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ÖZET 

Neonatal Dönem İshalli Buzağılarda Klinik Seyir ile Serum IL-6 Düzeyi 

Arasındaki İlişki Üzerine Bir Araştırma 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, neonatal dönem ishalli buzağılarda klinik seyir ile 

serum IL-6 düzeyi arasındaki ilişkiyi araştırmaktır.  

Materyal ve Metot: Çalışma materyalini neonatal dönemdeki 40 buzağı 

oluşturdu. Buzağılar grup I (sağlıklı, kontrol, n=10), grup II (hafif ishalli, n=10), grup 

III (orta şiddette ishalli, n=10) ve grup IV (şiddetli ishalli, n=10) olmak üzere 4 gruba 

ayrıldı. Buzağıların ırk, yaş ve cinsiyet bilgileri ile klinik bulguları kaydedildi. 

Buzağılardan alınan dışkı örneklerinde etiyolojik analiz yapıldı. Alınan kan 

örneklerinde hematolojik analizler yapıldı ve serumda IL-6 düzeyleri, ELISA test kiti 

kullanılarak belirlendi.  

Bulgular: Grup II, grup III ve grup IV’deki ishalli buzağılarda WBC ve NEU 

sayıları grup I’deki sağlıklı buzağılara göre rakamsal olarak yüksek olduğu belirlendi 

(P˃0.05). Grup II (239.76±11.05), grup III (293±48.7) ve grup IV’de (300±25.06) 

bulunan buzağıların serum IL-6 düzeyleri grup I’deki (211.58±10.07) buzağılara göre 

daha yüksek olduğu belirlendi (P˂0.01). Grup IV’ün IL-6 düzeyi grup III’e göre 

rakamsal olarak yüksekken (P˃0.05), grup III ve IV’ün IL-6 düzeyleri, grup II’ye göre 

yüksek olduğu belirlendi (P˂0.01). 

Sonuç: Bu çalışmadan elde edilen verilere göre, neonatal dönem ishalli 

buzağılarda serum IL-6’nın belirlenmesinin/takibinin hastalığın prognozunun takibinde 

kullanılabilecek önemli bir belirteç olduğu sonucuna varıldı. 

Anahtar Kelimeler: Buzağı, IL-6, İshal, Neonatal dönem.
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ABSTRACT 

A Study on the Relationship between Clinical Course and Serum IL-6 Level 

in Neonatal Calves with Diarrhoea 

Amaç: The aim of the study is to investigate the relationship between clinical 

course and serum IL-6 level in neonatal calves with diarrhea. 

Material and Methods: The study material consisted of 40 calves in the 

neonatal period. The calves were divided into 4 groups: group I (healthy, control, n=10), 

group II (with mild diarrhea, n=10), group III (with moderate diarrhea, n=10) and group 

IV (with severe diarrhea, n=10). The breed, age, gender and clinical findings of the 

calves were recorded. Etiological analysis was performed on stool samples taken from 

calves. Hematological analyzes were performed on the blood samples taken and serum 

IL-6 levels were determined using the ELISA test kit. 

Results: WBC and NEU numbers of calves with diarrhea in group II, group III 

and group IV were found to be numerically higher than healthy calves in group I 

(P˃0.05). Calves in group II (239.76±11.05), group III (293±48.7) and group IV 

(300±25.06) had higher serum IL-6 levels than calves in group I (211.58±10.07) (P˂ 

0.01). While IL-6 levels of group IV were higher than group III (P˃0.05), IL-6 levels of 

group III and IV were higher than group II (P˂0.01). 

Conclusion: According to the data obtained from this study, it was concluded 

that the determination/follow-up of serum IL-6 in calves with diarrhea in the neonatal 

period is an important marker that can be used in the follow-up of the prognosis of the 

disease. 

Keywords: Calf, IL-6, Diarrhea, Neonatal period.
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1. GİRİŞ 

Neonatal dönem buzağı hastalıkları, dünya genelinde hem yaygın hem de önemli 

sağlık problemlerinden biri olup, ciddi anlamda ekonomik kayıplara neden olmaktadır. 

Bu dönem içerisinde hastalıkların en yaygın ve ölüm oranının en yüksek olduğu dönem, 

ilk 15 gündür.1 Bunun en önemli nedeni yeni doğmuş buzağıların hastalıklara karşı 

savunma mekanizmaları gelişmemiş olup, immünoglobulin düzeyi yönünden yetersiz ve 

hastalık etkenlerine karşı korunmasız olmalarıdır.2,3  

İshal, pnömoni (özellikle aspirasyon pnömonisi), eklem hastalıkları, göbek 

kordonu hastalıkları, vitamin, mineral madde ve iz element yetersizlikleri, travma, 

konjenital anomaliler, beslenme hatalarına bağlı hastalıklar buzağılarda yaygın olarak 

görülen neonatal dönem hastalıkları olmakla birlikte bu hastalıklar içerisinde hem 

ülkemizde hem de dünya genelinde en yaygın olarak görülen hastalık ise neonatal 

dönem buzağı ishalleridir.4,5,6  

Neonatal dönem buzağılarda şekillenen ishalde görülen klinik bulgular çok 

değişken olup, ishalin ve inflamasyonun şiddetine bağlı olarak hafif sulu bir ishalden, 

yatar vaziyetten komaya kadar değişen bir seyir gösterebilmektedir.7 Ayrıca neonatal 

dönem buzağı ishalleri, total lökosit (WBC), hemoglobin (Hg) ve hematokrit (HCT) 

gibi hematolojik parametrelerde de önemli değişikliklere neden olabilmektedir.8,9  

Coronavirus, Rotavirüs, Cryptosporidium, Clostridium perfiringens (Cl. 

perfiringens) ve Escherichia coli (E. coli), neonatal dönemdeki buzağılarda görülen 

ishalin en yaygın nedenleri olup, özellikle bağırsakta inflamatuar ve fonksiyonel hasara 

neden olabilmektedirler.7,10,11 Çeşitli hastalıklarda interlökinler, özellikle de Interlökin-6 

(IL-6), erken inflamasyon ve prognozun belirlenmesinde önemli bir belirteç olarak 

kullanılmaktadır.12 Neonatal dönem ishalli buzağılarda ishalli ve sağlıklılar,13 iyileşen 
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ve iyileşmeyenler,14 septisemili buzağılarda iyileşenler ile iyileşmeyenlerin 

karşılaştırılması gibi yöntemsel olarak birbirinden farklı çalışmalarda IL-6 düzeyleri 

araştırılmış olmasına rağmen, neonatal dönem buzağılarda ishalin hafif, orta ve şiddetli 

gibi klinik seyrine göre IL-6 düzeylerinin karşılaştırıldığı bir çalışmaya ise 

rastlanmamıştır. Bu nedenle sunulan çalışmada neonatal dönem ishalli buzağılarda 

klinik seyir ile serum IL-6 düzeyi arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Neonatal Dönem Buzağı İshalleri 

Neonatal dönem buzağı ishalleri, dünya genelinde yaygın olarak görülen ve 

ciddi anlamda ekonomik kayıplara neden olduğu için sığır yetiştiriciliğinin en önemli 

problemlerinden biridir. Amerika’da hayvan sağlığı takip sisteminin raporuna göre 

ölüm şekillenen buzağıların yarısının ölüm nedeninin ishal olduğu belirtilmiştir.15 Hem 

dünyada hem de Türkiye’de buzağı ölümleri, sığır yetiştiriciliğini etkileyen önemli bir 

tehdit olmaya devam etmektedir. ABD’de buzağı mortalitesi %7, Türkiye’de devlet 

işletmelerinde %10, özel işletmelerde ise %50’lere kadar ulaşabilmektedir.16,17 

Hastalığa bağlı oluşan ekonomik kayıplar büyüme hızının azalması, tanı, tedavi ve 

Veteriner hekim masrafları ile ölüm oranının yüksek olmasından kaynaklanmaktadır.17 

2.2. Neonatal Dönem Buzağı İshallerinde Risk Faktörleri 

Yetiştirici deneyimi, anneye ait faktörler, mevsimler ve vitamin A, çevresel 

faktörler ve kolostrum yetersizliği, neonatal dönem buzağılarda ishal gelşimini 

tetikleyen en önemli risk faktörleri olarak kabul edilmektedir. 

Yetiştiricilerin bilgi ve beceri dereceleri önemlidir.18 Biberonların ve göbek 

kordonunun ön temizlik ve hijyenine dikkat edilmemesi, verilen sütün 37 C de 

verilmemesi, bakıcının işletmenin her tarafında (genç ve ergin hayvan alanları) aynı 

kıyafetlerle dolaşması, buzağıların beslendikleri biberonların emziklerinin deforme 

olması veya kasıtlı genişletilmesi bunlara örnek olarak sayılabilir.19  

Anneye ait risk faktörleri çoğunlukla gebelik dönemiyle ilişkilidir. Bu dönemde 

yapılan dengesiz, tek yönlü beslemeye maruz kalmış hayvanlar kalite ve kantite 

yönünden açlığa maruz kalacaklarından, güç doğum ve yavrunun yeterli 

gelişememesine neden olacaklardır. Özellikle gebelikte ineklerde plesanta yoluyla 

vitamin A yavruya geçemediğinden rasyonda beta karoten yönünden zengin yemlerin 

bulundurulmasına özen gösterilmelidir.20  



 
 

4 
 

Buzağı ishallerinin şekillenmesi ile mevsimler arasında sıkı bir ilişki söz 

konusudur.21,22 Yaz aylarında, kolostrumdaki gamaglobulin miktarı, kış aylarına oranla 

daha yüksektir. Neonatal dönem buzağıların karaciğerinde A vitamini rezervi yoktur. 

Buzağı, gereksinimini bu vitamin yönünden zengin olan kolostrumdan karşılar.21 

Rasyonda yeterli düzeyde beta karoten veya A vitamini olmaması sonucunda özellikle 

kış sonu ve ilkbahar başlangıcında gebe olan ineklerden doğan yavruların 

enfeksiyonlara olan direnci azalır.20 Beta karoten düzeyinin düşük olması bağırsak 

epitel direncinin azalmasını ve bağırsak enfeksiyonlarının gelişme riskini 

arttırmaktadır.23  

Doğumun hijyenik koşullar altında yapılmamış olması, ahırların soğuk (10-15 

0C altında) ve rutubetli olması, buzağıların cereyana maruz kalması, ortamın havasız 

olması, emzirme malzemelerinin temizliği ile meme hijyenine dikkat edilmemesi ve 

buzağıların bir arada sıkışık durumda tutulmaları gibi çevreye ait faktörler, buzağıları 

bu tip hastalıklara karşı savunmasız hale getirmektedir.18,21 

İneklerin plesantası epitelyokorial özellikte olduğundan, yeni doğan bir 

buzağının kanında hiç antikor bulunmaz.18 Neonatal dönemde yeterli miktarda ve uygun 

içeriğe sahip (IgG konsantrasyonu ›50 g/l) kolostrumun alınması ve absorbsiyonu 

önemlidir.24 Yeterli ve zamanında kolostrum almayan buzağıların hastalıklara 

yakalanma riski artar. Buzağıların dünyaya geldikten sonraki ilk 6 saat, kolostrum 

emiliminin çok yüksek olması nedeniyle önemlidir. 12. saatten sonra bu emilim %50 

oranında azalır.25 Bu yüzden ilk 2 saat içerisinde doğum ağırlıklarının %5’i kadar 

miktarda mutlaka kolostrum alınması zorunludur ve günlük alınması gereken miktar 

vücut ağırlığının %10’u kadardır.19 

2.3. Neonatal Dönem Buzağı İshallerinde Etiyoloji 

Saha ve laboratuvar araştırmaları buzağı ishallerinin oluşumunda tek bir nedenin 

rol oynamadığını, etiyolojinin genellikle kompleks olduğunu vurgulamaktadır.19 

Hastalıkta rol oynayan etiyolojik ve epidemiyolojik nedenlerin tam anlamıyla 

aydınlatılamaması, hastalıkla mücadelenin tam anlamıyla başarılamaması gibi etkenler 

nedeniyle hastalık popüleritesini korumaktadır.26 
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Buzağı ishallerinin nedenlerini enfektif ve enfektif olmayan nedenler olarak 

sınıflandırmak mümkündür. Bakteriler, viruslar, parazitler enfektif nedenleri, risk 

faktörleri arasında yer alan çevresel faktörler (ıslaklık, soğuk, stres), hayvanın 

immunolojik ve bilhassa genetik yapısı, beslenme durumu, doğum ağırlığı, doğum 

kanalından geçiş, buzağı padoklarının yapısı, annenin aşılı olup olmaması ve sağlık 

durumu da enfeksiyöz ajanların hastalık yapmasına zemin hazırlayan enfektif olmayan 

nedenler arasında sayılabilmektedir.19,27 Buzağıların aşırı beslenmesi sonucu fermentatif 

nitelikteki ishal meydana gelebilir. Sütün soğuk olması, buzağıya verilmeden önce 

sütün bekletilmesi sonucu bozulması, normal sütle beslemeden süt ikamesi ile 

beslemeye ani geçişler, yüksek ısıda denatüre edilmiş süt tozları ile besleme, süt 

haricindeki karbonhidrat ve proteinlerin fazla miktarda verilmesi ve kötü nitelikteki 

mamalarla buzağıların beslenmesi gıdaya bağlı ishallere neden olabileceği 

bildirilmektedir.19 

Hastalığın gelişiminde bakteri, virüs ve protozoa gibi enterik patojenler önemli bir 

rol oynamaktadırlar. Yaşamın ilk 4 haftasında özellikle Coronavirüs, Rotavirüs, 

Cryptosporidium, E. coli ve Salmonella enfeksiyonları bağırsakta yangısal ve fonksiyonel 

hasara neden olmaktadır.15 Her birinin görülme sıklığı, lokalizasyonu mevsim ve yıllar 

arasında farklılık gösterir.19 Daha nadir olarak bakteriyel etkenler arasında; Pseudomonas, 

Cl. perfringens, Campylobacter türleri, Klebsiella, Pasteurella, Corynebacteri, hemoliz 

yapan streptekoklar, Shigella ve Proteus,27 daha nadir olarak görülen viral etkenler ise; 

Parvovirus, Calici-like virus, Astrovirus, Breda virüs ve Bovine viral diare virustür.19 

Buzağılarda ishale neden daha nadir olarak neden olan bir diğer paraziter etken toxocora 

vitulorumdur, şiddetini daha çok 6 aydan küçük buzağılarda gösteren etken 2-3 haftadan 

itibaren enfestasyona neden olabilmektedir. Zoonoz olması nedeniyle önemli olan bir 
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diğer etken Giardia duedonalis 12 günlükten 12 haftalığa kadar olan yaş aralığındaki 

buzağıları etkileyen bir parazittir.28,29 

2.4. Neonatal Dönem Buzağı İshallerinde Hematolojik ve Biyokimyasal 

Parametrelerdeki Değişimler 

Neonatal dönem buzağı ishalleri, değişken derecelerde dehidratasyon, 

gastroenterit, vücut sıvı kaybı ve çeşitli vücut sıvı değişikliklerinin yanı sıra çeşitli 

serum metabolitlerinde değişikliklere neden olur. Hematolojik parametreler, tedaviye 

yanıtı izlemek, bir hastalığın şiddetini belirlemek veya bir ayırıcı tanı listesi oluşturmak 

için kullanılabilmektedir.30 İshalli buzağıların mortalite ve morbidite yatkınlıklarının 

belirlenmesinde kullanılabilecek bazı hematolojik parametreler vardır ki bunların 

başlıcaları; Total Lökosit Sayısı (WBC), Lenfosit (LYM), Nötrofil (NEU) ve Monosit 

(MON) sayıları, Total Eritrosit sayısı (RBC), hemoglobin (HGB) ve hematokrit (HCT) 

düzeyleri bu parametrelerdendir.31 Ayrıca, hipoglisemi, hiperproteinemi ve 

hiperalbüminemi, hiperkalemi, hiperkloremi ve hipernatremi gibi bazı biyokimyasal 

değişiklikler de diyare ile ilişkili bulunmuştur.32,33  

Ayrıca kalsitonin hormonunun bir öncüsü olan ve tiroid C hücreleri tarafından 

sentezlenen Prokalsitonin (PCT), Haptoglobin (Hp) ve fibrinojen (Fb) gibi akut faz 

proteinleri, Tumör Nekrosiz Faktör alfa (TNFα) ve IL-6 gibi proinflamatorik sitokinleri 

gibi biyokimyasal parametreler neonatal dönem buzağı ishallerinin diagnoz ve 

prognozunda değerlendirilen parametreler olmuştur.34 Ayrıca yine aynı amaçla 

intestinal yağ asidi bağlayıcı protein (I-FABP), karaciğer yağ asidi bağlayıcı protein (L-

FABP), trefoil faktör 3 (TFF-3), Claudin-3 (CLDN-3), intestinal alkalin fosfataz (IAP), 

interleukin-8 (IL-8), platelet-aktive edici factor (PAF), ve leptin (LP) gibi intestinal 

alakalı biyomarkırlar buzağıların ishallerinde şekillenen intestinal epithelial hasarın 

belirlenmesinde kullanılmışlardır.35 Konu ile ilgili yapılmış diğer bir çalışma da da 

Cystatin C değerlendirilmiştir.36  

2.5. Neonatal Dönem Buzağı İshallerinde Tanı  

Dışkı örneklerinde kriptosporidium oositlerinin varlığı Heine boyama 

yöntemiyle yapılır. Ayrıca dışkıda mikrobiyolojik ve virolojik analiz yöntemleri 
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kullanılarak etiyolojik analiz yapılabilir. Yine etiyolojik analizler için hızlı tanı test 

kitleri de kullanılabilmektedir. Hızlı tanı test kitlerinin çalışma prensibi 

immunokromatografi esasına dayanmaktadır.37,38 

2.6. Neonatal Dönem Buzağı İshallerinde Tedavi ve Korunma 

İshalli bir buzağının fiziksel muayenesi, terapotik gereksiniminin 

belirlenmesinde ilk ve en önemli basamağı oluşturur. İshalli buzağılarda dehidrasyon, 

asidozis ve hiperkalemi ölümün en yaygın nedenlerini oluştururken hipotermi, 

hipoglisemi ve septisemi ölüme katkıda bulunan diğer önemli faktörlerdir.19 

Dehidrasyon sebebiyle vücuttaki su sirkulasyonu bozulur. Gaita ile atılan sodyum (Na), 

potasyum (K) ve bikarbonat (HCO3) miktarı normalin 4, klor (Cl) ve magnezyum (Mg) 

miktarı ise normalin 40 misline kadar artış gösterebilmektedir.27 İshalin neden olduğu 

ölümler, oluşan metabolik değişikliklerin belirlenmesi ve etkili bir uygulamayla en aza 

indirgenebilmektedir.39 

Buzağı ishallerinin tedavi prensipleri, dietetik ve sıvı elektrolit dengesinin 

sağlanması, medikal ve immunolojik tedaviyi, bazı durumlarda da 

antiparasempatomimetiklerin uygulamasını kapsamaktadır.19 

İshalli buzağıların tedavisinin ana prensibi sıvı ve elektrolit dengenin 

sağlanmasıdır. Dehidrasyon; asidosis, elektrolit dengesizliği parenteral veya dengeli 

oral elektrolit solusyonları ile düzeltilebilir.19 Sıvıların uygulama yolu dehidrasyon 

derecesi ve emme refleksinin olup olmadığına göre tercih edilir.40 Genel bir ifade ile 

dışkı glikoz içeriyor veya asidikse oral rehidrasyon sıvıları etkili olmayabilir. Villus 

atrofisine neden olan ishallerde (Rota-Coronavirus, Cryptosporidium ve kısmen 

Salmonella) sindirim kapasitesi düşer ve nutrisyonel malabsorbsiyon şekillenir. Bu 

durum tedavide mutlaka dikkate alınıp oral rehidrasyon tedavisi uygulanmamalıdır.19 

Parenteral sıvı tedavisi için; dehidrasyon dercesi %8 üzerinde olan vakalarda parenteral 

intravenöz (IV) sıvı uygulaması yapılmalıdır.41 IV sıvı uygulamasıyla dokulara 

oksijenin taşınması tekrar sağlanmaya çalışılırken, aynı zamanda dokularda zayıf 

perfüzyon nedeniyle oluşan metabolik ürünlerinde uzaklaştırılıp depresif buzağıları 

canlandırmak amacıyla kullanılmaktadır.42 Bu yolla izoozmotik kristaloid solüsyonlar 

daha yaygın olarak kullanılmaktadır.40 Dışkı ile HCO3 kaybolması sonucu oluşan 
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metabolik asidozisi düzeltmek için ishalli neonatal buzağılarda alkalize ajanların 

kullanılması önemlidir. Alkali solüsyonların uygulanmasıyla asideminin istenmeyen 

etkileri minimize edilecek ve emme refleksi iyileştirilecektir. Şiddetli metabolik 

asidozisin (pH‹7,2 ve BE ›-10 mmol/L) tedavisinde alkalize ajan olarak sodyum 

bikarbonat uygulaması yaygın olarak kullanılmaktadır.40 Bunun yanında sodyum laktat 

ve sodyum asetat ta yaygın olarak kullanılmaktadır.43 Baz açığının kapatılması için 

sodyumbikarbonatın (NaHCO3)’ın %1,3-8,4’ lük çözeltilerinin kullanılabileceği ve 

verilecek NaHCO3 miktarının belirlenen baz açığından hesaplanabileceği belirtilmiştir.41 

Neonatal dönemdeki buzağı ishalleri vakasına ilk müdahale için dehidrasyon, 

sıvı elektrolit ve metabolik asidozis tablolarının giderilmesini takiben etiyolojik 

tedavinin yapılması gerekmektedir.21 Bağırsak mukoza bariyerinin ortadan kalktığını 

gösteren hemorajik enteritiste, lökositozis, lökopeni ve ateşin yüksek olduğunda ya da 

sistemik bakteriyel enfeksiyonlardan E.coli, Salmonella riski bulunan ishallerde 

antibakteriyellerin, Rota-Coronavirus enfeksiyonlarında immunaktivatör uygulamaları 

ve sekonder enfeksiyon oluşma riskine karşı antibakteriyel uygulaması yapılmalıdır. 

E.coli ve Salmonella vakalarında; septisemi ve yaşama şansı düşük olan olgularda 

parenteral olarak antibiyotik uygulaması yapılmalıdır.19 İmkan varsa antibiyogram 

sonucu belirlenen etken madde kullanılmalıdır.18 Cryptosporidium gibi protozoal 

olgulara karşı ise antiprotozoal uygulamaların yapılması endikedir.19 Paramomycin 

sülfat 50 - 100 g/100 kg oral yolla 5 gün kullanılması etkilidir.44 Paramomycin ayrıca 

Cryptospordiuma eşlik eden E.coli ve Salmonella spp.,’lerinde kolonizasyonunu 

engellenmesine (25-50 g/100 kg) yardımcı olabilmektedir.19 

Uygulanan tedavilere ek olarak yeni doğan buzağılara parenteral uygulanan C 

vitaminin viral enfeksiyonlara karşı bağışıklığı arttırarak ölüm oranlarını azalttığı öne 

sürülmüştür. Levamizol ve ticari immunstimulan biyolojik maddelerinde bağışıklık 

sistemini uyararak tedaviye destek olduğu yapılan çalışmalar sonucu ortaya 

konulmuştur.45 

Destekleyici tedavi olarak ise diyet uygulamaları (yağsız diyet uygulamaları, 

probiyotik uygulamaları), antisekretorik ve motilite inhibitörü ilaç uygulamaları (asetil 

salisilik asit, fenilbutazon, indometasin ve fluniksin meglumin, diklofenak, meloksikam 

gibi antiinflamatuar ilaçlar kullanılabilir),19 Gastrointestinal protektifler ve adsorbantlar 

(kaolin, pektin, magnezyum trisilikat, magnezyum aluminyum trisilikat, aluminyum 
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hidroksit, kalsiyum karbonat, bizmut tuzları ve tıbbi kömür gibi adsorbent, protektif, 

büzüştürücü ve salgı azaltıcıların kullanılması endikedir),19,44,46,47 Vitaminlerden; A 

(100 ünite/kg), D (3-9 ünite/kg), E (0,1-1 ünite/kg), B1, B12 ve C vitaminleri parenteral, 

iz elementlerden ise magnezyumoksit (MgO) (50 gr), demirsülfat (FeSO4) (2 gr, peroz), 

kalsiyum (Ca), fosfor (P), mangan (Mn), bakır (Cu), kobalt (Co), çinko (Zn) ve Se 

(selenyum) gibi maddeler peroz verilebilmektedir.19,46 

Neonatal dönemde oluşan buzağı ishalleri nedeniyle oluşacak olan hayvan 

kayıpları, tedavi giderleri, zaman ve iş gücü kaybı düşünüldüğünde koruma prensipleri 

öne çıkmaktadır.20 Koruma prensiplerinin başında buzağı ishallerine neden olan risk 

faktörlerinin (yetiştirme organizasyonu, annenin beslenmesi, mevsimlerin rolü, A 

vitamininin rolü, çevresel faktörler, kolstrum vb.) ortadan kaldırılıp yeni doğan 

buzağının savunma sisteminin iyileştirilmesi gelmektedir.20,48 Ayrıca dikkat edilmesi 

gereken önemli faktörlerden birisi de 6 aylıktan ileri gebe hayvan ve 1 aylıktan küçük 

buzağılarda ortamın değiştirilmemesi gerektiğidir.44 Buzağının savunma sistemini 

iyileştirmek amacıyla kullanılan diğer önemli yöntemlerden biride aşılamalardır. Yeni 

doğan ishallerinin etiyolojisinde yer alan E.coli, rota ve coronavirusa karşı aşılar 

oldukça etkilidir.40,44 Yapılan araştırmalar sonucunda gebeliğin son üç aylık döneminde 

aşı uygulamalarının neonatal dönemde buzağı ölümlerine neden olan ishallerden 

korunmada oldukça olumlu sonuçlar doğurduğu bildirilmiştir.48 Pratikte en sık 

kullanılan yöntem ise antikor içeren buzağı septisemi serumu olup patojen suşlar ile 

aşılanıp hiperimmun hale getirilmiş ineklerden elde edilir. Actinomyces pyogenes (A. 

pyogenes), E. coli, Mannheimia haemolytica (M. hemolytica), Pasteurella multocida (P. 

Multocida) ve Salmonella typhimurium’un (S. typhimirium) sebep olduğu bağırsak 

enfeksiyonlarında koruyucu ve tedavi edici olarak kullanılır.27 Neonatal dönemde 

görülen buzağı ishallerinde immunite açısından diğer önemli faktör ise otovaksin inaktif 

aşılardır. Otovaksinler, spesifik problemlerde acil veya sınırlı kullanımlar için tasarlanıp 

hasta hayvanlardan yada hastalık çıkmış işletmelerden izole edilen hastalıklara sebep 

olan mikroorganizmalardan köken alan, işletmelere özgü spesifik patojenlere karşı 

bağışıklık oluşturabilen özel aşılardır.49 
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2.7. Sitokinler 

Sitokinlerin hikayesi, interferonun ilk keşfedildiği geçen yüzyıla kadar 

uzanmaktadır. Sitokinler, İmmun/inflamatuar cevaba katılan hücrelerin etkinliklerinin 

artırılması amacıyla; lenfositler, monositler ve makrofajlar ile diğer bazı somatik 

hücreler tarafından sentezlenen ve moleküler ağırlığı 30 kilodaltondan (kDa) (~200 

amino asit) daha az olan peptid veya glikoprotein yapısında maddelerdir. Hormona 

benzemekle birlikte tam anlamıyla da bir hormon olmayan sitokinler, inflamasyon, 

hücre büyümesi, iyileşmesi ve yaralanmaya karşı sistemik yanıtı da içine alan bağışıklık 

ve inflamatuar olayları düzenlerler.50 Sitokinler, bağışıklık sisteminin düzenlenmesinde 

ve yangısal olaylarda önemli bir rol oynayan bileşiklerdir. Sitokinler antijenlere karşı 

canlının reaksiyonlarının kontrol ve ayarlanmasında görev alırken, diğer taraftan 

interselüler ilişkileri de düzenleyerek lokal ve sistemik inflamatuar yanıtta da görev 

alırlar. Sitokinler etkilerini otokrin veya parakrin şekilde gösterirler. Sitokinlerin önemli 

bir kısmı hücrenin aktivasyonundan sonra salgılanmaktadır. Sitokinler peptid veya 

glikoprotein yapısında olup, ağırlıkları 6000-60.000 arasındadır. Çok aktif maddeler 

olup çok küçük miktarları dahi etkili olabilmektedir.51 

Sitokinler, çok fazla fizyolojik cevapta kritik görevi olan detaylı bir hücre grubu 

tarafından üretilmelerine rağmen asıl kaynakları T hücreleri ve makrofajlardır.52 

Sitokinler hem selüler hem de sistemik düzeyde etkilere sahiptirler. Selüler 

etkileri; endotel hücresi etkinleştirmesiyle adezyon molekülü ekspresyonu, lökosit 

endotel adezyonu, lökositlerin kemotaksisi, lökosit aktivasyonu, sitokin sentezini tekrar 

aktifleştirme ve endojen mediyatör salınımı gibi enflamasyonun temel olaylarını 

yönetmektir. Nötrofillerin, bakterilere karşı gelişen enflamasyonda sahaya yığılması, 47 

kemoatraktan ajanlara yanıt olarak şekillenir. Özellikle proenflamatuar sitokinler, 
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nötrofillerin endotel hücrelerine bağlanıp, ekstravasküler sahaya çıkmasında ve 

enflamatuar alana kemotaktik olarak birikmesinde kritik görevlere sahiptir.53  

Sitokinler, etki mekanizmalarına göre Büyüme faktörleri, Lenfokinler, Koloni 

sitimüle eden faktörler, Tümör nekroz faktörleri ve İnterferonlar olarak 

sınıflandırılabildikleri gibi, fonksiyonel olarak ise kemokinler, proenflamatuvar 

sitokinler, antienflamatuvar sitokinler (IL-1ra, IL-4, IL-10), büyüme faktörleri ve 

immunoregülatör sitokinler olarakda sınıflandırılmaktadırlar. Sitokinler ayrıca türlerine 

göre ise kemokinler, tümör nekroz faktörü, lenfokinler, interferonlar (IFN) ve 

interlökinler (IL) olarak gruplandırılmışlardır.54,55 

2.7.1. İnterlökinler 

Bağışıklık sistemi tarafından üretilen sitokinlerin önemli bir bölümü IL’ler olup 

asıl işleri bağışıklık sistemi hücrelerini uyarmaktır.51 IL'ler, reseptörler aracılığıyla 

lökositler arasındaki iletişimde görev alan ve ayrıca değişik yapı ve görevlere sahip 

proteinlerdir. Bağışıklık sisteminin aktivasyonu ve baskılanması ve hücre bölünmesi ile 

yakından ilişkilidirler. IL’ler çoğunlukla yardımcı CD4+ T lenfositler, monositler, 

makrofajlar ve endotel hücreleri tarafından sentezlenir.56  

İnterlökinler, IL ve bir rakam olarak isimlendirilir. Geçmişte, aynı IL'ye atıfta 

bulunmak için farklı isimler kullanılıyordu. Örneğin IL-1, lenfosit aktive edici faktör, 

mitojenik protein veya faktör III'ün yerini alan T hücresi olarak adlandırıldı. 

İsimlendirmeyi standardize etmek için, 1979'da ikinci uluslararası lenfokin çalıştayı 

sırasında IL terimi tanıtıldı. Daha sonra IL’ler, keşfedildikleri tarihe göre ardışık olarak 

isimlendirilmeye başlandı56,57. Şimdiye kadar 40 IL tanımlanmış ve bunların bazıları 

ayrıca alt tiplere ayrılmıştır (örneğin, IL-1α, IL-1β). Bu IL'ler, dizi homolojisine ve 
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reseptör zinciri benzerliklerine veya fonksiyonel özelliklerine göre ailelerde 

gruplandırılır.58  

2.7.1.1. İnterlökin 6  

Interlökin 6 ilk olarak preaktivasyon durumundaki normal insan lenfositleri ve 

Ebstein Barr virüsünce dönüşüme uğratılmış B lenfositlerce immunglobulin salgılatan 

bir etken şeklinde değerlendirilmiştir. IL-6, 26 kDa ağırlığında ve 184 aminoasitten 

ibarettir. Özellikle T ve B lenfositler, monositler, fibroblastlar, keratinositler, endotelyal 

hücreler, astrositler, kemik iliği stromal hücreleri ve mezenkimal hücrelerce 

sentezlenirler. Lenfosit, monosit, idrar kesesi ve akciğer hücrelerince oluşturulabildiği 

gibi kardiyak miksoma, myeloma ve hipernefroma gibi tümör hücreleri tarafınca da 

oluşturulabilmektedir.59 IL-6, B hücre sitimulatör faktör II (BCSF II), interferon b2 

(INF b2), myeloma/plazmasitoma büyüme faktör, hibridoma büyüme faktör (HBF), 

hepatosit stimule edici faktör, B hücre farklılaştırıcı faktörü (BHFF) ve sitotoksik T 

hücre farklılaştırıcı faktörü şeklinde de isimlendirilmektedir.60 

Interlökin 6, B lenfositlerin antikor üretebilmesi adına zorunlu esas etkenlerden 

biridir ve pokeweed mitojenle provake edilmiş lenfositlerin immunglobulin G (IgG), 

immunglobulin M (IgM), immunglobulin A (IgA) üreten plazma hücrelerine 

dönüşümünü uyararak arttırmaktadır. IL-6 reseptörleri istirahatteki B lenfositlerinde 

yokken istirahat halindeki T lenfositlerinde mevcuttur. Bu durum, IL-6’nın B 

lenfositlerin son dönemindeki etkinliğini göstermektedir. IL-2 reseptör ekspresyonunu 

arttırarak timosit ve dalak T lenfositlerden sitotoksik T lenfosit oluşmasını indükler. 

Hücre kültürlerinde IL-3 ile beraber sinerjist etki gösterir ve ayrıca makrofajlarda C3b, 

Fc gamma reseptör belirginleşmesi ve fagositozu artırıcı etkiye sahiptir.59,60  
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Interlökin-6’nın en iyi anlaşılan etkileri hepatositler ve B lenfositlerine olan 

etkileridir. IL-6, Fb, hemopeksin, sistein proteinaz inhibitör, a1 - antikimotripsin, a2 - 

makroglobulin gibi akut faz yanıtına desteği olan fazla sayıda plazma proteininin 

hepatositlerce sentezini sağlar. IL-6, B lenfositlerinin Ig salınımında bir kofaktör 

şeklinde görev yapar. Şöyleki, B lenfositlerinin ayrışım sıralamasının ileri dönemlerinde 

B lenfositleri için büyüme faktörü şeklinde görev yapar. Aynı tarzda malign plazma 

hücreleri için de (plasmositoma ya da myelom) büyüme faktörü olarak etkir, böylelikle 

kendiliğinden büyüyen plazmasitom hücreleri otokrin büyüme faktörü şeklinde IL- 6’yı 

salgılar.61,62 Ek olarak, gerçekleştirilmiş invitro çalışmalarda, IL-6’nın T hücreleri ve 

timositlerin kostimulatörü olduğu gösterilmiştir. IL-6 diğer sitokinlerle beraber kemik 

iliği hemopoetik ana hücreleri için erken evrede büyüme kofaktörü gibi etki eder.61 

Interlökin-6, doku hasarına ve enfeksiyonlara yanıt olarak üretilen bir pleotropik 

sitokindir.63 Fibroblastlar, keratinositler, mezangial hücreler, vasküler endotelyal 

hücreler, mast hücreleri, makrofajlar, dendritik hücreler, T ve B hücreleri dahil olmak 

üzere çoklu hücre tipleri bu sitokinin üretimi ile ilişkilidir.64 IL-6 üretiminin biyolojik 

sonuçları, hem pro- hemde anti-inflamatuvar etkilerle ilişkilendirilmiştir,65 bu da IL-

6'nın bağışıklık tepkisinin aktivasyonu ve düzenlenmesindeki temel rolünü 

vurgulamaktadır. IL-6 üretiminden etkilenen biyolojik aktiviteler şunları içerir: 

makrofaj koloni uyarıcı faktör ekspresyonunu düzenleyerek monositlerin makrofajlara 

farklılaşmasının kontrolü,66 IL-21 ekspresyonunu düzenleyerek B-hücresi IgG üretimini 

arttırır,67 STAT3 sinyal yolunun aktivasyonu ile dendritik hücre olgunlaşmasının negatif 

düzenlenmesi68 ve ayrıca Th1 polarizasyonunu inhibe ederek Th2 tepkisinin 

desteklenmesi.69 Önemli olarak, IL-6 güçlü bir pirojenik sitokindir ve ateşli olaylar 

sırasında lenfoid organlara lenfosit kaçakçılığını organize etmede önemli bir role 

sahiptir.70  
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Interlökin-6, yalnızca bağışıklık sistemini etkilemekle kalmayıp aynı zamanda 

diğer biyolojik sistemlerde ve hücre büyümesinin düzenlenmesi, ayrıca gen 

aktivasyonu, çoğalma, hayatta kalma ve farklılaşma gibi birçok fizyolojik olayda da 

etkili olan bir pleiotropik sitokindir. IL-6, çeşitli lökosit tiplerini ve karaciğerde akut faz 

proteinlerinin üretimini uyarır. Antikor oluşturan hücrelere (plazma hücreleri) 

farklılaşmak için B hücrelerinin uyarılmasında özellikle önemlidir. IL-6'nın reseptörüne 

bağlanması, Janus Kinaz (JAK) kinazlarının aktivasyonu ve Ras aracılı sinyalleşmenin 

aktivasyonu dahil hücresel olayları başlatır.71 

Interlökin’in sinir hasarına karşı nöronal reaksiyonda merkezi bir rol oynadığı 

gösterilmiştir.72 IL-6 ayrıca mikroglial ve astrositik aktivasyonun yanı sıra nöronal 

nöropeptit ekspresyonunun düzenlenmesinde de rol oynar.73 IL-6'nın periferik sinir 

yaralanmasını takiben nöropatik ağrı davranışının gelişimine katkıda bulunduğuna dair 

kanıtlar vardır.74,75 

Çeşitli hastalıklarda, interlökinler ve özellikle IL-6, erken inflamasyon ve 

prognozun bir belirteci gibi görünmektedir.76 Sarmal 208-AA glikoprotein IL-6, birkaç 

hücre tipi tarafından üretilmekte ve esas olarak akut faz yanıtın bir indükleyicisi olarak 

çalışmaktadır.77 Bu nedenle, inflamatuar sürecin erken safhasında artar ve 12 ila 24 saat 

sonra hızla azalır.78 Bu nedenle IL-6, inflamasyon klinik olarak belirgin hale gelmeden 

önce serum titreleri arttığı için inflamasyon için erken bir belirteç görevi görmektedir.  

Sığırlarda IL-6'nın tanısal ve prognostik potansiyelinin değerlendirildiği az 

sayıda çalışma bulunmaktadır. Örneğin, subklinik mastitli ineklerde IL-6 değerleri, 

hastalığın erken evrelerinde, somatik hücre sayısı artmadan önce bile yükseldiği 

belirlenmiştir.79 Diğer araştırmacılar, gebe ineklerde doğum öncesi IL-6 serum 

değerlerini araştırmışlardır.80 Postpartum endometrit gelişen ineklerde yüksek IL-6 
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serum konsantrasyonları belirlemişlerdir. Koliform mastit durumunda, serum IL-6'nın, 

klinik semptomların başlangıcının 0 ila 9. gün örneklendiğinde, hayatta kalmayanlarda 

anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu gösterilmiştir.81  

Sunulan bu çalışma ile neonatal dönem ishalli buzağılarda hastalığın klinik 

seyrine göre serum IL-6 düzeylerinin belirlenmesi, klinik seyir ile IL-6 arasında bir 

ilişkinin olup olmadığının belirlenmesi amaçlanmıştır. Elde edilecek sonuçlar gruplar 

arası karşılaştırılarak hastalığın klinik seyrine göre serum IL-6 düzeyleri arasında fark 

olup olmadığı, fark olması halinde belirlenen farkın prognostik olarak öneminin olup 

olmadığı belirlenecektir.  
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Hayvan Materyali 

Çalışma kapsamında neonatal dönemde (6.2±4.7 günlük) değişik ırk ve 

cinsiyetteki herhangi bir tedavi uygulanmamış 30 ishalli ve yine neonatal dönemde 

(8.3±4.3 günlük) değişik ırk ve cinsiyetteki 10 sağlıklı buzağı kullanıldı (Etik Kurul 

Karar No: 2020-13/191).  

3.2. Klinik Bulguların Kaydedilmesi 

Buzağıların klinik bulguları (Vücut ısısı, solunum ve nabız sayıları), dehidrasyon 

durumları, emme refleksleri, ayakta durup duramadıkları gibi genel görünümleri 

kaydedildi. Ayrıca solum sistemi, eklem problemi ile omfalit gibi hastalıkların olup 

olmadığı belirlendi ve sadece ishal problemi olanlar çalışmaya dahil edildi.  

3.3. Grupların Oluşturulması 

Çalışma kapsamında sağlıklı buzağılardan oluşan bir kontrol ve ishalli 

buzağılardan oluşan üç deneme olmak üzere toplamda dört grup kullanıldı. İshalli 

buzağılar klinik dehidrasyon ve depresyon kriterlerine82 göre hafif, orta ve şiddetli 

olarak skorlandı.  

Grup-I (Kontrol, n=10): Bu grup hiçbir sağlık problemi olmayan, klinik ve 

hematolojik verilerine göre sağlıklı olan, neonatal dönemde (0-30 günlük) değişik ırk ve 

cinsiyetteki buzağılardan oluştu. 

Grup-II (n=10): Bu grup, neonatal dönemde (0-30 günlük) değişik ırk ve cinsiyetteki, 

Tablo-I’de verilen kriterlere göre klinik skoru 1 olan (göz küresinin görünümü: 0, deri 

elastikiyeti: 0, emme refleksi: 0, dışkı kıvamı: 1) hafif ishalli buzağılardan oluştu. 
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Grup-III (n=10): Bu grup, neonatal dönemde (0-30 günlük) değişik ırk ve cinsiyetteki, 

Tablo-I’de verilen kriterlere göre klinik skoru 4 olan (göz küresinin görünümü: 1, deri 

elastikiyeti: 1, emme refleksi: 1, dışkı kıvamı: 1) orta şiddette ishalli buzağılardan 

oluştu. 

Grup-IV (n=10): Bu grup, neonatal dönemde (0-30 günlük) değişik ırk ve cinsiyetteki, 

Tablo-I’de verilen kriterlere göre klinik skoru 7 olan (göz küresinin görünümü: 2, deri 

elastikiyeti: 2, emme refleksi: 2, dışkı kıvamı: 1) şiddetli ishalli buzağılardan oluştu.  

Tablo 3.1. İshalli Buzağılarda Klinik Skorlama. 

 

Göz Küresinin Görünümü 

0: Çökmüş değil 

1: Hafif çökmüş 

2: Şiddetli çökmüş 

 

Deri Elastikiyeti 

0: Hemen eski haline gelme 

 

1: 1-3 saniye sonra eski haline gelme 

 

2: >4 saniye sonra eski haline gelme 

 

 

Emme Refleksi 

0: Güçlü düzenli emme 

 

1: Zayıf etkisiz emme 

 

2: Emme Reflexi Yok 

 

 

Dışkı Kıvamı 

1: Sulu 

 

2: Pastöz 

 

3: Katı 

 

 

3.4. Kan ve Dışkı Örneklerinin Alınması 

Çalışma kapsamına dahil edilen tüm buzağılardan bir kereye mahsus olmak 

üzere Vena Jugularislerinden Etilen Diamin Tetra Asetik Asit’li (EDTA) kan tüplerine 
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(Becton Dickinson Co, USA) ve 10 mL’lik jelli Serum tüplerine (BD Vacutainer 

System, Plymouth, UK) kan örnekleri alındı. EDTA’lı tüplere alınan kan örneklerinde 

hematolojik analizler hemen yapıldı. Jelli serum tüplerine alınan kan örnekleri, 30 dak. 

oda sıcaklığında pıhtılaşmaya bırakıldıktan sonra Atatürk Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Laboratuvarında bulunan Bechman Coulter 

marka soğutmalı santrifüj cihazında 10 dak/3000 rpm’de santrifüj edildi (Şekil 3.1.). 

Elde edilen serumlar ependorf tüplere alındıktan sonra Atatürk Üniversitesi Veteriner 

Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Laboratuvarında bulunan Esco Lexicon® ULT 

freezer marka -80 C’de analizler yapılıncaya kadar muhafaza edildi. (Şekil 3.2.)  

İshalli buzağılardan dışkı örnekleri ise rektal uyarım ile steril dışkı kaplarına 

alındı. 

  

Şekil 3.1. Soğutmalı santrifüj cihazı. Şekil 3.2. -80 C Buzdolabı. 
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3.5. Dışkıda Etiyolojik Ajanların Belirlenmesi 

İshalli buzağılardan steril dışkı kaplarına alınan dışkı örneklerinde etken 

izolasyonu, Rotavirüs, Coronavirüs, Cryptosporidium, Clostridium perfringens ve E. 

coli (F5-K99) enteropatojenlerini içeren ticari immunokromatografik hazır tanı kiti 

(Rainbow Calf Scours-BİO K 306 Ag Test Kiti, Biox Diagnostics, Belçika) kullanılarak 

yapıldı. Bu kitin kullanımı aşağıda maddeler halinde belirtilmiş üretici firmanın 

talimatları doğrultusunda gerçekleştirildi:83  

1. Kit aparatları içerisinde yer alan kaşık ile bir kaşık dışkı örneği alınır (Şekil 

3.3.1, 3.3.2.) 

2. Dışkı örneği, kit aparatları içerisinde yer alan ve numune tüpü olarak 

adlandırılan küçük tüpün sıvı bölümünde sulandırılır (Şekil 3.3.3.). 

3. Homojenize bir karışım elde etmek için tüp çalkalanır (Şekil 3.3.4). 

4. Numune, sert bir yüzeye hafifçe vurularak tüm sıvının tüpün altında 

toplanması sağlanır (Şekil 3.3.5). 

5. Aliminyum zarf, çentikten yırtılarak açılır (Şekil 3.3.6).  

6. Numune tüpü, strip tüpün içerisine konulur (Şekil 3.3.7).  

7. Strip tüpün kapağı çevrilerek kapatılır (Şekil 3.3.8). 

8. Bazen özellikle numune homojenize olmadığında sıvı akışı bir ya da daha 

fazla stripte durabilir. Bu durumda strip tüpünün alt kısmı sert bir yüzeye 

hafifçe vurularak akışın devam etmesi sağlanır (Şekil 3.3.9).  

9. Numune tüpünün üst ve alt septalarının delinmesi için iki ayrı klik sesinin 

duyulması gereklidir. Kit dikey bir düzelmde bırakılır ve 10 dak. beklenir. 

Bu süre içerisinde numune tüpünde bulunan sıvı, strip tüpüne geçecek ve 

şeritler boyunca yavaşça akacaktır (Şekil 3.3.10). 

10. 10 dak. sonunda aşağıdaki görsellere göre sonuçlar yorumlanır (Şekil 3.3.11, 

3.3.12). 
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Şekil 3.3. Rotavirüs, Coronavirüs, Cryptosporidium, Clostridium perfringens ve E. coli 

enteropatojenlerini içeren ticari immunokromatografik hazır tanı kitinin kullanım 

prosedürü. 
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3.6. Hematolojik Analizlerin Yapılması 

Çalışma kapsamında kullanılan tüm buzağılardan EDTA’lı tüplere alına kan 

örneklerinde hematolojik analizler, Atatürk Üniversitesi Veteriner Fakültesi İç 

Hastalıkları Anabilim Dalı Laboratuvarında bulunan Abacus Junior Vet5 marka 

hemogram cihazı kullanılarak yapıldı (Şekil 3.4.) Yapılan analizde WBC, LYM, NEU, 

MON, RBC, HCT ve Hg değerleri belirlenerek kayıt altına alındı.  

 

Şekil 3.4. Hemogram Cihazı 

3.7. Serum IL-6 Düzeylerinin Belirlenmesi 

Hayvanlardan elde edilen serum örneklerinde IL-6 düzeyleri, Atatürk 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı Laboratuvarında bulunan 

BIOTEK marka ELISA cihazı (Şekil 3.5.) ile ticari bir ELISA test kiti kullanılarak 

yapıldı (Sun Red Biyoteknoloji Şirketi, Kat No: 201-04-0008). Analizin yapılışı tablo 

3.2.’de özetlendiği şekliyle üretici firmanın önerileri doğrultusunda gerçekleştirildi. 
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Tablo 3.2. IL-6 ölçüm prosedürü. 

 Kör(µl) Std (µl) Örnek(µl) 

Standard - 50 - 

Örnek - - 40 

Antibadi - - 10 

Sreptividin HRP - 50 50 

37℃ de 1 saat inkübasyon ve sonra 3 kez yıkama 

Kromojen A 50 50 50 

Kromojen B 

(ışıktan sakının) 
50 50 50 

37℃ de 10 dk inkübasyon 

Reaksiyon 

Sonlandırıcı 
50 50 50 

450 nm’de okuma ve standart grafiğe göre hesaplama 

 

 

Şekil. 3.5. ELISA Cihazı. 

3.8. İstatistiksel Analizler 

Çalışma kapsamında gruplardaki buzağıların klinik, hematolojik ve IL-6 

değerlerine ait verilerin analizleri Genel Linear Model prosedürü ile SPSS 20.0 paket 

programı kullanılarak yapıldı. Gruplar arasında önemli bulunan ortalamaların önem 

kontrolleri Duncan Çoklu Karşılaştırma Testi ile Belirlendi.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. Irk Yaş ve Cinsiyet Bulguları 

Çalışma kapsamında kulanılan grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan 

buzağıların ırk bilgileri Tablo 4.1.’de, yaş ve cinsiytet bilgileri ise Tablo 4.2.’de verildi. 

Grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan buzağıların Melez, Simental, Montofon 

ve Holstein ırkı oldukları, gruplarda hem dişi hem de erkek buzağıların yer aldığı, 

yaşlarının ise 0-15 günlük yaş aralığında olduğu belirlendi. 

Tablo 4.1. Grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan buzağıların ırk bilgileri. 

Irklar 

 

Grup I 

(n=10) 

Grup II 

(n=10) 

Grup III 

(n=10) 

Grup IV 

(n=10) 

 

Simental 

 

 

7 

 

8 

 

8 

 

8 

 

Montofon 

 

 

2 

 

2 

 

1 

 

2 

 

Holstein 

 

 

1 

 

- 

 

1 

 

- 

 

Melez 

 

 

- 

 

- 

 

- 

 

- 

 

Tablo 4.2. Grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan buzağıların yaş ve cinsiyet 

bilgileri. 

Yaş 

Cinsiyet 

 

Grup I 

(n=10) 

Grup II 

(n=10) 

Grup III 

(n=10) 

Grup IV 

(n=10) 

 

Yaş 

 

 

8.3±4.3 

 

7.9±5.6 

 

7±5 

 

7.3±4 

 

Dişi 

 

 

6 

 

5 

 

5 

 

5 

 

Erkek 

 

 

4 

 

5 

 

5 

 

5 
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4.2. Etiyolojik Bulgular 

Çalışma kapsamında kullanılan grup I’deki sağlıklı buzağılar ve grup II, grup III 

ile grup IV’deki ishalli buzağılardan alınan dışkı örneklerinde elde edilen etiyolojik 

bulgular Tablo 4.3.’de verildi. Bu sonuçlara göre grup-I’deki sağlıklı buzağılar ile grup 

II, grup III ve grup IV’deki ishalli buzağılarda E.coli, Rotavirüs, Coronavirüs, 

Cryptosporidium ve Cl. perfiringens veya bunların kombinasyonu şeklinde etiyolojik 

ajanlar belirlendi. 

Tablo 4.3. Grup I, grup II, grup III ve grup IV’deki buzağılarda etiyolojik bulgular. 

Etiyoloji/Gruplar Grup I 

(n=10) 

Grup II 

(n=10) 

Grup III 

(n=10) 

Grup IV 

(n=10) 

E. coli - 2 5 4 

Rotavirus - 2 2 1 

Coronavirus - 1 - - 

Cryptosporidium - 2 - - 

Cl. perfiringens - - - - 

E.coli + Rotavirus - 1 1 2 

E.coli + Coronavirus - - 1 - 

Rotavirus + Coronavirus - - - 1 

Rotavirus + Cl. perfiringens - 1 1 1 

E.coli + Rotavirus + Coronavirus - - - 1 

E.coli + Rotavirus + 

Kriptosporidium 

- 1 - - 
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4.3. Klinik Bulgular 

Çalışma kapsamında kulanılan grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan 

buzağıların vücut ısısı, solunum ve nabız sayıları Tablo 4.4.’de verildi. Grup III ve 

IV’deki buzağıların vücut ısılarının grup I ve II’deki buzağılara göre düşük belirlendi 

(P˂0.01). Grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan buzağıların solunum ve nabız 

sayıları karşılaştırıldığında ise fark olmadığı belirlendi (P˃0.05).  

Tablo 4.4. Grup I, grup II, grup III ve grup IV’deki buzağıların vücut ısısı, solunum ve 

nabız sayıları (Ort ±St sapma). 

Parametreler/Gruplar 

 

Grup I Grup II Grup III Grup IV P 

 

Vücut Isısı (T) C° 

 

 

38.5±0.3a 

 

38.6±0.5a 

 

36.9±1.5b 

 

36.07±1.5b 

 

** 

Nabız (P) 

Vurum/dak. 

 

113.1±14.3 119.2±33.3 111±25.2 105.8±29.5 ÖS. 

Solunum (R) 

Sayı/dak. 

 

30.9±5.4 34.6±10.5 40.7±12.8 35.8±8.0 ÖS. 

a, b: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasında fark istatistiki olarak önemlidir. **: P˂0.01, ÖS: Önemsiz.  

4.4. Hematolojik Bulgular 

Çalışma kapsamında kulanılan grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan 

buzağıların hematolojik bulguları Tablo 4.5.’de verildi. Grup II (13.31±8.43), grup III 

(12.64±5.31) ve grup IV’de (11.72±5.11) bulunan buzağıların WBC sayıları grup I’deki 

(8.82±1.38) buzağılara göre rakamsal olarak yüksek olduğu belirlendi (P˃0.05). Benzer 

şekilde Grup II (8.21±7.46), grup III (6.72±5.85) ve grup IV’de (7.81±3.85) bulunan 

buzağıların NEU sayıları grup I’deki (3.55±1.03) buzağılara göre rakamsal olarak 

yüksek olduğu belirlendi (P˃0.05). Grup II (4.85±2.37), grup III (5.71±3.16) ve grup 

IV’de (3.37±1.36) bulunan buzağıların LYM sayıları grup I’deki (4.94±1.08) buzağılara 

göre fark olmadığı belirlendi (P˃0.05). Grup II (9.79±2.66), grup III (8.88±2.18) ve 
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grup IV’de (11.13±2.66) bulunan buzağıların RBC sayıları grup I’deki (7.34±0.99) 

buzağılara göre yüksek olduğu ve grup II ve grup IV’deki yüksekliğin önemli olduğu 

belirlendi (P˂0.01). Grup II (11.09±3.23), grup III (10.85±3.27) ve grup IV’de 

(14.60±4.09) bulunan buzağıların HGB sayıları grup I’deki (7.92±1.32) buzağılara göre 

yüksek olduğu belirlendi (P˂0.01). Grup II (36.13±10.8), grup III (35.02±9.62) ve grup 

IV’de (47.17±11.6) bulunan buzağıların HCT sayıları grup I’deki (22.40±3.66) 

buzağılara göre yüksek olduğu belirlendi (P˂0.01).  

Tablo 4.5. Grup I, grup II, grup III ve grup IV’deki buzağıların hematolojik verileri 

(Ort ±St sapma). 

Parametreler/Gruplar Grup I 

(n=10) 

Grup II 

(n=10) 

Grup III 

(n=10) 

Grup IV 

(n=10) 

P 

 

WBC (10^3/µl) 

 

8.8±1.4 

 

13.3±8.4 

 

12.6±5.3 

 

11.7±5.1 

 

ÖS. 

 

LYM (10^3/µl) 

 

4.9±1.1 

 

4.8±2.4 

 

5.7±3.2 

 

3.4±1.4 

 

ÖS. 

 

NEU (10^3/µl) 

 

3.6±1.0 

 

8.2±7.5 

 

6.7±5.9 

 

7.8±3.9 

 

ÖS. 

MON (10^3/µl) 0.2±0.0 0.2±0.2 0.2±0.1 0.5±0.5 ÖS. 

 

RBC (10^6/µl) 

 

7.3±0.1c 

 

9.8±2.7ab 

 

8.9±2.2bc 

 

11.1±2.7a 

 

** 

 

HCT (%) 

 

22.4±3.7c 

 

36.1±10.8b 

 

35±9.6b 

 

47.2±11.6a 

 

** 

 

HGB (g/dl) 

 

7.9±1.3c 

 

11.1±3.2b 

 

10.9±3.3b 

 

14.6±4.1a 

 

** 
a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasında fark istatistiki olarak önemlidir. **: <0.01, ÖS: Önemsiz 

 

4.5. IL-6 Bulguları 

Çalışma kapsamında kulanılan grup I, grup II, grup III ve grup IV’de bulunan 

buzağıların serum IL-6 düzeyleri Tablo 4.6.’da verildi. Grup II (239.76±11.05), grup III 

(293±48.7) ve grup IV’de (300±25.06) bulunan buzağıların serum IL-6 düzeyleri grup 

I’deki (211.58±10.07) buzağılara göre yüksek olduğu belirlendi (P˂0.01). Her ne kadar 

grup IV’ün IL-6 düzeyi grup III’e göre rakamsal olarak yüksek olsa da anlamlı bir fark 
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yokken (P˃0.05), bu grupların IL-6 düzeyleri, grup II’ye göre yüksek olduğu belirlendi 

(P˂0.01). 

Tablo 4.6. Grup I, grup II, grup III ve grup IV’deki buzağıların IL-6 verileri (Ort ±St 

sapma). 

Parametre/

Gruplar 

Grup I 

(n=10) 

Grup II 

(n=10) 

Grup III 

(n=10) 

Grup IV 

(n=10) 

P 

 

IL-6 

 

 

211.58±10.07c 

 

239.76±11.05b 

 

293±48.7a 

 

300±25.06a 

 

** 

a,b,c: Aynı satırda farklı harf taşıyan ortalamalar arasında fark istatistiki olarak önemlidir. **: <0.01 
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5. TARTIŞMA 

Neonatal dönem buzağı ishalleri, dünya genelinde neonatal dönem buzağılarda 

(<1 aylık) görülen en ciddi hastalıklardan biridir. Çeşitli komplikasyonlar nedeniyle 

önemli düzeyde morbidite ve mortaliteye sahiptir.84-86 Bugün için sürü yönetimi, hayvan 

bakımı, ahırlar, hayvan besleme, sığır endüstrisindeki gelişmeler ve zamanında 

biyofarmasötiklerin kullanılmasına rağmen, neonatal dönem buzağı ishalleri dünya 

genelinde sığır endüstrisinde ekonomik kaybın önemli bir nedeni olmaya devam 

etmektedir.87 Hastalığın ölümcül bir sonucunu önlemek için, yatkın buzağıların 

mümkün olduğunca erken tanımlanması çok önemlidir. Interleukin-6, çeşitli 

hastalıklarda erken ve güvenilir bir prognostik belirteç olarak tanımlanmaktadır.88 

Neonatal dönem buzağı ishallerinde IL-6 düzeyleri değerlendirildiği çalışmalar yapılmış 

olup, bu çalışmalarda sadece sağlıklı buzağılar ile ishalli buzağıların serum IL-6 

düzeyleri karşılaştırılmış veya ishalli buzağılarda serum IL-6 düzeyinin yüksek olduğu 

belirlenmiştir.89 Ayrıca ishalli buzağılarda iyileşenlerde ve ölenlerde serum IL-6 düzeyi 

araştırılmış ve prognozun belirlenmesi yönüyle değerlendirilmiştir.13 Neonatal dönem 

buzağı ishallerinde hastalığın klinik seyrine göre IL-6 düzeyinin değerlendirildiği bir 

çalışmaya ise yapılan literatür taramasında rastlanmamıştır. Bu nedenle sunulan 

çalışmada neonatal dönem ishalli buzağılarda hastalığın klinik seyrine göre serum IL-6 

düzeylerinin belirlenmesi, klinik seyir ile IL-6 arasında bir ilişkinin olup olmadığının 

belirlenmesi amaçlanmıştır. 

Neonatal dönem buzağı ishalleri, enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz faktörlere bağlı 

olarak şekillenebilmektedir.17 Bu faktörler arasında enfeksiyöz ajanlar ölümün önde 

gelen nedenidir. Neonatal dönem buzağılarda ishale neden olan çok sayıda enfeksiyöz 

ajan arasında E. coli, Salmonella ve Clostridium türleri en yaygın bakteriyel etkenler,90 

Rotavirüs ve Coronavirüs en yaygın viral etkenler ve Cryptosporidium parvum spp. en 
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yaygın protozoal etken olarak belirlenmektedir.91 Bu bildirimlerle uyumlu olarak 

sunulan çalışmada grup II, grup III ve grup IV’de yeralan ishalli buzağılarda etiyolojik 

ajan olarak Rotavirus, Coronavirus, E. coli, Cryptosporidium, Cl. perfiringens veya bu 

etkenlerin kombinasyonu belirlenmiştir. İnflamasyon, çoğu bağırsak enfeksiyonunda 

ishalin patofizyolojisine katkıda bulunur ve inflamasyon aracıları bağırsak içindeki iyon 

akışını etkileyebilir. İnflamasyon ayrıca vasküler ve lenfatik hasara ve kript-villus 

ünitesinin yapısal hasarına yol açar. Enterosit nekrozuna, submukozal inflamatuar 

infiltrasyona ve villöz atrofiye yol açan inflamasyon, aynı zamanda salmonella 

tarafından üretilen ishalin yanı sıra enteropatojenik E. coli ve toksijenik Cl. perfringens 

tarafından üretilen ishalin patofizyolojisinin de önemli bir bileşenidir. Virüsler 

genellikle mukozanın absorbtif hücrelerini yok edip ve böylece bağırsak villuslarını 

kısaltarak emilim bozukluğuna neden olan bir ishal meydana getirirler. 

Cryptosporidia'nın diyare üretme mekanizması tam olarak anlaşılmamıştır, ancak hem 

emilim hem de inflamatuar bileşenlere sahip olduğu görülmektedir.92  

İshalli buzağılarda vücut ısısı çoğunlukla normal sınırlarda olup, az sayıda 

olguda yükselmiş veya sıvı kaybına bağlı olarak düşmüş olarak ta belirlenebilir.93 Vücut 

ısısına benzer şekilde ishalli buzağılarda solunum ve nabız sayıları normal olabileceği 

gibi,94 hipotermi ve taşipnede şekillenebileceği belirtilmektedir.95 Sunulan çalışmada 

grup II, III ve IV’deki buzağıların, solunum ve nabız sayıları arasında istatistiksel olarak 

bir fark olmamasına rağmen, grup III ve IV’deki buzağıların vücut ısılarının grup II ve 

grup I’e göre daha düşük olduğu ve bu düşüklüğün istatistiksel olarak önemli olduğu, 

grup II, III ve IV’deki buzağıların solunum sayılarının grup I’e göre daha yüksek 

olduğu, tüm gruplardaki buzağıların nabız sayıları arasında ise fark olmadığı belirlendi. 

Neonatal dönem buzağılarda şekillenen ishalde ortaya çıkan klinik bulgular oldukça 

değişken olup, ishalin ve inflamasyonun şiddetine bağlı olmakla birlikte hafif sulu bir 
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ishalden, ciddi şekilde dehidre ve asidotik hayvanlarda yatar vaziyetten komaya kadar 

değişen bir seyir göstermektedir.92 Klinik görünüm, kulakların durumu, hareketlilik, 

çevreye karşı ilgi, emme reflexi, gıda alımı, gözlerin durumu/dehidrasyon gibi 

parametreler yorumlanarak buzağının ishali klinik olarak hafif, orta, şiddetli ve ölümcül 

olarak skorlandığı gibi,96 göz küresinin görünümü, deri elastikiyeti, emme reflexi ve 

dışkı kıvamı da değerlendirilerek hafif, orta ve şiddetli olarak skorlama da 

yapılabilmektedir.82 Sunulan çalışmada ishalli buzağıların hafif, orta ve şiddetli olarak 

sınıflandırılmasında Walker ve ark.’nın82 belirttiği skorlama kullanılmıştır. Bu 

skorlamaya uygun olarak grup II’deki hafif ishalli buzağılar göz küresi çökmüş değil, 

deri elastikiyeti hemen eski haline gelen, emme reflexi güçlü düzenli emme olan, dışkı 

kıvamı sulu skorlarına sahipken, orta şiddete ishalli olan grup III’deki buzağıların göz 

küresi hafif çökmüş, deri elastikiyeti 1-3 saniye sonra eski haline gelen, emme reflexi 

zayıf etkisiz emme olan dışkı kıvamıda sulu skorlarına sahipti. Grup IV’deki şiddetli 

ishalli olarak kabul edilen buzağıların göz küresi şiddetli çökmüş, deri elastikiyeti >4 

saniye sonra eski haline gelen, emme reflexi olmayan, dışkı kıvamıda sulu skorlarına 

sahipti.  

Neonatal dönemdeki buzağılarda ishal, hematolojik parametrelerde önemli 

değişikliklere neden olabilmektedir.9 Bu değişiklikler, WBC sayı ve farklılaşmasında 

değişim,8 plazma volümünde azalma, hemokonsantrasyona bağlı olarak Hg ve HCT 

değerlerinde artış şeklindedir.97 Neonatal dönem ishalli buzağılarda WBC, LYM ve 

NEU sayıları artarak lökositozis şekillenebilmektedir. Bu durumun da öncelikli nedeni 

vücudun bağışıklık sisteminin enfeksiyöz etkenlere karşı göstermiş olduğu normal 

reaksiyon olarak açıklanmakla birlikte ayrıca bu duruma ishalli buzağılarda 

dehidrasyona bağlı olarak şekillenmiş hemokonsantrasyonun neden olabileceği de 

belirtilmektedir.33,98,99 MON sığırlarda değişken olup, belirli bir hastalık için güvenilir 
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bir parametre olarak görülmemekle birlikte çok fazla klinik önemi olduğu 

kanıtlanmamıştır.100 Atcalı ve Yıldız,101 yaptıkları çalışmada neonatal dönem ishalli 

buzağılarda WBC, granulosit ve MON sayılarının kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde arttığını ve bunun da muhtemel nedeninin inflamatorik reaksiyonlarla, ishal 

tablosunun şiddetiyle,102 stresle103 ve hemokonsantrasyonla104 ilişkili olabileceği 

şeklinde yorumlamışlardır. Barua ve ark.,105 rotavirusların neden olduğu ishalli 

buzağılarda yaptıkları araştırmada ishalli buzağılar ile sağlıklılar arasında WBC 

sayılarında bir fark olmadığını, ishalli buzağılarda LYM sayılarının önemli düzeyde 

arttığını belirlemişlerdir. Sunulan çalışmada da grup II, grup III ve grup IV’deki ishalli 

buzağılarda WBC ve NEU sayıları grup I’deki sağlıklı buzağılara göre istatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da rakamsal olarak oldukça yüksek olduğu belirlenmiştir. Atcalı 

ve Yıldız,101 yaptıkları çalışmada neonatal dönem ishalli buzağılarda LYM düzeylerinde 

sağlıklılara göre önemli bir fark olmadığını belirlemişler, bu durumun ise etiyolojik 

farklılıklar, ishalin süresi, inflamasyonun şiddeti, hayvan sayısının az olması ve 

hayvanlardan bazılarında ishalin başlangıç aşamasında olmasından kaynaklanmış 

olabileceği şeklinde yorumlamışlardır. Aynı araştırıcılar, çalışmalarında istatistiksel 

olarak önem belirlenemeyen hematolojik değerleri dikkate aldıklarında, bu değerlerin 

en alt ve en üst düzeylerinin çok geniş bir aralıkta olduğunu ve bu nedenle fark 

olmadığını gözlemlemişlerdir. Bu bağlamda yapılmış araştırmalarda da buzağıların 

hematolojik verilerinde bazen artış bazen de azalış şekillenmesi istatistiksel olarak 

önem düzeyini düşürdüğü belirlenmiştir.106,107 Dolayısıyla sunulan çalışmada da grup II, 

grup III ve grup IV’deki ishalli buzağılarda WBC ve NEU sayılarının grup I’deki 

sağlıklı buzağılara göre istatistiksel olarak anlamlı olmasa da rakamsal olarak oldukça 

yüksek olmasının muhtemel nedeni, yukarıdaki bildirimlerde de belirtilen gerekçelere 

benzer şekilde, grupların standart sapmalarının yüksek olmasıdır. Ayrıca bu çalışmada 
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grup I ile karşılaştırıldığında grup II, grup III ve grup IV LYM sayıları arasında 

istatistiksel olarak bir fark olmamakla beraber, en yüksek değerin grup II’de, en düşük 

değerin ise grup III’ de olduğu, MON değerleri karşılaştırıldığında ise en düşük değerin 

grup II’de, en yüksek değerin ise grup III’ de olduğu belirlendi.  

Sağlıklı buzağılarda RBC sayılarının doğumdan itibaren 4 ay referans aralıklarda 

olduğu,108 ishalli buzağılarla sağlıklılar arasında farklılık olmadığı bildirilmiştir.13 

Atcalı ve Yıldız,101 yaptıkları çalışmada ishalli buzağılarda RBC sayılarının sağlıklı ve 

ishalli buzağılarda araştırıcıların bildirdiğiyle uyumlu şekilde108 referans aralıklarda 

bulmuşlar ayrıca gruplar arasındaki farkın benzer şekilde13 önemsiz olduğunu 

belirlemişlerdir. Bu bildirimlerin aksine, Barua ve ark.,105 neonatal dönemdeki ishalli 

buzağılarda yaptıkları araştırmada RBC sayısının sağlıklı buzağılara göre yüksek 

olduğunu belirlemişler, bu yüksekliğin nedeninin de muhtemelen hemokonsantrasyon 

olabileceği şeklinde yorumlamışlardır. Schalm ve ark.109 ile Brar ve ark.33 yaptıkları 

araştırmada Barua ve ark.105 ile benzer sonuçlar elde etmiş ve aynı şekilde 

yorumlamışlardır. Sunulan çalışmada da grup II, grup III ve grup IV’deki ishalli 

buzağılardaki RBC sayıları, grup I’deki sağlıklı buzağılardan yüksek olduğu ve bu 

yüksekliğin de istatistiksel olarak önemli olduğu belirlendi. Bu yüksekliğin nedeni de 

yukarıdaki araştırıcıların da belirttiği gibi hemokonsantrasyon olması muhtemeldir.  

İshalli buzağılarda vasküler alandan sıvı kaybını gösteren bir parametre olan 

HCT düzeyi yükselebilmektedir. Bu nedenle HCT, ishal sırasında hücre dışı sıvı 

hacmindeki değişimin önemli bir göstergesi olarak kabul edilmektedir.110,111 İshalli 

buzağılarda HCT’deki artış, vasküler kompartmandan sıvı kaybının işareti olup, 

dehidrasyonun göstergesidir.112 Song ve ark.,113 yaptıkları bir araştırmada ishalli 

buzağılarda HCT düzeyinin sağlıklılara oranla yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Atcalı 

ve Yıldız,101 yaptıkları çalışmada neonatal dönem ishalli buzağılarda HCT düzeyinin 
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literatürlerle uyumlu olarak114,115 kontrol grubuna göre yüksek olduğu fakat bu 

yüksekliğin istatistiksel olarak önemli olmadığını belirlemişlerdir. Yüksekliğin önemsiz 

olmasının alimenter faktörlerden, etiyolojik farklılıklardan114 ayrıca demir 

eksikliğinden116 ve gün içinde HCT değerdeki değişimden117 kaynaklanabileceği 

şeklinde yorumlamışlardır. Sunulan çalışmada da grup II, grup III ve grup IV’deki 

ishalli buzağılarda HCT düzeyleri, grup I’deki sağlıklı buzağıların HCT düzeylerinden 

istatistiksel olarak önemli düzeyde yüksek olduğu belirlenmiştir. Barua ve ark.,105 ishalli 

buzağılarda HCT değerindeki artışın, dehidratasyon ve hipovolemi ile ilişkili 

hemokonsantrasyondan kaynaklandığını belirtmektedirler. Sunulan çalışmada da grup 

II, grup III ve grup IV’deki ishalli buzağılarda HCT düzeyleri, grup I’deki sağlıklı 

buzağıların HCT düzeylerinden yüksek olmasının nedeni, Barua ve ark.’nın105 belirttiği 

gibi ishalli dehidratasyon ve hipovolemi ile ilişkili hemokonsantrasyondan 

kaynaklanmış olması muhtemeldir. Sunulan çalışmada grupların tamamında HCT 

düzeylerinin düşüklüğü dikkat çekmekte olup, bunun da muhtemel nedeni Tennat ve 

ark.’nın da116 belirttiği gibi yenidoğan buzağılarda doğum öncesi şekillenen demir 

eksikliğine bağlı HCT düzeyinin düşük seviyelerde (%6,9) olma ihtimaliyle 

açıklanabilir. 

Brar ve ark.,104 neonatal dönemde ve farklı yaş gruplarındaki ishalli buzağılarda 

hematolojik parametreler üzerine yaptıkları araştırmada, ishalli buzağılarda sağlıklılara 

göre HGB konsantrasyonun yükseldiğini belirlemişlerdir. Al-Robaiee ve Al-

Farwachi112, rotavirusların neden olduğu ishalli neonatal dönem buzağılarda yaptıkları 

araştırmada, HGB konsantrasyonunun ishalli buzağılarda sağlıklılara göre önemli 

düzeyde yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Benzer şekilde Barua ve ark.,105 

rotavirusların neden olduğu ishalli neonatal dönem buzağılarda yaptıkları araştırmada, 

HGB konsantrasyonunun ishalli buzağılarda sağlıklılara göre önemli düzeyde yüksek 
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olduğunu belirlemişlerdir. Bu bildirimlerle uyumlu olarak sunulan çalışmada da grup II, 

grup III ve grup IV’deki ishalli buzağılarda HGB konsantrasyonu, grup I’deki sağlıklı 

buzağıların HGB konsantrasyonundan yüksek olduğu ve bu yüksekliğin de istatistiksel 

olarak önemli olduğu belirlendi. Bu yüksekliğin nedeni de yukarıdaki araştırıcıların da 

belirttiği gibi dehidrasyona bağlı olarak gelişen hemokonsantrasyon olması 

muhtemeldir.  

Sitokinler bağışıklık, inflamasyon, embriyonik gelişim, rejenerasyon, 

anjiyogenez, metabolizma, obezite ve yaşlanma dahil olmak üzere yaşam ve hastalık 

için birçok temel süreçte işlev görür. Bu farklı işlevler arasında inflamasyondaki rolleri, 

hastalık gelişimi ve tedavisi ile ilgili olarak dikkat çekmiştir.118 Sitokinler, bağışıklık 

sisteminin düzenlenmesi ve konakçı organizmanın antijenlere ve mikroorganizmalara 

karşı reaksiyonlarının indüklenmesi dahil olmak üzere lokal ve sistemik inflamatuar 

reaksiyonlarda önemli roller oynayan küçük hücre sinyal veren glikoprotein 

molekülleridir.119 Çeşitli hastalıklarda interlökinler ve özellikle de IL-6, erken 

inflamasyon ve prognozun bir markırı olarak kullanılmaktadır.120 IL-6, inflamasyon 

klinik olarak belirgin hale gelmeden önce serum titreleri arttığı için inflamasyon için 

erken bir belirteç olarak hizmet edebildiği gibi, inflamasyonda salınan ilk sitokinlerden 

biridir. IL-6'nın tanısal ve prognostik doğruluğu, ölçüm zamanına ve sıklığına ve altta 

yatan hastalığın ciddiyetine bağlı olabilir.121 IL-6'nın son derece önemli bir avantajı, 

dolaşımda diğer proinflamatuar sitokinlere göre daha uzun süre kalabilmesidir.122 

İnsanlarda IL-6’nın hastalıkların süreçlerinde bir belirteç olarak kullanılıp 

kullanılmayacağı boyutunda değişik araştırmalar yapılmıştır. IL-6’nın fizyolojik 

konsantrasyonları, insan serumunda nispeten düşüktür (1-5 pg/mL). Bu 

konsantrasyonlar enfeksiyon, travma veya yaralanmaya yanıt olarak hızla yükselir ve 

aşırı yükseldiği durumlarda (örneğin meningokokal septik şok) mg/mL aralığındaki 
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miktarlara ulaşabilir.123 Yüksek IL-6 konsantrasyonları bu nedenle enfeksiyon veya 

inflamasyonun erken bir göstergesi olarak kabul edilmektedir.124 Enterohemorajik E. 

coli enfeksiyonu nedeniyle hemolitik üremik sendrom sergileyen çocuklarda, hastalığın 

şiddeti ile IL-6 seviyeleri arasında bir doğru orantı olduğu belirlenmiştir.125 Benzer 

şekilde şigellozdan muzdarip çocuklarda hastalık sırasında komplikasyonlar ortaya 

çıktığında IL-6 düzeylerinin de arttığı belirlenmiştir.126 İnsanlar ve domuzlar için, 

rotavirüs enfeksiyonu nedeniyle diyare gösteren bireylerde serum IL-6 değerlerinin 

yükseldiği gösterilmiştir.127,128 Şakar ve ark.,129 astımlı insanlar üzerinde yaptıkları 

araştırmada serum IL-1β, IL-6 ve TNF-α düzeylerini araştırmışlar, IL-6 ve TNF-α 

düzeylerinin sağlıklılara göre önemli düzeyde yükseldiğini belirlemişler ve astımlı 

olgularda inflamasyonu değerlendirebilmek için IL-6 ile TNF-α düzeylerinin 

saptanmasının yararlı olabileceği sonucuna varmışlardır. Dolaşımdaki IL-6 seviyeleri, 

insanlarda romatoit artrit, sistemik jüvenil idiyopatik artrit, sistemik lupus eritematozus, 

ankilozan spondilit, sedef hastalığı ve Crohn hastalığı dahil olmak üzere çeşitli 

enflamatuar hastalıklarda yükseldiği belirtilmektedir.130 

İnsanlarda IL-6, yukarıda belirtildiği gib belirli bir patojenle doğrudan bağlantısı 

yanı sıra, altta yatan hastalığın türünden bağımsız olarak klinik sonuçlar için güvenilir 

bir marker olarak da kullanılmıştır. IL-6, hangi patojenin nedensel olarak dahil olduğuna 

bakılmaksızın, bakteriyel bir enfeksiyondan muzdarip yetişkin insanlarda sepsis ve 

mortalite için prognostik değere sahip olduğu belirlenmiştir.131 Bu durum, bir acil 

serviste ciddi şekilde enfekte olmuş insanlar arasında yapılan ve hayatta kalmayanların 

ilk muayenede hayatta kalanlardan daha yüksek IL-6 serum konsantrasyonlarına sahip 

olduğu başka bir çalışma ile de doğrulanmıştır.132 Hastanede yatan insan 

yenidoğanlarda, artan IL-6 serum seviyesinin, hastalıklarının sonraki aşamalarında 

klinik sepsis geliştiren bireyleri tespit etmede %100 duyarlı olduğu kanıtlanmıştır.133  
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Değişik hayvan türleri üzerinde yapılmış ve IL-6’nın değerlendirildiği birçok 

çalışma yapılmış ve insanlardakine benzer sonuçlar elde edilmiştir. Yoğun bakım 

ünitelerindeki köpekleri izlemek için güvenilir bir parametre olarak kullanılmış, bu 

köpeklerin ortalama IL-6 konsantrasyonu, hayatta kalanlara kıyasla hayatta kalmayan 

grupta önemli ölçüde daha yüksek olarak belirlenmiştir.134 Martny ve Goggs,135 septik 

peritonitli köpeklerde yaptıkları araştırmada serum IL-6 konsantrasyonunun oldukça 

yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Goddard ve ark.,136 babesiosisli köpeklerde sitokin 

konsantrasyonlarındaki değişikliklerin mevcut olup olmadığını ve bunun hastalık 

sonucu ile ilişkili olup olmadığını belirlemeyi amaçladıkları çalışmalarında, Babesia 

rossi (B. rossi) ile doğal enfekte 97 ve 15 sağlıklı köpek kullanmışlardır. Babesia ile 

enfekte köpeklerin 12'si ölmüş (%12) ve 85'i hayatta kalmıştır (%88). IL-6 

konsantrasyonları, ölenlerde hayatta kalanlara kıyasla önemli ölçüde arttığı 

belirlenmiştir. IL-2, IL-6, ve IL-18 konsantrasyonları, hastalığın daha akut aşamasında 

ortaya çıkan vakalarda önemli ölçüde daha yüksek olarak belirlenmiş. Bu bulgular, B. 

rossi'nin neden olduğu babesiosisli köpeklerde karma bir sitokin yanıtının mevcut 

olduğunu ve aşırı bir proinflamatuar yanıtın kötü bir sonuçla sonuçlanabileceğini 

değerlendirmişlerdir. Neuman ve ark.,137 farklı karaciğer hastalıklarına sahip köpeklerde 

serum IL-6 konsantrasyonunu araştırmak ve sitokin serum seviyesi ile hastalık 

etiyolojisi veya hastalığın derecesi arasında herhangi bir ilişki olup olmadığını 

araştırmak üzere yaptıkları araştırmada, intra veya ekstrahepatik inflamatuar veya 

neoplastik hastalığı olan tüm köpeklerde serum IL-6 seviyelerinin sağlıklılara göre 

arttığını, akut hepatitli köpeklerin kronik hepatitli köpeklere kıyasla serum IL-6 

konsantrasyonlarının önemli ölçüde arttığını, hafif ve orta dereceli kronik hepatit 

arasında ise anlamlı bir fark olmadığını belirlemişlerdir. Akut hepatit vakalarında IL-

6'nın serum konsantrasyonu, kronik hepatitten önemli ölçüde yüksek olmasını IL-6'nın 
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proinflamatuar sitokin olması ile açıklanabileceğini belirten Neuman ve ark.,137 akut ve 

kronik karaciğer hastalıklı köpeklerde IL-6 seviyesindeki değişimlerin bu süreçler 

arasında ayrım yapılmasına yardımcı olabileceği sonucuna varmışlardır.  

Troia ve ark.,138 sepsis ve septik şoklu kedilerde sitokin ve kemokin ağını 

değerlendirmeyi ve bu analitlerin hastalık şiddeti ve sonucu ile ilişkilerini araştırmayı 

amaçladıkları çalışmada sağlıklı, sepsisli ve septik şoklu kedileri kullanmışlar, IL-6 ve 

IL-8 gibi sitokinlerin, sepsis ve septik şoklu kedilerde sağlıklı kedilere göre anlamlı 

düzeyde yüksek olduğunu belirlemişler, sitokinlerin septik şokun sepsisten ayrımında 

önemli olduğu ve bu amaçla kullanılabileceği kanaatine varmışlardır. İdiyopatik 

sistitisli kedilerde yapılan bir çalışmada bazı sitokin düzeylerinin araştırılması 

amaçlanmış ve idiyopatik sistitisli kedilerde IL-6’da dahil, proinflamatuvar stokinlerin 

düzeylerinin sağlıklı kedilere göre önemli düzeyde arttığı belirlenmiştir.139 Goitsuka ve 

ark.,140 Felin infeksiyöz peritonitli (FIP) kedilerde yaptıkları bir araştırmada FIP’li 

kedilerin hem serum hem de asites sıvısındaki IL-6 düzeylerinin sağlıklı kedilere göre 

önemli düzeyde yüksek olduğunu belirlemişlerdir. 

Eklem içi lipopolisakkarit (LPS) modeli, eklem hastalığının inflamatuar 

bileşenini araştırmak ve analjezik ve antiinflamatuar ilaçları değerlendirmek için atlarda 

yaygın olarak kullanılmaktadır. Korthagen ve ark.,141 bu modelde LPS’nin eklem içi 

enjeksiyonundan 8 saat sonra synovial sıvıda IL-6 düzeylerinin önemli düzeyde 

yükseldiğini belirlemişlerdir. Atlarda metabolik sendrom sancısında, adipoz dokuda ve 

periferal kanda IL-6 ve TNF-α nın aktivitesinin araştırıldığı bir çalışmada142 IL-6 

düzeyinin sağlıklı atlara nazaran önemli düzeyde yüksek olduğu belirlenmiştir. Atlar 

üzerinde yürütülmüş başka bir araştırmada genç arap atlarında 20 haftalık bir antreman 

sezonu içerisinde dayanıklılık antremanının pro- ve antiinflamatuar sitokin profilini 

değiştirip değiştirmediği araştırılmış ve dayanıklılık antremanının artan iş yüküne uyum 
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olarak pro ve anti-inflamatuar yanıtı indükleyebileceği değerlendirilmiştir.143 Akut 

abdominal hastalıklı atlarda peritoneal sıvıda ve kanda TNF, IL-6 ve endotoksin 

konsantrasyonlarının araştırıldığı bir çalışmada kolikli atlarda lezyon tipini ayırmak için 

kan ve periton sıvısında IL-6 aktivitesinin TNF aktivitesinden ve endotoksin 

konsantrasyonundan daha değerli bir parameter olduğu belirlenmiştir.144  

Velazquez-Salinas ve ark.’nın,145 domuzlarda veziküler stomatit virüsü 

patogenezinin karakterizasyonu üzerine yakın zamanda yayınlanmış araştırmalarında, 

enfeksiyonun akut fazı sırasında IL-6’nın arttığını belirlemişlerdir. 

Kırbaş ve ark.,146 deneysel endotoksemili kuzularda inhalasyon ve parenteral 

yoldan uygulanan steroidlerin karşılaştırmalı etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında, 

kuzularda LPS ile indüklenen endotokseminin 12. ve 24. saatlerinde IL-6 

konsantrasyonlarının kontrol grubuna göre arttığını belirtmişlerdir.  

Sığırlarda IL-6'nın tanısal ve prognostik potansiyelinin araştırıldığı az sayıda 

çalışma bulunmaktadır. Örneğin, subklinik mastitisten muzdarip ineklerdeki IL-6 

değerleri, hastalığın erken evrelerinde, somatik hücre sayısı artmadan önce bile yüksek 

olarak belirlenmiştir.79 Diğer araştırmacılar, prepartum gebe ineklerde IL-6 serum 

değerlerine odaklanmışlar, doğum sonrası endometrit gelişen ineklerde yüksek IL-6 

serum konsantrasyonları belirlemişlerdir. Ayrıca koliform mastitis durumunda serum 

IL-6'nın, klinik semptomların başlangıcının 0 ila 9'uncu günlerinde numune alındığında 

hayatta kalmayanlarda önemli ölçüde daha yüksek olduğu gösterilmiştir.81 Brodzki ve 

ark.,147 geç postpartum periyottaki subklinik endometritisli sığırlarda periferal kan ve 

uterus yıkamasında inflamatorik sitokin ve akut faz protein konsantrasyonlarını 

değerlendirdikleri bir araştırmada, IL-6’nın hem serumda hem de uterus yıkamasında 

önemli düzeyde yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Çalışma sonucunda da sağlıklı ve 



 
 

39 
 

subklinik endometritisli sığırlarda serum ve uterus yıkamasında sitokin ve akut faz 

protein konsantrasyonlarındaki değişimlerin önemli olduğunu ve geç pospartum 

periyottaki sığırlarda subklinik endometritisin tanısında önemli olduğunu 

belirtmişlerdir. Sevimli ve Kuş,148 subklinik parazitemili sığırlarda yaptıkları 

araştırmada sadece Eimeria ve mix enfekte sığırlarda serum IL-6 düzeyinin sağlıklılara 

kıyasla çok yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Bochniarz ve ark.,149 koagülaz negatif 

stafilokokların neden olduğu subklinik mastitisli ineklerden ve sağlıklı ineklerden alınan 

süt ve serumda sitokin IL-4, IL-6, IL-10 ve akut faz protein amiloid A 

konsantrasyonlarını değerlendirmeyi amaçladıkları çalışmalarında subklinik mastitten 

muztarip ineklerde IL-6 seviyesinin, sağlıklı ineklerdeki seviye ile karşılaştırıldığında 

hem serumda hem de sütte yüksek olma eğiliminde olduğunu belirlemişlerdir. Yapılmış 

diğer çalışmalarda doğal olarak edinilmiş ve deneysel olarak indüklenmiş mastitisli 

ineklerin yanı sıra bakteriyel LPS ile aşılanmış ineklerin hem sütünde hem de kanında 

IL-6'nın artan konsantrasyonları tespit edilmiştir.150,151 

Neonatal dönemde Coronavirus, Rotavirüs, Cryptosporidium ve enterotoksik E. 

coli özellikle bağırsakta inflamatuar ve fonksiyonel hasara neden olabilen en yaygın 

etkenlerdir.10,11 Hastalıklı buzağıların yetersiz yönetimi ölümcül bir sonuçla hızla 

sonuçlanabilmektedir.152 İshalin prognozu için güvenilir bir prognostik belirteç, 

yetiştiricilerin ve Veterinerlerin kritik hastaları daha yakından izlemesini sağlayacaktır. 

Çeşitli bozukluklarda, interlökinler ve özellikle IL-6, erken inflamasyon ve prognozun 

böyle bir belirteci gibi görünmektedir.120 Sarmal 208-AA glikoprotein IL-6, birkaç 

hücre tipi tarafından üretilir ve esas olarak akut faz tepkisinin bir indükleyicisi olarak 

çalışır.77 Bu nedenle, bir inflamatuar sürecin erken aşamasında düzeyi yükselir ve 12 ila 

24 saat sonra hızla azalır.78 Bu nedenle IL-6, inflamasyon için erken bir belirteç olarak 

hizmet edebilir, çünkü inflamasyon klinik olarak belirgin hale gelmeden önce serum 
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titreleri artar. Neonatal dönemdeki ishalli buzağılarda IL-6’nın değerlendirildiği 

yöntemsel olarak birbirinden farklı değişik çalışmalar yapılmıştır. Fischer ve ark.,14 

neonatal dönem ishalli buzağılarda IL-6 ‘nın prognostik marker olarak değerini 

araştırmak için yaptıkları çalışmada; 20 ishalli buzağıda serum IL-6 düzeylerini 

araştırmışlar, buzağıları 7 ile 10. gündeki klinik bulgularına göre iyileşenler ve 

iyileşmeyenler diye iki gruba ayırmışlardır. İyileşmeyen buzağılarda ishal başlangıcında 

IL-6 düzeylerinin çok yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Çalışma sonucunda; IL-6'nın 

yenidoğan buzağı ishalinde hastalık prognozu için yararlı bir tamamlayıcı parametre 

olduğunu, yüksek IL-6 değerlerinin Veterineri buzağıları daha yakından izlemeye ve 

terapötik stratejiyi buna göre uyarlamaya yönlendirebileceği, böylece hayvanların acı 

çekmesi ve ekonomik kayıpların önlenebileceği sonucuna varmışlardır. Ayrıca 

çalışmalarında kullandıkları hayvanlar sadece rotavirus veya Cryptosporidium parvum 

ile enfeksiyonlar gösterdiğinden, neonatal buzağı ishali için tüm ilgili patojenler 

hakkında daha fazla araştırmaya ihtiyaç olduğunu da bildirmişlerdir. Albayrak ve 

Kabu,13 yangı medyatörü olarak bilinen Haptoglobin (Hp), Interleukin-1β (IL-1β), IL-6 

ve TNF-α seviyelerinin ishalli ve sağlıklı buzağılarda belirlenmesini araştırdıkları 

çalışmalarında 0-3 aylık yaşta olan 20 ishalli ve 20 sağlıklı olmak üzere 40 buzağı 

kullanmışlar, ishalli buzağılarda Hp, IL-1β, IL-6 ve TNF-α düzeylerinin sağlıklılara 

kıyasla önemli düzeyde yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Çalışmalarının sonucunda 

Veteriner alanda serum Hp, IL-1β, IL-6 ve TNF-α düzeylerinin serumda rutin olarak 

ölçülmesinin hastalıkların seyrini ve prognozunu değerlendirmede değerli parametreler 

olduğunu değerlendirmişlerdir. Carroll ve ark.,153 deneysel olarak intravenöz yolla 

endotoksin uyguladıkları buzağılarda serum IL-1β, IL-6 ve TNFα düzeylerinin kontrol 

grubuna göre çok yüksek olduğunu belirlemişlerdir. Kırbaş ve ark.,34 septisemili 

neonatal buzağılarda inflamatuar belirteçlerin tanısal ve prognostik bir yaklaşım olarak 
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yararlılığını değerlendirdikleri çalışmalarında 13 septisemili ve 10 sağlıklı buzağı 

kullanmışlar, septisemili buzağıların 0.gün TNF-α, IL-6, prokalsitonin (PCT), Hp, ve Fb 

düzeylerinin kontrol grubuna göre önemli düzeyde yüksek olduğunu belirlemişler, 

tedaviden sonra IL-6, PCT, Hp, ve Fb düzeylerinin kontrol grubuna göre önemli 

düzeyde düşük olduğunu belirlemişlerdir. 

Yukarıdaki bildirimlerde elde edilen sonuçlara benzer şekilde sunulan çalışmada 

hafif (grup II), orta (grup III) ve şiddetli (grup IV) ishalli buzağıların IL-6 düzeyleri, 

sağlıklı buzağıların (grup I) IL-6 düzeyleri ile karşılaştırıldığında önemli düzeyde 

yüksek olduğu belirlendi. Ayrıca orta (grup III) ve şiddetli (grup IV) ishalli gruptaki 

buzağıların IL-6 düzeyleri, hafif ishalli (Grup II) gruptaki buzağıların IL-6 düzeyleri ile 

karşılaştırıldığında önemli düzeyde yüksek olduğu belirlendi. Orta şiddetli (grup III) 

ishalli buzağılarn IL-6 düzeyleri ile şiddetli ishalli (grup IV) buzağıların IL-6 düzeyleri 

karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak bir fark olmamasına rağmen, şiddetli ishalli 

buzağılarda (grup IV) sayısal olarak daha yüksek olduğu belirlendi. Bu verilerden, 

serum IL-6 düzeylerinin neonatal dönem ishalli buzağılarda klinik seyre paralellik 

gösterdiği görüldü. İnflamasyona neden olan en önemli faktör mikroorganizmalardır. 

Bakteri, virus, riketsiya, mantar, protozoon ve helmintler bu gruba girmektedir. Bu gibi 

etkenler nötrofilik kemotaksise sebep olur ve sonuçta inflamasyon şekillenir. Sindirim 

sisteminde oluşan yangıların asıl belirtisi ishaldir. Bu durumun sebebi, sindirim kanalı 

duvarında şekillenen eksudasyon ve epitel hücre tahribatıdır. Sitokinler, inflamatorik 

durumlarda çoğunlukla stimulan (proinflamatuvar) veya depresif (antiinflamatuvar) etki 

gösterirler.154 Yukarıda verilen literatür bildirimlerinden de anlaşılacağı üzere, 

proinflamatuvar sitokinlerden olan IL-6, ishalde dahil inflamasyona neden olan her 

durumda artmaktadır. Bu çalışmadan elde edilen veriler de bu bilgiyi desteklemektedir. 

 

https://tr.wikipedia.org/wiki/Bakteri
https://tr.wikipedia.org/wiki/Virus
https://tr.wikipedia.org/wiki/Riketsiya
https://tr.wikipedia.org/wiki/Mantar
https://tr.wikipedia.org/wiki/Protozoa
https://tr.wikipedia.org/wiki/Helmintler
https://tr.wikipedia.org/w/index.php?title=N%C3%B6trofilik_kemotaksis&action=edit&redlink=1
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

1. Neonatal dönem ishalli buzağılarda IL-6 düzeylerinin araştırıldığı/incelendiği 

değişik çalışmalar literatüde yer almakla birlikte bu çalışmada neonatal dönem ishalli 

buzağılarda klinik seyir ile serum IL-6 düzeyi arasındaki ilişki araştırılmış ve bu 

yönüyle de elde edilen sonuçların bilime ve pratiğe katkı sağlayacak nitelikte olduğu 

sonucuna varılmıştır.  

2. Sunulan çalışmada hafif (Grup II), orta (Grup III) ve şiddetli (Grup IV) ishalli 

buzağıların IL-6 düzeyleri, sağlıklı buzağıların (Grup I) IL-6 düzeyleri ile 

karşılaştırıldığında önemli düzeyde yüksek olduğu belirlenmiş olup, bu yönüyle IL-

6’nın neonatal dönemdeki sağlıklı ve ishalli buzağılar arasında diagnostik bir değeri 

olduğu görülmüştür. 

3. Orta (Grup III) ve şiddetli (Grup IV) ishalli gruptaki buzağıların IL-6 

düzeyleri, hafif ishalli (Grup II) gruptaki buzağıların IL-6 düzeyleri ile 

karşılaştırıldığında önemli düzeyde yüksek olduğu, orta şiddetli (Grup III) ishalli 

buzağıların IL-6 düzeyleri ile şiddetli ishalli (Grup IV) buzağıların IL-6 düzeyleri 

karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak bir fark olmamasına rağmen, şiddetli ishalli 

buzağılarda (Grup IV) sayısal olarak daha yüksek olduğu, dolayısıyla serum IL-6 

düzeylerinin neonatal dönem ishalli buzağılarda klinik seyre paralellik gösterdiği 

belirlenmiştir. Bu verilerden yola çıkarak neonatal dönem ishalli buzağılarda serum IL-

6’nın belirlenmesinin/takibinin hastalığın seyrinin takibinde kullabılabilecek önemli bir 

belirteç olduğu sonucuna varılmıştır. 

4. Bu çalışma, neonatal dönem ishalli buzağılarda klinik seyir ile serum IL-6 

düzeyi arasındaki ilişkinin belirlenmesi adına gelecekte yapılacak daha kapsamlı 
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çalışmalar için katkı sağlayacağı gibi, konu ile ilgili daha kapsamlı çalışmalar yapılması 

gerektiğini de göstermiştir. 
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