Tamm

Bovine viral diarrhea (BVD) tiim diinyada yaygin olarak goriilen sigirlarin
viral bir enfeksiyonudur. Etken Flaviviridae ailesindeki Pestivirus’tur. Enfeksiyon
siit ve et amacglt sigir yetistiriciliginde yol agtigr direkt ve indirekt ekonomik

kayiplar nedeniyle sigir endiistrisinin en biiyiik problemlerinden birisidir.

BVDV enfeksiyonun ilk kez Olafson ve arkadaslar1 tarafindan 1946 (1)
yilinda tanimlanmistir. Hastalik ates, gastroenteritis, diyare, agiz lezyonlar1 ve
16kopeni ile karakterize, persistensle seyreden akut bir enfeksiyondur. izleyen
yillarda Ramsey ve Chivers (1953) (2) klinik semptomlar1 BVD ile ¢ok benzer
ancak klinik semptomlarin siddeti ve mortalitesi ¢ok daha fazla olan “Mucosal
Disease” (MD) bildirilmistir. Dogal BVD/MD enfeksiyonlarinda vakalardan izole
edilen virularin laboratuar incelemelerinde hiicre kiiltiirlerinde sitopatojenik etki
olusturan (cp) ve olusturmayan (ncp) olmak iizere iki biyotipi oldugu tespit

edilmistir (3, 4).

BVDV sadece kuzey Amerika ve Avrupa’da degil diinyada genis bir
yayilim gostermektedir (5-7). Tiirkiye’de ise yiiksek seroprevalansa sahip oldugu

bir¢ok arastiricinin yaptigi ¢calismalarla ortaya konulmustur (8—11).

1.1.2. Etiyoloji

BVDV Flaviviridae familyasinin Pestivirus alt grubunda yer alir. Bu ailede
69 virus bulunmaktadir, bunlardan i¢inde Louping ill, Wesselbron ve Japon
ensefalit virus enfeksiyon hastaliklarinin da bulundugu 10 tanesi veteriner
hekimlik agisindan 6nem tasiyan enfeksiyonlara yol agmaktadirlar. Bu ailedeki
yaklagik 30 virus konakgisi insan olan ve artropodlarla bulagsan hastaliklara yol
acar. Pestiviruslar biiyiik ruminantlarda BVDV (Bovine Viral Diarrhea Virus)

enfeksiyonu, kii¢iik ruminantlarda Border Disease ve domuzlarda Hog Cholera



enfeksiyonunu meydana getirirler (12). Genomik incelemeler bu {i¢ virusun

birbirine ¢ok yakin oldugunu ortaya koymustur.

Flavivirus ve Pestivirus virionlar1 yuvarlaga yakin ikozahedral simetrili
olup, 50nm capindadir ve birbirine sikica baglanmis peplomerlerden olusan zara
sahiptir. Zarli oldugu igin eter, kloroform gibi organik solventlerde ¢ok cabuk
inaktive olur (13, 14). Pestivirus genomu pozitif polariteli tek iplikcikli olup
12.5kb ol¢iisiindedir (15, 16). Genomik RNA enfeksiyozdiir. Virionun molekiil
agirhgl 4-4.6x10° kb’dir. Etken saha sartlarinda stabil degildir, 1sidan ve
dezenfektanlarda kolay etkilenirler, 0.5 mg/ml tripsinde 56°C’de 60 dk’da ve pH
5.7-9.3 disinda kisa siirede inaktive olurlar (17).

BVDV ’nin sitopatojen (cp) ve nonsitopatojen olan (ncp) iki biyotipi vardir.
Enfeksiyonun patogenezinin temelini enfeksiyonun hangi biyotiple oldugu ve bu
iki biyotipin etkilesimi olusturur. Bu biyotiplerin viral polipeptitlerine
bakildiginda cp biyotipte olan var p80 proteinin ncp biyotipte bulunmadigi
gorilmektedir (18, 19). Konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda elde edilen veriler
degerlendirildiginde, persiste enfekte hayvanlardaki ncp biyotipin mutasyonu ile
cp biyotipin ortaya c¢iktigi yorumu yapilmistir (20). BVD ve persiste
enfeksiyonlarda izole edilen viruslar farklilik gostermekte ise de, Mucosal Disease
geciren hayvanlardan izole edilen cp ve ncp biyotiplerin ¢ok biiyiik antijenik
yakinlik géstermesi cp biyotipin ncp biyotipin mutasyonu sonucu ortaya ¢iktigi

tezini gliclendirmektedir (16, 21).

Sahadan elde edilen biyotiplerin serolojik ve genomik yapilar1 incelenmis ve
2 farkli genotip oldugu ortaya konulmustur. Tip 1’in solunum, genital ve enterik
bozukluklar olusturdugu (22, 23), tip 2’nin ise diger tiple benzer bozukluklar
yaninda trombositopeni ve fatal hemorajik sendroma yol acan ¢ok virulent bir

karakteri oldugu saptanmistir (24, 25).

BVDV genomu yapisal ve yapisal olmayan proteinler kodlar. Yapisal
proteinler kapsid protein C (p14) ve 3 glikoproteinlerdir (Ems, E1 ve E2). Kapsid
proteinin fonksiyonu; genomik RNA ile virion zar yapisinin olusturularak
virionun paketlenmesini saglamaktir. Ug glikoprotein lipid zar ile ilgilidir. E2

proteini BVDV ile enfekte veya asilanmis hayvanlarda, nétralizan antikorlarin



olusumunu saglayan en 6nemli taninma noktasidir. E2 proteini kodlayan gen
bolgesi suglar arasinda oldukga farklilik gosterir, bu da immun sistemin farkl

suslar1 algilamasini etkiler (26).

Ncp BVDV genomu yapisal olmayan 6 protein kodlar. Npro (p20) ilk
protein olup papain benzeri proteaz aktivititesi vardir. Diger biri NS23 (p125)
olup, oldukca hidrofobiktir, proteaz ve helikaz gibi ¢ok fonkisyonu vardir.
Sitopatik suslarda p125°i kodlayan gen bolgesinde degisiklik vardir, bu farklilik
NS3 (p80) varligidir. Bu protein sadece cp tipte bulunmaktadir. Oteki yapisal
olmayan proteinler NS4A (p10), NS4B (p32) ve NS5A (p58)’ dir. Tim bu
proteinlerin viral replikasyonda rolleri vardir. Diger bir protein de NS5B (p75)
olup, viral genomun replikasyonunda ihtiyag duydugu RNA bagimli RNA

polimeraz oldugu diisiiniilmektedir (26).

BVDV replikasyonu virionun paratoplara tutunarak endositoz ile hiicreye
alinmasi ile baslar, bu basamagi E2 glikoproteinleri diizenler. Viral RNA sitosol
icinde serbest kaldiginda i¢ ribozom giris noktasma viral genomun 5 ucunun
tutunmasi ile translasyon baslar. Hiicrenin enfeksiyonundan sonra en erken 3 saat

sonra viral proteinler goriilmeye baslar.

Translasyondan sonra hem hiicresel hem de viral enzimler kullanilarak diger
proteinler sentezlenir, daha sonra viral komponentler lipid zarin alindig1 golgi ve
endoplazmik retikulumda paketlenir ve tomurcuklanma yoluyla vezikiillerin
lumenine birakilirlar. Paketlenen olgun virionlar hiicreden ekzositoz yoluyla

ayrilirlar. Yeni virionlar hiicreyi en erken enfeksiyonun 10. saatinde terk ederler.

Flaviviruslar Vero (African green monkey kidney), BHK-21 (Baby
Hamster Kidney), MDBK (Madine Derby Bovine Kidney), primer dana ve primer

tavuk ve ordek embriyo fibroblast gibi birgok hiicre kiiltiir tipinde iiretilebilirler.

1.1.3. Epizootiyoloji

BVDYV enfeksiyonunun konak¢1 spektrumu evcil ve vahsi ruminant tiirleri
ve domuzdur. Hastaligin rezervuar konakgisi persiste enfekte sigirlardir, danalar

in-utero donemde transplasental virus bulagmasi ile enfekte olurlar (27).



BVD global yayginliga sahiptir. Diinyanin bir¢ok {ilkesinde antikor
taramalarinda yiiksek oranlar bulunmustur. Bulagma c¢ogunlukla duyarli
hayvanlarin akut enfeksiyon gegiren veya persiste enfekte hayvanlarla direkt
temas sonucu gerceklesmektedir (28). Ayrica enfekte bireylere ait gézyasi-burun
akintilari, tiikriik, semen, diski, idrar, ter ve siit gibi tiim salgilarla indirekt olarak
temas ile de bulasir. Ek olarak kontamine asilar, embriyo transferi, asilama ve
enjeksiyon gibi iatrojenik yollarla da bulasma gerceklesebilir (29). Bulagsmay1

saglayabilecek canli vektor varligr bildirilmemistir.

BVD yilin her mevsiminde goriiliir ancak hayvanlarin yogun olarak birlikte

tutuldugu kis mevsiminde daha yiiksek insidensle seyredebilir.

1.1.4. Patogenez

Saha sartlarinda BVDYV oral ya da nasal yolla bulasmay: takiben tonsiller ve
oropharynx bdlgesinde primer ¢ogalma meydana gelir. Enfekte semen ile de
bulagsma sekillenebilir (30). Primer ¢ogalmanin oldugu oronazal mukozanin epitel
hiicrelerinde mukozal ilserasyonlar sekillenebilir. Daha sonra virus fagositik
hiicreler ile lenfoid dokulara taginir (31). Bu arada virus primer olarak ¢ogaldigi
yerden viremi ile tiim organizmaya yayilir, birka¢ giin siiren bu evrede depresyon,

ates, ishal ve 16kopeni gibi bulgular gozlenebilir (32).

Akut enfeksiyonda, sigirlarin ¢ofu birkag yil icinde orta siddette
semptomlar gostererek veya subklinik olarak enfeksiyonu gecirip seropozitif hale
doniistirler. Akut enfeksiyonda izole edilen virus ncp ise enfeksiyonun ilk 3 ila 10.
giinlerinde kandan veya burun akintisindan izole edilebilirler. Bu arada antikor
titresi 2—4. giinlerde tespit edilebilir (33, 34) ve 10—12. haftalara kadar artmaya
devam eder (35). Virus kanda baglica lokositler ile yayilir, serum ve plazma
icinde de serbest olarak bulunabilir ancak nétralizan antikorlar sekillendikten
sonra kanda enfektif virus kalmaz. Enfeksiyondan sonraki 56. giine kadar virus

akcigerlerden ve lenf nodullerinden izole edilebilir (33).

Lenfosit ve monositler BVD virusuna oldukg¢a duyarli hiicre guruplaridir.
Enfeksiyonun akut evresinde B-lenfosit sayisinda azalma tespit edilir ve T

hiicrelerinin azalmasina bagli olarak imnnun yanit azalmasi belirlenmistir. Ancak



bu gecici bir durum olup enfeksiyonun 11-17. giinlerinde belirgin bir diizelmenin

meydana geldigi bildirilmistir (35).

Duyarli gebe hayvanlarin gerek cp, gerekse ncp BVD antijen ile enfekte
olduklarinda, yavru da enfekte olur (36-39). Koruyucu titrede antikor tasiyan
hayvanlarda fotusun enfeksiyonu nadiren meydana gelir. Persistensin
patogenezini belirleyen unsur virusun biyotipi ve enfeksiyon zamanidir (39).
Fotuslarda immunkompetens yaklasik olarak gebeligin  90-120. giinlerde
sekillenir. Gebeligin ilk trimesterinde cp biyotiple enfeksiyonun sekillenmesi
durumunda ¢ogunlunlukla fotusta kongenital malformasyonlardan mumifikasyona
hatta oliime kadar degisen bozukluklar meydana gelir ve gebelik genellikle
sonlanir (40). Yine ayn1 donemde, yavrular immunkompetens kazanmadan once
ncp biyotip ile enfekte oldugunda f6tus antikor yanit gelistiremez, immun
kompetens kazandiklari donemde virus self-antijen olarak algilanir ve bdyle
hayvanlar yasam boyu Persiste enfekte (PI) kalirlar (22, 35, 41). Bu yavrular
dogumdan hemen sonra, kolostrum almadan 6nce incelendiklerinde antikor
negatif ve antijen pozitif olduklar1 tespit edilir, kolostrum ve siit ile maternal
antikor alsalar bile sekretlerinde siirekli olarak virus bulunur (42). Maternal
antikorlar kaybolduktan sonra daha yiiksek titrede siirekli ncp virus sagmaya
yasam boyu devam ederler ve siiriide persiste yavru dogumlarinin artmasina yol
acarlar (22, 38, 39, 43, 44). PI bireyler ncp biyotip ile enfekte olduklarinda
yanitsiz kalirlar ancak diger antijenlerle enfekte olduklarinda immun yanit
gelistirebilirler (45). Fotus tam olarak immunkompetes kazandiktan sonra virusla
karsilastiginda herhangi bir bozukluk gelismez ve postnatal prekolosral donemde
kaninda antikor tespit edilebilir (46). Sitopatojen biyotip persistens gelisimine yol
acmadigindan, PI birey dogumundan ncp biyotip sorumludur (22, 35). Ncp
biyotip ile ilk trimesterde gelisen enfeksiyonda genellikle yavrunun oliimiine

neden olmaz, normalden daha zayif goriiniim ile dogarlar (41, 47).

Immun kompetensin olustugu donemde bulagsma gelistiginde genellikle
kongenital bozukluklar sekillenir. En ¢ok goriilen anomali serebellar hipoplazidir.
Diger anomaliler ise katarakt, retinal dejenerasyon ve hipoplazi, optik nedritis,
iskelet anomalileri, hipotrikosis ve genel gelisim geriligidir. Timik hipoplaziye de

sik rastlanir. Vaskiiler endoteliumda replikasyon sonucu vaskiilitis, inflamasyon,



6dem, hipoksi ve hiicresel dejenerasyon meydana gelir (31). Patolojik bozukluklar

virusun normal organ gelisim ve farklilagmasini inhibe etmesiyle olmaktadir.

Immun sistemin gelisimini tamamlamis oldugu, gebeligin iicilincii
trimesterinde enfeksiyonun hangi biyotiple meydana geldigi ¢ok 6nemli degildir,
clinkii fotus enfeksiyona karsi immun yanit gelistirebilir ve yavrular genellikle
normal dogar. Bu yavrular prekolostral donemde test edildiklerinde antijen

negatif, antikor pozitif olduklari tespit edilir.

Mucosal disesae, PI bireylerde ile donemlerinde ortaya c¢ikan bir yliksek
mortaliteye sahip sendromdur (2, 48, 49). MD teshis konmus hayvanlarda hem cp
hem de ncp biotip izole edilebilir (50). Sporadik olarak meydana gelmesinin
nedeni, olusabilmesi i¢in bircok faktoriin bir araya gelmesi gerekliligidir.
Bunlardan birincisi, hayvanin PI olmasi, ncp biyotipi siirekli olarak tasimasidir.
Ikincisi de bireyin antijenik olarak homolog olan bir sitopatojen susla enfekte
olmasi vaya mutasyonla organizmada var olan ncp biyotipin cp biyotipe

dontismesidir (20, 21, 35).

MD her yastaki hayvanlarda goriilebilir, semptomlar anorexi ile baslar,
yiikksek ates, agiz be burun akintisi, agiz lezyonlar1 ve diyare ile devam eder.
Semptomlar oldukc¢a siddetli ve prognoz agirdir. Mortalite yaklasik olarak
%100°diir ve klinik periyod en ¢ok 10 giin siirer (22, 51).

PI yavrular dogumdan sonraki yaklasik 6-8. aya kadar maternal antikor
nedeniyle MD’den korunurlar (52), ancak daha sonraki donemde antikor negatif

hale gelirler ve ncp biotiple siiperenfekte oldugunda yanitsiz kalirlar (45).

Daha sonra MD’nin kronik bir formu tanimlanmistir. Bu form antijenik
olarak az da olsa farklilik gosteren cp vir tipin PI bireyi enfekte etmesi sonucu
gelisir. Klasik formda oldugu gibi kisa siirede 6liim sekillenmez. Diyare,
istahsizlik, zayiflama, deri, perineum, scrotum, preputium, bacak arasi ve agizda
lezyonlar goriilebilir. Prognoz gittikge kotiilesir ve birkag haftadan birkac aya
kadar gecen klinik donem sonunda Oliimle sonuglanir. MD nedeni ile 6len
hayvanlarda yapilan otopside tiim gastrointestinal sistemde erozyonlar gézlenir,

peyer plaklarinda konjestiyon ve hemoraji odaklari ile kataral yangi bulgular



vardir. Bagirsak igerigi koyu renkli ve kotii kokuludur, mukozada kalinlagsmistir

(22).

1.1.5. Klinik

Olafson ve arkadaglar1 BVDV enfeksiyonunu 16kopeni, salivasyon, burun
akintisi, oksiiriik, depresyon, ishal, anoreksi ve ulserasyon ile karakterize olarak
tanimlamiglardir (1, 53). Orta siddette veya subklinik enfeksiyon geciren

hayvanlarda, enfeksiyondan sonraki 10. ile 90. giinlerde abort gézlenebilmektedir.

Akut BVDV enfeksiyonunun morbiditesi yiiksek mortalitesi diisiiktiir.
Inkubasyon siiresi 5—7 giindiir (30). Gebe olmayan hayvanlarin bir cogunda 8 ay—
24 ayhik donemde goriiliir ve enfeksiyon genellikle subklinik olarak seyreder.
Maternal antikorlar yavrular 3 ile 8 aylik donemde koruyabilir ancak maternal
antikorlar kaybolduktan sonra enfekte olabilirler. Semptom gdsteren hayvanlarda
ates, l6kopeni ve istahsizlik gozlenebilir. Klinik tablonun daha siddetli seyrettigi
duyarl siiriilerde gbz ve burun akintisi, eroziv stomatitis, diyare ve siit veriminde
diisiis gozlenebilir. Akut enfeksiyonda gelisen 16kopeni nedeniyle hayvanlar diger

enfeksiyonlara da duyarl hale gelirler.

Gebeligin erken doneminde annenin enfeksiyonu durumunda, gebelik
cogunlukla embriyonik 6lim ve rezorbsiyon ile sonuglanir. Ncp biyotiple enfekte
olan ve 8lmeyen yavrular PI hale gelirler. Ilk trimesterin sonuda meydana gelen
enfeksiyon durumunda ise ¢esitli anomaliler ortaya ¢ikabilir. Bunlar; abort (44,
54, 55), fotal mumifikasyon (56), beyin ve goz lezyonlart (43, 57), intrauterin
gelisim geriligi (22, 38, 45) ve persiste enfekte buzagi dogumlaridir (37). Gebe
ineklerde enfeksiyon genellikle semptomsuz veya hafif seyrederek annenin

immun olmastyla sonuglanir.

Persiste viremik danalarin dogum agirliklart saglikli danalara gére daha
diistiktiir ve postnatal yasamda da biiytime geriligi gosterirler (31). Klinik bulgu
olarak pireksi, 16kopeni ve burun akintisi gorilir (30). PI hayvanlar
immunsupresyon nedeniyle diger enfeksiyonlara, PI olmayanlardan daha

duyarlidirlar. Bagka bir neden ile 6lmezlerse MD gelisebilir.



Mucosal disese’in gelisimi ncp biyotipin mutasyonu veya antijenik olarak
yakin cp tiple enfeksiyon sonucu olur, dolayisiyla sik rastlanan bir durum degildir.
MD genellikle 624 ay arasindaki sigirlarda meydana gelen BVDV enfeksiyonu
olarak tanimlanir. Hastalik diisilk morbidite ve yiliksek mortalite ile karakterizedir
(38, 46). Arastiricilar, MD’in deneysel olarak olusturulabilecegini bildirmislerdir
(35, 58, 59).

MD ani baglayan klinik tablo ile karakterizedir (46, 59). Depresyon, anoreksi
ve 40—42°C dereceye varan ates ile baglar (38, 46). Hemen ardindan sonra kan da
iceren sulu ve pis kokulu bir diyare s6z konusudur. Diskida bagirsak mukozasi
styrintilar halinde bulunabilir (38, 46). Agi1z lezyonlar1 genellikle vardir, dudaklar,
dil, dis etleri, agiz kenar1 ve sert damagin iist kisitminda eroziv ilseratif lezyonlar
belirlenebilir (38, 46). Oliim ortalama 6-7. giinlerde meydana gelir, nadiren 10.

giine kadar gozlenebilir.

Patogenez kisminda olusum mekanizmasi 6zetlenen kronik MD sendromu
interdigital hiperkeratoz ve iilserasyon, diyare, dehidrasyon, zayiflama, nazal ve

okiiler akinti ile karakterizedir (38, 46).

BVD infetilite, abort ve mastitis gibi reprodiiktif problemler yaratabilir
(49). Yapilan c¢alismalar, akut enfeksiyonda yeni doganlarda yaygin diyare
meydana getirebildigini ortaya koymaktadir, ayrica BVDV bir solunum sistemi

patojeni olarak da bilinmektedir.

BVDV bagka ajanlarla miks olarak seyredebilir. Sahada en sik birlikte
goriildiigli enfeksiyonlar IBR, PI3, RSV ve Pasteurella haemolytica’dir. Solunum
sistemi enfeksiyonlarinin “Miks” oldugu bir¢ok durumda asal etiyolojinin BVDV

oldugu 6ne siiriilmektedir (60, 61).

Rotavirus, Coronavirus ve Salmonella gibi enterik, IBR, PI3, RSV ve
Pasteurella gibi respiratorik etkenlerle birlikte seyrettiginde prognoz daha agir
seyreder (61). Ayrica akut BVDV enfeksiyonunu takiben bakteriyemi olusumunu
oranin arttig1 bildirilmistir (62). Miks enfeksiyonda olusan patolojik bozukluklar
genellikle diger ajanlara baglidir (60).



1.1.6. Teshis

Teshis i¢in klinik bulgular yaninda siirii kayitlart incelenerek BVDV’nin
neden olabilecegi problemlerin varlig (infertilite, abort, anomalili yavru dogumu,
MD vakalar1) BVD enfeksiyonu ile ilgili fikir verebilir (63). Laboratuar
muayenesine hemen her durumda ihtiya¢ vardir. Viral teshis i¢in kan, biyopsi
veya otopsi materyalleri ozellikle lenfoid organlar, oral ve nasal akintilar, fotiis
dokulari, siit, idrar ve gaita kullanilabilir (64—66). BVD Virusununun varligini
tespit etmek i¢in hayvanlardan alinacak 6rnekler hiicre kiiltliriinde iiretilerek veya
tiretilmeden su testlere tabi tutulabilir; Peroksidaz Linked Antibody (PLA) (67),
Direkt ELISA (68-71), Immunofloresan Test (47) ve Revers Transcriptase
Polimerase Chain Reaction (RT-PCR) (72). Akut enfeksiyonda viral teshis icin
materyaller, viral sa¢ilimin oldugu en erken 3 giin ile en ¢ok 8—10. giinler arasinda
alinabilir. Baz1 hayvanlarda bu siire 2—3 giin ile sinirli olabildiginden izolasyon
giic olabilir (66). Virus izolasyonu i¢in kullanilabilecek en uygun materyal tam
kandir, 16kosit fraksiyonundan, mukoza ve burun svaplari ile kan serumundan da

izolasyon yapilabilir.

Virus izolasyonu giic oldugundan ve her zaman pozitif sonug
alimamayacagindan, tiim vakalarda viral teshis yaninda serolojik teshis de
kullanilmalidir (63). Serolojik teshis i¢in BVDV spesifik antikor aranir, bu amagcla
kullanilabilecek testler; Virus Notralizasyon Test (VNT) (63, 66, 73) ve
Notralizasyon Peroksidaz Linked Antibody’dir (NPLA) (74, 75). Yaklasik olarak
20-30 giin arayla alinacak ¢ift serum Orneginde belirlenecek 4 katli antikor titre

artist akut donemi belirler.

Gebe ineklerde ve yavrularinda persiste enfeksiyonlarin belirlenmesi biiyiik
Onem tasir, bu durumda virus izolasyonu amaglanmakta ise de, anne ve yavrularin
serolojik olarak incelenmesi mutlaka yapilmalidir, o6zellikle prekolostoral
donemde yavrulardan alinacak Ornekler enfeksiyon durumu hakkinda net

degerlendirmeler yapilmasini saglayacaktir (76, 77).

Siirii eradikayonunda ise antijen antikor taramalarinin birlikte yapilmasi ve
eradikasyon calismasinin  uygulandigt  donemde  gebelerin  ve  yeni

dogan/dogacaklarin da kontrol edilmesi gerekmektedir. Hedef siiriideki PI
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bireylerin belirlenmesi olmalidir. PI bireyler yiiksek titrede virus sagarlar, sagilim
titresi 10 ile 10’ TCIDs¢/ml arasinda degisir ancak birgok hayvanda 10°
TCIDso/ml diizeyindedir. Serolojik teshis eradikasyonun onemli bir pargasidir,
maternal antikor varligt g6z Onilinde bulundurulmasi sartiyla, seronegatif
hayvanlar 6zellikle antijen yoniinden incelenmelidir. PI bireylerde zaman zaman
titre azalmasinin antijen taramalarinda yalanci negatiflige yol acabilecegi

unutulmamalidir.

1.1.7. immunite

Deneysel veya dogal BVDV enfeksiyonunda antikor yanit sekillenir. BVDV
ile enfekte hayvanlarin yagsam boyu bagisik kalacaklari bildirmis ise de, daha
sonra bu durumun bdyle olmadigi, izlenen bazi hayvanlarda enfeksiyondan bir
ka¢ ay sonra antikor azalmasi goriildiigli ve yeniden artis oldugu goriilmiis,

hayvanlarin re-enfekte olabilecekleri belirlenmistir (22).

Akut enfeksiyonda antikor titresi 10—12. haftaya kadar artmaya devam eder,
bir durgunluk doneminden sonra yavas¢a azalmaya baslar. Olusan antikorlar hem
cp hem de ncp biotipe kars1 korunma saglar (78). Deneysel enfeksiyonlarda, diger
bir¢ok enfeksiyonda oldugu gibi ilk olarak Ig M, daha sonra Ig G1 ve G2 olustugu
belirlenmistir (42).

Akut BVDV enfeksiyonu sirasinda gegici l6kopeni yaninda, B hiicrelerinin
yanitinda, plazma hiicrelerinde dolayisiyla da Ig G ve Ig M sentezinde azalma olur
(48, 79). Polimorfniiklear 16kositlerin fonksiyonlarinda ve T lenfositlerinin
mitojenlere yanitinda azalma sekunder enfeksiyonlara direncin azalmasina yol
acar (80), ancak bu durum gegicidir ve 11-17. glinlerden normale doniis belirlenir
(49). Immunkompotent olan hayvanlar her hangi bir susla enfekte edildiklerinde
diger heterolog suslara karsi da bagisiktirlar. BVDV enfeksiyonu sonrasinda
olusan koruyuculuk agisindan en oOnemli antikorlar nétralizan antikorlardir,
enfeksiyondan sonra 3—4 hafta i¢cinde belirlenebilmektedirler ve yaklasik bir yil
kadar koruma saglamaktadirlar (44, 81).

Sigirlarda plasenta tipinin sindesmokoriyal olmasi nedeniyle gebelik

doneminde annede var olan antikorlar yavruya aktarilamaz (43, 57). Duyarl
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annelerde meydana gelecek enfeksiyon durumunda yavrunun enfeksiyonu her
zaman s6z konusudur. Genel olarak patogenez ve immuniteyi belirleyen olgu
gebeligin donemi ve virusun biyotipidir (54). Fotusun gebeligin ilk trimesterinde
enfekte olmasi durumunda fotus spesifik immuntolerans gelistirir, yasam boyu
virus tasir fakat antikor negatif kalir (82, 83). Ancak genel bir immunsupresyon
Omiir boyu devam etsede, diger mikroorganizmalara karsi immun yanit
gelistirebilirler  (45). Immunkompetens olustuktan sonra gelisen fGtal
enfeksiyonda virusun biyotipi farklilik yaratmaz, genellikle enfeksiyon atlatilir ve

yavrular seropozitif olarak dogarlar.

PI hayvanlar, aym tip virus ile enfekte olduklarinda immun yanit
gelistirmezler ancak antijenik olarak farkli bir BVDV susu ile enfekte olurlarsa
ikinci virusun farkliligini algilar, hem boyle enfeksiyonlarda hem de asilamalara
immun yanit gelistirirler (45, 84). Ancak persiste enfektelerde olusan antikorlarin
yarilanma Omrii normal hayvanlara kiyasla ¢ok daha kisadir. Ek olarak fotal
donemde meydana gelen enfeksiyon hemen tim dokular yaninda lenfoid doku
gelisimine de zarar verdigi i¢in, PI hayvanlarda immunsupresyon goriilmektedir
(61). PI hayvanlarda diger enfeksiyonlarin daha siddetli seyrettigi bildirilmistir
(44, 60, 61, 85).

Yapilan deneysel bir ¢alismada (48), kullanilan akut ve PI 25 sigirin
24’inde diger immunglobulinler normal seviyede iken IgG* seviyesinde azalma
oldugu belirlenmistir. IgG* seviyesinde azalisin veya olmayisinin bireyleri
pirojenik bakteri ve diger ajanlar ile meydana gelen enfeksiyonlara direnci

azalttig1 bildirilmistir (86).

Dogal enfeksiyon gecirmis annelerden alinan kolostrum ile gelisen pasif
immunizasyonda yavrular enfeksiyona karst 105-230. giinlere kadar
korunmaktadir, bu nedenle asilamalarin maternal antikorlarin yarilanmasinin

ardindan yapilmasi 6nerilmektedir.
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1.1.8. Korunma ve Kontrol

BVDV enfeksiyonunun patogenezinin olduk¢a karmasik olmasi ve
subklinik de seyredebilmesi nedeniyle laboratuar kontrolleri mutlak gereklilik

gostermektedir. Virusun siiriiden eradike edilmesi temel hedef olmalidir.

Asilamadan once mutlaka siirliniin antikor taramasi yapilmalidir. Canli
asilar yaygin olarak kullanilmaktadir ancak gebeligin ilk trimesterindeki gebelerin
asillanmasi durumunda ayni dogal enfeksiyon durumundaki gibi yavrularda
persistens yaninda abort, serebellar hipoplazi, okiiler lezyonlar, 6li dogum,
gelisme geriligi gibi bozukluklarin gelisebilecegi bildirilmistir (87-89). Bu
nedenle gebelere inaktif as1 kullanimi Onerilmektedir. Ancak siirii genelinde
inaktif as1 kullanimi, 6zellikle tasiyici bireylerde sakincalidir (90). Canli agilar

intranasal yolla uygulandiginda yeterli immunite olusturabilir.

Danalarda uygulanacak ilk BVDV asilamasininda inaktif olmasi gerektigi
bildirilmistir, bunun nedeni ise hastalik olusturma ihtimalinin olmamasi agisindan
giivenli olmas1 ve yeterli bagisiklik olusturmasidir (91, 92). Yeterli maternal
antikor alan yavrularin 9 ay kadar korunabildikleri bildirimistir (93), ancak
korunma siiresi anneden alinan antikor titresi ile siit verilme sekli gibi faktorlere
bagli olarak biiyiik degisiklik gosterebilir. BVDV organizmaya oral yolla
alindigindan kanda yiiksek antikor titresi olmasi enfeksiyonu onleyemeyebilir
(94). Dolayisi ile ilk agilama zamaninin dogru belirlenmesi de buna bagli olarak

bliyiik 6nem tasir.
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1.2. INFECTIOUS BOVINE RHINOTRACHEITIS (IBR)
1.2.1. Tanim

Infectious Bovine Rhinotracheitis (IBR), Infectious Pustuler Vulvovaginitis
(IPV) ve Infectious Balano-Posthitis (IBP) olarak bilinen ve her biri farkli
organlar1 etkileyen enfeksiyon Alphaerpesvirinae ailesinde bulunan Bovine
Herpesvirus tip 1 (BHV1) tarafindan olusturulmaktadir. Genglerde daha ¢ok
generalize formda goriilen enfeksiyon yetiskinlerde subklinik, bir veya birkag
organ sistem enfeksiyonu seklinde seyreder. Enfeksiyonda etkilenebilecek

sistemler; solunum, sindirim, genital ve sinir sistemidir (95-98).

Enfeksiyonun tim kitalarda yaygin oldugu bildirilmistir ancak birgok
Avrupa iilkesinde eradikasyon devam etmektedir, bazilarinda ise eradikasyon
basarilmistir. Tiirkiye’de yapilan bircok c¢alisma IBR’nin yiiksek oranlarda
seyrettigini ortaya koymustur (11, 99-101). Herpesviruslar genis konake1
spektrumunda bir ¢ok enfeksiyona neden olur, bu giine kadar belirlenmis 128

degisik ruminant tiiriinde enfeksiyon meydana getirmektedir (102).

1.2.2. Etiyoloji

Herpesviridae familyasinin {i¢ subfamilyas: vardir; Alpha-, Beta- ve
Gamaherpesvirinae. IBR-IPV enfeksiyonu Alphaherpesvirinae grubunda yer alir.
IBR, Bovine Herpesvirus—1 olarak da bilinir (BHV-1) (103, 104).
Alphaherpesvirinae ailesindeki viruslar enfekte ettigi hiicrelerde hizli gelisen lizis

ile karakterizedir ve latentlik baglica sensorik ganglionlarda olur (105, 106).

BHVI1 virionlar1 zarli ve yaklasik 150 nm c¢apinda olup ikozahedral
simetriye sahiptir. Kapsit 150’si hekzamer ve 12 pentamerden olusan 162
kapsomerden meydana gelir. Kapsidin iistiinde tegument adi verilen globuler bir
materyal ile c¢evrilmistir, bu yap1 iizerinde bir¢ok kiiciik glikoprotein peplomer
olan lipoprotein zar bulunmaktadir. Genom tek linear molekiil halinde c¢ift

iplikcikli DNA’dan olusmustur.

IBR kis aylarinda 30 giin kadar canliligin1 koruyabilir, bina iglerinde

yaklagik 6-13 giin, bahar doneminde ise 5-9 giin kadar enfeksiydzitesini devam
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ettirebilir. Virus 63°C’nin Ustiinde dakikalar i¢inde inaktive olur. IBR zarh bir
virus oldugundan yag eter ve kloroform gibi yag eriticiler ve deterjanlarla
muamele edildiginde enfeksiyozitesini kaybederler. Etken %0.5 NaOH, %0.01
HgCl,, % 1 CaCl ve %l fenol soliisyonlarinda saniyeler icinde inaktive olur
(107). IBR c¢evre sartlarinda kisin 30 giin, binalar i¢inde 6—13 giin, bahar
aylarinda dis ortamda 5-9 giin, 37°C’de 10 giin, -20°C’de bir y1l kadar, -65 °C’de
¢ok uzun siire enfeksiyozitesini koruyabilmektedir (108, 109). Virusun saha
sartlarinda varligin1 devam ettirmesinde ortamdaki nemin biiyiik 6nemi vardir,
Elazhary ve Derbyshire’in (110) bildirdigine gore optimal sartlar %90 nem ve
diisiik 1s1dir.

Virus pH 6 ile 9 arasinda stabil kalir (111). Bu aralik bulagsmanin gelisimine
¢ok Onemlidir ¢linkii solunum sistemi mukozasinin pH’s1 7’nin biraz altinda,
erkek genital kanalinda 8’in {dstiinde ve disi genital kanalinda biraz daha

degiskendir.

1.2.3. Epidemiyoloji

IBR diinyanin birgok {iilkesinde yaygin goriilen enfeksiyondur. Hastaligin
Avrupa’ya ulagmasi Afrika’dan hayvanat bahgelerine getirilen vahsi ruminantlar
yoluyla oldugu bildirilmistir (112). Enfeksiyon oranlari bolgeye ve yetistirme
sartlarina gore farkliliklar gosterir. Enfeksiyon oranlarini etkileyen temel faktorler
yas, cinsiyet ve siirii bliyiikliigiidiir (113). Kontrolsiiz hayvan hareketleri bulagsma
risklerini onemli Slgiide artirir. Intensif yetistiriciliklerde bulasma riski fazladir
(114). Virus reaktivasyonunu dogum, ciftlesme ve transport nedenleri ile soz
konusu olabilecegi unutulmamalidir (115). Konak spekturumu bir¢ok ruminant
tiirinii icerir ancak sigir disindaki ruminant tiirlerinin BHV1 i¢in rezervuar
konakg1 olduguna dahir bir bilgi bulunmamaktadir. BHV1’ in konak spekturumu
oldukca dardir.

BHV1 tiim diinyada oldukca yaygin goriilmektedir, ancak asil konakgilari

manda ve sigirlardir. Vahsi ruminant tiirlerinde de antikor varligi belirlenmistir.
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1.2.4. Patogenez ve Patoloji

Akut IBR enfeksiyonu tablosunda iist solunum sisteminin mukoz
membranlarinda konjesyon ve 6dem meydana gelir. Mukopuruluent yesilimsi
eksudat varligr sekunder enfeksiyon varligimi gosterir. Rhinitis laringitis ve
tahinitis genellikle vardir (116, 117). Larinks ve trecheada hemorajiler akcigerde
interlobuler dokular 6dematozdur (118). Sinir sistemi de virus ulagarak
ensefalitise neden olabilir (118). Narita ve ark. (1982) (119) periferal ve merkezi
sinir sisteminde enfeksiyonun trigeminal ganglion ve medulla oblongata, pons ve
cerebrumda gelistigini belirlemislerdir. Etkilenen hayvanlarda sindirim kanalinda
erozyon ve ilserasyonlar bulunur. Cogunlukla agizda goriilen bu lezyonlara
ozefagus, 6n mide ve abomazumda da rastlanir. Ince bagirsaklarda kataral
enteritis genellikle vardir, lokal lenfoid dokularda etkilenmistir. Peyer plaklarinda
nekrozis ve dejenerasyon goriilebilir(98, 120). Nekrotik odaklar ve intranukleer
inkluzyon cisimcikleri dalakta tespit edilebilir. IBR’ ye siklikla sekunder
enfeksiyonlar eslik eder pasteurella haemolytica en sik izole edilen etkenler
arasindadir (121). Burun epitelinde, trakhede ve akcigerlerde nekrozis tespit
edilebilir. Virus viremi doneminde meme bezine ulasarak mastitise ve plasenta
yoluyla fOtusta enfeksiyona (98, 122) neden olabilmektedir. Karaciger ve

bobreklerde hemoraji ve nekrozlar sekillenebilir.

IPV ve IBP’ de tipik yangisal reaksiyonlar genellikle vulva, vagina, servikal
mukoza, preputial ve penil mukozada goriiliir (116). Endometritis gelisimi
miimkiindiir. Mukozalarda 6dem genellikle vardir. Lezyonlar genellikle vezikiil
tarzinda oldugu icin hastalik koital egzantem olarak bilinmektedir. Lezyonlarin
esasimi virusun replike oldugu hiicrelerin genisleyerek 6lmesi olusturur.
Enfeksiyonun ilerlemesi ile lezyonlarin capi artar. Virus iireme odaklar1 goriiliir
biiylikliige ulasir. Kapillar damarlardaki patlamalar sonucu bdlgede kiigiik
hemorajik odaklar geligebilir. Yangiya bakteriyel ajanlarin katilmasiyla birlikte
mukozal epitellerdeki yangi siddeti artar. Yanginin gelistigi bolgelerde kisa siirede
lenfosit infiltrasyonu sekillenir. Immun yanitin geliserek kan ve dokulardaki

virusu elimine etmesi ile birlikte mukozalardaki yangilar kisa siirede iyilesir.

(123)
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IPV ve IBP olustugu olgularda vulva, vagina ve servikal mukoza ile penis
mukozasinda yangi gelisir. Daha sonra piistiillesecek olan vezikiiller goriilmesi
nedeniyle hastalik “Coital exanthema” adini almaktadir. Mukozada 6dem ve
kiiciik hemorajiler tespit edilebilir. Sekunder enfeksiyonun gelistigi vakalarda
epitel doku dejenerasyonu meydana gelir, BHV-1’in tek basina olmasi durumunda
virus hizla gelisen immun mekanizma tarafindan durdurulacagindan epitel doku
kisa siirede rejenere olur. Abort olgularinda fotusda karakteristik degisiklikler

karaciger ve bobreklerde goriiliir.

BHVI1 enfeksiyonunu takiben virus girdigi organizmada diger tiim
herpesviral enfeksiyonlarin da karakteristik bir bulgusu olarak latent kalir (124).
Latentligin gelistigi bolge bulasma yoluna gore degisiklik gosterir, Narita ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismalarda (1978, 1979, 1981) (125-127) akut IBR
enfeksiyonu sonrasinda ganglionlar ve periferal sinir fibrillerinde virus varligini
ve trigeminal ganglionitis sekillendigini gostermisler, steroid tedavisi sonrasi
virusun reaktive oldugunu gostermislerdir. Daha sonra Ackermann ve Wyler
(1984) (128) IPV enfeksiyonu sonrasinda virusun sakral ganglionlarda latent
kaldigin1 bildirmislerdir.

1.2.5. Klinik

Bulagma solunum veya genital sistem mukoz membranlar1 yoluyla olur.
Konjuktival epitelyumda da virus girisi séz konusu olabilir. inkubasyon siiresi
yaklasik olarak 2—4 giindiir. ilk belirti burunda pembelesmedir, burun akintisi
once serdzdiir ve zamanla artar ve mukoprulente déniisiir. Istahsizlik ve ates
gelisimi ile hayvanlar depresif hale gelirler. Daha sonra salivasyon artisi, gida
aliminda biiyiik Ol¢lide azalma ve siit veriminde ani distisler tespit edilir.
Konjuktivada kizarma gozlenir, gézyast akintis1 artar ve mukoprulente doniisiir.
Semptomlar ilk 4 giin siddetlenerek devam eder, ancak sonrasinda atesin diismesi
ile nabiz ve solunum frekansi normale donmeye baglar. Bu donemde sekunder
bakteriyel enfeksiyon gelisir ise ates yeniden yiikselir ve bir siire daha yliksek

seyreder. Klinik tablo agirlasir ve 6lim sekillenebilir. Sekunder enfeksiyonun
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olugmadigi durumlarda atesin diismesi ile istah normale doner ve birka¢ hafta

icinde tam iyilesme meydana gelir (62, 98, 129).

IBRV enfeksiyonu yetiskin hayvanlarda subklinik form yaygindir, klinik
semptomlarin goriildiigi durumlarda bir veya daha fazla organ sistemini de i¢eren
bulgularla seyredebilir. BHV1 nedeniyle olusabilecek bozukluklar oldukca
cesitlidir. Bunlardan baslicalari; solunum sistemi bozukluklar1 (95, 122), abort
(97), konjuktivitis (96), ensefalomyelitis (130), endometritis, Repeat Breeding,

mastitis, enteritis (98), dermatitis (117).

Enfeksiyonun morbiditesi ¢ok yliksektir hatta %100 olarak kabul edilir
ancak mortalitesi yetigkinlerde ¢ok diigiiktiir. Mortaliteye sadece yenidogan ve
genglerde prognozun agir seyrettigi ve miks enfeksiyon tablosunun gorildiigi

durumlarda rastlanir.

Abort IBR’nin bulgularindan biridir, en ¢ok 4 ile 8. aylar arasinda gozlenir
(131). Deneysel calismalar gebeligin ilk 3 ayinda meydana gelen enfeksiyonlarda
embriyonal Oliimlerin sik sekillenebildigini gostermektedir (132-134). Enfekte
annelerde virus hematojen yolla, umbilikal damarlarla f6tusa ulasir. Enfeksiyonun
gelisimden sonraki 15 ile 64 giin arasinda bir siire i¢inde abort meydana geldigi
bildirilmistir, ayrica lezyonlara hem plasentada hem de f6tal organlarda
rastlamanin miimkiin oldugu ve fotal 6liimiin temelinde plasental dejenerasyonun
oldugu oOne siiriilmiistiir. Atteniiasyonu iyi yapilamamis canli asilarin kullanimi

sonucu da abort geligebilir (135).

Oral mukozalar yoluyla IBR enfeksiyonunun gelistigi durumlarda, virus
laten kaldig1 trigeminal gangliyonlar yoluyla beyine ulasarak ensefalitis

gelistirebilir (136-139).

Postnatal donemde enfekte olan yavrularda tablo genellikle sistemiktir (98).
Belirtiler ¢ogunlukla gézyasi ve burun akintisi, ates, ishal ve solunum sistemi
bozukluklar1 seklindedir (129, 140, 141). IBR pozitif siiriilerde kolostrum

almayan danalar 6zellikle risk altindadirlar (142).

Infectious Pustuler Vulvovaginitis (IPV) enfeksiyonu daha 6nceleri Coital
exanthema olarak adlandirilmis olup da hem disi hem de erkek hayvanlarda

goriilen bir enfeksiyondur. Bu formda bulasma enfekte hayvanlarla dogal asim,
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enfekte spermayla suni tohumlama veya diger hayvanlarla kuyruk temasi sonucu
meydana gelir. Bulasmadan 24 giin sonra klinik semptomlar gozlenir. ilk bulgu
genellikle gézden kacan atestir, daha sonra vulva ve vajinada kiigiik piistiiller
sekillenir. Lezyonlar zamanla biiyiir ve yayilim gosterir. Etkilenen bolge 6demli
ve hiperemik bir goriinim alir. Ates 40.5 ile 41.5°C arasindadir. Sekunder
enfeksiyon varligina da bagli olarak epitel kayb1 geligebilir. Klinik semptomlar
yaklasik olarak 8 giin siirer ve 14. giinlere kadarki donemde re-epitalizasyon ile
iyilesme meydana gelir. Enfeksiyon siiresinde hayvanlarda istah fazla bozulmaz
ve klinik tablo siddeti ile siit verim kaybi IBR formu kadar siddetli degildir.
Ancak mastitis gelistigi durumlarda siit verimi biiylik dl¢lide diiser (62, 123).
Akut IPV formunda tiim iireme organlarinda degisiklikler goriiliir. Metritis
yaninda ovaryumlarda patolojik degisiklikler de izlenebilir, ovaryumdan virus

izolasyonu bildirilmistir (143).

Infectious Balano-Posthitis (IBP) formunda lezyonlara en c¢ok penis ve
prepusyumda, bazen de iiretral mukozanin distal kisminda rastlanir. Bu formda
bulasma en c¢ok enfekte hayvanlarla dogal ciftlesme ve suni tohumlama
merkezlerinde mekanik yollarla olusur. Inkubasyon siiresi 3—4 giin kadardir.
Belirtiler ates ve prepusyumda 6dem ile baslar. Anoreksiye bagl kilo kaybi
gozlenir. Klinik tablo IPV’ye benzer ancak daha uzun siirer, bazen 4. haftaya

kadar penil mukozada lezyonlar goriilebilir(62).

1.2.6. Teshis
1.2.6.1. Direkt Teshis

Virus izolasyonu amaciyla EDTA’ll tiiplere kan ile burun svaplar
alinmalidir. Ayrica abort materyalinden ve plasentasan Ornekler ile mastitisli
hayvanlardan alinacak siit 6rneklerinden inokulum hazirlanip hiicre kiiltiiriinde
izolasyon yapilabilir (144). Alinacak Orneklerin  +4°C’de laboratuara
gonderilmesi, orneklerdeki virusun inaktive olmamasi agisindan son derece

Onemlidir.

Ornekleme yapilirken oncelikle klinik semptom gosteren hayvanlar

secilmeli, klinik semptom gostermeyen hayvanlarda da akut enfeksiyon genellikle
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s6z konusu olabildigi i¢in belirti gostermeyen farkli yas guruplarindaki hayvanlar
da kontrol edilmelidir. Temelde siirli eredikasyonu i¢in tiim bireylerin kontrolii

onerilmektedir (62).

Viral teshis icin kullanilabilecek test yontemleri basta PCR olmak iizere

(145—147). Immun Floresan (148), Immun Peroksidaz ve ELISA’dir (149).

1.2.6.2. Indirekt Teshis

IBRV spesifik antikorlarin teshisi icin en ¢ok kullanilan test Virus
Notralizasyon test’tir (73). Birgok arastirici tarafindan duyarl ve spefik oldugu
belirlenen diger test metotlar1 ise sunlardir; Indirekt hemaglutinasyon test (150),
counterimmunoelectrophoresis (151), micro-CF test (152), micro-ELISA (153).
Antikor teshisinde her ne kadar genellikle kan serumu kullaniliyor ise de siit
serumu (154, 155) ve spermada da (156) calisilabilir. Immun difuzyon testin de
kullanilabilir bir yétem oldugu bildirilmistir (157).

1.2.7. immunite

Dogumdan sonraki ilk 12 saatte bagisik annelerden kolostrum alabilen
yavrularda yeterli seviyede antikor bulunur. Anneden alinan antikor seviyesine
bagli olarak maternal antikorlar yavruyu 3—4 aya kadar koruyabilir (158). Kan ve
siitte tespit edilebilir antikor es zamanli olarak sekillenmektedir (159). Antikor
tasimayan veya diisiik titrede tasimayan anneleri emen yavrular ile kolosrtum

alamamig yavrularda hastalik siddetli ve sistemik seyretmektedir (95, 160).

Akut IBR enfeksiyonu sonrast kanda farkli siniflardan immun globulin
sentezleri sekillenir. Bunlar 2. hafta sonunda maksimum titreye ulagsan Ig A ve
IgM ile 2—4 hafta sonra maksimum titreye ulasan IgG’dir (161). IBR ile meydana
gelen ilk enfeksiyonda primer immun yanit sonucu IgGl sekillenir ancak
enfeksiyona yeniden maruz kalma durumlarinda IgG2 antikorlari sentezlenir
(162). Her ne kadar antikorlar kanda uzun siire kalmasina ragmen antikor titresi
enfeksiyonun bulastig1 bolgeye gore degisiklik gosterir, solunum yoluyla gelisen

enfeksiyonlarda olusan titrenin genital sistem yoluyla meydana gelen
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enfeksiyondan daha yiiksek sekillendigi bildirilmistir (131). Ancak olusan
antikorlar uzun siire yiiksek titrede kalmazlar, antikor titresinin azalmasi ile
birlikte latent olan virus reaktive olup tekrar sagilmaya baglar (163). Antikor
seviyesi ylksek olsa bile steroit uygulamalarini takiben virus yeniden reaktive

edilebilir.

Selliler immunitede immun savunma sistemi olarak etkindir. T
lenfositlerinin de 6nemli bir rolii oldugu Rouse ve Babiuk (1974) (164) tarafindan
bildirilmistir. Enfeksiyondan etkilenen hayvanlarin bronko-alveolar yikama
stvilarinda lenfosit hiicreleri belirlenmistir (165). Enfekte hayvanlarda deride asirt
duyarhilik gelistigi (166), seratonin ve depomin nedeniyle akcigerlerde alerjik

bozukluklar oldugu gosterilmistir (167).

1.2.8. Korunma ve Kontrol

IBRYV enfeksiyonu ile miicadelede hedef ekonomik kayiplarin azaltilmasina
yoneliktir.  Enfeksiyonun miimkiinse eradike edilmesi amaglanmalidir.
Eradikasyonda taramalarda serolojik testler kullanilmasinin sebebi virusun latent
yapisidir. Antijen pozitif hayvanlar akut enfeksiyon ve re-aktivasyon donemi
disinda virus sagmazlar ancak pozitif bireylerde her zaman antikor pozitif olarak
bulunurlar. Bu giin serolojik taramalar yapilarak, pozitif tiim hayvanlarin kesime
gonderilmesi esasina gore bir¢ok Avrupa iilkesinde miicadele yapilmakta olup,
Isvigre, Danimarka ve Finlandiya gibi bir kisminda basar1 saglanmus, bir kisminda

ise calismalar devam etmektedir (168).

Miicadele yapilirken enfekte hayvan sayisina bakilmalidir. Oran az ise
enfekte hayvanlarin siirliden ¢ikarilmasi uygun bir yontemdir ancak pozitifligin
yiiksek oldugu siiriiler bu stratejinin uygulanmasi miimkiin olamayacagindan virus
sirkulasyonunun siirli i¢inde azaltilmasit yoluna gidilmelidir (169). Maternal
antikor tagimayan, 5—6 ayliktan biiyiik tiim hayvanlarin kontrol edilmesi ve uygun
as1 cesitlerinden biri ile asilama yapilmasi onerilmektedir. Enfeksiyon kontrolu ve
miicadelesi yapilmis siiriilere disardan hayvan katim1 yapilirken dikkatli olunmasi
ve damizlik amaciyla boga kullaniminin siirlanmasi veya kontrollu yapilmasi

onemli gereklilikler arasindadir.
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Enfeksiyonun kontrol altin alinmasi amaciyla sahada en ¢ok yogun tercih
edilen yontem asilamadir. Canli asilarin kullanildig1 durumlarda bireylerde olusan
antikorlar ile enfeksiyon nedeniyle sekillenen antikorlar test yontemleri ile ayirt
edilemezler. Bu ayrimin yapilabilmesi amaciyla iiretilmis olan marker agilar daha

¢ok damizlik hayvanlarda tercih edilmektedir (169, 170).

1.3. AMAC

Bu ¢alismada organize ve aile tipi kiiciik isletmelerde BVDV ve BHV1
enfeksiyonlarmin insidensi ile s6z konusu viruslarin sirkulasyon oranim
belirlemek hedeflenmis, bu amagla dogumdan hemen sonra inekler ile kolostrum
almadan once yavrularindan kan 6rnekleri alinmis ve serolojik olarak incelenerek

dogal enfeksiyon sonucu gelisen antikor varligi ve oranini belirlenmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. GEREC
2.1.1. Orneklenen Hayvanlar

Bu c¢alismada, 155’1 ii¢ organize siirli 7’si kii¢iik aile tipi isletmeden olmak
tizere toplam 162 inek ile ayn1 sayidaki buzagisindan dogum sonrasi prekolostral
donemde kan onekleri alinmistir. Kan 6rnekleri steril silikonlu vakumlu tiiplere
uygun ignelerle vena jugularis’ten alindi1 ve kisa siirede laboratuvara ulastirilarak

islendi.

Orneklenen bir numarali siiriide ¢ogunlugu yetiskin olan farkli yaslarda
toplam 108 s181r bulunmakta ve bu siiriiden 9 inek ve buzagis1 drneklenmistir. ki
numarali stiriide ise toplam 145 sigir bulunmakta olup bu siiriiden 30 inek ve
yavrusu Orneklenmistir. Bu siiriilerde ayrintili siirii kayitlar1 tutulmamis olmakla
birlikte almman anemnezde hayvanlara calisilan enfeksiyonlar igin hi¢ as1
yapilmadigr bildirilmis, bir numarali siirlide mastitis ile tohumlama sayisinda
fazlalik, iki nolu siiriide ise servis periyodunda uzama ile son iki yilda 3 abort
olgusu bilgisi elde edilmistir. Orneklerin &nemli bir kism1 3 nolu siit¢ii isletmeden
saglanmigtir. Toplam 1580 hayvan bulunan c¢iftlikte 464 hayvan erkek besi
hayvani, kalan 1116’s1 farkli yaslardaki inek ve buzagilardan olusmakta ve siirii
kayitlar1 diizenli olarak tutulmaktadir. Toplama hayvanlardan olusan bu siiriide en
son 2 yil kadar 6nce BHV1 ve BVDV ig¢in asilama yapildigi, siirii problemi olarak
buzagilarda bazen ishal ve pndmoni, ineklerde infertilite de ve servis periyodunda

uzama gibi problemler oldugu bildirilmistir.

Elde edilen 116 inek ve buzagisina ait ornekler 5 aylik bir siire i¢inde
saglanmis. Reprodiiktif problemlerin artmasi iizerine 6rneklemeden yaklasik 6 ay
kadar once tiim disi sigir ve buzagilar BVDV i¢in antijen ve antikor taramasina
alinmis, %82.2 oraninda antikor ile 5 hayvanda persisten belirlenmis ve PI
hayvanlar eradike edilmislerdir. Tablo 1 ve 2’de 4 numarayla gosterilen 7
hayvan isletmede 1 ile 4 arasinda hayvan bulunan 7 farkli aile tipi isletmeden
alimmustir. Orneklenen hayvanlarin tiimii BHV1 ve BVDV i¢in asisiz, hem inekler

hemde buzagilari klinik olarak saglikli goriiniimlii idiler.
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2.1.2. Hiicre Kiiltiirii

BHV1 ve BVDV viruslariin iiretilmesi, Virus Notralizasyon ve Serum
Notralizasyonsy (SNsg) Testlerinde Madin Darby Bovine Kidney (MDBK) hiicre
kiiltliri kullanildi. Hiicre kiiltiirlerinin iiretilmesinde vasat olarak Dulbecco’s
Modified Minimal Essential Medium (DMEM) ile vasata ek olarak %5-10

arasinda degisen oranlarda Fotal Dana Serumu (FDS) kullanildi.

2.1.3. Viruslar

Bu c¢alismada virus spesifik antikorlarin tespiti icin BHV1 virusunun
referans susu olan “Colorado susu” ile BVDV anitkorlarinin belrlenmesi igin

“NADL” referans susu kullanildi.
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2.2. YONTEM

2.2.1. Viruslarin hiicre kiiltiiriinde iiretilmesi

BHV1 ve BVDV viruslarinin iiretilmesi icin referans suslar MDBK hiicre
kiltliriine adsorbsiyonsuz yontemle inokule edildi. Etiive kaldirilan hiicre
kiiltiirleri sonraki gilinlerde viruslar icin karakteristik olan sitopatolojik
degisikliklerin net olarak gozlenmesi ve yaygin hiicre yitkimlanmasi bekletildikten
sonra -80°C’de donduruldu. Hemen ardindan ¢6zdiiriilen virus suspansiyonlari
4000 rpm’de 20dk santrifuj edildi, slipernatant alinarak iyice pipete edildikten
sonra 1’er ml’lik porsiyonlara ayrildi ve -80°C’ye kaldirild.

2.2.2. Titrasyon Test

Daha 6nce porsiyonlanmis olan viruslardan bir tanesi ¢ozdiiriilerek DMEM
ile Logaritma 10 tabanina gore 10™’e kadar bir dizi tiip igerisinde sulandirildi. Her
sulandirma basamagindan pleytin ayn1 sirada bulunan dort géziine 100 pl hacimde
konuldu. Virus kontrol i¢in dort goze 50 pl serumsuz vasat ile 50 yl saf virus ve
hiicre kontrol i¢in ayrilan gozlere %10 oraninda fotal serum iceren DMEM
vasatindan (100 pl) konuldu. Hemen ardindan tiim gozlere MDBK hiicre
stispansiyonundan (300.000 hiicre/ml) 50 pl konuldu ve pleyt 37°C’lik CO;’li
etlivde inkubasyona birakildi. Tabletler inkubasyon siiresi sonunda kontrol edildi

ve belirlenen veriler Kaerber’in (1964) (171) bildirdigi yonteme gore hesaplandi.

2.2.3. Serum numunelerinin islenmesi

Vakumlu ve silikonlu steril tiiplere alinan kan érnekleri 3000 rpm’de 10 dk
santrifiij edildi. Ust kistmda biriken serum 4 ml’lik steril stok tiiplerine aktarild:
ve 56°C’de 30 dk tutlarak non-spesifik immun sistem faktorleri inaktive edildi.
Serum oOrnekleri serolojik testlerde daha sonra kullanilmak tizere —20°C’de

donduruldu.



25

2.2.4. Serum Notralizasyon Testi

Elde edilen kan serumlarinda BHV1 ve BVDV spesifik antikorlarin
tespitinde Virus Notralizasyon Test (VNT) kullanildi (73).

Bunun i¢in 96 gozlii hiicre kiiltiir pleytinin iki géziine BHV1 i¢in saf serum,
BVDV i¢in vasatla 1/5 oraninda sulandirilmis olan serumlar 50ul hacimde
konuldu. Enfeksiyozite giicii daha once belirlenmis viruslar 100DKIDs¢/0,05ml
oraninda sulandirilarak esit hacimde her bir serum 6rneginin lizerine konuldu.
Virus kontrole 50 pl’ser mikrolitre virus, serumsuz vasat, hiicre kontrole ile 100
ul serumlu vasat konuldu. Daha sonra pleytler %5 karbondioksitli (CO,) 37°C’ye
ayarli etiivde BVDV i¢in 1, BHV1 icin 2 saat siireyle notralizasyona birakildi.
Stirenin bitiminde tiim goézlere MDBK hiicre siispansiyonu (300.000 hiicre/ml)
konuldu. CO’li etiivde 1-3 giinliik inkubasyon siiresi sonunda pleytler doku
kiiltiri.  mikroskobunda  sitopatojenitenin  goriilip  goriilmemesine  gore
degerlendirildi. Antikor pozitif oldugu belirlenen kan serumlari, antikor

titrelerinin belirlenmesi i¢in Serum Notralizasyon 50 (SNsp) testine tabi tutuldular.

BHV1 i¢in serum numunelerinin 96 gozlii pleyt lizerinde 2 sira halinde
vasat ile 1/1, 1/2,...... 1/128 ve BVDV igin 1/5, 1/10,...... 1/640 oranlarinda
serum sulandirmalar1 hazirlandi. Uzerlerine titresi oraninda sulandirilmis virus
konulduktan sonra BVDV i¢in 1 saat ve BHV1 i¢in 2 saat siireyle notralizasyona
birakildi. Daha sonra MDBK hiicre siispansiyonu ilave edilerek ayni sartlarda
inkubasyona birakildi ve silire sonunda test doku kiiltiiri mikroskobunda
degerlendirmeye tabi tutuldu. Serumlarin antikor titreleri Kaerber (1964) (171)

metoduna gore hesaplandi.
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3. BULGULAR

3.1. Mikrotitrasyon Test Sonucu

Bu ¢alismada yapilan mikrotitrasyon test sonucuna gére, BHV1 virusunun
100DKIDs¢/0.05ml degeri 1073 ‘5, BVDYV virusun 100DKIDs(/0.05ml degeri ise

10~ olarak bulundu.

3.2. Notralizasyon Testi Sonuclari

Calismada dogumdan hemen sonra, kolostrum almadan 6nce yavrulardan ve
annelerinden kan Ornekleri alindi, toplam olarak 162’°ser ¢ift hayvandan toplam
324 kan serum Ornegi BVDV ve IBRV spesifik antikorlarin teshisi i¢in Virus
Notralizasyon Test uygulandi. Tablo 1 ve 2’de gosterilen siirii 1 ve 2 kiigiik-orta,
stirii 3 ise biiylik organize ¢iftlikler olup, 4 sira numarasiyla gosterilen ise aile tipi

kiigiik isletmelerdir.

Test sonucuna gore, organize slriilerden Orneklenen ineklerin BVDV
antikor oranlarinin %77.7 (7/9) ile %100 (30/30) arasinda degistigi belirlendi, aile
tipi isletmelerden elde edilen oOrneklerde ise %57 (4/7) degeri saptandi. Bir
numarali stiriide 6rnek alman ineklerin yavrularinin tiimiiniin seronegatif oldugu
saptandi, siirii 2°de 30 inegin iiclinlin yavrusunda ve siirli 3’te ise 116 inegin
17’sinin buzagisinda BVDV spesifik antikor varligr belirlendi. Bir ile dort
arasinda hayvanin yetistirildigi aile tipi isletmelerden alinan 7 6rnekten 2’sinde
danalarda BVDV antikor varlig1 tespit edildi, aile tipi isletmelerde enfeksiyon
oraninin organize isletmelere gore daha diisiik oldugu belirlendi (Tablo 1).
Toplamda 162 ine8in 155’inde (%95.6) ve 162 buzagmin 22’sinde (%13.5)
BVDYV antikor varligi tespit edildi.
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Tablo 1 : Orneklenen inekler ile prekolostral buzagilarin BVDV antikor verileri

Sira No | Orneklenen Siirii BVD Antikor Verileri
Hayvan Biiytiklig Anneler Yavrular
Sayisi i Ab (+) (%) Ab (+) (%)
1 9 108 7 77.7 - -
2 30 145 30 100 3 10
3 116 1116 114 98.2 17 14.6
4 7* 14 4 57.1 2 28.5
Tolam 162 155 95.6 22 13.5

*. Aile tipi isletmelerden alinan 6rnekler.

Orneklenen ineklerin BHV1 spesifik antikor oranlar1 organize siiriilerde
stirastyla 1, 3 ve 2 nolu siiriide %66.6 (6/9), %70.6 (82/116) ve %73.3 (22/30)
olarak belirlendi ve pozitifligin aile tipi isletmelerde nisbeten daha diisiik oldugu
(%42.8) goriildii. Prekolostral buzagilardan sadece birinde (3 nolu isletme) 1/32
titresinde BHV1 antikorlarina rastlandi ve bu buzaginin annesindeki titrenin ise
1/64 oldugu saptandi. Elde edilen inek oOrneklerinin 113’iiniin (%69.7) BHV1
pozitif oldugu belirlendi

Tablo 2 : Orneklenen inekler ile prekolostral buzagilarin BHV1 antikor verileri

SiraNo | Orneklenen  Siirii IBR/IPV Antikor Verileri
Hayvan Biiyiikliigii Anneler Yavrular
Sayisi Ab(H) (%) Ab(H) (%)
1 9 108 6 66.6 - -
2 30 145 22 73.3 - -
3 116 1116 82 70.6 1 0.8
4 7* 1-4 3 42.8 - -
Tolam 162 113 69.7 1 0.6

3.3. Serum Notralizasyon 50 (SN 5¢) sonuglari

Bu aragtirmada yeni dogum yapan ineklerden elde edilen Orneklerin
155’inin BVDV i¢in 1/5 ile 1/320 aralifinda degisen titrelerde antikor tasidigi,
Grafik 1’de de gosterildigi gibi hayvanlarin cogunlugunda titrenin 1/20 ile 1/160

araliginda oldugu ve en yogun degerin 1/40 noktasinda oldugu belirlendi.
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Grafik 1 : BVDYV antikor pozitif ineklerin SN, degerleri

Yapilan VNT sonucuna gére BVDV i¢in pozitif olduklar1 saptanan 22

buzaginin antikor titre degerlerinin 1/10 ile 1/80 arasinda degistigi ve yogunlugun

1/40, 1/20 ve 1/80 degerleri sirasiyla azaldig: tespit edildi (Grafik 2).
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Grafik 2 : BVDV Antikor pozitif buzagilarin SNs, degerleri

Buzagisi BVDV seropozitif oldugu belirlenmis olan ineklerin SNsg

degerlerinin 1/20 ile 1/160 arasinda degistigi goriildii ve titre dagiliminda 1/80

degerinin en yogun nokta oldugu Grafik 3’te gosterildi.
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Grafik 3 : BYDV Antikor pozitif buzagilarin annelerinin SNs) degerleri

BHVI i¢in pozitif oldugu saptanan 113 inegin serumlart 1/1 ile 1/256
araliginda sulandirildi ve hayvanlarda 1/1 ile 1/64 araliginda titreler belirlenerek
Grafik 4’te de gosterildigi gibi titrenin 1/2 ile 1/32 araliginda yogun ve oldukga
yakin oranlarda oldugu tespit edildi.
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Grafik 4 : BHV1 antikor pozitif ineklerin SNs, degerleri
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4. TARTISMA

Bovine Viral Diarrhae Virus (BVDV) ve Infectious Bovine Rhinotracheitis
Virus (IBRV) enfeksiyonlar1 diinyanin bir¢ok iilkesinde oldugu gibi Tiirkiye’de
oldukc¢a yaygin olan ve biiyiik ekonomik kayba yol acan enfeksiyonlardir. Her iki
enfeksiyon da yetiskin hayvanlarda genellikle subklinik seyretmekle birlikte latent
ve persiste karakterleri nedeniyle siirii problemi olarak sigir yetistiriciliginin en

bliylik problemleri arasindadir.

BVD diinyada bir¢ok tilkede olduk¢a yaygin olan bir enfeksiyondur. Antijen
varligr ¢ok sayida arastirmaci tarafindan gerek akut gerekse persiste enfekte

hayvanlarda gosterilmistir (172—-176).

Seropozitiflik oranlar1 cografi bolgelere ve siiriideki hayvan sayisina baglh
olarak degiskenlik gosterir. Kore’de %58 (177), Meksika’da %14 (178),
Ispanya’da %21 (179), ve Hirvatistan’da %79.2 (180) oranlar1 bildirilmistir.

BVDV’nin varlig1 Tiirkiye’de ilk kez 1964’te (181) bildirilmis, daha sonra
yapilan g¢alismalarda siirii ve bolgelere gore farklilik gostermekle birlikte genel
olarak oldukga yiiksek oranlarda seyrettigi belirlenmistir. Yapilan ¢alismalarda
%31.7 (182) ile %96.8 (10) arasinda degisen seroprevalans degerleri
belirlenmistir. Burgu ve ark., (1999) (183) 3360 sigirdan alinan orneklerin
%64.2°sinde antikor, %0.25’inde ise antijen pozitiflik bildirmislerdir. BVD
antijeni baska arastirmacilar tarafindan da tespit edilmistir (184, 185). Pestivirus
enfeksiyonu reprodiiktif, solunum, gastrointestinal ve immun sistemi etkileyen bir
enfeksiyon olup subklinikten fatal enfeksiyona varan tabloyla seyretmektedir
(35,38,46). Hastaligin prognozunu belirleyen temel faktorler konakg¢inin genel
saglik durumu, hangi reprodiiktif evrede oldugu, virusun susu ve sekunder
enfeksiyon varhigidir (27,30,35). Bu ¢alismada kullanilan ineklerin tamami klinik
olarak saglikli olup, ornekleme zamaninda her hangi bir hastalik semptomu

gozlenmedi.

Bu calismada Afyonkarahisar ilinde organize stiriiler ile aile tipi kiigiik
isletmelerde BVDV ve BHV1 enfeksiyonlarinin sirkulasyon oranini belirlemek

hedeflendi, bunun i¢in dogumdan hemen sonra ineklerden ve kolostrum almadan
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once buzagilarindan alinan 6rnekler incelenerek dogal enfeksiyon sonucu gelisen
antikor varligi ve orani belirlendi. Orneklerin biiyiik ¢ogunlugu 3 organize

suriden elde edildi.

Bir numarali organize siiriide farkli yaslarda toplam 108 sigir bulunmakta ve
bunlarin biliylik boliimii yetiskin sagmal ineklerden olugmaktadir. Siiriiniin
ayrintili verim kayitlar1 olmadigindan mastitis, infertilite, abort ve diger siirii
problemlerinin hangi oranlarda seyrettigine, normal sinirin {istiinde olup
olmadigina dair kesin verilere ulasilamadi ancak mastitis olgular1 ile tohumlama
sayisinda fazlalik oldugu siirii sahibi tarafindan bildirildi. Bu siiriide dogum yapan
inekler ile prekolostral donemde yavrularindan kan Ornekleri alindi, 9 inegin
7’sinde (%77.7) BVDV ve 6’sinda (%66.6) IBR antikor varligi belirlendi. Bu
hayvanlarin yavrularinin hi¢ birinde her iki enfeksiyona kars1 seropozitiflik varlig
saptanmadi. 1ki numarali siiriide ise toplam 145 sigir yetistirilmekte olup siirii
kayitlar1 bulunmamaktaydi. Alinan anamnez bilgisine gore son iki yil iginde 3
abort vakasi ve servis periyodunda uzama oldugu 6grenildi. Bu siirtide 6rneklenen
30 inegin tamami ile yavrularinin 3’iiniin (%10) ise BVDV antikor pozitif oldugu
belirlendi. Bu c¢alismada kullanilan tiim buzagilar dogumdan hemen sonra
kolostrum almadan once Orneklendigi igin, test verilerine dayanarak siiriide
BVDV’un sirkulasyonda oldugunu ve PI birey veya bireylerin olabilecegini
sOylemek miimkiindiir. Siirtideki tiim hayvanlar antijen ve antikor kontroliinden
gecirilmemis oldugu i¢in persiste hayvanlar1 belirlemek miimkiin olmamistir.
IBRYV ig¢in spesifik antikorlar yalnizca ineklerde saptanmig, 22 hayvanda (%73.3)

antikor varlig1 belirlendi.

Bu arastirmada kullanilan 6rneklerin biiyiik cogunlugu tablo 1 ve 2’de 3 sira
numarasiyla gosterilen ciftliktir. Siit¢ii bir isletme olan bu c¢itlikte 6rnekleme
zamaninda 1580 hayvan bulunmakta olup, bunlardan 1.116’s1 farkli yaslardaki
inek ve buzagilar, geri kalan 464 tanesi ise kesime gonderilinceye kadar besiye
alinmis olan erkek hayvanlardir. Besi hayvanlar ¢iftligin farkli bir bélgesinde ayr1
bir ahirda beslenmekte olup, intensif yetistirme yapildigi ve tohumlamada
kullanilmadiklari igin siit¢li ineklerle her hangi bir temaslar1 bulunmamaktadir.
Orneklemenin yapildig1 ahirda cogunlugu laktasyondaki ineklerden olusan 1.116

hayvan bulunmaktaydi. Ciftlik olusturulurken hayvanlarin sadece belli zootekni
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krtiterlerine dikkat edilerek toplandigi ve enfeksiyon durumlari incelenmeden
yetistirmeye alindiklar1 belirtildi. Siirtide daha 6nce birkag defa icinde BHV1 ve
BVDV’un da bulundugu karma asilar kullanildig1 bildirilmis ancak son iki yil
iginde bu enfeksiyonlar i¢in her hangi bir asi uygulamasi yapilmamisti. Diizenli
kayit sistemi uygulanan bu organize siiriide, zaman zaman yeni doganlarda ishal
ve pndmoni, infertilite de ve servis periyodunda uzama gibi problemler oldugu
bildirildi. Bu siirtiden elde edilen 116 inek ve yavrusuna ait ornekler yaklagik

olarak 5 aylik bir siire i¢inde toplandi.

Ornekler alinmaya baslamadan 4 ay dnce siiriideki besi hayvanlari harig tiim
inekler ve buzagilar BVDV yoniinden antijen ve antikor taramasina alindi, %82.2
oraninda (198/ 918) antikor ile 5 hayvanda ncp virus varligr belirlendi. Test
sonuglarmin alimimi takiben antijen pozitif hayvanlarin timii ayr1 bir tinitede 3
hafta kadar tutulduktan sonra tekrar antijen taramasina alindi ve yine tiimiinde
antijen varligi tespit edildi, bu hayvanlarin persiste enfekte olduklar1 belirlendi ve

hemen kesime gonderildi.

Ayni siirlide Virus Notralizasyon Test (VNT) kullanilarak kontrol edilen
116 inegin 114’linde (%98.2) BVDV antikor varlig1 saptandi ve bu ineklere ait 17
buzagmin da anikor tasidigi belirlendi. Siirliye ait yukarida verilen bilgiler
15181nda, virus sirkulasyona bagli olarak gebe ineklerin enfeksiyona maruz kaldigi
ve Orneklenen ineklerin 17°sinde enfeksiyonun, yavrunun immunkompetens
kazaniminin son donemlerinde veya kazanimlarindan doguma kadar gegen siire

icinde meydana geldigini sdylemek miimkiindiir.

Bu calismada sadece tek bir siiriide (3 nolu) asilama yapildig: bildirildi,
BVDV’de asilarin koruyuculuk siiresinin yaklasik olarak 1 yil oldugu ve
asilamanin 2 y1l kadar 6nce yapildigi i¢in, elde edilen antikor titre degerlerinin de
cok diisiik olmadigi da g6z Oniine alinarak belirlenen antikorlarin dogal
enfeksiyona bagli oldugu diislinlilmektedir. Siirii 3’te daha o6nce BVDV
eradiasyonu amaciyla yapilmis olan taramada siiriide 5 adet PI hayvan olmasi
siiriide virusun sirkulasyonda oldugunu dogrulamaktadir. U¢ numarali siiriide 5
aylik siire i¢ginde dogum yapan 116 hayvanin dogan yavrularin, antikor pozitif

oldugu belirlenenler disinda kalan 99’unda bazilarinin viral persistens tasimasi
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olasilig1 bulunmaktadir. Ineklerde belirlenen yiiksek enfeksiyon oranlar1 nedeniyle
aynt olasilik bu calismada kullanilan tim buzagilar i¢in gegerlidir. Ancak
asilanmis veya dogal BVDV enfeksiyonu geciren seropozitif ineklerde fotuslar
nadiren enfekte olduklar1 bildirilmistir (30). Her ne kadar bu ¢alismada elde edilen
verilere dayanarak enfeksiyon zamani hakkinda yaklasik tahmin yapmak miimkiin
olsada, gebelik Oncesi enfeksiyonu gecirmis olan ineklerde gebelik sirasinda
enfekte olsalar bile yavrularinin enfekte olmasinin engellenmis olmasi 6nemli bir
olasilik olarak goriilmektedir. Elde edilen veriler 1s18inda BVDV enfeksiyonunun
meydana geldigi zaman yoniinden iki numarali siirii i¢in yorum yapmak gii¢ olsa
da, tic numarali siiriide Ornekleme basladiginda siiride PI hayvan varliginin
bilinmesi, bu hayvanlar siiriiden eradike edildikten sonra diger hayvanlarda virus
sirkulasyonunun devam etmis olabilecegi gliclii bir olasilik olarak goriilmektedir.
Yavrulan seropozitif olarak belirlenen ineklerin gebeligin yaklasik olarak son iki
trimesterinde ilk kez enfekte olmalart miimkiindiir. Bu ineklerin siirii
ortalamasimin iistlinde antikor titresine sahip olmalart da bu kamy1
desteklemektedir. Ancak dogal enfekte veya asili hayvanlardaki antikor
titrelerinin uzun siire yiiksek titrede kalmamasi nedeniyle drneklenen ineklerin re-
enfekte olmalar1 ve antikor pozitif ineklerde de re-enfeksiyon ve transplasental
virus taginmasida diisiikte olsa olasidir. BVDV eradikasyonunda hedef tiim
siiriinlin hem antikor hem de antijen agisindan taranmasi ve persiste enfektelerin
siiriiden elimine edilmesi esasina dayanmaktadir ancak ¢aligma sirasinda siirtideki
gebe ineklerin persiste enfekte yavru dogurabileceginin unutulmamasi: ve

yenidoganlarin mutlaka test edilmesi gerekmektedir (186—188).

Sigirlarda immun sistem gelisimi ile ilgili yapilan calismalarda (43) fetusun
immun sisteminin gebeligin 90 ile 120. giinleri arasinda gelistigi belirlenmistir.
Transplasental enfeksiyon sonucu nétralizan antikor olusumu en erken gebeligin
79. giinii sekillendigi Scott ve arkadaslar1 (1973) tarafindan bildirilmistir (189).
Yapilan baska bir deneysel bir caligmada (41), inekler gebeligin 40-235.
araliginda BVDV ile enfekte edilmis, prekolostral donemde seropozitif olduklari
belirlenen buzagilarda, en erken antikor olusum zamaninin gebeligin 93. giinlinde

oldugu saptanmustir. Sigirlarda syndesmochorial plasenta yapisindan antikorlarin
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gecisi miimkiin olmadig i¢in bu ¢alismada pozitif olduklart belirlenen buzagilarin

gebeligin en erken 79. giliniinden sonra enfekte olduklari agiktir.

Bu ¢alismada BVDV seropozitif olduklar1 belirlenen ineklerin antikor titre
dagilimlar1 incelendiginde, pik degeri 1/40 noktasinda oldugu ve diizenli bir
azalma gosterdigi belirlenmis iken (Grafik 1), yavrulari pozitif olan ineklerin
titrelerinin 1/80 seviyesinde pik yaptigi gozlendi (Grafik 3). Her ne kadar bu
ineklerin daha 6nce enfeksiyonu gecirip gecirmedigi bilinmiyor ise de, elde edilen
veriler 1518inda en erken 79. gilin ve sonrasinda annelerin enfeksiyona ilk kez
maruz kaldiklart veya re-enfekte olduklarini sdéylemek miimkiindiir. Ayrica
buzagist seropozitif olan 22 inegin PI bireyler olmadigi aciktir. Ciinkii PI
hayvanlarin yavrularida PI olacak ve bdyle yavrular antijen pozitif ve antikor

negatif olarak dogacaklardir.

Stirtide virus sirkulasyonunun tespiti amaciyla prekolostral dénemdeki
buzagilarin incelenmesi yaygin bir uygulamadir, bu amagla yapilmis bir¢ok

calisma bulunmaktadir (42, 190, 191).

Deneysel bir arasgtirmada gebeligin 190 ile 265. giinleri arasindaki
seronegatif inekleri BVDYV igin canli as1 ile asilanmis, 36 prekolostral buzaginin
34 tanesinde 1/80 ile 1/216 arasinda degisen titrelerde antikor belirlenmistir (191).
Aragtiricilar seropozitif olarak belirledikleri 48 gebe inege canli ag1 uygulamaislar,

4 buzagida 1/20 ile 1/80 araligindaki titrede prekolostral antikor belirlemislerdir.

Benzer bir calismada (192) 62 adet gebe inekten dogumdan once ve
dogum sirasinda hem inek hem de prekolostral donemde buzagilardan ve
dogumdan sonra ortalama 3 ay ic¢inde buzagilardan kan 6rnekleri alinmis, higbir
orneklemede antijen pozitif hayvana rastlanmamis olmasina ragmen, gebe
ineklerin tiimii birinci ve ikinci 6rneklemelerde pozitif bulunmus, prekolostral
buzagilardan 7 adedinin seropozitif olarak tespit edildigini, bu yavrularin antikor
titrelerinin ise 1/20 ile 1/120 araliginda oldugu bildirilmistir. Orban ve ark. (1983)
(191) prekolostral yavrularki titrelerin 1/20 ile 1/180 araliginda bulduklarini
bildirmislerdir. Bu ¢alismada ise buzagilarda BVDV i¢in 1/10 ile 1/80 titre
araliginda antikor varlig1 bulundugu belirlendi (Grafik 2), Orban ve arkadaslar
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(1983) (191) ile Yapki¢’in (1999) (192) bildirdikleri verilere yakin ancak biraz
daha diisiik olduklar1 saptanmuistir.

Bu caligmalar da gostermektedir ki, duyarli gebe sigirlarin fétusun
immunkompetens kazanmaya basladiktan sonra BVDV ile enfekte olmalari
durumunda, buzagilar1 ¢ok yiiksek oranda seropozitif olarak dogmakta ancak

antikor tagiyan ineklerin ¢ok azinda transplasental enfeksiyon gelismektedir.

Siirii taramalarinda yiliksek antikor titreleri belirlenmesine ragmen antijen
pozitif hayvan bulunmayabilir, boyle bir durumun muhtemel agiklamasi tasiyici
hayvanlarin daha once siiriiden ¢ikarilmis olmasi veya daha dnce 6lmesi olabilir.
Siirti 1 ve 2’de daha 6nce BVDV eradikasyonu ile ilgili herhangi bir eradikasyon
caligmas1t veya laboratuvar incelemesi yapildi. Tiim organize striilerdeki
hayvanlar 1tk ve besi durumlarina bakilarak alinmis hayvanlar olup siirii 1 ve 2’
de son 3, siirii 3’ te son 2 yil icinde BVDV’ye kars1 higbiri agilanmamustir.
Dolayisiyla elde edilen antikor oranlarinin dogal enfeksiyona bagli olacagi

sonucuna varildi.

BHV1 enfeksiyonu BVDV gibi diinyanin birgok iilkesinde yaygin oldugu
bildirilen latent bir enfeksiyonu olup, birgok organ sistemini etkilemesi yaninda
immundepresyona da yol acar (105, 124, 128). Diger Herpesviral enfeksiyonlar
gibi Immunojenik olarak zayif bir virustur. Enfekte hayvanlarda virus bolgesel
ganglionlarda proviral DNA olarak latent kaldigi igin, teshiste serolojik

incelemeler uygun goriilmektedir.

BHVI1 icin eradikasyon uygulamis veya uygulamakta olan iilkeler
bulunmakla birlikte, halen diinyanin bir¢cok iilkesinde yaygmligt devam
etmektedir. Enfeksiyonun prevalansinin belirlenmesine yonelik yapilmis olan ¢ok
sayida arastirma bulunmaktadir (112, 136, 141, 194-197). BHV1 Tiirkiye’de ilk
kez Burgu ve Akga, (1987) (198) tarafindan izole edilmis, spesifik antikorlar ilk
olarak 1971 yilinda Pendik Veteriner Kontrol ve Arastirma Enstitiisii Viroloji
laboratuarinda tespit edilmistir (199). Daha sonra bir¢ok arastirici tarafindan
yapilan ¢alismalarda enfeksiyonun gittikce daha cok yayginlastigini ortaya
koymustur. Alkan ve ark., 1997°de (100) %59, Cabalar ve Ak¢a 1994°te (200) %
68, Bilge 1998’de (101) %74 seropozitiflik bildirmislerdir. Yiiriitiillen bu
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arastirmada ise 0rneklemenin yapildig: bireylerde 2 yil kadar 6nce 3 nolu siiriiye
astlama yapilmis, diger siiriilerde asilamanin yapilmadig: bildirildi, bu nedenlerle

elde verilerin dogal enfeksiyona bagli oldugu diistiniilmektedir.

Bu aragtirmada organize isletmelerden elde edilen inek serumlarinda
strastyla siird 1, 3 ve 2°de %66.6, %70.6 ve %73.3 oranlarin BHV1 antikorlar1
tespit edildi, en diisik oran %42.8 ile aile isletmelerinde belirlendi. Calisilan
ineklerde saptanan seropozitiflik oraninin (%69.7) Tiirkiye’de sigirlarda daha
once bildirilen oranlara benzer oldugu goriilmektedir (8—10, 182). BHV1 pozitif
sigirlardaki antikor titreleri incelendiginde ¢ok az hayvanin 1/1 ve 1/64 titrelerine
sahip oldugu, biiyiik cogunlugunun ise 1/2 ile 1/32 araliginda dagildig goriildii.
Sadece 3 nolu siirlideki bir buzagida 1/32 titresinde prekolostral antikorlara

rastlandi, annesinin ise 1/64 titrede antikor tasidig1 belirlendi.

Elde edilen verilere dayanarak yavrusu seropozitif olan inegin gebeligin
yaklagik olarak son 5 aylik donemi i¢inde enfeksiyona yakalandigini veya daha
onceki bir donemde aldig1 virusun aynm1 donemde reaktive oldugunu sdylemek
miimkiindiir. BHV1 ile yapilan deneysel ¢alisamalarda asilanan immun ineklerde
sekillenen antikorlarin hem inekleri hem de gebe ineklerde yavrulari in-utero
enfeksiyondan korudugu bildirilmis, ancak duyarli gebe ineklerin akut
enfeksiyonu durumunda yavrularin enfekte oldugu ve yaklasik 10 inegin 4’{iniin
abortunun s6z konusu oldugu bildirilmistir (201). Gebelik doénemindeki
enfeksiyonlarda tiim hayvanlarda abort olmadigi i¢in enfekte yavrularin da fotal

yasamda enfeksiyonu atlatabilmesi s6z konusudur.

BVDV igin prekolostral donemde c¢alisilan birgok bildirim olmasina
ragmen, BHV1 icin fazla calisma bulunmamaktadir. Bosch ve ark. (202),
prekolostral buzagilar1 ve annelerini serolojik olarak arastirmis, bir ¢ok yavruda
diisiik titrede pozitiflik tespit etmis, olast nedenin dogum kanalinda yavrunun
anneden kan veya mukozal sivilar1 emmesi azda olsa anneden antikor gegisi
olabilecegini ve ayrica buzagilar ve annelerindeki antikor varligi arasinda bu
calismada oldugu gibi korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alisamada pozitif
oldugu tespit edilen yavrunun antikor titresinin diisitk olmamasi (1/32) nedeni ile

pozitifligin dogal enfeksiyona bagli olabilecegi sonucuna varildu.
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Cok sayida hayvanin intensif yetistirilmesi bulasmanin kolaylagmasi
nedeniyle 6zellikle viral enfeksiyonlarda insidensin hizla artmasina neden olur
(203, 204). Bu arastirmada elde edilen veriler 1s18inda az sayida hayvanin
yetistirildigi aile tipi isletmelerde belirlenen enfeksiyon oranlarinin ayni nedenle
organize isletmelerden daha diisiik oldugu goriilmektedir. Bu durum yetistirilen
hayvan sayisinin azligina bagli olarak bulagma olasiliginin daha diisiik olabilecegi

seklinde agiklanir.

Sonu¢ olarak bu c¢alismada, dogumdan hemen sonra 162 inek ve
kolostrum almadan dnce buzagilarindan serum ornekleri elde edildi ve drnekler
BVDV ve BHV1 yéniinden serolojik incelemeye tabi tutuldu. Ineklerde %95.6
oraninda BVDV ve %69.7 oraninda BHV1 spesifik antikor varhigi ile 22
buzaginin (%13.5) BVDV i¢in ve bir adet buzaginin ise (%0.6) BHV1 i¢in
seropozitif oldugu tespit edildi. Anneler ve yavrularinda calisilan enfeksiyonlar
icin korelasyon oldugu goriildii, pozitif yavrularin annelerinin tamaminin da dogal

olarak seropozitif oldugu saptandi.

IBRV ve BVDV enfeksiyonlar1 gerek direkt olarak meydana getirdikleri
klinik bozukluklar ve gerekse daha biiylik 6nem tastyan indirekt etkileri nedeni ile
ozellikle siitcli sigir yetistiriciliginin en ciddi sorun yaratan enfeksiyonlar
arasindadirlar. Persiste ve latent karekterleri nedenleriyle yetiskinlerde genellikle
semptomsuz seyretmekte, bu durum klinik teshisi biiyiik 6lciide gii¢lestirmektedir.
Asilama uygulanan siiriilerde bile dogal enfeksiyon durumunun net olarak
bilinmesi gilic olabilmektedir. Bu noktada siirlide virus sirkulasyonunun
belirlenmesinin en kolay yontemlerinden biri yeni doganlarin prekolostral olarak
incelenmesidir. Bu arastirmada c¢alisilanan latent ve persistens karekterli
enfeksiyonlar gibi hastaliklar i¢in siirii eradikasyonu uygulamalarinda gebe

hayvanlar ve yeni doganlarinda mutlaka incelenmesi gerekmektedir.
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SONUC

Bovine Viral Diarrhea Virus (BVDV) ve Infectious Bovine Rhinotracheitis
Virus (IBRV) enfeksiyonlar1 diinyanin bir ¢ok {iilkesinde oldugu gibi Tiirkiye’de
de sigirlarda oldukea yiiksek yayginliga sahip enfeksiyon hastaliklaridir. Her iki
enfeksiyon da latent-persistens karakterleri ile direkt ve indirekt saglik
problemleri yaratarak oOzellikle siitcli isletmelerde Onemli boyutlara varan

ekonomik kayiplara neden olmaktadirlar.

Bu aragtirmada Afyonkarahisar ilinde 3 organize ¢iftlik ile aile tipi
isletmelerden dogum sonrasinda BVDV ve BHVI i¢in asisiz olan inekler ile
prekolostral donemde buzagilarindan kan ornekleri alindi, Virus Nétralizasyon
Test kullanilarak yapilan serolojik kontrollerinde, 162 inegin 155’inde (%95.6) ve
22 buzagida (%13.5) BVDV spesifik antikor varligi tespit edildi. BHV1 Igin
yapilan testlerde ise ineklerde %69.7 oraninda BHV1 spesifik antikor varligi

belirlendi fakat sadece bir buzagida seropozitiflik goriildii.

Sonug olarak tespit edilen antikorlarin dogal enfeksiyona baglh oldugu, ilde
her iki enfeksiyonun da yliksek oranlarda seyrettigi, virus sirkulasyonuna bagh
olarak, yavruda immunkompetensin gelismesinden sonra gebeligin son 6 ayinda
annelerin enfeksiyonu sonucu yavrularin da enfekte olduklar1 ve enfeksiyonu

gecirip antikor yanit gelistirdikleri belirlendi.
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