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ÖNSÖZ 
 

Buza�ılarda neonatal ishal, profilaksi ve sa�altım alanındaki geli�melere ra�men 
sı�ırların en önemli multifaktöriyel hastalıklarından birisi olma özelli�ini 
sürdürmektedir. Ülkemizde sa�lıklı bir veri bulunmamakla birlikte, buza�ılarda ishalin yol 
açtı�ı do�rudan ve dolaylı ekonomik kayıplar oldukça yüksektir.  

Etyolojik faktörlere bakılmaksızın ishal sıvı, elektrolit ve tampon madde kayıplarına 
neden olur. Bu kayıpların bakım ve beslemede düzenlemeler ile birlikte kar�ılanması ishal 
sa�altımının esasını olu�turur. Demir (Fe), bakır (Cu) ve çinko (Zn) büyüme, geli�me ve 
ya�amın sa�lıklı bir �ekilde sürdürülebilmesi için esansiyel olan iz elementlerdir. Bu iz 
elementlerin noksanlı�ı  immun sistem fonksiyonlarında baskılanmaya ve enfeksiyon 
sıklı�ında artı�a neden olurken, ishalle seyreden sindirim sistemi hastalıkları Fe, Cu ve 
Zn metabolizmasını  anoreksi, absorpsiyonun azalması, do�rudan kayıp ve yeniden 
da�ılımla etkileyerek immun sistemi baskılamaktadır.  Son yıllarda çinko deste�i 
yapılan küçük çocuklarda ishal sıklı�ında %25-30 oranında azalma oldu�u, günde 10-
20 mg dozda çinkonun ishale kar�ı koruyucu etki gösterdi�i belirlenmi�tir. Buna kar�ın  
Fe bakteriyel ço�alma için de esansiyeldir ve  birçok deneysel ve do�al enfeksiyonda 
demir kullanımının enfeksiyon �iddetini arttırdı�ı ortaya konulmu�tur. Bu nedenle 
ishalli buza�ılarda destekleyici sa�altım kapsamında Fe, Cu ve Zn uygulama 
endikasyonunun  belirlenmesinin önemli oldu�u dü�ünülmektedir.  

Bu çalı�mada akut ishalli neonatal buza�ılarda serum Fe, Cu ve Zn 
konsantrasyonları belirlenerek, bu iz elementlerin sa�altımda endikasyonun ortaya 
konulması amaçlandı. 

 
* Bu çalı�ma Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel Ara�tırma Projeleri Komisyonu 

tarafından desteklenmi�tir (Proje No; SAE-08006). 
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1. G�R�� 

 

Buza�ılarda neonatal ishal, profilaksi ve sa�altım alanındaki geli�melere ra�men 

sı�ırların en önemli multifaktöriyel hastalıklarından birisi olma özelli�ini sürdürmektedir. 

Ülkemizde sa�lıklı bir veri bulunmamakla birlikte, buza�ılarda ishalin yol açtı�ı do�rudan ve 

dolaylı ekonomik kayıplar oldukça yüksektir.  

�shal sıvı, elektrolit ve tampon madde kayıplarına neden olur. Bu kayıpların bakım ve 

beslemede düzenlemeler ile birlikte kar�ılanması ishal sa�altımının esasını olu�turur. Demir 

(Fe), bakır (Cu) ve çinko (Zn) büyüme, geli�me ve ya�amın sa�lıklı bir �ekilde 

sürdürülebilmesi için esansiyel olan iz elementlerdir. Bu iz elementlerin noksanlı�ı immun 

sistem fonksiyonlarında baskılanmaya ve enfeksiyon sıklı�ında artı�a neden olurken, 

ishalle seyreden sindirim sistemi hastalıkları Fe, Cu ve Zn metabolizmasını anoreksi, 

absorpsiyonun azalması, do�rudan kayıp ve yeniden da�ılımla etkileyerek immun sistemi 

baskılamaktadır. Son yıllarda Zn deste�i yapılan küçük çocuklarda ishal sıklı�ında %25-30 

oranında azalma oldu�u, günde 10-20 mg dozda Zn’nun ishale kar�ı koruyucu etki 

gösterdi�i belirlenmi�tir. Buna kar�ın Fe bakteriyel ço�alma için de esansiyeldir ve birçok 

deneysel ve do�al enfeksiyonda Fe kullanımının enfeksiyon �iddetini artırdı�ı ortaya 

konulmu�tur. Bu nedenle ishalli buza�ılarda destekleyici sa�altım kapsamında Fe, Cu ve 

Zn uygulamasının endike olup olmadı�ının belirlenmesi önemli olabilir.  

Bu çalı�mada akut ishalli neonatal buza�ılarda serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları 

belirlenerek, bu iz elementlerin sa�altımda endikasyonun ortaya konulması amaçlandı. 
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2. KONUYLA �LG�L� ÖNCEK� ÇALI�MALAR 

2.1. Buza�ı �shalleri 

Buza�ılarda neonatal dönem olarak tanımlanan ya�amın ilk 3-4 haftasında ishal sık 

görülmekte ve ölümlerle do�rudan; geli�me gerili�i, laboratuar ve sa�altım giderleri ile de 

dolaylı olarak önemli ekonomik kayıplara neden olmaktadır. �shalin neden oldu�u 

ekonomik kayıpların di�er tüm buza�ı hastalıklarından ileri gelen kayıplardan fazla oldu�u 

�eklindeki bildirimler (Kutas 1988, �ahal ve ark 1994, Staufenbiel 2002) sorunun boyutlarını 

ortaya koymaktadır. Bu durum buza�ıların özellikle aglobulinemik do�maları ve yeni 

do�anlarda vücut sıvılarının relatif olarak fazla olmasına ra�men, regülasyon 

mekanizmaları ve kompenzasyon yetene�inin sınırlılı�ı nedeniyle sıvı-elektrolit 

kayıplarının hızlı geli�mesi ile ili�kilidir (Kaske 1994, Hartmann 1995, Rossow 1995).  

 

 

2.1.1. Etyo-patogenez 

Neonatal buza�ılarda ishal enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz nedenlerden ileri gelir. Bu 

iki temel neden ço�unlukla ishalin olu�umuna birlikte katılır. Bakteriyel, viral ve paraziter 

etkenlerden ileri gelen ishaller de genellikle birlikte görülür. Ço�unlukla birden fazla 

etyolojik ajanın birlikte ishal olu�umuna katılması nedeniyle de ishalin patogenezisi 

komplekstir (Baljer ve Bachmann 1980, Baljer ve  Wieler 1989, Kaske 1994, Hall ve ark 1996, 

Staufenbiel 2002).  
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Buza�ılarda ishalin etyolojisinde rol oynayan önemli viral, bakteriyel, paraziter 

etkenler, enzim noksanlıkları ile bakım ve beslenme bozuklukları (Argenzio 1984, Reynold 

ve ark. 1986, Snodgrass ve ark. 1986, Baljer ve Wieler 1989, Klee 1989, Pospischil 1989, 

Hall ve ark. 1996). �ekil 2.1.’de; neonatal dönemde enfeksiyöz ishal etkenlerinin görüldü�ü 

zaman aralıkları da Çizelge 2.1.’de sunulmu�tur. 

 

 

 

       

 

 

 

 

              

�SHAL 

 

 

 

      

           

 

      
 
 
�ekil 2.1.  Buza�ı �shallerinin Etyolojisi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bakteriyel Etkenler 

• E.coli,  
• Salmonella spp. 
• Cl.perfringens 
• Camphylobacter 

jejuni 
• Chlamydia spp. 

Viral Etkenler 
• Rotavirus 
• Coronavirus 
• Adenovirus 
• Parvovirus 
• Astrovirus  
• Calicivirus 
• BVD 

Paraziter Etkenler 

• Coccidia 
• Cryptosporidium  
• Giardia 
• Neoascaris vitulorium 

Bakım-Besleme, 
Gıdanın Kompozisyonu 

• Bozuk süt verme 
• A�ırı süt verme, 
• Kötü barınak 

ko�ulları 
 
 

Enzim 
Noksanlıkları 

• Disakaridaz 
• Peptidaz 
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Çizelge 2. 1. Neonatal Dönemde Enfeksiyöz �shal Etkenlerinin Görüldü�ü Zaman Aralıkları. 

 
Buza�ının Ya�ı Etken 

<5 gün E. coli 

5-15 gün Rotavirus 
Coronavirus 
C. perfringens tip B, C 
Cryptosporidium 

15-30 gün C. perfringens tip B, C 
Salmonella spp. 
Cryptosporidium  
Coccidia 

 

Buza�ılarda birçok enfeksiyöz etken ishale neden olmakla birlikte, ilk ya�am 

haftalarında genellikle Rotavirus, Coronavirus, Escherichia coli (E. coli) ve 

Cryptosporidium spp.’in mono veya miks enfeksiyonlarından ileri gelen ishallere 

rastlanılmaktadır (Snodgrass ve ark 1986, Baljer ve Wieler 1989, Pospischil 1989, Clark 

1993, Kaske 1993, Schaefer 2000) 

Buza�ı ishallerinde Coronavirus yanında en sık belirlenen viral etkenin Rotavirus 

oldu�u belirtilmektedir (Woode ve ark. 1982, Clark 1993, Schaefer 2000). Yeni do�an 

buza�ılarda Rotavirus enfeksiyonunun morbiditesinin %100’e ula�abildi�i (Danner 1983), 

hastalı�ın �iddetinin virulense, ba�ırsak florasına ve lokal immuniteye ba�lı oldu�u 

(Grunert 1993) bildirilmektedir. Etkenin oral olarak alınmasından sonra jejenum ve 

ileumun epitel hücrelerinde viremi geli�erek villuslarda yıkımlanma ve deformasyon 

�ekillenmektedir (Pohlenz ve ark 1979, Baljer ve Wieler 1989, Pospischil 1989, Hall ve ark 

1996). Ba�ırsak epitelinin yıkımlanması ve atılması sırasında ba�ırsa�ın sekonder 

etkenlere duyarlılı�ı artmakta, özellikle de enteropatojenik E. coli (EPEC)’nin tutunması 

mümkün olmaktadır (Mayr ve ark 1984, Hall ve ark 1996, Schaefer 2000). E. coli dı�ında 

Coronavirus ve Cryptosporidium spp.’in Rotavirus enfeksiyonuna e�lik edebildi�i, miks 

enfeksiyonlarda hastalı�ın �iddetinin daha fazla oldu�u vurgulanmaktadır (Pohlenz ve ark 

1979, Schaefer 2000). 

Buza�ılarda Coronavirus enfeksiyonuna ya�amın ilk 2.-3. haftasında sık 

rastlanılmaktadır. Oral yolla alımdan sonra virus ince ba�ırsakların distali ile kolon 

epiteline yerle�ir. Epitel hasarları villuslarda atrofiye ve buna ba�lı olarak da ishale neden 
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olur (Pohlenz ve ark 1979, Pospischil 1989, Baljer ve Wieler 1989, Grunert 1993, Hall ve 

ark 1996).  

Buza�ılarda ishale neden olan bakteriyel etkenlerden en önemlisi E. coli’dir. 

Enfeksiyonun olu�umunda etkenin tipi, buza�ının ba�ı�ıklık durumu ve çevre �artları 

önemli rol oynamaktadır (Hall ve ark 1996, Schaefer 2000). E. coli’nin patojen su�larından 

EPEC ince ve kalın ba�ırsa�a yerle�tikten sonra Verotoksin salınımı ve mikrovillusların 

yıkımlanmasıyla ishale neden olmaktadır (Pohlenz ve ark 1979, Baljer ve Wieler 1989, 

Pospischil 1989). Enterotoksijenik E. coli (ETEC) ise salgıladı�ı enterotoksinler (ST ve 

LT-Enterotoksin) ile hipersekresyona yol açmakta, bunun sonucunda ishal geli�mektedir 

(Baljer ve Wieler 1989, Pospischil 1989, Hall ve ark 1996). 

Buza�ı ishallerinde viral ve bakteriyel etkenler yanında Cryptosporidium spp. de 

önemli rol oynamaktadır. Cryptosporidium spp.’nin sporozoitleri jejenum ve ileum 

epiteline girer ve burada oositlerin ço�alması gerçekle�ir (Pohlenz ve ark 1979, Baljer ve 

Wieler 1989, Pospischil 1989, Schaefer 2000). Ço�alma safhasında epitel hücrelerin 

yıkımlanması ve kriptlerin hiperplazisi geli�irse malabsorpsiyon ve maldigesyon ile 

sonuçlanır (Pohlenz ve ark 1979, Baljer ve Wieler 1989, Pospischil 1989, Göbel 1990). 

Kriptosporidiozis birkaç günlükten iki haftalı�a kadar olan buza�ılarda sık görülmekte ve 

enfeksiyona ço�unlukla Rotavirus ve Coronavirus ile EPEC e�lik etmektedir (Baljer ve 

Bachmann 1980, Hall ve ark 1996, Schaefer 2000).  

Buza�ı ishalleri enfeksiyöz etkenler dı�ında beslenme hatalarına ba�lı olarak da 

geli�ebilmektedir. Özellikle ni�asta gibi sindirilemeyen karbonhidratların mikrobiyel 

fermentasyonu, a�ırı laktoz veya protein düzeyi yüksek gıda verilmesinde koku�ma ile 

gıdadaki ya� oranının yüksek veya uygun kompozisyonda olmaması buza�ılarda ishale yol 

açmaktadır (Baljer ve Wieler 1989, Kaske 1993, Hall ve ark 1996). 

 �shaller patofizyolojik mekanizmalara göre ozmotik, sekretorik, motilite kökenli, 

permeabilite kökenli ve miks form olmak üzere be� grupta sınıflandırılmakta ve bazı 

olgularda birden fazla mekanizmayla olu�tu�u belirtilmektedir (Baljer ve Wieler 1989, 

Michell ve ark 1989, Pospischil 1989, Rossow 1995). 
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Ozmotik ishal: Primer olarak malabsorpsiyon sonucu geli�ir. �shallerin etyolojisinde 

belirtilen etkenlerden; Rotavirus, Coronavirus, Bredavirus, Astrovirus ve Caliciviruslar 

enterositleri yıkımlayarak, EPEC, Cryptosporidium ve Giardia etkenleri ise enterositlerin 

fonksiyonlarını bozarak malabsorpsiyona neden olurlar (Baljer ve Wieler 1989, Michell ve 

ark 1989, Pospischil 1989, Rossow 1995, Schaefer 2000). Disakkaridaz noksanlı�ına ba�lı 

olarak karbonhidratların parçalanmasının gerçekle�memesi sonucu maldigesyon geli�ir 

(Baljer ve Wieler 1989, Rossow 1995). Malabsorpsiyon ve maldigesyon sonucu ince 

ba�ırsak lumeninde sindirilmeyen veya absorbe edilmeyen gıdalar ozmolariteyi artırır, 

artan ozmolarite nedeniyle de sıvıların absorpsiyonu ve ta�ınması engellenir. Kalın 

ba�ırsaklara geçen gıdalar mikrobiyel fermantasyona u�rar. Mikrobiyel fermantasyonun 

anormal artı�ı ishali uyarır (Baljer ve Wieler 1989, Michell ve ark 1989, Pospischil 1989, 

Rossow 1995). Kalın ba�ırsaklara gelen büyük miktarlardaki karbonhidratların mikrobiyel 

fermantasyonu sonucu H+ ve uçucu ya� asitleri olu�arak hiperozmolariteye neden olur. 

Ayrıca hiperfermentasyon sonucu olu�an laktik asit ba�ırsak lumenine su çeker ve sonuçta 

volümü ve su oranı artan ba�ırsak içeri�i dı�arı atılır (Baljer ve Wieler 1989, Pospischil 

1989). 

Sekretorik ishal: Temel olarak net sekresyonun net absorpsiyondan fazla olması sonucu 

geli�ir. ETEC, Salmonella spp., Yersinia enterocolitica ve Shigella’nın olu�turdu�u 

enterotoksinler ba�ırsak mukozasında epitel hücrelerin membranındaki spesifik reseptörler 

üzerinden alınır ve enterotoksinlerin etkisiyle �iddetli sekresyon geli�ir (Michell ve ark 1989, 

Pospischil 1989, Rossow 1995, Hall ve ark 1996). Enterotoksinlerin etkisiyle enterositlerin 

absorpsiyon kapasitesi belirgin olarak engellenir. Bu durumda absorbe edilmeyen 

karbonhidratlar kalın ba�ırsa�a ula�arak hipo veya hiperfermentasyona u�rar (Baljer ve Wieler 

1989, Pospischil 1989). Belirtilen etkenler dı�ında kriptlerin geli�me ve differensiyonunu 

engelleyen bazı durumların sekretorik ishale yol açtı�ı da belirtilmektedir (Pohlenz ve ark 1979, 

Snodgrass ve ark 1986). 

Motilite bozuklu�una ba�lı ishal: Ba�ırsak motilitesindeki artı� içeri�in 

ta�ınmasını hızlandırma, temas süresini kısaltma ve digesyon ve rezorpsiyonu olumsuz 

etkileme ile ishale neden olur. Motilitedeki azalma ise peristaltik direnç ve sfinkterlerin 

tonusunu dü�ürür. Bu �ekilde barsak içeri�inin bakteriyel fermentasyonu geli�erek ishale 

neden oldu�u bildirilmektedir (Baljer ve Wieler 1989, Rossow 1995).  
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Permeabilite kökenli ishal: Ba�ırsak lumeni ile kan arasında sürekli bir sirkülasyon 

mevcut olup, absorbe edilen miktar sekresyonu a�tı�ında net absorpsiyon meydana gelir 

(Michell ve ark 1989, Rossow 1995). Ba�ırsak mukozasının bakteriler, toksinler ve parazit 

invazyonlarıyla do�rudan hasara u�raması veya mukozanın damarlarında lenf akımı 

bozuklu�u, kalp yetmezli�i veya karaci�er durgunlu�una ba�lı olarak hidrostatik basıncın 

artması permeabilite artı�ına yol açar. Net absorpsiyon güçle�mesi ve kandan ba�ırsak 

lumenine sıvı geçi�inin artmasıyla ishal geli�ir (Baljer ve Wieler 1989, Michell ve ark 

1989, Pospischil 1989, Rossow 1995). 

Miks form: Buza�ı ishallerinde ço�unlukla birden fazla etken birlikte 

bulunabildi�inden, ishal osmotik ve sekretorik olarak geli�ebilmektedir (Baljer ve Wieler 

1989, Michell ve ark 1989, Pospischil 1989, Schaefer 2000). Böyle olgularda Rotavirus ile 

ETEC veya Rotavirus, Coronavirus, Cryptosporidium ve E. coli birlikte bulunarak osmotik 

ve sekretorik ishal geli�imine neden olur (Baljer ve Bachmann 1980, Baljer ve Wieler 

1989, Klee 1989, Pospischil 1989). 

 

 

2.1.2 Klinik ve Laboratuar Bulgular  

�shalli buza�ıların klinik muayenesinde özellikle habitus, deri elastikiyeti, gözlerin 

orbita çukurlu�undaki konumu, konjuktiva ve mukozaların renk ve nemlili�i, beden 

sıcaklı�ı, nabzın sayı ve ritmi, kapiller dolgunluk zamanı, emme refleksi, dı�kının renk, 

koku ve kıvamı de�erlendirilir. Dehidrasyon ve derecesi, Hkt de�er ve serum TP 

konsantrasyonu yanında deri elastikiyeti, gözlerin orbita çukurlu�undaki konumu, kapiller 

dolgunluk zamanı, emme refleksi gibi klinik bulgularla belirlenebilmekte ve klinik 

bulgular ile dehidrasyon ve metabolik asidozisin �iddeti arasında pozitif bir ili�ki 

bulunmaktadır (Klee 1989, Kaske 1994, Hartmann 1995, Constable ve ark 1998, Turgut 

2000).  

Akut ishale ba�lı vücut a�ırlı�ında %5’e kadar kayıp, di�er bir ifadeyle 50 ml/kg’a 

kadar sıvı kaybı sonucu geli�en çok hafif dehidrasyon klinik olarak belirlenemez (Michell 

ve ark. 1989, Hartmann 1995, Turgut 2000). Buna kar�ın vücut a�ırlı�ında %5-7’lik kayba 
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kar�ılık gelen hafif-orta ve 80-100 ml/kg sıvı kaybı sonucu olu�an orta-�iddetli 

dehidrasyonlarda deri elastikiyetinde belirgin olarak azalma, gözlerin orbita çukurlu�una 

farklı derecede çökmesi, emme refleksinin azalması veya olmaması, kapiller dolgunluk 

zamanının uzaması, orta-�iddetli dehidrasyonlarda ayrıca ta�ikardi, zayıf ve hızlı nabız, 

beden sıcaklı�ında dü�me ve ekstremitelerde so�uma gibi �ok reaksiyonlarının görüldü�ü 

bildirilmektedir (Kurtdede 1987, Slanina 1988, �ahal ve ark. 1994, Hartmann 1995, Turgut 

2000). Buza�ılarda ishal vücut a�ırlı�ında %10’dan fazla kayba neden oldu�unda 

hastaların yatalak ve depresif bir halde bulundu�u, deriye yapılan kıvrımın düzelme 

süresinin 10-45 saniye arasında oldu�u, emme refleksinin ortadan kalktı�ı, �ok 

reaksiyonlarının daha da belirginle�ti�i, kaybın 120-150 ml/kg’a ula�ması durumunda ise 

ölümün görüldü�ü belirtilmektedir (Kurtdede 1987, Kaske 1994, �ahal ve ark. 1994, 

Hartmann 1995, Constable ve ark 1998, Turgut 2000). 

Akut ve �iddetli ishalli buza�ılarda anoreksi, barsaklarda gıdaların emiliminin 

azalması, glikoneogenezisin engellenmesi ve glikolizisin artması sonucu geli�en 

hipogliseminin güçsüzlük, konvülzyon ve komaya yol açtı�ı bildirilmektedir (Naylor 1987, 

Pachauri ve Kumar 1988, Klee 1989, Rossow 1995). Hipoglisemi geli�iminde belirtilen 

nedenler dı�ında yeni do�an buza�ıların minimal glikojen kayna�ına sahip olmaları da etkili 

olmaktadır (Argenzio 1984, Naylor 1987, Kaske 1994).  

Klinik bulgular gibi laboratuar bulgular da ishalli buza�ılarda bir örneklilik 

göstermez. Laboratuar de�i�kenlerindeki de�i�imler özellikle dehidrasyonun �iddeti ve tipi, 

ishalin süresi ve etyoloji ile ili�kilidir. Bu bölümde çalı�mada buza�ıların ishalden 

etkilenme derecelerini ortaya koymak için ölçülen hematokrit (Hkt) de�er, hemoglobin 

(Hb) konsantrasyonu, total lökosit sayısı (T.L.) ile serum total protein (TP), albumin, üre 

ve kreatinin konsantrasyonlarında ishale ba�lı de�i�imler de�erlendirildi.  

Hematokrit de�er ve Hb konsantrasyonunun ishalli buza�ılarda sa�lıklı buza�ılara 

göre yüksek oldu�u, de�erlerdeki artı�ın hemokonsantrasyondan kaynaklandı�ı 

bildirilmektedir (Fischer ve Butte 1974, Hafez 1974, Kurtdede 1987, �ahal ve ark 1993, 

�ahal ve ark 1994). Bununla birlikte, ishal geli�iminden önce anemi veya ishalin hemorajik 

olması durumunda Hkt ve Hb de�erlerinde belirtilen de�i�ikli�in görülmeyece�i 

belirtilmektedir (Jain 1986, �ahal ve ark 1993). Constable ve ark. (1998), ishalli 
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buza�ılarda dehidrasyon derecesi ile Hkt de�er arasında pozitif bir ili�kinin oldu�unu, 

dehidrasyonun �iddetinin Hkt de�erden belirlenebilece�ini bildirmektedirler. Slanina 

(1988) da Hkt de�erin hafif ishalli buza�ılarda %42-48 ve orta �iddette ishal görülenlerde 

%48-52 arasında bulundu�unu, �iddetli ishalli buza�ılarda ise de�erin %52’den yüksek 

oldu�unu belirtmektedir. 

�shalli buza�ılarda T.L. sayısındaki de�i�imin bir örnek olmadı�ı bildirilmektedir. 

�shale ba�lı T.L. sayısındaki artı� stres ile ili�kilendirilirken, azalmaların viral kökenli 

ishallerde geli�ebildi�i rapor edilmektedir (Jain 1986, Seifi ve ark 2006).  

�shalli buza�ılarda serum TP ve albumin konsantrasyonlarındaki önemli artı�ların 

nedeninin hemokonsantrasyon ve enerji noksanlı�ına ba�lı artan protein katabolizması 

oldu�u rapor edilmektedir (Fischer ve Butte 1974, Dirksen ve ark 1976, Jain 1986, �ahal 

ve ark 1994, Walker ve ark. 1998). Belirtilen de�i�kenlerin konsantrasyonlarında 

beklenilen artı�ın olmaması da, buza�ıda ishal olu�umundan önce de�i�ik nedenlerden ileri 

gelen bir hipoproteinemi ve albumineminin bulunması veya geli�en enteritisin a�ırı protein 

kaybıyla seyretmesine dayandırılmaktadır (Jain 1986, Maach ve ark 1992). �shalli 

buza�ılarda serum TP ve albumin konsantrasyonunun dü�ük bulunması ise maldigesyon 

ve/veya malabsorpsiyon sonucu geli�en sekonder açlıkla açıklanmaktadır (Jain 1986, 

Slanina 1988, Rossow 1995).  

�shalli buza�ılarda hipovolemiye ba�lı olarak arteriyel kan basıncı dü�mekte, bunun 

sonucu da glomerular filtrasyon hızı (GFR) azalmaktadır (Kutas 1988, Hartmann ve Reder 

1995, Constable ve ark 1996, Walker ve ark 1998). Ultrafiltrasyonun sınırlandırılmasıyla 

üre ve kreatinin retensiyonu geli�mekte, bu azotlu maddelerin serumdaki konsantrasyonları 

artmaktadır (Fischer ve Butte 1974, Dirksen ve ark 1976, Kutas 1988, Hartmann ve Reder 

1995). Prerenal yetmezlik dı�ında açlı�a ba�lı protein katabolizmasının artması, ishalli 

buza�ılarda serum üre konsantrasyonundaki artı�ı �iddetlendirmektedir (Slanina 1988, 

Kaske 1994).  

Renal fonksiyonlardaki de�i�iklikler dı�ında gastro-intestinal hemorajiler, yaygın 

musküler travmalar, açlık, ate�li enfeksiyonlar, yanıklar, doku katabolizmasını artıran 

glikokortikosteroid ve azatioprin uygulamaları ve tetrasiklinlerin kullanımı gibi protein 
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sentezini engelleyen durumlarda serum üre konsantrasyonunun arttı�ı belirtilmektedir 

(Schmidl ve Forstner 1985, Turgut 2000). Protein bakımından zayıf diyetlerle beslenme, 

anabolik steroidlerin kullanımı ve �iddetli hepatik yetmezlik veya portosistemik �ant gibi 

durumların ise serum üre konsantrasyonunda azalmaya neden oldu�u bildirilmektedir 

(Schmidl ve Forstner 1985, Turgut 2000). Serum üre konsantrasyonunun birçok faktörden 

etkilenmesine kar�ın kreatinin konsantrasyonun gıdadaki protein miktarı, ya� ve cinsiyet 

gibi faktörlerden etkilenmedi�i, bu nedenle tanısal önemin daha fazla oldu�u 

bildirilmektedir (Schmidl ve Forstner 1985, Turgut 2000). 

�shalli buza�ılarda serum üre ve kreatinin konsantrasyonundaki artı�ın derecesinin 

ishalin �iddetine göre de�i�ti�i, serum üre konsantrasyonun orta �iddetli ishal görülen 

buza�ılarda 3, �iddetli olgularda 9 kat arttı�ı, kreatinin konsantrasyonundaki artı�ın ise 

ölümden önce 4 kat oldu�u bildirilmektedir (Hartmann ve Reder 1995). Bu ba�lamda 

buza�ılarda serum üre konsantrasyonunun fizyolojik üst sınırının 40 mg/dl oldu�u (Stöber 

ve Gründer 1990), ishalin �iddetine göre ortalama de�erin 42,34-229,4 mg/dl arasında 

bulundu�u rapor edilmektedir (Mert ve ark 1989-90, �ahal ve ark 1993, �ahal ve ark 1994, 

Hartmann ve Reder 1995). Serum kreatinin konsantrasyonunun dehidrasyonun �iddetine 

göre de�i�ti�i, orta derecede dehidre ishalli buza�ılarda ortalama de�erin 2,1 mg/dl’ye 

(Constable ve ark 1996), �iddetli dehidrasyon görülen ishalli buza�ılarda ise 5,3 mg/dl’ye 

(Walker ve ark 1998) yükseldi�i belirtilmektedir.  

�shalin sistemik etkilerinin temeli ekstraselüler kompartmandaki sıvının volümünde 

azalma (dehidrasyon) ile kompozisyonundaki de�i�ikliklere dayandırılmaktadır (Baljer ve 

Wieler 1989, Klee 1989, Hartmann 1995). �shale ba�lı olarak ekstraselluler sıvı (ESS)’da 

%15‘lik kayıp oldu�unda belirgin klinik semptomlar, kaybın %30’a ula�ması durumunda 

ise ölüm �ekillenmektedir (Pospischil 1989, Baljer ve Wieler 1989, �ahal ve ark. 1993, 

Kaske 1994, Hall ve ark 1996). Buza�ılarda ishalin ba�lıca etkilerinin etyolojisi dikkate 

alınmaksızın �ekil 2.2.’deki gibi oldu�u belirtilmektedir (Argenzio 1984, Baljer ve Wieler 

1989, Rossow 1995). 
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Sıvı-Elektrolit Kaybı (�SHAL) 

    ESS kaybı (HCO3
-, Na+, K+ kaybı) 

         Plazma volümü ↓ 

         Arteriyel kan basıncı ↓ 
 
 
                   Renal fonksiyonlar ↓                                              Doku perfüzyonu ↓     
 
           H+ atılımı   ↓                     Anaerob metabolizma ↑ 
 
 
 
 
             

     Asidozis 
 
   

   �ntraselüler H+/ K+ de�i�imi 
  
          

   Hiperkalemi 
  
                

Ölüm 
 
↑: Artma, ↓: Azalma 

�ekil 2.2. �shalin do�urdu�u sonuçlar (Pospischil 1989). 

 

 

 

2.2. �z Elementler (Fe, Cu, Zn) Önemi, Metabolizması ve Noksanlıkları  

Bu bölümde Fe, Cu ve Zn’nun organizma için önemi, metabolizması ve özellikle 

buza�ılardaki noksanlıklarının nedenleri, sonuçları ve tanısı konusunda de�erlendirmeler 

yapılmı�tır. 
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2.2.1. Demir  

Önemi: Demir yeryüzünde en çok bulunan ikinci metal, dördüncü elementtir. Ancak 

Fe kimyasal olarak stabil olmayıp, kısa sürede çözünmeyen ve biyolojik sistemlerin 

ço�unlu�u için kullanı�lı olmayan ferri forma (Fe3+) okside olur. Lactobacillus spp gibi 

birkaç istisna dı�ında tüm canlı organizmalar metabolizmaları için Fe’e ihtiyaç duyarlar 

(Smith 1989). Demir; oksijen ta�ınması ve depolanması, elektron ta�ınması, oksidatif 

metabolizma, hücre büyümesi ve ço�almasında ve esansiyel reaksiyonların katalizinde 

kullanılan ya�am için vazgeçilmez bir elementtir (Smith 1989, National Research Council-

NRC 2001, Hall 2006). Bu kapsamda Fe Hb’in yapısına girmesi dı�ında, DNA, RNA ve 

protein sentezi, elektron transportu, hücre solunumu, pek çok enzimin yapı ve fonksiyonu 

için gereklidir (Smith 1989, Gümrük ve Altay 1995, Guyton ve Hall 2001). Hemoglobin, 

miyoglobin, sitokromlar (a, b ve c), sitokrom P-450, katalaz ve miyeloperoksidaz Fe içeren 

proteinlerdir. Demir ayrıca aldehid oksidaz, NADH dehidrogenaz, akonitaz, ribonükleotid 

redüktaz, tirozin hidroksilaz, süksinat dehidrogenaz ve ksantin oksidaz gibi enzimlerin 

yapısında bulunur (Smith 1989, Guyton ve Hall 2001). 

Ya�amın tüm formlarının Fe’e ba�lılı�ı, Fe’in reversible okside olması ve hemen 

hemen bütün toprak ve sularda bol miktarlarda bulunması ile ili�kilendirilmektedir 

(Fairbanks ve Beutler 1990). 

Metabolizması: Organizmada Fe ba�lıca Hb, miyoglobin ve sitokromların yapısında 

yer alır ve böylece çe�itli dokularda da�ılmı� halde bulunur. Vücuttaki total Fe’in büyük 

bir kısmı (%50-65) Hb �eklinde, %5’i miyoglobinde, %10’u hem ve hem içermeyen 

enzimlerde ve %15-20’si de depolanmı� Fe olarak (ferritin, hemosiderin) karaci�er, dalak 

ve kemik ili�i hücrelerinde bulunur. Plazmada transferrine ba�lı Fe, vücuttaki total Fe’in 

%0,1’ini olu�turur (Smith 1989).  

Gıdalarla alınan Fe’in büyük bir bölümü ferri (Fe3+) bile�ikleri �eklindedir. Bu üç 

de�erli Fe bile�ikleri ferro (Fe2+) forma indirgendikten sonra gastrointestinal sistem 

(G�S)’den emilir. Mide salgısının dü�ük pH’sı, askorbik asit (vitamin C), sülfidril grupları 

ve di�er indirgeyici maddeler gıdalardaki Fe3+ Fe2+ formuna indirger. Fe’in ba�lıca emilim 

yeri duodenumdur, daha az miktarlarda mide ve jejunumdan da emilebilir (Smith 1989, 



 13

NRC 2001). Demir resorpsiyonunu etkileyen etmenler; diyetteki total Fe miktarı ve formu, 

Fe’in biyoyararlanımı, barsak mukoza hücrelerinden Fe emiliminin kontrolü, kemik ili�i 

eritropoetik etkinli�i ve vücut Fe depolarıdır (Guyton ve Hall 2001). Demir ince 

ba�ırsaklarda muhtemelen Fe+2-�elat olarak mukoza hücrelerine alınmaktadır. Mukoza 

hücrelerine giri�te Fe dü�ük moleküllü bile�iklere ba�lanır. Demirin fazlası mukoza 

hücrelerinde apoferritine ba�lanır ve ferritin olarak depolanır. Ferritin Fe’i ya kullanıma 

hazır tutar ya da Fe hücre yıkımlanmasında ba�ırsak lumenine geçer. Demir ince barsaktan 

absorbe edildi�i zaman hemen apotransferrine ba�lanarak transferrini olu�turur ve bu 

�ekilde kan plazmasında ta�ınır. Bunun için gerekli olan Fe3+ formuna oksidasyon 

seruloplazmin tarafından katalizlenir. Transferrin monositer makrofaj sistemden (MMS) ve 

ba�ırsaklardan kemik ili�ine Hb sentezi için Fe ta�ımakla görevlidir. Normal ko�ullarda 

transferrinin 1/3’ü Fe’le doymu� haldedir ve bu serum (plazma) Fe konsantrasyonu olarak 

tanımlanır. Transferrinin geriye kalan 2/3’lük kısmı demir ba�lama kapasitesinde olan ve 

serbest demir ba�lama kapasitesi olarak nitelendirilen bölümdür. Plazma Fe 

konsantrasyonu ile serbest demir ba�lama kapasitesinin toplamı transferrin 

konsantrasyonunu di�er bir ifade ile plazmada bulunan transferrinin ta�ıyabilece�i en fazla 

Fe miktarını gösterir. Bu da total demir ba�lama kapasitesi olarak nitelendirilir. 

Transferrine ba�lı Fe kemik ili�inde Fe2+ forma indirgendikten sonra Hb sentezinde 

kullanılır, dalakta Hbin yıkımlanmasıyla Fe tekrar plazmaya verilir. Fazla Fe Fe3+ forma 

dönü�tükten sonra karaci�er paran�imi, kemik ili�i, dalak ve karaci�erde MMS 

hücrelerinde ferritin ve hemosiderin olarak depolanır. 

Demir ba�lıca ba�ırsaklardan atılır. �nce ba�ırsak hücrelerinde ferritine ba�lı Fe, bu 

hücrelerin ya�amları sona erdi�inde ba�ırsa�a dökülmesiyle birlikte yitirilir ve dı�kı ile 

atılır. 
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Demir metabolizması �ekil 2.3. ‘de özetlenmi�tir. 

 

Gıda Fe +2 
50-75mg/dl Kuru Madde       Haptoglobulin Hemopexin 
 
 
      Serbest  Serbest   
              Hb   Hem    Hemosiderin (%35 Fe) 
Mide (HCl – Gastroferrin) 
 
 
       Eritrositler  Ferritin (%22 Fe) 
 
Resorpsiyon %10 
�nce ba�ırsak Fe +2    Eritropoese 
       (Kemik �li�i)   
                    Depolama 
          Dalak 
          Karaci�er 

       Kemik �li�i 
Mukoza hücresi               
 
Fe+3            Fe +2          Fe +2                   Fe+3                                     Ta�ınma 

Transferrin 
Transferrin doyumu       
(%30) 
  

     Atılım                                Seruloplazmin        Apoferritin 
 

�ekil 2. 3. Demir metabolizması (Smith 1989, Staufenbiel 2002). 

 

Noksanlı�ı: Organizmada Fe çok ekonomik bir �ekilde kullanılır. Eritrositler ya�am 

sürelerini tamamladıktan sonra yıkımlanır ve  hücreden serbestlenen Hb MMS hücreleri 

tarafından sindirilir. Bu hücrelerden açı�a çıkan Fe ya ferritin havuzunda depo edilir ya da 

tekrar Hb sentezinde kullanılır (Gürtler 1988, Smith 1989, Staufenbiel 2002).  

Organizmadaki demirin dı�arı atılması oldukça sınırlı oldu�undan, Fe noksanlı�ı 

yava� geli�ir; ancak  evcil hayvanlarda Fe metabolizmasının en önemli bozuklu�udur. 

Sı�ırlarda anadan yavruya Fe’in ta�ınması öncelikle diaplasental, postnatal dönemde de 

sadece süt ile gerçekle�ir (Morgan 1980, Loennerdal ve ark 1981). Fetusta depolanan Fe 

rezervleri fizyolojik olarak sınırlıdır. Buza�ılarda postnatal Fe noksanlı�ı, gıdadan absorbe 
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edilen Fe ve fetal depolanan Fe’in büyüme (eritropoese ve doku Fe ihtiyacı) ve normal 

veya anormal Fe kaybının kar�ılayamaması sonucu ortaya çıkar. Buza�ılarda postnatal Fe 

noksanlı�ı nedenleri a�a�ıdaki gibi bildirmektedir (Bünger 1988, Gürtler 1988, Smith 

1989, Staufenbiel 2002). 

1- �ntrauterin geli�im sırasında Fe depolarında yetersiz birikim: Buza�ılar ve kuzular 

do�umda önemli Fe rezervlerine sahiptir. Ancak, anadaki Fe noksanlı�ına ba�lı olarak 

yavruda dü�ük olan depo Fe’in mobilizasyonundan sonra haftalarca ihtiyacı kar�ılayan 

miktarlarda Fe sunumu gerçekle�medi�inde Fe noksanlı�ı geli�ebilir.  

2- Gıdadaki Fe miktarının yetersiz olması: Evcil hayvanların Fe ihtiyacı ya�, büyüme 

hızı ve gıdadaki bioyararlanım ve yeterlili�e ba�lı olarak de�i�ir (Mohri ve ark. 2004). 

Ruminantların Fe ihtiyaçları tam olarak belirlenmemi� olup, önerilerin ço�u tahminidir 

(Smith 1989). Bununla birlikte genellikle genç hayvanların eri�kin ruminantlara göre Fe 

ihtiyacının daha fazla oldu�u ve 100 ppm düzeyinde bulundu�u kabul edilmektedir (Mohri 

ve ark 2004). Buza�ılar anaları yeterli Fe rezervlerine sahip olduklarında karaci�erde 

rezerv Fe’le do�arlar. Ancak sütün dü�ük Fe konsantrasyonuna sahip olması nedeniyle 

uzun süre sadece sütle beslenen buza�ılarda Fe noksanlı�ı geli�ir (Hall 2006). �nek sütü 

Fe’den oldukça fakirdir. Normal süt litrede sadece 0,3-0,5 mg ve kolostrum 1,5-2,5 mg Fe 

içerir. Buza�ının Fe ihtiyacı ise 70-100 mg/kg FTM kadardır (Staufenbiel 2002). Bu 

nedenle Fe noksanlıkları ço�unlukla genç hayvanlarda geli�ir (Mohri ve ark. 2004). 

Buza�ılar ya�amın ilk haftalarında kuru gıda almaya ba�ladı�ında, primer olarak 

karaci�erde bulunan Fe rezervleri genellikle belirgin bir anemi tablosunun geli�imini 

önlemek için yeterlidir. Buna kar�ın haftalarca sadece sütle beslenen buza�ılarda Fe 

noksanlı�ı anemisi geli�ebilir ve bu durum büyümeyi ve yemden yaralanmayı olumsuz 

yönde etkileyebilir (NRC 2001). Sadece sütle beslenen buza�ılarda Hb sentezi karaci�er ve 

dalakta depolanan rezerv Fe’le ancak 3-4 hafta kadar fizyolojik sınırlarda tutulabilir. Bu 

durum hızlı büyüyen buza�ılarda a�ırlıklı olarak normal periyodu a�an sürede sütle 

beslemede ortaya çıkar. Buna kar�ın bitkisel gıdaların ço�unlu�unun ihtiyacın üzerinde Fe 

içermesine ba�lı olarak, eri�kin hayvanlarda alimentar kaynaklı Fe noksanlı�ı oldukça 

nadirdir (Gürtler 1988, Smith 1989, Staufenbiel 2002).  
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3-  Demir rezorpsiyonunda bozulma: �shaller gibi malabsorbsiyona neden olan durumlar 

ve genetik kökenli bir sorun Fe rezorpsiyon bozukluklarına neden olur. Ayrıca aminoasit 

ve askorbik asit noksanlı�ı ile fosfat, fitat, Zn, kadmiyum, Cu ve mangan fazlalı�ı Fe 

resorpsiyonunu olumsuz etkileyerek noksanlı�a yol açar (NRC 2001, Staufenbiel 2002). 

4- Kronik kan kaybı: Mide-ba�ırsak kanalındaki kanamalar, hemorajik diatezler ve 

�iddetli kan kaybına neden olan paraziter enfeksiyonlar Fe noksanlı�ına neden olur. 

5- Demir transport bozuklukları: Karaci�er �iddetli protein noksanlı�ı sonucu yeteri 

kadar apotransferrin sentezleyemedi�inde ortaya çıkar. Di�er taraftan Cu noksanlı�ında 

seruloplazmin sentezi azalır ve buna ba�lı olarak da Fe2+ formun Fe3+ forma oksidasyonu 

bozulur. 

6- Enfeksiyonlar: Enfeksiyonlarda Fe’in plazmadan MMS’e göçü ve makrofajlarda 

depolanması sonucu yalancı Fe noksanlı�ı geli�ir. 

Buza�ılarda süt emme dönemindeki Fe noksanlı�ının ba�ka nedenleri arasında fetal 

Fe noksanlı�ı, yüksek canlı a�ırlık artı�ına ba�lı daha fazla Fe ihtiyacı, fetal Fe depoları ile 

ihtiyacın kar�ılanamadı�ı kadar uzun süre a�ırlıklı olarak veya sadece sütle besleme ve 

enzootik pneumoni gibi hastalıklarda Fe’den relatif olarak zengin bitkisel gıdaların 

alımında gecikme ana nedenler olarak görülmektedir (Bünger 1988, Staufenbiel 2002). Süt 

emme döneminin süresi, verilen sütün miktarı, katı yem kullanımı, ana ile barındırma, ahır 

veya merada bulunma, altlıklı veya altlıksız yeti�tirme, enzootik pneumoninin süresi ve 

benzeri yeti�tirme �artlarının katı gıda alımını geciktirmesi ve canlı a�ırlık kazanım düzeyi 

üzerinden Fe noksanlı�ının �iddetine etki yapar (Bünger 1988). 

Fetal Fe noksanlı�ının iki tipinin oldu�u bildirilmektedir (Bünger 1983). Birinci tipte 

(Tip I), do�umda latent veya klinik olarak belirgin Fe noksanlı�ı bulunmamaktadır. Fetal 

Fe rezervleri oldukça dü�üktür ve Fe dengesideki hafif olumsuzluklarda tükenir. Böylece 

postnatal geli�imin seyrinde do�um a�ırlı�ı 2 katına çıkmadan önce latent bir Fe noksanlı�ı 

veya Fe noksanlı�ı anemisi geli�ir. Tip II’de ise do�umda latent veya belirgin Fe 

noksanlı�ı mevcuttur. Postnatal geli�imin seyrinde a�ırlıklı olarak sütle besleme Fe 
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noksanlı�ının �iddetini artırır. Fetal Fe noksanlı�ının kı� ve ilkbahar do�umlarında yaz ve 

sonbahar do�umlarına göre daha sık oldu�u bildirilmektedir (Bünger 1988).  

Demir noksanlı�ı de�i�ik laboratuar bulguları ile karakterize olan 3 a�amada geli�ir 

(�ekil 2.4.). Önce prelatent Fe noksanlı�ı olarak da tanımlanan depo Fe noksanlı�ı geli�ir. 

Bu ilk a�amada fonksiyonel olarak inaktif olan depo Fe azalır, ancak Fe transportu ve Hb 

sentezi normaldir. Gıdadan Fe’in rezorpsiyon oranının yakla�ık 2 katına çıktı�ı bu a�amada 

organlar ve serumda ferritin konsantrasyonunun azalması önemli göstergelerdir. Demir 

eritropoesisde ihtiyacın altında kaldı�ında, Fe noksanlıklı eritropoesis veya latent Fe 

noksanlı�ı olarak bilinen ikinci a�ama geli�ir. Bu a�amada Hb konsantrasyonu hala normal 

olup, depo Fe rezervlerindeki azalmaya ek olarak serum Fe konsantrasyonundaki azalma, 

total Fe ba�lama kapasitesindeki artı� ile karakterizedir. Hemoglobin konsantrasyonu 

fizyolojik alt sınırın altına dü�tü�ünde belirgin Fe noksanlı�ı olarak da bilinin üçüncü 

a�ama ortaya çıkar. Bu a�ama için hipokrom-mikrositer anemi tipiktir. �lk iki a�amada 

organizmada Fe da�ılımı ile Hb konsantrasyonu fizyolojik sınırlardadır, fakat paren�im 

hücrelerinde Fe azalması, verim dü�üklükleri ve immun fonksiyonlarda kısıtlama gibi 

subklinik sonuçlar ortaya çıkar. Azalan enfeksiyon savunması pneumoni ve enteritis 

e�ilimini artırır, bunlar da Fe noksanlı�ını �iddetlendirir (Bünger 1988, Gürtler 1988, 

Smith 1989, Staufenbiel 2002).  

Buza�ılarda Fe noksanlı�ı için tipik semptom, yetersiz Hb sentezi sonucu geli�en 

hipokrom-mikrositer formdaki anemidir. Ayrıca, geli�me gerili�i, yemden yararlanımın 

azalması, immun fonksiyonlarda zayıflama ve güçsüzlük geli�ir (Graham 1991, Puls 

1994).  

�ekil 2.4.’de Fe noksanlı�ının temel nedenleri, evreleri ve evrelerdeki karakteristik 

özellikleri özetlenmi�tir (Bünger 1988, Gürtler 1988, Smith 1989, Staufenbiel 2002).  



 18

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Depo Fe’in tükenmesi 
                                     Hemosiderin noksanlı�ı                       Prelatent 

Serum Fe ve Transferrin normal     Fe-Noksanlı�ı 
�ntestinal Fe-absorpsiyonunda artı�            
      

 
 
 
 

Serum Fe konsantrasyonunda azalma 
                     Serum Transferrin konsantrasyonunda artı�        Latent Fe- 
                                  Tranferrin doyumunda azalma               Noksanlı�ı 

   Dokulardaki Fe’de azalma                 
 
 
 

  Eritrositlerdeki Fe azalması                   Belirgin Fe- 
Hemoglobin konsantrasyonunda azalma        Noksanlı�ı 

  Hipokrom-mikrositer anemi                     
  

�ekil 2. 4. Demir noksanlı�ının temel nedenleri, evreleri ve evrelerin karakteristik özellikleri. 

 

DEM�R NOKSANLI�I 
NEDENLER�, 
GEL���M� ve 
SAFHALARI 

Gıdadaki Fe noksanlı�ı 

Fe absorpsiyonunda bozukluk 

Artan Fe ihtiyacı (Büyüme, 

Gebelik, Laktasyon) 

Kronik kan kayıpları yoluyla 

patolojik Fe kaybı 



 19

2.2.2. Bakır  

Önemi: Bakır; iz element olarak fizyolojik reaksiyonları katalize eden birçok 

enzimin (sitokrom oksidaz, lizil oksidaz, seruloplazmin, tirozinaz, süper oksit dismutaz, 

katalaz, mono aminooksidaz, askorbik asit oksidaz, ürokinaz, beta-hidroksilaz ve urikaz, 

diamin oksidaz, triptofen 2,3 dioksigenaz) kofaktörü ve aktivatörüdür. Yapısında Cu 

bulunan önemli enzimler arasında aerobik solunum sırasında elektron ta�ınması için 

gerekli olan sitokrom oksidaz, kemik ve ba� doku olu�umu için gerekli kollajen ve 

elastinde lizil oksidaz, Hb sentezi için gerekli Fe’in absorpsiyon ve transportu için gerekli 

serüloplazmin, tirozinden melanin pigmentinin olu�umu için gerekli tirosinaz ve oksijen 

metabolitlerinin toksik etkilerinden hücreleri koruyan super oksit dismutaz bulunmaktadır. 

Bakır içeren enzim seruloplazmin Fe2+ formundaki Fe’in Fe3+ formundaki Fe’e 

oksidasyonunu katalize eder ve Fe bu �ekilde transferrine ba�lanır (Radostitis ve ark 2000, 

NRC 2001, Laiblin ve Stöber 2002). Ayrıca Cu Fe’in ba�ırsak çeperinden emilimi, Hb 

sentezinde kullanımı ve karaci�er ve bir ölçüye kadar dalaktaki depo Fe’in 

de�erlendirilmesi için gereklidir. Bakır spesifik metabolik fonksiyonu olan eritrokuprein, 

hepatokuprein, cerebrokuprein gibi farklı protein bile�iklerinin yapısında yer alır. Enzim 

fonksiyonuna sahip olan bu kupreinler superoksit dismutaz olarak tanımlanırlar ve peroksit 

radikallerinin etkisizle�tirilmesinde görev yaparlar. �mmun sistem ile Cu arasındaki ili�ki 

Zn, Cu ve Mn içeren bir enzim olan superoksit dismutaz ve bunun fagositlerin mikrobiyal 

sistemlerindeki rolünden ileri gelmektedir (Evans ve Halliwell 2001, NRC 2001). Bakıra 

ba�ımlı metabolik olaylar melanin sentezi, kollajen ve elastin yapımı, Fe metabolizması ve 

Hb sentezini kapsar (Radostitis ve ark 2000, Laiblin ve Stöber 2002). 

Metabolizması: Ço�u ince ba�ırsa�ın ba�langıç kısmında (duedonum) olmak üzere 

lumenden az miktarda Cu etkin ve pasif ta�ınımla emilir. Yeni do�an buza�ılarda gıdadaki 

Cu’ın %70’e kadar absorbe edildi�i (Bremner and Dalgarrno 1973), eri�kin sı�ırlarda ise 

absorpsiyon oranının yalnızca %1-5 düzeyinde oldu�u bildirilmektedir (NRC 2001). 

Çinko, kadmiyum, bakır sülfat, çe�itli aminoasitler, lifler ve fitatlar Cu emilimini azaltır. 

Gıdalarla alınan Cu intestinal absorpsiyondan sonra kana geçer. Kanda Cu, serüloplazmin, 

transkuprein, Cu-albümin ve Cu-aminoasit bile�ikleri halinde ta�ınır. Mide ba�ırsak 

kanalından emilen Cu öncelikle albumine ba�lanarak ve küçük bir kesimi de histidinle 

birle�erek hızla karaci�ere ta�ınır. Burada ço�u kupra proteinler olarak depolanır. 
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Karaci�erde seruloplazminin yapısına girerek kana geçer. Plazmadaki toplam Cu’ın 

%95’den fazlası seruloplazmin yapısındadır ve bu �ekilde di�er dokulara ta�ınır. Karaci�er 

Cu metabolizmasında ana rolü oynar. Karaci�er Cu’ı depolar, seruloplazmini ve di�er Cu 

içeren enzimleri olu�turur (Radostitis ve ark 2000, NRC 2001, Laiblin ve Stöber 2002).  

Bakır en çok safra, daha az oranda da süt, idrar ve terle atılır. Endojen Cu kayıpları 

yakla�ık 7,1 mg/kg vücut a�ırlı�ı/gün düzeyindedir (ARC 1980). 

Bakır metabolizması �ekil 2.5.’de özetlenmi�tir. 
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Noksanlı�ı: Evcil hayvanlar içinde ruminantlar, özellikle de koyunlar Cu 

noksanlı�ından en sık etkilenir. Bu durum bitkisel gıdaların Cu içeri�inin dü�ük olmasına 

dayandırılmaktadır (Radostitis ve ark 2000).  

Bakır noksanlı�ı primer veya sekonder olarak ortaya çıkar. Primer noksanlık 

gıdalardaki Cu’ın yetersizli�inden ileri gelir ve ço�unlukla Cu’dan fakir alkali toprakların 

bulundu�u bölgelerde görülür (Radostitis ve ark 2000, Laiblin ve Stöber 2002). Kolostrum 

Cu konsantrasyonunun yakla�ık 0,6 mg/kg (Lyford and Huber 1988), normal sütün ise 

yakla�ık 0,15 mg/kg (Schwarz and Kirchgessner 1978) oldu�u bildirilmektedir. Sekonder 

noksanlık ise Cu antagonistleri (Ca, FeS, fitat, Zn, Mo ve Cd) ile resorpsiyonun 

engellenmesi sonucu geli�ir (Radostitis ve ark 2000, NRC 2001, Laiblin ve Stöber 2002, 

Spears ve Weiss 2008). 

Yemin de�erlendirilmesi ve büyüme hızında azalma, immunsupresyon, ani ölüm, 

akromotrchia, verim ve fertilitenin olumsuz etkilenmesi sıklıkla kar�ıla�ılan bulgulardır 

(Graham 1991, Puls 1994, Hall 2006). �shal, kaba ve düzensiz kıl örtüsü ile kıllarda 

depigmentasyon Cu noksanlı�ında kaydedilen bulgulardandır (Radostitis ve ark 2000, 

Laiblin ve Stöber 2002). Bakır noksanlı�ı kollajen sentezinde bozukluklar ile osteopatilere 

neden olmakta, kalp yetmezli�i ve damar yırtılması geli�ebilmektedir (NRC 2001). Sentral 

sinir sistemindeki bozukluklar (enzootik ataksi), koyunlarda yapa�ının kıvrımını 

kaybetmesi ve intestinal Fe absorpsiyonunda azalma Cu noksanlı�ının yol açtı�ı 

sorunlardır (Radostitis ve ark 2000, Laiblin ve Stöber 2002). Bakır noksanlı�ı anemisi 

sadece �iddetli Cu noksanlıkları (serum Cu konsantrasyonu<0,2 mg/L) durumlarında 

ortaya çıkar.  

Bakır noksanlı�ının en duyarlı göstergesi beyindeki Cu konsantrasyonunun 

belirlenmesidir (NRC 2001). Ancak bu yöntemin rutinde kullanımı mümkün olmadı�ından 

tanıda genellikle serum (plazma), kıl/yapa�ı ve karaci�er Cu konsantrasyonu ölçümü 

önerilmektedir (Radostitis ve ark 2000, Laiblin ve Stöber 2002, Hall 2006). Serum ile 

karaci�er Cu konsantrasyonu arasında iyi bir korelasyonun bulundu�u rapor edilmektedir 

(Hall 2006). Ancak, karaci�erde Cu konsantrasyonunun �iddetli azalmasına kar�ın plazma 

konsantrasyonunun normal veya hafif dü�ük bulunabilmesine ba�lı olarak noksanlı�ın 

�iddeti plazmada belirlenenden daha fazla olabilmektedir (Radostitis ve ark 2000, Hall 
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2006). Bu durum serum Cu konsantrasyonunu stabil tutmak için karaci�er rezervlerinin 

kullanılmasına dayandırılmaktadır.  

2.2.3. Çinko 

Önemi: Çinko; superoksit dismutaz, karbonik anhidraz, alkol dehidrogenaz, 

karboksipeptidaz, alkalen fosfotaz ve RNA polimeraz gibi birçok metalloenzimin 

yapısında bulunarak karbonhidrat, protein, lipid ve nükleik asit metabolizmasını etkiler ve 

kalmodulin, protein kinaz C, tiroid hormon ba�lanması ve inositol fosfataz sentezini 

düzenler (Graham 1991, Puls 1994, NCR 2001, Hall 2006, Spears ve Weiss 2008). Kemik 

geli�imi için Zn ihtiyacının yeterli düzeyde kar�ılanması gereklidir. Gerekli olan 

polimerazlar Zn içerdi�i için Zn noksanlıklarında DNA replikasyonu ve RNA sentezinde 

bozukluklar ortaya çıkar (Klasing 1998, Spears ve Weiss 2008). Çinko alkalen fosfotazda 

bulunmasıyla kemiklerin mineralizasyonuna katılır. Alkoldehidrogenazda bulunmasıyla Zn 

epitelyum hücrelerin transkripsiyonunun regülasyonunda rol oynar (NRC 2001). Timozin 

hücre ili�kili immuniteyi düzenleyen, timik hücrelerde üretilen bir hormondur ve yapısında 

Zn bulunur. Domuz yeti�tiricili�inde sütten kesimden sonra sıklıkla daha fazla Zn 

verilmesi bakterisit etkinli�i ile istenmeyen mikroorganizmaları engellenmekte, bununla da 

verimi destekleyen etki sa�lamak mümkün olmaktadır (Herrmann 2003). Çinko noksanlı�ı 

prostaglandin sentezini de�i�tirerek luteal fonksiyonu etkileyebilmektedir (Graham 1991).  

Metabolizması: Çinkonun intestinal absorpsiyonu primer olarak ince ba�ırsaklarda 

gerçekle�ir (Flagstad 1976). Gıdada Zn’nun di�er metal iyonlarla etkile�imi ve organik 

�elat olu�turan ajanların varlı�ı Zn’nun absorpsiyon düzeyini belirleyen önemli faktörlerdir 

(NRC 2001). Bu kapsamda ruminantlarda Cu, kadmiyum, kur�un ve kalsiyumun Zn 

absorpsiyonunu olumsuz etkiledi�i rapor edilmi�tir (NRC 2001). Buza�ılarda sütteki 

Zn’nun yakla�ık %50’sinin absorbe edildi�i, buna kar�ın absorpsiyon oranının eri�kin 

sı�ırlarda %12-14 düzeyinde oldu�u belirlenmi�tir (Miller ve Cragle 1965). Süte soya 

proteini ilave edildi�inde absorpsiyon oranının önemli düzeyde azaldı�ı bildirilmektedir 

(Miller 1970). Çinko noksanlı�ı olan hayvanlarda Zn hızla enterositlere girer ve hücre 

içinde sistizinden zengin  intestinal bir protein (CRIP) ile ta�ınarak dola�ıma verilir ve 

kanda Zn transferin ve albumin ile ta�ınır (Evans ve Winter 1975). Çinko yetersizli�i 

bulunmayan hayvanlarda ise sistizinden zengin ikinci bir protein olan metallothionnein 
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mukoza hücrelerinde bulunur ve bu metallothionnein fırçamsı membran içinde Zn’nun 

transportunu sa�lar (NRC 2001). Metallothionneine ba�lı olan Zn enterositlerde kalır ve 

enterosit yıkımlandı�ında dı�kı ile atılır (Chesters 1997).  

Çinko dengesini korumada en önemli basamak fazla çinkonun G�S’den atılımıdır. 

Alım azaldı�ı zaman fekal Zn atılımı da azalır (Grunert 1993). Gastrointestinal sistemden 

atılım hücre yıkımlanması, transmukozal akı� veya sindirim salgıları aracılı�ıyla 

olmaktadır. Böbrekten kayıp ise tubüler sekresyon ile gerçekle�mektedir. Bu yolla atılım 

yeni do�anlarda eri�kindekinden 5 kat daha fazladır (Grunert 1993).  

Noksanlı�ı: Çinkonun çok yönlü biyokimyasal reaksiyonlara katılması nedeniyle 

noksanlık durumlarında farklı semptomlar geli�ir. Çinko noksanlı�ı olan sı�ırlar hızla yem 

alımı ve büyüme hızında azalma gösterirler. �iddetli noksanlıklarda plazma alkali 

fosfatazların aktiviteleri, karaci�er ve retina testikular alkol dehidrojenaz, ba� doku ve 

fötal timidin kinaz, pankreatik karboksipeptidaz A ve karaci�er DNA ve RNA polimeraz 

aktiviteleri azalır (Radostitis ve ark 2000). Uzun süreli noksanlık durumlarında testislerde 

küçülme, tırnak bütünlü�ünün bozulması, bacak, ba�, özellikle burun delikleri çevresi ve 

boyun derisinde parakeratozis geli�ir (NRC 2001, Hall 2006). Çinko noksanlı�ı 

immunsupresyon ve ishale neden olabilmektedir (Hall 2006) Buza�ılarda bacak ve kemik 

hastalıkları, parakeratozis, görme bozuklu�u ile kaba ve incelmi� deri Zn noksanlı�ı 

�üphesini do�urur (NRC 2001).  

Doku Zn konsantrasyonları vücuttaki durumu yansıtmaz (Mills 1987). Çinko 

durumunun en iyi göstergeleri karaci�er ve serum Zn konsantrasyonlarının belirlenmesidir 

(Hall 2006). Sa�lıklı sı�ırlarda serum Zn konsantrasyonu 70-130 µg/dl arasındadır ve 40 

µg/dl’nin altındaki de�erler ço�unlukla noksanlık olarak de�erlendirilmektedir (NRC 

2001). Bununla birlikte stres veya hastalık durumları Zn’nun ekstrasellüler sıvı dı�ında 

hızlı bir �ekilde yeniden da�ılımına neden olarak serum Zn konsantrasyonunun normal 

sınırların altına dü�mesine neden olabilir (NRC 2001, Hall 2006). Çinko noksanlı�ının 

gerçek anlamda belirlenmesi için pankreas Zn konsantrasyonunun ölçümü önerilmektedir. 
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2.3. Referans De�erler  

Hematolojik ve biyokimyasal de�i�kenlerin referans de�erleri biyolojik ve analitik 

de�i�kenlere ba�lı olarak önemli farklılıklar gösterir. Biyolojik de�i�kenlerden endojen 

faktörler olarak ya�, cinsiyet, ırk, popülasyonun seçim kriterleri, ekzojen faktörler olarak 

da biyolojik ritim, bakım ve stresin referans de�erleri için önemli oldu�u bildirilmektedir 

(Jain 1986, Kraft ve Dürr 1997). Di�er taraftan analizle ilgili olarak örnek alım tekni�i, 

zamanı, hazırlanması, saklanması, kullanılan analiz yöntemleri ve do�ruluk hesaplama ve 

kontrolleri referans de�erleri etkilemektedir (Kraft ve Dürr 1997). Birçok de�i�ken 

hayvanın ya�ı ile de�i�mekte ve önemli de�i�iklikler puberte öncesi ortaya çıkmaktadır. Bu 

nedenle bazı de�i�kenlerin referans de�erlerinin farklı ya� grupları için verilmesi gereklidir 

(Meyer ve Harvey 2004). Sı�ırlarda hematolojik ve biyokimyasal de�i�kenlerin referans 

de�erlerinin özellikle ya�a ba�lı de�i�imleri birçok çalı�mada ortaya konulmu�tur (Tennant 

ve ark 1974, Jain 1986, Hugi ve Blum 1997, Egli ve Blum 1998, Knowles ve ark 2000, 

Zanker ve ark 2001, Mohri ve ark 2007). 

Bu çalı�ma kapsamında incelenen hematolojik ve biyokimyasal de�i�kenler için 

literatürde bildirilen referans de�erleri Çizelge 2.2. ve 2.3.’de özetlendi. 
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Çizelge 2.2. Sa�lıklı Buza�ılarda Hematolojik De�erler. 
 

Yazar Yıl Ya� 
(gün) 

Hkt 
(%) 

Hb 
(g/dl) 

Eritrosit 
(106/µl) 

T.L. 
(103/µl) 

Fischer ve Butte 1974 - 33,0 ± 5,45 11,49 ± 1,48   

Tennant ve ark. 1974 0-102 26-49 7,1-13,7 
 

  

Hafez, A.M. 1979 7-84 30,9 ± 0,49 9,7 ± 1,6   

Jain, N.C. 1986 21-112 
* 

35,9 ± 3,8 
35,0 (24,0-46,0)* 

11,2 ± 1,5 
11,0 (8,0-15,0)* 

9,5 ±1,0 
7,0 (5,0-10,0)* 

10,7 ±1,0 
8,0 (4,0-12,0)* 

Eikmeier, H 1986 - 
* 

22-44 
28-38* 

8,5-11,5 
9,0-14,0* 

4,6-9,7 
5,0-10,0* 

4-12 
4,0-10,0* 

Kurtdede, A 1987 <20 35,7 ± 1,29 11,5 ± 0,32   

Slanina, L 
 

1988 - 38 ± 0,5 -   

Pachauri ve ark. 1988 - 39,03 ± 0,88 11,65 ± 0,12   

Michell ve ark. 1989 0-8 35,1 ± 1,2 9,2 ± 0,12   

Radostits ve Blood  1989 * 24,0-46,0 8,0-15,0 5,0-10,0 4,0-12,0 

Mert ve ark. 1989 1-30 36,0 ± 1,7 -   

Stöber ve Gründer 1990 - - 11 (8-14) 8 (5-10) 8 (5-12) 

�ahal ve ark. 1994 1-30 31,95 ± 2,45 11,46 ± 0,41   

Constable ve ark. 1996 3-6 24,9 ± 1,4 5,68 ± 0,12   

Walker ve ark. 1998 3-7 27 ± 5 - - - 

* sı�ırlar için genel 
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Çizelge 2. 3. Sa�lıklı Buza�ılarda Serum Biyokimyasal De�erler. 

 

Yazar Yıl 
Ya� 
(gün) 

TP 
(g/dl) 

Albümin 
(g/dl) 

Üre 
(mg/dl) 

Kreatinin 
(mg/dl) 

Fe 
(µg/dl) 

Cu 
(µg/dl)  

Zn 
(µg/dl) 

Radostits ve Blood 1989 * 5,7-8,1* 2,1-3,6* 6,0-27* 1,0-2,7* 57-162* 126 ±±±± 31* 80-120* 

Michell ve ark 1986 0-8 6,2 ± 0,26 2,3 ± 0,6 48,0 ,± 0,3 0,70 ± 0,23    

Eikmeier, H .  1986 - 3,9 - 6,7 - 15 - 40 -    

Kurtdede, A.  1987 <20 - - - -    

Slanina, L.  1988 - 6,0 ± 0,7 3,1 ± 0,6 - -    

Pachauri ve ark.  1988  6,61 ± 0,26 3,84 ± 0,12 - -    

Mert ve ark.  1989 1-30 - - 23,2 ± 2,4 -    

Stöber ve Gründer  1990  6(5,9-7,0) 3,6 21,0(12-33) 1,5(1,2-2,0) 150 (70-
250) 

150 (50-250)  

Mechor ve ark.  1993 0-7 - - 10 – 29 0,8 – 1,5    

�ahal ve ark.  1994 1-30 5,64 ± 0,19 - 36,5 ± 2,8 -    

Hartmann ve Reder  1995 3-23 - 3,0 ± 0,65 25,8 ± 4,8 0,96 ± 0,14    

Constable ve ark. 1996 0-8 5,5 ± 0,1 3,0 ± 0,1 - 1,3 ± 0,3    

Walker ve ark.  1998 3-7 - 2,6 ± 0,3 - 1,0 ± 0,1    

* sı�ırlar için genel 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hayvan Materyali 

Çalı�manın hayvan materyalini 4-30 günlük ya�ta 20 sa�lıklı ve 30 akut ishalli olmak 

üzere toplam 50 buza�ı olu�turdu. Sa�lıklı buza�ılar (SB) Aydın yöresindeki üç i�letmeden, 

ishalli buza�ılar (�B) ise aynı yörede halk elinde ve i�letme bazında olmak üzere 10 farklı 

yerden sa�landı. Sa�lıklı ve ishalli buza�ıların tamamı Hol�tein ırkı olup, sa�lıklı buza�ıların 

8’i erkek 12’si di�i, ishalli buza�ıların 16’sı erkek ve 14’ü di�idir.  

Klinik ve laboratuar bulguları temelinde sa�lıklı oldukları belirlenen 20 buza�ı kontrol 

grubunu olu�turdu. �shalli buza�ıların seçiminde daha önce herhangi bir sa�altım yapılmamı� 

olması dikkate alındı. 
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3.2. Yöntem 

3.2.1. Muayene Protokolü 

�shalli buza�ıların sistemik klinik muayeneleri yapıldı. Klinik muayenede dı�kı kıvamı, 

dı�kı içeri�i, mukozalar ve konjuktiva rengi de�erlendirildi. Klinik dehidrasyon ve klinik 

depresyon durumları ishalli buza�ılar için bildirilen kriterlere göre belirlendi (Walker ve ark 

1998, Doll 2002). Buza�ıların beden sıcaklıkları digital termometre (Nimo®, Çin) ile 

rektumdan ölçüldü. �shalli buza�ıların de�erlendirmesinde özellikle deri elastikiyeti, göz 

küresinin orbitadaki konumu, vücudun tutulu�u ve emme refleksi dikkate alındı ve bu 

kriterlere göre buza�ıların ishalden etkilenme dereceleri hafif (Grup 1), orta (Grup 2) ve 

�iddetli (n=1) olarak sınıflandırıldı. �shalden �iddetli derecede sadece bir buza�ı etkilendi�i 

için istatiksel de�erlendirmelerde bu grup kullanılmadı. 

�shalli buza�ılarda kullanılan Klinik Muayene Protokolü Çizelge 3.1.’de özetlenmi�tir. 
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Çizelge 3.1. �shalli buza�ılarda kullanılan Klinik Muayene Protokolü. 

Klinik Muayene Protokolü 

    

Protokol No : 
Ya�    : 
Cinsiyet   : 
Vücut Sıcaklı�ı : 
 
 
Dı�kı kıvamı:   Normal  ( )     Hafif �shal ( ) 
     Pastöz    ( )     �iddetli �shal ( ) 
 
 
Dı�kı içeri�i: Normal    ( )    Kanlı   ( ) 
   Mukuslu  ( )    Fibrinli  ( ) 
 
 
Dehidrasyon  Normal   ( )    Hafif   ( ) 
derecesi   Orta        ( )    �iddetli  ( ) 
 
 
Depresyon   Normal   ( )    Hafif   ( ) 
derecesi  Orta        ( )    �iddetli  ( ) 
 
 
 
Mukoza ve  Normal     ( )   Hiperemik  ( ) 
Konjuktiva  Anemik     ( ) 
rengi:  Kirli Hiperemik  ( )    �kterik              ( ) 
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3.2.2. Kan Örneklerinin Alınması ve ��lenmesi 

Ara�tırma kapsamındaki hematolojik ve biyokimyasal de�i�kenlerin analizi için kan 

örnekleri Vena jugularis’den 1,2 x 40 mm, 18 G kanül kullanılarak bir kez alındı. Kan 

örnekleri hematolojik muayeneler için 5 ml’lik EDTA’lı tüplere, biyokimyasal muayeneler 

için de 10 ml’lik jelli serum tüplerine toplandı. 

EDTA’lı tüplerle alınan örmeklerde tam kan sayımı aynı gün içerisinde gerçekle�tirildi. 

Serum biyokimyasal de�i�kenlerin analizi için alınan kan örnekleri oda sıcaklı�ında 30 dakika 

bekletildikten sonra 3000 devir/dk. 15 dakika santrifüje edildi ve serumları çıkarıldı. Serum (TP), 

albumin, üre ve kreatinin konsantrasyonlarının ölçümleri için örnekler +4°C’ de 1 haftaya kadar; 

Fe, Cu ve Zn konsantrasyonlarının ölçümü için ise analiz edilinceye kadar -20 °C de saklandı. 

 

 

3.2.3. Laboratuar Analizleri 

Hematolojik ve biyokimyasal analizlerde kullanılan yöntem ve cihazlar Çizelge 3.2.’de 

özetlendi. 
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3.2.3.1. Hematolojik Analizler 

Tam kan örneklerinde Hb konsantrasyonu, Hkt de�er ile eritrosit ve total lökosit sayıları 

(T.L.) sı�ır kanı için kalibrasyonu yapılmı� Abacus Junior Vet® (Diatron MI Ltd., Macaristan) 

marka kan sayım cihazında belirlendi. 

 

 

3.2.3.2. Biyokimyasal Analizler 

Sa�lıklı ve ishalli buza�ılarda serum TP, albumin, üre, kreatinin, Fe, Cu ve Zn 

konsantrasyonları belirlendi.  

Serum TP, albumin, üre ve kreatinin konsantrasyonlarının ölçümü Diasis (DDS 

Diagnostik Systems, Türkiye) marka ticari test kitleri kullanılarak gerçekle�tirildi. Ölçümler 

Microlab 200® marka fotometre (Vital Scientific, Hollanda) ile üretici firmanın önerdi�i 

çalı�ma prosedürlerine göre yapıldı. Serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları da ticari test kitleri 

(Randox®, �rlanda) kullanılarak spektrofotometrede (Shimadzu UV-1601®, Japonya) ölçüldü. 

Ölçümler üretici firmanın bildirdi�i çalı�ma yöntemleri kullanılarak gerçekle�tirildi. 

Ara�tırma kapsamında incelenen hematolojik ve serum biyokimyasal de�i�kenlerin 

analiz yöntemi ile kullanılan kit ve cihazlar Çizelge 3.2.’de özetlendi.  
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Çizelge 3. 2. Laboratuar de�i�kenleri ve analiz yöntemleri. 

 

De�i�ken Birim Yöntem Firma-Katalog no –Cihaz 

Hkt % Coulter Abacus Junior Vet. kan sayım cihazı 

Hb g/dl Kolorimetrik Abacus Junior Vet. kan sayım cihazı 

Eritrosit 106/µl Coulter Abacus Junior Vet. kan sayım cihazı 

T.L. 103/µl Coulter  Abacus Junior Vet. kan sayım cihazı 

TP g/dl Kolorimetrik Dds, D1T15-125, Microlab 200 fotometre 

Albumin g/dl Kolorimetrik  Dds, D1A20-125, Microlab 200 fotometre 

Üre mg/dl Enzimatik  Dds, D1U20-100, Microlab 200 fotometre 

Kreatinin mg/dl Enzimatik  Dds, D1C80-100, Microlab 200 fotometre 

Fe µg/dl Kolorimetrik Randox, S1250, UV-1601, 
Spektrofotometre 

Cu µg/dl Kolorimetrik Randox, CU2340,UV-1601, 
Spektrofotometre 

Zn µg/dl Kolorimetrik Randox, ZN2341, UV-1601, 
Spektrofotometre 

 

 

3.2.4. �statistiksel De�erlendirme 

�statistiksel de�erlendirmelerde SPSS 10.0 programı kullanıldı. Sa�lıklı ve ishalli 

buza�ıların hematolojik ve serum biyokimyasal de�i�kenlerinin aritmetik ortalaması ( X ), 

standart sapması (s) ve minimal-maksimal de�erleri (Xmin-Xmax) hesaplandı. 

Hematolojik ve biyokimyasal verilerin da�ılımları kontrol edildi, normal da�ılım 

göstermeyen verilere (Hkt, Hb) dönü�üm (logaritmik ve/veya karekök) veya nonparametrik 

test uygulandı. Sa�lıklı ve ishalli buza�ıların hematolojik ve biyokimyasal verileri varyans 
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e�itli�i test edildikten sonra ba�ımsız gruplar için Student t-test veya Mann-Whitney U test ile 

kar�ıla�tırıldı. Sa�lıklı buza�ılar ile ishalden hafif (Grup 1) ve orta (Grup 2) derecede etkilenen 

buza�ıların hematolojik ve biyokimyasal de�erleri tek yönlü varyans analizi (ANOVA) ile 

de�erlendirildi. �shalden �iddetli derecede etkilenen buza�ı sayısının yetersiz olması (n=1) 

nedeniyle bu grup istatistiksel de�erlendirmede dikkate alınmadı. Grup ortalamaları arasında 

istatistiksel bir fark çıktı�ında, farkın hangi gruptan kaynaklandı�ını saptamak için Least 

Significant Difference (LSD) testi kullanıldı. Beden sıcaklı�ı ve T.L. sayıları ile serum Fe, Cu 

ve Zn konsantrasyonları arasındaki ili�kiler Pearson korelasyon testi ile de�erlendirildi. p < 

0,05 de�eri anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Klinik Bulgular 

Klinik dehidrasyon ve depresyon de�erlendirmelerine göre 30 buza�ıdan 22’sinin 

ishalden hafif (Grup 1), 7 buza�ının orta (Grup 2) ve bir buza�ının da �iddetli derecede 

etkilendi�i belirlendi. �shalden etkilenme derecelerine göre buza�ıların dı�kı kıvamı ve içeri�i 

ile mukoza ve konjuktivadaki de�i�imler Çizelge 4.1.’de gösterildi. 
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Çizelge 4. 1. �shalli buza�ıların dı�kı kıvamı, dı�kı içeri�i ile mukoza ve konjuktivadaki de�i�imlere göre 
da�ılımı. 

Kriter De�erlendirme Grup 1 

(n=22) 

Grup 2 

(n=7) 

Normal  - - 

Pastöz 6 - 

Sulu  13 3 
Dı�kı kıvamı 

Çok sulu  3 4 

Normal 6 1 

Kanlı  3 1 

Mukuslu 8 4 
Dı�kı içeri�i 

Fibrinli 5 1 

Normal  14 2 

Anemik  4 1 

Hiperemik  4 4 

Kirli hiperemik  - - 

Mukoza ve konjuktiva Rengi 

�kterik  - - 

 

�shalden hafif derecede etkilenen 22 buza�ının (Grup 1) 11’inde herhangi bir klinik 

bulgu belirlenmezken, 11 buza�ıda deri elastikiyetinde hafif azalma, kıvrımın eski haline 

dönmesinin <3 sn, gözlerin orbitada çökmedi�i ve emme refleksinin azaldı�ı belirlendi. Bu 

gruptaki buza�ılarda beden sıcaklı�ının 37,7  oC ile 39,7 oC arasında de�i�ti�i belirlendi.  

�shalden orta derecede etkilenen 7 buza�ıda (Grup 2) deri elastikiyetinde belirgin 

azalma, kıvrımın eski haline gelmesinin >3-<10 sn oldu�u, gözlerin orbitada hafif-orta 

düzeyde çöktü�ü, hastaların ayakta depresif hale durdu�u ve emme refleksinin belirgin 

azaldı�ı kaydedildi. Bu gruptaki (Grup 2) buza�ılarda beden sıcaklı�ı 38,1 oC ile 39,4 oC 

arasında oldu�u görüldü.  
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�shalden �iddetli derecede etkilenen 1 buza�ıda dı�kının çok sulu ve kanlı oldu�u, deri 

elastikiyetinin oldukça azaldı�ı, kıvrımın eski haline gelme süresinin >10 sn oldu�u, gözlerin 

orbitada belirgin çöktü�ü, mukoza ve konjuktivanın kirli hiperemik, hastanın yatalak oldu�u 

ve emme refleksinin olmadı�ı belirlendi. Bu hastada beden sıcaklı�ı 37,2 oC olarak ölçüldü. 

 

 

4.2. Laboratuar Bulgular 

Ara�tırmanın hematolojik bulguları Çizelge 4.2. ve 4.3.’de, serum biyokimyasal 

bulguları da Çizelge 4.4.-4.5.’de özetlendi. �shalli buza�ılarda beden sıcaklı�ı ve T.L. sayıları 

ile serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları arasındaki ili�kiler Çizelge 4.6.’da sunuldu. Sa�lıklı 

ve ishalli buza�ılarda serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları aritmetik ortalamaları, minimum 

ve maksimum de�erleri ile birlikte �ekil 4.1.’de gösterildi. 

 

 

4.2.1. Hematolojik Bulgular 

Sa�lıklı ve 30 ishalli buza�ının hematolojik bulguları Çizelge 4.2.’de özetlendi. Sa�lıklı 

ve klinik dehidrasyon ve klinik depresyon kriterlerine göre gruplandırılan ishalli buza�ıların 

hematolojik bulguları da Çizelge 4.3.’de gösterildi. 
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  Çizelge 4.2. Sa�lıklı ve ishalli buza�ılarda hematolojik bulgular. 

De�i�ken SB (n=20) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 

�B (n=30) 

X ± s 

 (Xmin-Xmax) 

�statistiksel 

de�erlendirme 

SB � �B  

p= 

Hkt (%) 27,4 ± 2,9 

(22,2-33,4) 

29,8 ± 7,4 

(16,6-44,8) 

0,176 

Hb (g/dl) 8,5 ± 0,9 

(6,7-10,2) 

9,4 ± 2,5 

(5,1-15,0) 

0,113 

Eritrosit 

(106/µl) 

7,93 ± 0,95 

(5,68-9,06) 

8,24 ± 1,60 

(5,70-13,0) 

0,449 

T.L. (103/µl) 8,6 ± 2,6 

(3,4-13,6) 

8,4 ± 3,9 

(4,0-25,5) 

0,881 

 

 

Sa�lıklı ve ishalli buza�ıların ortalama Hkt de�erleri ve Hb konsantrasyonları ile  

eritrosit ve T.L. sayıları arasındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı olmadı�ı belirlendi 

(Çizelge 4.2.). 
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Çizelge 4.3. Sa�lıklı ve ishalden etkilenme derecelerine göre gruplandırılan buza�ıların hematolojik bulguları. 

De�i�ken SB (n=20) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 

Grup 1 (n=22) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 

Grup 2 (n=7) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 

Hkt (%) 27,4 ± 2,9 

(22,2-33,4) 

26,3 ± 5,0 

(16,7-33,5) 

38,7±2,2 #, †
 

(36,4-42,5) 

Hb (g/dl) 8,5 ± 0,9 

(6,7-10,2) 

8,3 ± 1,7 

(5,1-10,9) 

12,2 ± 0,8 #, †
 

(10,7-12,9) 

Eritrosit 

(106/µl) 

7,9 ± 0,9 

(5,7-9,1) 

7,9 ± 1,4 

(5,7-10,6) 

8,51 ±1,1 

(7,6-10,2) 

T.L. (103/µl) 8,6 ± 2,6 

(3,4-13,6) 

8,0 ± 2,2 

(5,2-13,4) 

7,2 ±1,9 

(4,0-9,8) 

# Sa�lıklı buza�ıların de�erinden önemli düzeyde farklıdır. 

† Hafif ishalli buza�ıların (Grup 1) de�erinden önemli düzeyde farklıdır. 

 

Sa�lıklı ve ishalden hafif derecede etkilenen buza�ıların (Grup 1) ortalama Hkt, Hb, 

eritrosit ve T.L. de�erleri arasındaki farkların önemli olmadı�ı saptandı. Sa�lıklı buza�ılara 

göre, ishalden orta derecede etkilenen buza�ılarda Hkt de�er ve Hb konsantrasyonunun önemli 

düzeyde (p<0,01) yüksek oldu�u belirlendi. �shal gruplarının hematolojik de�i�kenlerinin 

kar�ıla�tırılmasında Grup 2’nin ortalama Hkt de�eri ve Hb konsantrasyonu Grup 1’e göre 

önemli düzeylerde yüksek bulundu (Çizelge 4.3.).  

�shalden �iddetli derecede etkilenen bir buza�ıda Hkt de�er %44,81, Hb 

konsantrasyonunun 15,0 g/dl, eritrosit sayısının 13,07 x106/µl ve T.L. sayısının 25,49 x103/µl 

oldu�u saptandı.  
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4.2.2. Biyokimyasal Bulgular 

Sa�lıklı ve ishalli buza�ıların biyokimyasal bulguları Çizelge 9.’da özetlendi. Sa�lıklı ve 

ishalli buza�ılarda serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları aritmetik ortalamalar dikkate 

alınarak �ekil 4.1.’de gösterildi. Sa�lıklı ve klinik dehidrasyon ile klinik depresyon kriterlerine 

göre gruplandırılan ishalli buza�ıların biyokimyasal bulguları da Çizelge 4.4. ’de sunuldu. 

Çizelge 4.4. Sa�lıklı ve ishalli buza�ılarda biyokimyasal bulgular. 

De�i�ken SB (n=20) 

X ± s 

 (Xmin-Xmax) 

�B (n=30) 

X ± s 

 (Xmin-Xmax) 

�statistiksel 

de�erlendirme 

SB � �B 

p= 

TP (g/dl) 6,3 ± 1,2 

(4,0-9,4) 

6,7 ± 1,5 

(4,4-9,5) 
0,311 

Alb (g/dl) 3,1 ± 0,4 

(1,7-3,6) 

3,0 ± 0,7 

(0,6-4,0) 
0,654 

Üre (mg/dl) 23,7 ± 11,0 

(9,3-48,4) 

35,5 ± 16,6 

(12,1-86,1) 
0,007 

Kreatinin (mg/dl) 1,1 ± 0,3 

(0,73-1,46) 

1,3 ± 0,4 

(0,6-2,6) 
0,044 

Fe (µg/dl) 111,5±58,1 

(54,0-273,0) 

90,3±45,7 

(32,0-216,0) 
0,157 

Zn ((µg/dl) 127,3 ± 45,1 

(65,9-217,5) 

96,2 ± 52,6 

 (9,1-217,5) 
0,035 

Cu (µg/dl)  62,8 ± 18,3 

(27,8-107,8) 

44,2 ± 21,4 

(6,9-80,0) 
0,003 
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Sa�lıklı buza�ılara göre ishalli buza�ılarda serum üre ve kreatinin konsantrasyonlarının 

önemli düzeylerde yüksek, serum Cu ve Zn konsantrasyonlarının ise önemli düzeyde dü�ük 

oldu�u belirlendi. Di�er biyokimyasal de�i�kenlerin ortalamaları arasındaki farkların anlamlı 

olmadı�ı belirlendi (Çizelge 4.5.).  
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 *  Sa�lıklı buza�ıların de�erinden önemli düzeyde farklıdır p<0,05 
** Sa�lıklı buza�ıların de�erinden önemli düzeyde farklıdır p<0,01 

 
�ekil 4.1.  Sa�lıklı ve �shalli Buza�ılarda Serum Ortalama Fe, Cu ve Zn Konsantrasyonları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  * 

  ** 
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Çizelge 4.5. Sa�lıklı ve ishalden etkilenme derecelerine göre gruplandırılan buza�ıların biyokimyasal bulguları. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

# Sa�lıklı buza�ıların de�erlerinden önemli düzeyde farklıdır. 
† Hafif ishalli buza�ıların (Grup 1) de�erlerinden önemli düzeyde farklıdır. 
 

 

Sa�lıklı buza�ılara göre ishalden hafif derecede etkilenen buza�ılarda (Grup 1) serum 

Zn ve Cu konsantrasyonu önemli düzeylerde dü�ük bulunurken, di�er de�i�kenlerin 

ortalamaları arasındaki farkların önemli olmadı�ı belirlendi. �shalden orta derecede etkilenen 

buza�ıların (Grup 2) serum TP ve kreatinin konsantrasyonlarının sa�lıklı, serum üre 

konsantrasyonunun da sa�lıklı ve ishalden hafif derecede etkilenen buza�ılara (Grup 1) göre 

önemli düzeylerde yüksek oldu�u belirlendi (Çizelge 4.5).  

De�i�ken SB (n=20) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 

�B (n=22) 

(HD) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 

�B (n=7) 

(OD) 

X ± s 

(Xmin-Xmax) 
TP (g/dl) 6,3 ± 1,2 

(4,0-9,4) 

6,3 ± 1,4 

(4,4-9,1) 

7,5 ± 0,9 #, †
 

(6,5-9,3) 

Alb (g/dl) 3,1 ± 0,4 

(1,7-3,6) 

2,9 ± 0,8 

(0,6-3,8) 

3,3±0,5 

(2,8-3,9) 

Üre (mg/dl) 23,7 ± 11,0 

(9,3-48,4) 

30,1 ± 13,6 

(12,1-56,0) 

45,2 ± 6,1#, †  

(37,8-54,1) 

Kreatinin 

(mg/dl) 

1,1 ± 0,3 

(0,7-1,5) 

1,2 ± 0,3 

(0,6-1,7) 

1,5±0,2 #, †
 

(1,3-1,9) 

Fe (µg/dl) 132,7±114,9 

(28,0-501,0) 

91,1 ± 47,2 

(32,0-185,0) 

89,1±47,7 

(44,0-175,0) 

Zn (µg/dl) 125,6 ± 56,8 

(12,9-217,5) 

96,5 ± 55,1# 

(9,1-217,5) 

102,3± 48,3 

(31,1-206,9) 

Cu (µg/dl)  56,8 ± 24,9 

(5,2-107,8) 

41,7 ± 19,9# 

(6,9-74,8) 

47,7±25,4 

(7,0-80,0) 
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�iddetli ishalli bir buza�ıda serum TP, albumin, üre ve kreatinin konsantrasyonları 

sırasıyla 9,45 g/dl, 3,2 g /dl, 86,12 mg/dl ve 2,63 mg/dl olarak belirlendi. Bu buza�ıda serum 

Fe, Cu ve Zn konsantrasyonlarının sırasıyla 79,00, 74,78 ve 46,98 µg/dl oldu�u saptandı.  

�shalli buza�ılarda beden sıcaklı�ı ve T.L. sayıları ile serum Fe, Cu ve Zn 

konsantrasyonları arasındaki ili�kiler Çizelge 4.6’da gösterildi. Beden sıcaklı�ı ile T.L. sayısı 

arasında önemli negatif (r = -0,562, p < 0,01), Zn ile Fe konsantrasyonları arasında önemli 

pozitif (r = -0,420,  p < 0,05) bir ili�ki belirlendi (Çizelge 4.6). 

 

Çizelge 4.6. �shalli buza�ılarda beden sıcaklı�ı ve T.L. sayıları ile serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları 
arasındaki ili�kiler. 

  T.L. Beden 
sıcaklı�ı 

Fe Cu Zn 

r T.L. 
 p 

1,000 
 

    

r Beden 
sıcaklı�ı p 

-,562** 
,001 

1,000 
 

   

r Fe 
 p 

-,056 
,770 

,129 
,498 

1,000   

r Cu 
 p 

,105 
,579 

-,101 
,596 

-,100 
,601 

1,000  

r -,115 ,276 ,420* ,177 Zn 
 p ,543 ,140 ,021 ,351 

1,000 

** �li�ki 0,01 düzeyinde önemlidir. 
* �li�ki 0,05 düzeyinde önemlidir. 
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5. TARTI�MA 

Demir, Cu ve Zn büyüme, geli�me ve ya�amın sa�lıklı bir �ekilde sürdürülebilmesi için 

esansiyel olan iz elementlerdir. �shal etyolojik faktörler dikkate alınmaksızın sıvı, elektrolit ve 

tampon madde kayıplarına yol açar. Bu kayıpların beslenme ve enerji gereksinimleri ile 

birlikte yerine konulması sa�altımın esasını olu�turur. Bu çalı�mada akut ishalli buza�ılarda 

serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları belirlenerek, bu iz elementlerin sa�altımda 

endikasyonunun ortaya konulması amaçlandı. 

Hematolojik ve biyokimyasal de�i�kenlerin referans de�erleri biyolojik ve analitik 

de�i�kenlere ba�lı olarak önemli farklılıklar gösterir (Jain 1986, Kraft ve Durr 1997, Turgut 

2000). Prognozun do�ru tahminlenmesi ve uygun sa�altım protokolü izlenebilmesi bu 

farklılıkların dikkate alınması ile mümkündür (Meyer ve Harvey 2004). Sı�ırlarda bazı 

hematolojik ve serum biyokimyasal de�i�kennin ya�la ilgili de�i�iklikler gösterdi�i ve önemli 

de�i�ikliklerin puberte öncesi ortaya çıktı�ı belirtilmektedir (Jain 1986, Mohri ve ark. 2004). 

Bu nedenle bazı de�i�kenlerde tanı, prognoz ve sa�altım etkinli�inin kontrolü için farklı ya� 

gruplarında farklı referens de�erlerinin kullanılması gereklidir (Meyer ve Harvey 2004). 

Sa�lıklı buza�ılarda hematolojik ve serum biyokimyasal de�i�kenler birçok çalı�mada 

belirlenmi�tir (Çizelge 2.2. ve Çizelge 2.3.). Buza�ılarda ya�amın ilk üç ayında Hb, Hkt ve 

eritrosit de�erlerinin eri�kin referans de�erleri içinde yer aldı�ı rapor edilmi�tir (Egli ve Blum 

1998, Knowles ve ark 2000). Zanker ve ark (2001), eritrosit sayısının do�umdan 120. ya�am 

gününe kadar referans sınırları içinde bulundu�unu, Hb konsantrasyonunun 60-120. ve Hkt 

de�erin de 90-120. günlerde eri�kinlerden dü�ük oldu�u belirlenmi�tir. Mohri ve ark (2007), 

32 Holstein buza�ılarda do�umu takiben 24-48 saat ile 14, 28, 42, 56, 70 ve 84. günlerde 

hematolojik ve bazı serum biyokimyasal de�i�kenleri belirlemi�ler ve eri�kin sı�ırlar için 

bildirilen refereans de�erleri ile kar�ıla�tırmı�lardır. Söz konusu ara�tırmacılar çalı�ma 

süresince Hkt de�er ve eritrosit ve T.L. sayılarının eri�kin sı�ırlar için bildirilen referens 
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de�erleri ile uyumlu, buna kar�ın Hb konsantrasyonunun 56. güne kadar daha dü�ük oldu�unu 

belirlemi�ler, serum TP, albumin, kreatinin ve Fe konsantrasyonlarının da ya�a ba�lı önemli 

de�i�iklikler gösterdi�ini, fakat de�erlerin ço�unlukla eri�kin sı�ırlar için bildirilen referans 

sınırları içinde bulundu�unu bildirmi�lerdir. Bu çalı�mada 5–30 günlük ya�ta 20 sa�lıklı 

buza�ıda belirlenen hematolojik (Çizelge 4.2.) ve biyokimyasal (Çizelge 4.4.) de�erler Çizelge 

2.2. ve Çizelge 2.3.’de gösterilen bildirimler ile büyük ölçüde uyumlu bulundu. Çalı�ma 

kapsamında incelenen de�i�kenlerden bazılarının literatürde bildirilenlerden (Çizelge 2.2. ve 

Çizelge 2.3.) yüksek veya dü�ük bulunması ya� dı�ındaki biyolojik faktörler ve analitik 

farklılıklarla açıklanabilir. 

Sıvı alımının azalması veya kaybının artmasına ba�lı vücut a�ırlı�ında %5’e kadar 

kayıp, di�er bir ifadeyle 50 ml/kg’a kadar sıvı kaybı sonucu geli�en dehidrasyon çok hafiftir 

ve klinik olarak belirlenemeyebilir (Hartmann 1995). Buna kar�ın, 80–100 ml/kg %5-7’lik 

hafif-orta sıvı kaybı sonucu geli�en orta-�iddetli (%8–10) dehidrasyonlarda deri elastikiyetinde 

belirgin azalma, gözlerin orbita çukurlu�una farklı derecede çökmesi, kapiller dolgunluk 

zamanının uzaması ve i�tahsızlık, özellikle �iddetli dehidrasyonlarda (>%10) ayrıca beden 

sıcaklı�ında dü�me, ta�ikardi, zayıf ve hızlı nabız, hızlı ve derin soluma ve ekstremitelerde 

so�uma gibi �ok reaksiyonlarının görüldü�ü bildirilmektedir (Kurtdede 1987, Klee 1989, 

Stöber ve ark 1990, Kaske 1994, �ahal ve ark. 1994, Hartmann 1995). Bu çalı�mada ishalli 

buza�ılarda belirlenen klinik bulgular buza�ılarda hafif (Kurtdede 1987, Slanina 1988, Klee 

1989), orta (Kurtdede 1987, �ahal ve ark. 1994) ve �iddetli (Kurtdede 1987, Naylor 1987, 

Slanina 1988, Stöber ve Gründer 1990, �ahal ve ark. 1994, Hartmann 1995) ishallerdeki 

bildirimlerle uyumlu bulundu. 

Akut bir ishalde tüm patofizyolojik de�i�iklikler temel olarak dı�kıyla yo�un sıvı ve 

elektrolit kayıplarına ba�lı olarak geli�ir (Argenzio 1984, Baljer ve Weiler 1989, Klee 1989, 

Kaske 1994, Rossow 1995). Esas olarak ekstraselüler kompartmandan gerçekle�en sıvı ve 

elektrolit kayıpları sonucu hemokonsantrasyon, prerenal azotemi, metabolik asidozis ve 

hiperkalemi geli�ir (Klee 1989, Kaske 1994, Hartmann 1995). Hkt de�er ve Hb 

konsantrasyonundaki artı� hemokonsantrasyonun önemli göstergelerindendir (Stöber ve 

Gründer 1990). �shalli buza�ılarda yo�un intestinal sıvı kaybı sonucu Hkt de�er ve Hb 
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konsantrasyonunun önemli düzeylerde arttı�ı (Fischer ve Butte 1974, Kurtdede 1987, Slanina 

1988, �ahal ve ark. 1994) ve dehidrasyonun derecesi ile Hkt de�er arasında pozitif bir ili�kinin 

bulundu�u bildirilmektedir (Slanina 1988, �ahal ve ark. 1993, Constable ve ark 1998). 

Dehidrasyona ra�men Hkt de�er ve Hb konsantrasyonunun fizyolojik sınır içinde veya dü�ük 

bulunması, buza�ıda ishalin hemorajik olması ve/veya ishal geli�iminden önce farklı 

nedenlerden ileri gelen anemik bir durumla açıklanmaktadır (Jain 1986, �ahal ve ark. 1993, 

Turgut 2000). Hafez (1974), bakteriyel ve viral kökenli ishalli buza�ılarda sa�lıklı buza�ılara 

göre Hkt de�er ve Hb konsantrasyonunda önemli düzeylerde artı�lar oldu�unu, alimentar ve 

paraziter enteritisli buza�ılarda ise de�i�imlerin istatistiksel anlamlı olmadı�ını belirtmektedir. 

Bu çalı�mada ishalli 30 buza�ının ortalama Hkt de�er ve Hb konsantrasyonu sa�lıklı 

buza�ılara göre yüksek olmakla birlikte, farkların istatiksel anlamlı olmadı�ı belirlendi 

(Çizelge 4.2.). Literatürde bildirilenlerden (Fischer ve Butte 1974, Kurtdede 1987, Slanina 

1988, �ahal ve ark. 1994) farklılık gösteren bu durum ishalin etyolojisi, 30 buza�ıdan 11’inde 

ishalin çok hafif derecede olması ve 6 ishalli buza�ıda anemi (Hk<%24, Hb<8,0 g/dl) varlı�ı 

ile açıklanabilir. �shalden orta derecede etkilenen buza�ıların (Grup 2) Hkt ve Hb de�erlerinin 

sa�lıklı buza�ıların de�erlerinden önemli (p< 0,001) düzeyde yüksek bulunması farklılı�ın 

ishalin �iddeti ile ili�kisini desteklemektedir.  

�shalli buza�ılarda olu�an hemokonsantrasyona ba�lı olarak serum TP ve albumin 

konsantrasyonunun arttı�ı, ishalin hemorajik olması ve/veya ishal geli�iminden önce hayvanda 

de�i�ik nedenlerden kaynaklanan hipoproteinemi ve hipoalbumineminin geli�mesi durumunda 

artı�ın görülmeyebilece�i bildirilmektedir (Jain 1986, Slanina 1988, Macch ve ark 1992, �ahal 

ve ark. 1994, Constable ve ark 1996,Walker ve ark 1998). Bu çalı�mada ishalli buza�ılarda 

belirlenen ortalama serum TP ve albumin konsantrasyonlarının sa�lıklı buza�ılarda ölçülen 

de�erlerden önemli farklılıklar göstermemesi, 11 hastada ishalin çok hafif, 3 buza�ıda ishalin 

hemorajik (Çizelge 4.1.) ve bazı buza�ılarda ishal geli�iminden önce anemi gibi farklı 

nedenlere ba�lı bir hipoproteinemi ve hipoalbuminemi olasılı�ı yanında, örneklemedeki 

hayvan sayısının kısıtlı olmasına dayandırılabilir.  

�shalli buza�ılarda serum üre ve kreatinin konsantrasyonunun hipovoleminin neden 

oldu�u GRF’da dü�me ile açlı�a ba�lı protein katabolizmasındaki artı�ın bir sonucu olarak 
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arttı�ı (�ahal ve ark. 1994, Hartmann ve Reder 1995, Rossow 1995, Constable ve ark 1996, 

Walker ve ark 1998), artı� ile dehidrasyonun �iddeti arasında pozitif bir ili�kinin oldu�u 

bildirilmektedir (Doll ve ark. 1995, Hartmann ve Reder 1995). Hartmann ve Reder (1995), 

ortalama serum üre konsantrasyonunu sa�lıklı buza�ılarda 25,8 mg/dl, buna kar�ın hafif,  orta 

ve  �iddetli dehidre ishalli buza�ılarda sırasıyla  44,4, 86,4 ve 229,4 mg/dl olarak bildirmekte 

ve orta ve �iddetli dehidrasyonun görüldü�ü ishalli buza�ılarda serum üre 

konsantrasyonundaki artı�ın önemli oldu�unu belirtmektedirler. Hartmann ve Reder (1995), 

hafif ve orta �iddette dehidre ishalli buza�ılarda ortalama serum kreatinin konsantrasyonlarının 

(sırasıyla; 1,12 ve 1,76 mg/dl) sa�lıklı buza�ıların de�erlerinden (0,96 mg/dl) istatistiksel 

olarak farklı olmadı�ını, buna kar�ın �iddetli ishalli buza�ılarda (4,47 mg/dl) önemli düzeyde 

yüksek bulundu�unu bildirmektedirler. Bu çalı�mada ishalden 22’si hafif, 7’si orta ve 1’i 

�iddetli derecede etkilenen 30 ishalli buza�ının serum ortalama üre ve kreatinin 

konsantrasyonlarının sa�lıklı buza�ılara göre önemli düzeylerde (sırasıyla p<0,01 ve p<0,05) 

yüksek oldu�u, farklılı�ın ishalden orta derecede etkilenen buza�ılardan ileri geldi�i belirlendi 

(Çizelge 4.5.). 

Demir, Cu ve Zn büyüme, geli�me ve ya�amın sa�lıklı bir �ekilde sürdürülebilmesi için 

esansiyel olan iz elementlerdir. Serum veya plazmada Fe, Cu ve Zn konsantrasyonlarının 

ölçümü bu iz elementlerin noksanlıklarının tanısında ço�unlukla kullanılan de�i�kenlerdir 

(Gooneratne ve ark 1989, Smith. 1989, McDowell 1992, Keen ve Gerschwin 2000, 

Staufenbiel 2002). Sa�lıklı sı�ırlarda serum Fe konsantrasyonu 57- 250 µg/dl, Cu 

konsantrasyonu 70-250 µg/dl ve Zn konsantrasyonu 70-130 µg/dl arasında de�i�mektedir 

(Çizelge 2.). Serum Fe konsantrasyonunun 57 µg/dl’den ve Cu konsantrasyonunun 50 

µg/dl’den (Radostitis ve ark 1989) ve Zn konsantrasyonunun 40 µg/dl’den (NCR 2001) dü�ük 

olması bir noksanlık durumu olarak de�erlendirilmektedir. �shalli buza�ılarda serum veya kan 

Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları sınırlı sayıda ara�tırmada de�erlendirilmi� ve farklı sonuçlara 

ula�ılmı�tır. Ghergariu ve Kadar (1979), sa�lıklı buza�ılara göre neonatal ishalli buza�ılarda 

serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonlarının önemli düzeylerde dü�ük oldu�unu belirlemi�ler ve 

bu de�i�imi adrenal yetmezlikle açıklamı�lardır. Buna kar�ın Ranjan ve ark. (2006), ishalli 

buza�ılarda kan Zn konsantrasyonunda önemli düzeyde azalma, Cu konsantrasyonunda ise 

önemli düzeyde artı� oldu�unu rapor etmi�lerdir. Söz konusu ara�tırmacılar ishalli buza�ılarda 
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kan Zn konsantrasyonundaki azalmayı ishal sırasında gastrointestinal kanalda Zn’nun kaybı ve 

zayıf absorpsiyonu, immun sistemde Zn ihtiyacının artması ve Zn’nun doku düzeyinde 

antioksidan enzimlerin sentezi için kullanımı ve biriktirilmesinden, kan Cu 

konsantrasyonundaki artı�ı da akut faz reaksiyon ve seruloplazmin ve di�er eritrositik 

antioksidant enzimler gibi Cu içeren antioksidantlardan ileri geldi�ini dü�ünmü�lerdir. 

Bu çalı�mada sa�lıklı buza�ılara göre ishalli buza�ılarda serum Cu ve Zn 

konsantrasyonlarının önemli düzeylerde (sırasıyla p<0,01 ve p<0,05) dü�ük oldu�u, serum Fe 

konsantrasyonundaki azalmanın ise istatistiksel anlamlı olmadı�ı belirlendi (Çizelge 4.4.). 

Enfektif, immunolojik, neoplastik, travmatik, paraziter veya di�er nedenlere ba�lı doku 

hasarının olu�masından kısa bir süre sonra ortaya çıkan akut faz yanıt, ate� ve lökositozis 

yanında serum Fe ve Zn konsantrasyonlarında azalma, Cu konsantrasyonunda ise artı�la 

karakterizedir (Gruys ve ark 1994, Eckersall 2000). Bu çalı�mada ishalli buza�ılarda serum Zn 

konsantrasyonundaki azalma kısmen akut faz reaksiyonla ili�kilendirilebilir. Ancak ishalli 

buza�ılarda T.L. sayısı ve beden sıcaklı�ı ile serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonları arasında 

anlamlı bir ili�kinin belirlenmemesi (Çizelge 4.6.), de�i�imin di�er nedenlerinin olabilece�ini 

dü�ündürmektedir. �shalli buza�ılarda serum Cu ve Zn konsantrasyonundaki önemli düzeydeki 

azalmalar ishalin neden oldu�u anoreksi, ba�ırsak hasarı, malassimilasyon ve do�rudan 

kayıplar (Argenzio 1984, Baljer ve Wieler 1989, Kaske 1993, Keen ve Gerschwin 2000, 

Staufenbiel 2002, Failla 2003, Ranjan ve ark. 2006), adrenal yetmezlik (Ghergariu ve Kadar 

1979) ve immun sistemde ihtiyacın artması, doku düzeyinde antioksidan enzimlerin sentezi 

için kullanımı ve depolanmasından kaynaklanabilir. �shalden etkilenme derecesi dikkate 

alınarak yapılan de�erlendirmede sa�lıklı buza�ılar ile ishalden hafif derecede etkilenen 

buza�ıların (Grup 1) serum Cu ve Zn konsantrasyonları arasındaki farklar anlamlı (p<0,05) 

orta �iddette ishalli buza�ılarda (Grup 2) ise önemsiz bulundu (Çizelge 4.5.). Bu durum 

ishalden orta derecede etkilenen buza�ı sayısının az olmasından (n=7) kaynaklanabilice�i gibi, 

hemokonsantrasyondan da ileri gelebilir. Plazmada Zn albumine ve di�er proteinlere 

ba�lanarak ta�ınır (Walsh ve ark 1994) ve bu nedenle hemokonsantrasyon ve artan dönü�üm 

gibi plazma protein konsantrasyonunda de�i�ikli�e yol açan durumlar plazma Zn 

konsantrasyonunu etkileyebilir (Strand ve ark 2004).  



 48 

 

 

SONUÇ 

 

 

Bu çalı�mada akut ishalli buza�ılarda serum Cu ve Zn konsantrasyonlarının önemli 

düzeylerde dü�ük oldu�u belirlendi. �shalli buza�ılarda serum Cu ve Zn konsantrasyonu ile 

akut faz proteinleri arasındaki  ili�kinin belirlenmesine yönelik çalı�malar bu iz elementlerdeki 

azalmanın nedenini ortaya koyabilir.  

Beslenme yetersizli�i immun sistem i�levlerinde baskılanmaya ve enfeksiyon 

sıklı�ında artı�a neden olurken, enfeksiyonlar sırasında yetersiz beslenme immun sistemi 

olumsuz etkilemektedir. Bu yönüyle antioksidan iz elementlerin (Cu ve Zn) buza�ı ishallerinin 

etyopatogenezisinde önemli bir rol oynayabilece�i ve sa�altımda kullanımlarının yararlı 

olabilece�i dü�ünülebilir.  
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ÖZET 

 

Akut �shalli Buza�ılarda Serum Demir, Bakır ve Çinko Konsantrasyonlarının 
De�erlendirilmesi 

 
 

Bu çalı�ma akut ishalli buza�ılarda serum Fe, Cu ve Zn konsantrasyonlarının 

belirlenmesi amacıyla yapıldı. Bu amaçla çalı�mada 5-30 günlük 20 sa�lıklı ve 30 ishalli 

buza�ı kullanıldı. �shalli buza�ılar klinik dehidrasyon ve depresyon kriterlerine göre ishalden 

hafif (Grup 1; n=22) ve orta (Grup 2; n=7) derecede etkilenenler olmak üzere 2 gruba ayrıldı. 

Bir buza�ıda ishalin �iddetli oldu�u belirlendi. Hematolojik ve biyokimyasal de�i�kenlerin 

belirlenmesi amacıyla bir kez kan örnekleri alındı. Hematokrit de�er, Hb konsantrasyonu ve 

eritrosit sayısı ile serum SDBK, albumin, üre ve kreatinin konsantrasyonları ishalin derecesine 

yakla�ım açısından de�erlendirildi. Sa�lıklı ile ishalli buza�ıların serum üre, kreatinin, Cu ve 

Zn konsantrasyonları arasında önemli düzeylerde farklılık belirlendi. Sa�lıklı buza�ılara göre 

ishalli buza�ılarda ortalama serum üre ve kreatinin konsantrasyonları önemli düzeylerde 

yüksek bulundu. Ortalama serum Cu ve Zn konsantrasyonları sa�lıklı buza�ılarda sırasıyla 

62,8 ± 18,3 ve 127,3 ± 45,1 µg/dl, ishalli buza�ılarda 44,2 ± 21,4 ve 96,2 ± 52,6 µg/dl olarak 

belirlendi ve gruplar arasındaki farklar p<0.01 ve p<0.05 düzeyinde önemli bulundu. Sa�lıklı 

ve ishalden hafif derecede etkilenen buza�ılarla (Grup 1) kar�ıla�tırıldı�ında, Hkt, Hb, TP, üre 

ve kreatinin de�erlerinin Grup 2’deki buza�ılarda önemli düzeylerde yüksek oldu�u saptandı. 

�shalden hafif derecede etkilenen gruptaki buza�ıların (Grup 1) serum Cu ve Zn 

konsantrasyonları sa�lıklı ve Grup 2’deki buza�ılara göre önemli düzeylerde dü�ük 

bulunurken, bu de�i�kenlerin sa�lıklı ve Grup 2 arasındaki farklılıklarının anlamlı olmadı�ı 

belirlendi. 

Sonuç olarak, ishalli buza�ıların sa�altımında Cu ve Zn gibi antioksidan iz element 

kullanımının yararlı olabilece�i dü�ünüldü. 

Anahtar Kelimeler: Buza�ı, ishal, demir, bakır, çinko 
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SUMMARY 

Evaluation of Serum Iron, Copper and Zinc Concentrations in Calves with Acute 
Diarrhoea 

 

The present study aimed to evaluate the condition of serum iron, copper and zinc 

concentrations in calves with acute diarrhoea. For this purpose, 20 healthy and 30 diarrheic 

calves aged between 5 to 30 days were used. Diarrheic calves were separated into two groups 

with slight (group 1; n=22) and moderate (group 2; n=7) impression of diarrhoea in relation to 

their clinical dehydration and depression criteria. Diarrhoea was severely in a calf. In order to 

determine the haematological and biochemical variables, blood samples were taken for once. 

Haematocrit (Htc) level, haemoglobin (Hb) concentration and erythrocyte numbers along with 

serum total protein (TP), albumin, urea, and creatinine concentrations were evaluated to 

determine the degree of diarrhoea. There were significant differences between healthy and 

diarrheic calves for serum urea, creatinine, copper and zinc concentrations. The mean urea and 

creatinine concentrations were significantly higher in diarrheic calves than those of healthy 

calves. The mean serum copper (44,2 ± 21,4 µg/dl vs. 62,8 ± 18,3 µg/dl) and zinc (96,2 ± 52,6 

µg/dl vs. 127,3 ± 45,1 µg/dl) concentrations were significantly (p<0.01, p<0.05) lower in 

diarrhoeic calves than in the healthy calves, respectively. The diarrhoeic calves in the group 2 

had significantly higher Htc value, Hb concentration, and serum concentrations of TP, urea 

and creatinine than the healthy calves and the group 1. Serum copper and zinc concentrations 

were significantly lower in the group 1 than those of the healthy calves and the calves with 

moderate diarrhoea (group 2), whereas there were no significant difference in mean values of 

the parameters between the group 2 and healthy calves.  

From the results of the study it is concluded that supplementation of antioxidant trace 

elements (copper and zinc) might play a beneficial role in the treatment of calf diarrhoea.  

 

Key Words: calf, diarrhea, iron, copper, zinc 
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