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ÖZET 

Solunum Sistemi Problemli Sığırlarda Viral Enfeksiyona Neden Olan Etkenlerin 
Araştırılması 

Bu çalışmada Afyonkarahisar ve Burdur illerindeki mezbahalarda kesilen 
solunum sistemi problemli sığırlarda önemli viral patojenlerden bovine herpesvirus 1 
(BoHV-1), bovine viral diarrhea virus (BVDV), bovine respiratory syncytial virus 
(BRSV) ve bovine parainfluenza virus tip 3 (BPIV-3) etkenlerinin tespit edilmesi 
hedeflenmiştir. Bu amaçla solunum sistemi problemli olarak mezbahaya kesime 
gelen 55 sığırdan kesim sonrası akciğer doku örneği alındı. Toplanan akciğer doku 
örnekleri antijen-ELISA kiti kullanılarak viral patojenler yönünden incelendi. 
Çalışma sonucunda BoHV-1 için 2 (%3,63) örnekte antijen pozitif, BVDV için 3 
(%5,44) örnekte antijen pozitif, BRSV için 2 (%3,63) örnekte antijen pozitif ve BPI-
3 için 1 (%1,81) örnekte viral antijen pozitif tespit edilmiştir. Örneklerin toplandığı 
iki şehir arasında ve her yaş grubunda ki hasta hayvan sayıları arasında istatistiksel 
olarak fark yoktur. Bu araştırmada viral hastalık tespit edilen simmental ırkı sığır 
sayısının, çalışmada yer alan toplam simmental ırkı sığırlara oranı arasında 
istatistiksel olarak anlamlılık tespit edilmiştir. Sonuç olarak, sığırlarda solunum 
sistemi enfeksiyonuna sebep olan etkenler arasında virusların önemli bir yere sahip 
olduğu belirlenmiştir.  

Anahtar Kelimeler: Antijen ELISA, BoHV-1, BPIV-3, BRSV, BVDV  
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ABSTRACT 

The Investigation of Factors Causing Viral Infection in Cattle with Respiratory 
System Problems 

In this study, it is aimed to determine the factors of bovine herpesvirus 1 (BoHV-1), 
bovine viral diarrhea virus (BVDV), bovine respiratory syncytial virus (BRSV) and 
bovine parainfluenza virus type 3 (BPIV-3) which are important viral pathogens of 
cattle with respiratory system problems that slaughtered in slaughterhouses in 
Afyonkarahisar and Burdur provinces. For this purpose, after slaughter, lung tissue 
samples were taken from 55 cattle with respiratory system problems that taken to the 
slaughterhouse. Lung tissue samples were examined for viral pathogens using the 
antigen-ELISA kit. As a result of this study, it was detected that 2 (3.63%) samples 
were antigen positive for BoHV-1, 3 (5.44%) samples were antigen positive for 
BVDV, 2 (3.63%) samples were antigen positive for BRSV, and 1 (1.81%) sample 
was viral antigen positive for BPI-3. There is no statistical difference between the 
two cities where the samples were collected and the number of sick animals in each 
age group. In this study, a statistically significant difference was found between the 
ratio of the number of simmental cattle with viral disease to the total number of 
simmental cattle in the study. In conclusion, it has been determined that viruses have 
an important place among the factors that cause respiratory system infection in cattle.  

Keywords: Antigen ELISA, BoHV-1, BPIV-3, BRSV, BVDV  
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1. GİRİŞ 

Solunum yolu enfeksiyonları büyükbaş hayvan işletmelerinde en sık rastlanan 

problemlerden birisidir. Sığır yetiştiriciliğinde tüm sığır hastalıklarının %40-80'ni 

oluşturan viral solunum sistemi enfeksiyonları çok önemli bir yer tutmaktadır. 

Ülkemizde hayvan hareketlerinin düzensiz olmasından dolayı hastalık etkenleri yurt 

genelinde yayılım göstermektedir (Ertürk ve ark., 2006). Türkiye’de yaklaşık olarak 

18 milyon büyükbaş sığır bulunmaktadır (TÜİK, 2021). Sığır solunum sistemi 

enfeksiyonları işletmeye zararı olduğu kadar ülke ekonomisini de doğrudan 

ilgilendirdiği için son derece öneme sahiptir. Hayvan ölümleri, canlı ağırlık kaybı, 

verim düşüklüğü ve tedavi masraflarından dolayı işletmeler ve ülke ekonomisi çok 

ciddi zarara uğramaktadır. 

Solunum sistemi hastalıklarının ortaya çıkışında nakil, buzağıların sütten 

kesilme yaşı, ani iklim değişiklikleri, amonyak, hidrojen sülfid gibi zararlı gazların 

yüksek konsantrasyonda bulunması, yetersiz ve dengesiz beslenme, makro ve mikro 

element yetersizliği, genç hayvanlara yeterli kolostrum verilmemesi, hayvan 

refahının olmaması, ahır sıcaklığı gibi stres faktörleri ile birden fazla patojen etken 

(virus, mikroorganizma, mantar, maya ve parazit) türleri rol oynadığından, bu 

hastalıkların etiyolojik olarak kompleks bir yapıya sahip oldukları kabul edilmektedir 

(Belknap ve ark., 1991; Donovan ve ark., 1998; Dyer, 1993; Salyer ve ark., 2004; 

Seleim, 2005; Wikse ve Baker, 1996). 

Sığırlarda solunum sistemi enfeksiyonlarının oluşumunda birçok virus rol 

oynayabilir. Bu viruslar arasında bovine herpesvirus-1 (BoHV-1), bovine viral 

diarrhea virus (BVDV), bovine respiratorik sinsityal virus (BRSV) ve bovine 

parainfluenza virus-3 (BPIV-3) ciddi enfeksiyonlara neden olmaktadır  (Autio ve 

ark., 2007; Gulliksen ve ark., 2009a; Hagglund ve ark., 2006; Hartel ve ark., 2004; 

Moreno-Lopez, 1990; Urban-Chmiel ve Grooms, 2012; Valarcher ve Hagglung, 

2006). 

Burdur ve Afyon bölgesinde sığırlarda solunum sistemi problemleri üzerine 

yapılan çalışmalarda viral etiyolojinin eksikliği dikkat çekmektedir. Bu tez çalışması 

ile Burdur ve Afyon illerinde yer alan mezbahalardaki normal kesime sunulan 
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sığırlarda solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan önemli viral patojenlerin neden 

olduğu enfeksiyon dinamiklerinin virolojik olarak takip edilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Bovine Herpesvirus 1 

2.1.1. Etiyoloji 

Bovine herpes virus-1, Herpesvirales dizini, Herpesviridae familyası, 

Alphaherpesvirinae alt familyası, Varicellovirus cinsinde yer almakta olup, son 

taksonomi verilerine göre Bovine Alphaherpesvirus-1 olarak adlandırılmaktadır 

(ICTV, 2018). BoHV-1.1, BoHV-1.2a ve BoHV-1.2b şeklinde üç alt tipi 

tanımlanmıştır (Muylkens ve ark., 2007). BoHV-1.1 solunum yolu hastalığına 

(İnfectious bovine rhinotracheitis), BoHV-1.2a ve BoHV-1.2b genital hastalıklara 

(infectious pustular vulvovaginitis ve infectious balanoposthitis)  sebep olan suşları 

içermektedir (Engels ve ark., 1981; Radostits ve ark., 2000). BoHV-1 virusu, -

65 oC’nin altında stabil kalıp, -20 oC’de enfektivitesini en az bir yıl korurken, 4 oC’de 

çok yavaş inaktive olmaktadır. 37 oC’de hızla inaktive olurken, 63 oC’nin üzerinde 

dakikalar içinde aktivitesini kaybeder (Straub, 1990). Enfekte sperma içerisinde 

saklanabilen virus, -196 oC’de bir yıl kadar yaşayabilir (Fenner ve ark., 1993a). Eter, 

kloroform ve deterjanlara maruz kaldıklarında zarflı bir virus olduğu için 

enfeksiyözitesini kaybeder (Straub ve ark., 1990). Virus yüksek nemde ve pH 6.0-9.0 

düzeyinde stabil kalabilir. Serolojik olarak IBR ve IPV enfeksiyonlarına sebep olan 

viruslar ayırt edilemezler (Muylkens ve ark., 2006; Straub, 1990). BoHV-1’in çapraz 

nötralizasyon testleri ile serolojik olarak tek tip olduğu ortaya konmuştur (Wyler ve 

ark., 1989). Virion zarflı, kübik simetrili ve pleomorfik yapıya sahip olup (Şekil 2.1.)  

150 nm boyutundadır. Nükleokapsid 162 kapsomerden oluşarak 125 nm 

büyüklüğündedir (Maclachlan ve Dubovi, 2017; Yeşilbağ, 2017). Genom yaklaşık 

135 kb uzunluğunda olup linear ds-DNA formundadır (Maclachlan ve Dubovi, 2017; 

Studdert, 2010; Yeşilbağ, 2017). Kapsid ile zarf arasındaki bölgede globüler yapıda 

proteinlerden oluşmuş tegüment adı verilen bir tabaka bulunur (Yeşilbağ, 2010). 
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Şekil 2.1. Herpesvirusun morfolojisi (Anonim, 2021a) 

Virusun zarfında yer alan glikoprotein peplomerlerinin hücre zarındaki 

reseptörlere tutunmasından sonra füzyon ya da endofagositoz yolu ile hücreye girişi 

gerçekleşip, çoğalması hücre çekirdeğinde gerçekleşir. Virionlar zarfını çekirdek 

zarından tomurcuklanma sırasında alır ve endositik kesecikler içinde plazma 

membranına taşınır (Muylkens ve ark., 2007). BoHV-1 virionunun 69 adet protein 

içerdiği, özellikle zarf üzerinde bulunan glikoproteinlerin virusun konak hücreye 

girişi ve yayılması ile immun sistemin aktivasyonu gibi fonksiyonlara sahip olduğu 

bildirilmiştir (Schwyzer ve Ackermann, 1996). BoHV-1 virusunun deneysel 

çalışmalarında sığırlar haricinde gelincik, vizon ve tavşanlarda duyarlı oldukları için 

kullanılmaktadır (Wyler ve ark., 1989). Sığır orjinli primer hücre kültürleri, Madin 

Darby Bovine Kidney, Bovine Turbinata, RK-13 ve Mink Lung hücre kültürleri 

virusun üretilmesinde kullanılmakta olup, bu hücre kültürlerinde sitopatik effekt 

(cpe) oluşturarak üremektedir (Wyler ve ark., 1989). 

2.1.2. Epidemiyoloji 

BoHV-1 sığırların önemli bir bulaşıcı patojeni olup, akut ve latent 

enfeksiyonlar oluşturmaktadır (Roizman ve ark., 1992). BoHV-1’in dünya üzerindeki 

dağılımı yaygın olup, bölgesel insidensi ve prevelansı coğrafik duruma ve 

hayvanların bakım ve beslemesine göre değişiklik göstermektedir. Enfeksiyon besi 

sığırlarında daha yaygın seyreder. Sekonder enfeksiyonlar oluşmadığı sürece 



5 
 

enfeksiyonun ölüm oranı düşüktür. Erkek hayvanlarda seropozitifliğin dişilerden 

daha yüksek olduğu  belirlenmiştir (Muylkens ve ark., 2007). Genital enfeksiyonlar 

çiftleşme ya da yakın temas sonucu bulaşır ve 1-3 gün içinde belirtiler ortaya çıkar. 

Boğalarda IPB ve ineklerde IPV oluşturabilir (Yates, 1982). IBR enfeksiyonları 

subklinik, hafif veya şiddetli hastalık belirtileri oluşturabilir. Morbidite %100’e, 

mortalite %10’a kadar çıkabilir (Murphy ve ark., 1999). Virus enfekte hayvanlardan 

direkt ve indirekt olmak üzere çeşitli mekanik vektörler aracılığıyla nakil olmaktadır. 

Göz yaşı, nazal akıntı, süt, oral akıntılar, genital akıntılar, fötal membran ve dokular 

ile enfekte hayvanlardan virus saçılmaktadır (Nandi ve ark., 2009). 

Enfekte hayvanlar, embriyo transferi, sperma ve yumuşak kabuklu keneler 

enfeksiyonun bulaşmasında rol alır. Sinekler aracılığıyla sığırlara virus taşımaz 

(Range, 2005; Wentink ve ark., 1993). Enfeksiyondan sonra siyatik ve trigeminal 

ganglionlarda virus latent olarak kalmaktadır (Rock ve ark., 1986). Stres, soğuk, 

doğum, taşıma, kalabalık ortam, kortikosteroid uygulanması ve aşılama sonrasında 

latent enfekte hayvanlardan virus reaktive olarak saçılmaya başlayacağından dolayı 

latent enfekte hayvanlar rezervuar olarak tanımlanır (Çabalar ve Akça, 1994; Gu ve 

Kirkland, 2008; Nandi ve Ark., 2009). Akut, subklinik ve latent enfekte hayvanların 

likit nitrojen ile dondurularak saklanan spermaları, sperma içerisinde virus canlılığını 

koruyabildiğinden suni tohumlama enfeksiyonun yayılmasına sebep olur (Fenner ve 

ark., 1987; Fenner ve ark., 1993a). BoHV-1’in doğal konakçısı sığırlardır. Akut 

solunum enfeksiyonunda virusun 10-14 gün saçıldığı bildirilmiştir (Gibbs ve 

Rweyemamu, 1977). 

Hastalığa karşı vahşi hayvanlarda da antikor oluştuğu belirlenmiş ancak 

klinik semptom gözlemlenmemiştir (Straub, 1990). Yumuşak kabuklu keneden 

(Ornithodorus coriceus) BoHV-1 izole edilmiş ve bulaşmadaki rolü henüz netlik 

kazanmamıştır (Taylor ve ark., 1982). BoHV-1 genellikle BPIV-3 ve BVDV ile 

birlikte görülmektedir. Akciğerin sürfektan maddesine etki ederek hayvanın sekonder 

enfeksiyonlara duyarlı hale gelmesine sebep olur ve birden fazla etkenin birlikte 

seyrettiği enfeksiyonların şiddeti daha fazla olur (Hodgıns ve ark., 2002).  

 



6 
 

2.1.3. Patogenez 

BoHV-1’in burun boşluğu, yutak, göz ve genital kanallar aracılığıyla vücuda 

girer. Virusun ilk çoğalması, giriş noktasında bulunan epitel hücrelerde olmaktadır. 

Bu çoğalmadan sonra gelişen enfeksiyonun 3 muhtemel seyri bildirilmektedir. 

Bunlar lokal sınırlanma, viremi ile sistemik ve nöronal yayılımdır. Viremi sonrası 

sistemik yayılım abort veya enteritis oluşmasına sebep olabilir. Lokal alanlardaki 

yayılım sonucunda üst solunum sistemi (IBR) ve genital (IPV/IPB) dokulardaki 

enfeksiyon oluşmaktadır. Enfeksiyon belirtileri virus replikasyonu ile ilişkili olarak 

enfekte hücrelerde oluşan hasar ile ilişkilidir (Engels ve Ackerman, 1996). 

Viremi dönemi sonrasında BoHV-1’in kan monositlerini enfekte etmesinin 

yanında sınırlı sayıda virus replikasyonu ve saçılımın olabileceği, nötralizan 

antikorların oluşmadığı dönemde ise BoHV-1’in lenfositlere adsorbe olduğu 

bildirmişlerdir (Nyaga ve McKercher 1980).  

Bulut ve ark. (1998), yaptıkları çalışma sonucunda virusların hücreye 

penetrasyonun sonra ilk 3 saat içerisinde viral antijenlerin nükleusta lokalize 

oldukları, 4.saat sonucunda lokalizasyon bölgelerinin hem nükleus hemde 

sitoplazmik alanlar olduğu tespit edilmiştir ve 6.saat sonrasında lokalizasyonun daha 

yoğun olduğu bölgenin sitoplazma olduğu belirlenmiştir. Enfekte hücrelerin 12.saat 

sonucunda nükleer membranlarının parçalanarak sitoplazmaya dağıldığı 

gözlemlenmiştir. 

Virusun hücre içerisine girişinde glikoproteinler aktif rol oynar. BoHV-1’in 

hücre içine girişi hücre yüzeyinde bulunan heperan sülfat proteoglikan yapılara 

gilikoprotein gC‘nin bağlandıktan sonra ikinci hücresel reseptöre bağlanarak gD ile 

tutunma reaksiyonu başlar. Hücre içine giriş için virusun gD’ye bağlanması gerekli 

bir süreçtir (Karger ve ark., 1995). Virusun gD’ye bağlanması sonrasında gB, gH ve 

gL ile etkileşimleri sonucunda hücre membranı ile viral zarfın füzyonu gerçekleşerek 

virus hücre içine girmektedir (Liang ve ark., 1995). Vücuda giriş bölümündeki 

primer replikasyon anında lokal nöronların aksonlarına invaze olan virus, sonrasında 
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intra-aksonal yayılım aracılığıyla bölgesel gangliyonlarda bulunan nöronlara ulaşır 

ve latentlik oluşmaktadır (Engels ve Ackerman, 1996). 

2.1.4. Klinik Belirtiler 

Sığırlarda BoHV-1 enfeksiyonu, solunum sistemi ve santral sinir sistemi 

hastalıkları ile deri lezyonlarına, reprodüktif problemlere, enterik ve neonatal 

hastalıkların oluşmasına sebep olur (Biuk-Rudan ve ark., 1999; Gibbs ve 

Rweyemamu, 1977; Kahrs, 2001). Rhinotrakeitis, konjuktivitis, vulvovaginitis, 

balanopostitis, enteritis, abortus, ensefalitis ve yeni doğanlarda multisistemik hastalık 

gibi birçok problemlere yol açar (Nandi ve ark., 2009).  

Hastalığın solunum formu olan IBR’de inkubasyon süresi 2-7 güne arasıdır. 

Klasik IBR enfeksiyonu 42°C’ye kadar oluşan yüksek ateş, hyperpnea, öksürük, 

başlangıçta seröz sonrasında mukoprulent burun akıntısı, burun mukozasında 

kızarıklık, ara sıra konjuktivitis, salya artışı, iştahsızlık, süt miktarında azalma, apati 

ve ciddi bir zayıflama gözlemlenir. Bir ya da iki gün içerisinde berrak şekilde 

bilateral nazal akıntı oluşur ve nazal mukoza hiperemik olarak gözlemlenir. Sekonder 

enfeksiyonlar sonucu pnömoni tablosu meydana gelebilir. Gebeliğin 5-8. aylarında 

şekillenen transplasental enfeksiyonda, enfeksiyon özel belirti şekillenmeden abort 

meydana gelir. IPV/IPB’nin inkubasyon süresi 1-3 gündür. İdrar miktarında artış, 

kuyruğun anormal şekilde duruşu, genital mukozada kızarıklık ve küçük kabarcıklar 

oluşur. Genellikle akut dönem 2-4 gün sürer ve sonrasında 10-14 gün içerisinde 

iyileşme gözlemlenir (Straub 1990; Van Schaik ve ark. 1999; Muylkens ve ark. 

2007; Kahrs, 1977). Sığır Solunum Hastalıkları Kompleksini (BRD);  BoHV-1, 

BVDV, BRSV, BPIV-3, Mannheimia haemolytica  ve Pasteurella multocida 

oluşturmaktadır (Yates, 1982). 

2.1.5. İmmunite 

Enfeksiyon, kolostrum almamış yavrular ile antikor taşıyan veya düşük 

titrede antikor taşıyan anneleri emen yavrularda şiddetli seyretmektedir (Kahrs ve 

ark. 1977; Rosner 1968). Yavrularda yeterli seviyede antikor bulunması için 
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doğumdan sonraki ilk 12 saatte kolostrum ile beslenmeleri gerekmetedir. Maternal 

antikorlar yavruyu 3-4 ay kadar koruyabilir (Straub, 1969). 

BoHV-1 virusu ile primer enfeksiyon sonrasında yüksek düzeyde humoral ve 

hücresel immun yanıt şekillenir. Hücresel immun yanıt enfeksiyondan sonra yaklaşık 

olarak ilk kez 5. günde tespit edilir ve en yüksek seviyesine 8-10. günde ulaşır. 

Nötralizan antikorlar enfeksiyon sonrası 10.gün civarında tespit edilir. 

Enfeksiyonunu takiben nazal ve genital salgılarda nötralizan IgA da oluşabilir. 

Hücresel immun yanıtın enfeksiyonun iyileşmesinde etkili olduğu bildirilmiştir 

(Babiuk ve ark., 1996; Scott, 1989; Straub, 1990, Wyler ve ark., 1989). Nazal ve 

genital akıntılarda tespit edilebilen IgA’nın enfeksiyona karşı oluşan immunitede 

rolü bulunmaktadır (Ludwig, 1983). 

2.1.6. Teşhis 

Özellikle stres ve kortikosteroid uygulandığında rhinotracheitis, pnömoni 

belirtileri ve abortlar görülür ise enfeksiyondan şüphe edilmelidir. Tipik semptomlar 

hastalığın teşhisine yardımcı olur. Parainfluenza, Bovine viral diarrhea, Sığır vebası, 

Coryza, Brucellosiz, Vibriozis, Listeriosiz ile karışabilmektedir (Straub, 1990). 

BoHV-1 virusu serolojik yöntemler ve nükleik asit materyalinin tespitini sağlayan 

moleküler yöntemler ile tespit edilmektedir. BHV-1 enfeksiyonlarının teşhisinde 

virolojik olarak virusa duyarlı hücre hatları, virus nötralizasyon testi, elektron 

mikroskopi, direkt ELISA, direkt immunofloresan testi ve PCR yöntemleri 

kullanılmaktadır (Nandi ve ark., 2009; Straub, 1990). 

Virus svab örnekleri (burun, göz, vaginal), abort olgularında kotiledonlar, 

fötal karaciğer, akciğer, böbrek, dalak ve solunum sistemi mukozal membranlarından 

izole edilebilir (Homan ve Easterday, 1980). BoHV-1, primer veya sekonder sığır 

böbrek, akciğer, testis, burun veya trachea hücreleri ile Madin-Darby Bovine Kidney 

(MDBK) gibi hücre hatları kullanılarak izole dilmektedir (Nandi ve ark., 2009). 

BoHV-1 virusunun varlığı karakteristik CPE oluşum ile tespit edilmektedir. Hücre 

kültüründe üzüm salkımı benzeri kümeler inokulasyondan sonra 3. günden itibaren 

görülebilmektedir. Viremi ya da saçılım dönemi haricinde, enfeksiyon latent 
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kalabildiği için etkenin kendisini tespit etmek zordur. Bu sebepten dolayı BoHV-1’in 

teşhisi için daha çok serolojik yöntemler kullanılmaktadır (Nandi ve ark., 2009; 

Straub, 1990). BoHV-1 virus enfeksiyonu sonucu oluşan antikorların tespiti amacıyla 

ELISA ve nötralizasyon testleri (VNT) kullanılmaktadır. ELISA testi daha hızlı, 

pratik ve spesifik bir yöntemdir (Nandi ve ark., 2009). 

2.1.7. Koruma  

Ülke genelinde programlı aşı uygulamaları BoHV-1’in seroprevalansını 

düşürebilmektedir. BoHV-1 enfeksiyonundan korunmak amacıyla Modifiye canlı 

virus (MLV) aşılar, inaktive aşılar, subunit aşılar ve marker aşılar geliştirilmiştir. 

MLV aşılar intranazal ve parenteral kullanıma uygundur. Ancak abort riski olduğu 

için immun yanıtın şekillenmediği gebe hayvanlarda kullanılmamalıdır. Virusun 

latent halde vücutta kalmasınada sebep olabilmektedir (Nandi ve ark., 2009). İnaktif 

aşılar kullanımı sonucu abort, latent enfeksiyon ve immun sistemin baskılanması 

riski yoktur. Ancak virusa maruz kalındığında latentlik oluşumuna engel 

olamamaktadır (Johannes ve ark., 2004). Subunit aşılar virusun nükleik asit ve diğer 

komponentlerini içermediğinden istenmeyen yan etkilere sebep olmaz (Morein ve 

ark., 1978). Son zamanlara, glikoprotein E bulundurmayan aşı virusları ile üretilen 

marker aşılar geliştirilmiştir. Marker aşılı hayvanlar ile enfekte hayvanlar serolojik 

testler ile birbirinden ayrılabilir. Etkin bir kontrol programı uygulanabilmek için 

marker aşı kullanılmalıdır (Kaashoek ve ark., 1994; Lemaire ve ark., 1999; Van 

Oirschot ve ark., 1996). Marker aşılar kullanımı damızlık inek, boğa ve gebe 

ineklerde kullanımı güvenlidir. Maternal antikor olarakta yavruya aktarılabilir 

(Henderson, 2005; Nandi ve ark., 2009). Aşılama ile BoHV-1’in neden olduğu klinik 

hastalığın şiddeti azaltılabilmesine rağmen, latent enfeksiyonlar önlenemez 

(Kaashoek ve ark. 1994). 

BoHV-1 enfeksiyonundan korunmak için gerekli önlemler; 

-Suni tohumlama için kullanılacak olan spermalar etken varlığı yönünden kontrol 
edilmelidir 

-Sperma elde edilecek hayvanlar 6 ayda bir rutin kontrol edilmelidir 

-Sürüye yeni alınan hayvanlar hastalıktan ari olmalıdır 
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-Sürüde belirli aralıklarla serolojik olarak IBR/IPV kontrolü yapılmalıdır 

-Seropozitif hayvanlar sürüden elimine edilmelidir 

-Marker aşılar kullanılmalıdır (KKGM, 2011). 

2.2. Bovine Viral Diarrhea 

2.2.1 Etiyoloji 

Bovine Virus Diarrhoea Virus (BVDV) enfeksiyonu, Olafson ve ark. (1946), 

tarafından ilk olarak ABD’nin New York eyaletinde tanımlanan, sütçü sığır 

işletmelerinde şiddetli diyare belirtisi gösteren mide ve bağırsak enfeksiyonu 

oluşturduğu bildirilmiştir. Enfeksiyon meydana gelen sığırların bazılarında oral ve 

nazal mukoza erozyonları ve gebelerde abortlar görülmüştür. Hastalığın morbidite 

oranı yüksek, mortalite oranı ise düşüktür. 1953 yılında Ramsey ve Chivers, Iowa’da 

bulunan sığır sürülerinde Mucosal Disease (MD) adı verilen hastalığı ilk kez 

tanımlamışlardır. Enfeksiyon görülen hayvanlarda ülseratif mukozal lezyonlar ve 

ishal belirtileri görülmüştür. Fakat Olafson ve ark. (1946), tarafından tanımlanan 

enfeksiyona oranla mortalite oranı daha yüksektir. Hastalık belirtileri gösteren 

hayvanlarda gerçekleştirilen çapraz bağışıklık ve hücre kültürü çalışmaları 

sonucunda, BVDV ve MD enfeksiyonlarına neden olan  virusun aynı virus olduğu 

tespit edilmiştir. 

BVDV etkeni Flaviviridae ailesi, Pestivirus cinsinde yer alır. BVDV’nin 

referens susu NADL (National Animal Disease Laboratory)’ dır. Pestivirusların 

enfeksiyon oluşturduğu türler sığırlar, koyunlar, keçiler, domuzlar ve yabani 

ruminantlardır (Yamane ve ark., 2005).  Pestiviruslar, yaklaşık 12,3-12,5 kb arasında 

değişiklik gösteren uzunlukta, pozitif polariteli, tek bir pozitif duyarlı RNA 

iplikçiğine sahiptir. Viral genom yaklaşık 40-60 nm çapındadır. Lipid yapıdaki bir 

zarfla kaplı olan nükleokapsit, ikozahedral simetrik (Şekil 2.2.) yapıdadır (Murphy 

ve ark., 1989; Rumenapf ve Thiel, 2008). Zarfın yüzeyinde halka görünümünde 10-

12 nm boyunda uzantılar bulunur (Tidona ve Darai, 2011). Pestivirusların yapılan 

serolojik çalışmalar sunucunda antijenik olarak ilişkili oldukları görülmüştür 

(Darbyshire, 1960; Fernelius ve ark., 1973). 

https://en.wikipedia.org/wiki/Sense_(molecular_biology)
https://en.wikipedia.org/wiki/Sense_(molecular_biology)
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Şekil 2.2. Pestivirusun morfolojisi  1)Spikes  2) Zarf  3)Kapsid  4) Genom (Anonim, 
2021b) 

Pestiviruslar, pH 5,7-9,3 aralığında stabil olarak kalabilir, enfektivitesi 

dondurma işleminden etkilenmez fakat 40°C’nin üstündeki sıcaklıklarda ise 

enfektivitesi azalmaktadır (Ridpath, 2005). BVDV immunsupresyon etki oluşturarak, 

diğer virus ve bakterilerin solunum yollarında hastalık oluşturmasını sağlar 

(Burciaga-Robles ve ark., 2010; Larson ve ark., 2004). 

Viral genom; önünde 5′-NCR ve ardından 3′-NCR izleyen yaklaşık 3.900 

aa'lık bir poliproteini kodlayan tek bir büyük ORF (Şekil 2.3.) içerir (ICTV 2020). 
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Şekil 2.3. Pestiviruslarda genom organizasyonu (Anonim, 2021c) 

ORF, viral ve selüler protein parçalayıcı enzimler sayesinde translasyon 

anında ve sonrasında 11-12 olgun proteine dönüşen, ortalama 3900 amino asit 

bulunduran bir poliprotein olarak tanımlanmaktadır. ORF’un ilk üçte birlik 

bölümünü bir otoproteaz (Npro) ve dört adet yapısal protein (C, Erns, E1, E2) 

şifrelerken, diğer bölümünü p7, NS2-3, NS4A, NS4B, NS5A, NS5B olarak 

adlandırılan yapısal olmayan proteinleri şifrelemektedir (Ridpath, 2005).  

Pestivirusların filogenetik analizlerinde en çok kullanılan bölge yüksek 

korunurlukta olan 5‘UTR bölgesidir. Proteaz aktivitesine sahip olan Npro (p20), 504 

nükleotidden oluşmakta ve ORF’ dan kodlanan ilk proteindir  (Becher ve ark., 2003). 

Erns proteini glikozillenmiş bir protein olup hidrofobik bir yapı bulundurmaz 

(Rumenapf ve ark., 1993; Weiland ve ark., 1992). Ribonükleaz etkisine sahip olduğu 

için virus replikasyonunda görev alır. Bu proteine karşı  nötralizan antikorlar 

oluşumaktadır (Windisch ve ark., 1996). E2 glikoproteini enfekte ya da aşılı 

hayvanlarda nötralizan antikorların oluşmasında başlıca görevli bölgedir.  

Yapısal protein arasında bulunan E2 proteini, Major immundominant protein 

olarak bilinir ve çeşitli varyasyonlar göstererir. Bu varyasyonlardan dolayı immun 

sistem tarafından meydana gelen antikor yanıt nötralizasyon kinetiğine etkide 

bulunarak, aynı genusta bulunan çeşitli virusların alt tiplerinin bilinmesi durumunda 
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da farklılıklara neden olur (Meyers ve Thiel, 1996; Patel ve ark., 2005). Helikaz ve 

proteaz etkisine NS2-3 bölgesi sahiptir. Ruminant pestivirusları hücre kültürlerinde 

üretildiklerinde oluşturdukları morfolojik farklılıklardan dolayı Non-sitopatojen 

(ncp) ve Sitopatojen (cp) olmak üzere iki farklı biyotipte bulunur (Meyers ve Thiel, 

1996). 

Ncp biyotip persiste enfeksiyon oluşturur.  Cp biyotip, pestivirusların enfekte 

hayvanlardan mutasyonu ile veya doğal hayatta süperenfeksiyonla kazanılır (Meyers 

ve Thiel, 1996). Doğada cp biyotipler, ncp biyotiplere oranla daha az görülmektedir. 

Cp biyotipler daha çok mukoza hastalığı ya da aşılama sonrası salgınlarda izole edilir 

(Fulton ve ark., 2000a; Fulton ve ark., 2005; Ridpath, 2005). Bu iki farklı biyotip 

virusun hücre kültürlerinde gösterdikleri sitopatik etkiye göre ayrılmaktadır. 

Sitopatojen virus ile enfekte hücrelerde apoptozis oluşurken, non-sitopatojen virus 

interferon sentezini durdurur ve hücre ölümü meydana gelir (Perler ve ark., 2000; 

Schweizer ve Peterhans, 1999; Schweizer ve Peterhans 2001). Non-sitopatojen suşlar 

sadece NS2-3’ü ifade eder, nonstrüktürel protein NS3’ü ise sitopatojen suşlar ifade 

etmektedir (Brownlie, 1990; Kummerer ve ark., 2000). Klinik olarak şiddetli akut 

BVDV enfeksiyonlarının önemli bir kısmını non-sitopatojen virusların oluşturduğu 

gözlemlenmiştir (Carman ve ark., 1998, Corapi ve ark., 1989). Hayvanların hayatı 

boyunca persiste enfeksiyon oluşturan suşlar non-sitopatojen suşlardır. Sitopatojen 

suşlar ise persiste enfeksiyon oluşturmayıp BVDV enfeksiyonunun öldürücü formu 

olarak bilinen mucosal disease vakalarını oluşturur (Blowey ve Weaver, 2003). 

BVDV sığır, koyun, keçi ve domuz orjinli, fötal dana böbrek, fötal dana testis, fötal 

dana deri-kas, koyun choroid plexus, dalak, akciğer ve karaciğer hücrelerinde 

çoğaltılmaktadır (Dubovi, 1999; Hirsh ve Zee, 1999; Laamanen ve ark., 1997; Niemi 

ve ark., 1982; Odeón ve ark., 1999; Sandvik, 1999). BVDV genetik ve antijenik 

farklılığının sebebinin, RNA viruslarında meydana gelen yüksek mutasyon oranın 

sebep olduğu düşünülmektedir. RNA polimeraz aktivitesinden dolayı BVDV’de de 

genomik mutasyon ve antijenik varyasyonlar sık görülmektedir (Bachofen ve ark., 

2008). Pestiviruslarda E2 glikoproteinini kodlayan bölgede nokta mutasyonla ilişkili 

değişikliklere sık rastlanır (Domingo ve ark., 1985). 
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2.2.2. Epidemiyoloji 

BVDV enfeksiyonları için domuz, koyun, keçi, bizon, geyik ve devegiller 

gibi diğer türlerin de virusa duyarlı oldukları ve bu hayvanlarda enfeksiyon meydana 

geldiği birçok çalışmada bildirilmiştir. (Passler ve Walz, 2010; Taulescu ve ark., 

2011). Kuzey Norveç’te Løken (1995)’in yaptığı bir çalışmada ren geyiginin, sığır ve 

koyundan daha yüksek derecede BVD antikor pozitif oldugunu bildirmiş ve ren 

geyiğininde bir rezervuar olduğunu kanıtlamıştır. Sürü bazında seroprevalans 

BVDV’nin endemik olduğu aşılanmamış populasyonlarda, PI hayvanların sürüde 

olup olmamasına bağlıdır. Seroprevalansın, PI hayvanların bulunduğu sürülerde daha 

yüksek olmasının sebebi virusun PI hayvanlardan etrafındaki gruplara etkin 

bulaşmasıdır (Lindberg ve Alenius, 1999). PI hayvanların prevalansının sığır 

popülasyonlarında % 2’den daha düşük olduğu bildirilmiştir (Traven ve ark., 1991). 

BVDV enfeksiyonunun muhtemelen enzootik bir hastalık olduğu Türkiye’de yapılan 

çalışmalarda  gösterilmiştir (Burgu ve Özkul., 1993; Burgu ve ark., 1990). 

Seroprevalans değerleri işletmeler arasında değerlendirildiğinde % 0,6 - 

%100 arasında (Alkan ve ark., 1997; Burgu ve ark., 2003), örneklenen popülasyonda 

ise % 31,7 – 96,8 arasında seyrettiği bildirilmiştir (Alkan ve Burgu, 1993; Duman ve 

ark., 2009). BVDV-1’in birçok ülkede predominant genotip olduğu belirlenmiştir 

(Ridpath ve ark., 2010). 

Virus viral genom dizinindeki farklılıklardan dolayı BVDV-1 ve BVDV-2 

olmak üzere (Şekil 2.4.) iki genotipe ayrılmıştır (Pellerin ve ark., 1994; Ridpath ve 

ark., 1994). Bu genotipler ilerleyen dönemde Pestivirus A ve Pestivirus B olmak 

üzere ayrı birer virus türü olarak klasifiye edilmiştir (ICTV, 2018). Şimdiye kadar 

BVDV-1’in 21 adet (1a-1u), BVDV-2’nin 4 adet (2a-2d) alt genotipi olduğu tespit 

edilmiştir (Yeşilbağ ve ark., 2017). Her iki türününde solunum sistemi enfeksiyonları 

oluşturduğu bildirilmiştir (Deregt, 2005). Yapılan deneysel bir çalışmada BVDV-

1b’nin solunum sistemi ilişkili enfeksiyonlarda daha baskın olduğu ispatlanmıştır 

(Fulton ve ark., 2002). 
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Şekil 2.4. Konakçı popülasyonda pestivirusların genetik heterojenliği (Anonim, 
2021d)  

Türkiye’de yapılan bir çalışmada BVDV-1’nin yaygınlığının BVDV-2 

genotipine kıyasla daha fazla olduğu gözlemlenmiştir (Oğuzoğlu ve ark., 2010; 

Yeşilbağ ve ark., 2008; Yılmaz ve ark., 2012). Yeşilbağ ve ark. (2008), Npro bölgesi 

temel alındığı çalışmada, 7 bölgede 15 ilden izole edilen 30 virus izolatının dizi 

analizilerini incelemiş olup, 1 izolatın BVDV-2 genotipinde, 29 izolatın BVDV-1 

genotipinde yer aldığı gösterilmiştir. Yapılan çalışmalar neticesinde Türkiye’de 

sirküle olan izolatlar arasında en yaygın genetik alt grupların BVDV- 1l ve BVDV-1f 

olduğu gözlemlenmiştir. Sürüler arasında BVDV virusunun bulaşımının klasik yolu, 

PI hayvanlar ve yeni enfekte olmuş hayvanlar ile temas veya PI fötusları bulunduran 

gebe hayvanların ticaretinden kaynaklanmaktadır. Buna ek olarak, kontamine 

biyolojik ürünlerin kullanılmasıyla, indirekt yolla duyarlı bir sürüye girebilmekte ya 

da semenler ve embriyoların kontaminasyonu sonucu bulaşabilmektedir (Barkema ve 

ark., 2001; Falcone ve ark., 1999; Givens ve Waldrop, 2004). 

2.2.3. Patogenez 

BVDV enfeksiyonu ateş, ishal, mukozal lezyonlar ve lökosit sayısının 

azalması ile karakterize bir enfeksiyondur. Morbidite oranı yüksek olmasına rağmen 

mortalite oranı düşüktür. Mukozal disease kesin ölümle sonuçlanmaktadır ve ateş, 
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iştahsızlık, mukoid burun akıntısı, kanlı ishal ve sıvı kaybı ile karakterizedir (Kahrs, 

2001). 

Akut enfeksiyonlarda virus ilk olarak genellikle nazal ya da oral yolla vücuda 

giriş yapmaktadır (Kelling, 2004). Etken primer olarak tonsiller, lenf dokusu, nazal 

ya da orofarengeal mukozada (Lıebler-tenorıo ve ark., 2003) replike olmaktadır. Oro-

nazal mukoza epitelyal hücrelerinde hızlı üreyen virus mukozal ülserasyonlara, salya 

ve burun akıntısına neden olur (Brownlie, 1991). Kan damarları aracılığıyla BVDV 

sistemik olarak yayılabilir veya virus ya da enfekte hücreler periferal lenfoid 

dokulara fagositler tarafından taşınabilmektedir. Enfeksiyon sonrasında 24 saat 

içerisinde viremi başlayabilir ve çoğunlukla bulaşmanın ardından kan ve nazal 

akıntılardan 3-10 gün boyunca virus tespit edilebilir. Yüksek virulense sahip suşlarda 

virus saçılımı uzun süre devam eder (Brownlie ve ark., 1987; Brownlie, 1991; Kapil 

ve ark., 2005). Virusun oluşturduğu immunosupresif etkiden dolayı antikor düzeyi 

yavaş gelişir (Kelling, 2004). Enfeksiyondan 2-3 hafta sonra antikor yanıtı tespit 

edilebilir seviyeye gelir ve 12 hafta sonrasında en yüksek düzeye ulaştığı 

bildirilmiştir (Kapil ve ark., 2005). Yüksek virulensli suşlarla meydana gelen 

enfeksiyonlarda doku hasarı meydana gelmektedir ve bu suşlar başta lenfoid dokular 

olmak üzere endokrin sistem dokuları ile solunum ve sindirim yolu mukozalarında 

bulunmaktadır. (Marshall ve ark., 1996; Ellis ve ark., 1998). 

BVDV’nin hedef aldığı hücreler çoğunlukla lenfositler ve makrofajlardır. 

Akut enfeksiyonlarda meydana gelen immunosupresyon nekroz ve apoptoz 

aracılığıyla dolaşımdaki lenfositlerin sayısal olarak azalması (lenfopeni) ve lökosit 

fonksiyonunun bozulmasından kaynaklanmaktadır. Bu yüzden, akut BVDV 

enfeksiyonu sonucu oluşan B ve T hücre sayısındaki azalmanın şiddeti virulensin 

belirlenmesinde önemli bir kriterdir (Lıebler-tenorıo ve ark., 2003). Lenfopeni 

yüksek virulense sahip suşlarda %60-90 arasında değişirken, düşük virulense sahip 

suşlarda %50’nin altında kalmaktadır (Ridpath, 2005). 

Annenin PI olması, gebelik süresinde annenin maruz kaldığı akut 

enfeksiyonlar veya gebelikten kısa bir süre önce kontamine semen ya da venereal 

yolla şekillenen akut enfeksiyonlar durumlarında transplasental enfeksiyon 
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şekillenebilmektedir. Fötusun yaşına ve virusun biyotipine bağlı olarak gebe 

ineklerde persiste enfekte yavru, anomalili yavru ve abortlar meydana gelebilir 

(Maclachlan ve Dubovi, 2017). BVDV-1 ve  BVDV-2 genotipleri transplasental 

enfeksiyon gerçekleştirebilir ve aynı anda iki genotipinde yer aldığı enfeksiyonlar 

gözlemlenmiştir (Arenhart ve ark., 2010). 

Ncp ve cp biyotipde plasentaya geçebilme, genital doku ve fötusu enfekte 

edebilme yeteneğine sahiptir (Grooms ve ark., 1998a). Fakat gebeliğin erken 

dönemlerinde ncp virus varlığının persiste enfeksiyona neden olduğu, cp virusun ise 

genellikle fötal hasara sebep olduğu bildirilmiştir (Van Roose ve ark., 1998). 

BVDV enfeksiyonun genellikle en ağır sonucu Mukozal disease’dır.  

Seronegatif, immun kompetan ineklerde gebelik boyunca meydana gelen enfeksiyon 

teratojenik lezyonların şekillenmesine sebep olmaktadır. Uterusun ncp BVDV 

suşuyla, 40 ile 125 günlük gebelik süresinde enfekte olması sonucu bu enfeksiyon 

oluşmaktadır (Brownlie, 1990). Non-sitopatojen BVDV, immun sistemi henüz 

gelişmeyen fötus tarafından yabancı bir etken olarak algılanmaz ve bunun sonucunda 

yaşamlarının kalan kısmını PI olarak yaşayan ve devamlı olarak sürüdeki duyarlı 

hayvanlara bu enfeksiyonu bulaştıran buzağılar doğar. Bu hayvanlar hayatlarının geri 

kalan döneminde BVDV’nin cp suşu ile enfekte olur ise süper enfeksiyon meydana 

geldiğinde öldürücü form olan MD şekillenmektedir (Blowey ve Weaver, 2003). 

Enfeksiyonun inkübasyon süresi 7-14 gün arası olup, 2 hafta içerisinde 

genellikle ölüm ile sonuçlanır. İlk olarak ateş ve seromukoid burun akıntısı ile 

enfeksiyon başlar. Akut kataral stomatitis, faringitis ve özofajitis ile ağızdaki 

lezyonlar başlar. Diyare şiddetlidir (Kahrs, 2001). Dışkıda mukus bulunmaz. 

Genellikle 6 ay ile 2 yaş arasındaki hayvanlarada bu hastalık görülür. İnterdigital 

bölgedeki eroziv lezyonlar ve laminitis bazı hayvanlarda görülmekle birlikte bu 

hayvanlarda topallık gelişebilir (Blowey ve Weaver, 2003). 

BVDV enfeksiyonları genellikle subklinik olarak seyreder. Hafif ateş, lökosit 

sayısında azalma ve nötralizan antikorların oluşumu gözlemlenir. Enfeksiyon 6 

aylıktan büyük hayvanlara daha şiddetli gelişmekte olup, 5-7 günlük inkubasyon 
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süresinin ardından ateş, lökosit sayısında azalma ve viremi tablosu oluşur. Bu süreç 

15 güne kadar uzayabilir. Bazı enfeksiyon durumlarında, trombosit sayısında şiddetli 

azalma ve yaygın kanamalar gözlemlenmiştir (Milli ve Hazıroğlu, 2000). Virus 

genellikle sindirim sistemini tercih eder. BVDV, kalın bağırsak ve ince bağırsağın 

kript hücrelerinde üreyebilmektedir. Glandulae duodenales (Brunner’s), parotis ve 

epitel hücrelerin bir kısmıda virusu barındırmaktadır (Kahrs, 2001). 

BVDV enfeksiyonunun subakut ve kronik formlarında  ağız lezyonları ve 

diyare gözlemlenir. Kronik enfeksiyon sonrasında hayvanların ayaklarında 

interdigital dermatitis, koronitis ve laminitis oluşur ve bu hayvanlar 18 aya kadar 

yaşayabilirler. Ağız mukozasının üzerinde ince, gri renkte katarakt oluşur ve 

hiperemiktir. Meme ve çevresinde erozyon ve ülserler meydana gelir (Milli ve 

Hazıroğlu, 2000). Özofagusta uzunlamasına yer alan kirli ve kahverengimsi 

erozyonlar bu enfeksiyon için karakteristiktir (Blowey ve Weaver, 2003). Abomasum 

ve bağırsaklarda ülserler oluşur. Baş ve boyun bölgesindeki lenf yumruları 

büyümüştür. Mikroskobik lezyonlar ilk olarak üst sindirim sisteminin kutan 

mukozasında epitelin nekrozu şeklinde gözlemlenir. Lamina propria’da enfeksiyonun 

erken döneminde çok az infiltrasyon oluşur. Fakat nötrofil hücreler epitel mukozaya 

infiltre olur. Enfeksiyonun ileri dönemlerinde lamina propria’da erozyon ve 

ülserleşmeye bağlı olarak yoğun hücre infiltrasyonu ve hiperemi şekillenir. İnce 

bağırsaklarda Liberkühn bez epitellerinin yıkımlanması karakteristik bir lezyondur  

(Blowey ve Weaver, 2003). 

2.2.4. Klinik Belirtiler 

BVDV solunum, gastroenterik ve üreme sistemleri dahil, birçok organ sistemi 

etkilemektedir. Hayvanın önceden enfeksiyona maruz kalıp kalmadığı, gebe olup 

olmadığı ve enfekte eden suşun genetik ve antijenik özellikleri enfeksiyonun 

sonucunu etkilemektedir (Baker, 1995; Ridpath ve ark., 2000; Evermann ve 

Barrington, 2005). Daha önce enfeksiyon geçirmiş immünokompetan hayvanlar 

kalıcı bağışıklığa uzun bir süre sahiptir (Fredriksen ve ark., 1999). 
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Hastalık çoğu olgularda subklinik seyretmekterdir. Bu tip enfeksiyonların 

oranı %70-90 arasında değişmektedir (Sarrazin ve ark., 2013). Başlıca klinik 

belirtiler ateş, iştahsızlık, kısa süreli lökosit sayısında azalma ve mukozal 

erozyonlardır. Buzağılarda solunum ve sindirim sistemiyle ilgili semptomlar 

görülebilmektedir. BVDV immun sistemi baskıladığı ve diğer enfeksiyonlara karşı 

duyarlılığı artırdığı için, sekonder ya da eş zamanlı enfeksiyon sonucu bu belirtiler 

gözlemlenebilir (De Verdier Klingenberg ve ark., 1999). 

Akut enfeksiyonu her iki biyotip de oluşturmakla birlikte, bu formda ncp 

viruslara daha sık rastlanmaktadır. Enfeksiyon minimal mukozal lezyonlarla birlikte 

yüksek morbidite ve düşük mortalite oranı ile karakterizedir. Klinik belirti olarak 

ateş, iştahsızlık, halsizlik, diyare, lökosit sayısında azalma, oküler ve nasal akıntı, 

oral erozyon ya da ülser, diş eti ve vulvada lezyonlar (Şekil 2.5.) görülür. Neonatal 

buzağılarda hızlı solunum, pnömoni ve enterit görülebilir (Evermann ve Barrington, 

2005). BVDV enfeksiyonlarında Fc ve komplement reseptörlerinin üretiminin 

azalması ve alveolar makrofajların fagositoz aktivitesini olumsuz etkilediğinden 

dolayı akut enfeksiyonlarda “sığır solunum yolu kompleksi-(BRDC)” gelişiminden 

sorumlu olduğu düşünülmektedir (Ridpath, 2010). Bunun sonucu olarak enfeksiyona 

bovine respiratory syncytial virus ve bovine herpes virus tip-1 gibi etkenlerinde 

katılmasıyla, enfeksiyon daha da şiddetlenir. Sekonder bakteriyel enfeksiyon sonucu 

kaudal farenks ve rima glottidis’te nekrotik ülserler meydana gelebilir. Neonatal 

buzağılarda BVDV enfeksiyonu sonucu duodenumda villöz atrofi ve barsak 

mukozası yangısı meydana gelir, rotavirusunda enfeksiyona katılmasıyla 

enfeksiyonun daha şiddetli hale geldiği bildirilmiştir (Kelling ve ark., 2002). 

Akut enfeksiyon dişi hayvanlarda ovaryum fonksiyonlarında değişikliklere 

sebep olarak fertilite azalması oluşabilir (Grooms ve ark., 1998a, Kale ve ark., 2011). 

Enfeksiyonun kronik formunda devamlı veya belli dönemlerde diyare, nazal 

akıntı, ağız ve burunda kabuklaşma (Şekil 2.6.) görülür. Bu hayvanlarda oral nekroz 

ve ülserler çabuk bir şekilde iyileşir ve nükseder (Blowey ve Weaver, 2003). Ayağın 

üst kısmındaki deride ülserasyon, erozyon, şişlik ve kızarıklık oluşabilir. Kan, oral ve 

nazal sekresyonlardan virus izole edilebilir (Smith, 1996). 
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Şekil 2.5. BVDV hastalığına ait klinik semptomlar (Anonim, 2021e)  

 

 

Şekil 2.6. BVDV hastalığına yakalanmış buzağıda burunda kabuklaşma 

Fötal enfeksiyonun sonucu embriyo ölümlerini, abortlar, malformasyonlar, 

ölü doğumlar, zayıf buzağıları ya da PI buzağılar gibi reprodüktif sorunlar meydana 

gelir. Abortlar genellikle gebeliğin ilk 3 ayında yaygındır  (Bruschke ve ark., 1998; 

Fulton ve ark., 2003).  
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Gebeliğin 100-180. günleri arasında gelişen BVDV enfeksiyonlarında 

hidrensefalus, serebellar hipoplazi (Şekil 2.7.), retinal displazi, retinal atrofi, katarak, 

gelişim geriliği, timik hipoplazi, brahignati, pulmoner hipoplazi, artrogripozis ve 

diğer iskelet anomalileri gibi birçok teratojenik etki görülebilir (Blanchard ve ark., 

2010; Ohman, 1984). 

 

Şekil 2.7. BVDV enfeksiyonu sonucu ölen ineğin beynindeki Serebellar hipoplazi 
(Anonim, 2021f)  

Gebeliğin ilk 40-125 gününde ncp BVDV ile annenin enfekte olması sonucu 

persiste enfekte buzağılar (Şekil 2.8.) doğar (Brownlie ve ark., 1998; Kahrs, 1973). 

Fetusun immun sistemi henüz gelişmediği için BVDV’nin ncp suşunu, vücut yabancı 

madde olarak algılayamaz ve sonuç olarak hayatları boyunca persiste enfekte 

buzağılar doğarlar ve bu hayvanlar hastalığı sürüdeki diğer hayvanlara bulaştırırlar  

(Brownlie ve ark., 1998; Casaro ve ark., 1971). 
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Şekil 2.8. BVDV persiste enfeksiyon oluşum dönemi (Anonim, 2021g)  

PI buzağıların oranı bir sürüde ortalama %2’den düşüktür. PI hayvan 

yaşamının başka bir döneminde cp BVDV ile enfekte olduğunda hastalığın 

gastrointestinal bölge boyunca ülserasyonlu MD formu şekillenir (Blowey ve 

Weaver, 2003; Brownlie ve ark., 1998). 

MD, hastalığın akut formunda şiddetli diyare, ateş, iştahsızlık ve 

gastrointestinal sistem boyunca yoğun mukozal erozyonlar oluşur (Şekil 2.9.) ve 

birkaç gün içinde ölüm meydana gelir (Stahl, 2006). 
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Şekil 2.9. Viral Diyare-Mukozal Disease sendromuna yakalanmış sığıra ait dil ve 
ağızdaki lezyonlar (Anonim, 2021h)  

2.2.5. İmmunite 

BVDV enfeksiyonlarına karşı meydana gelen antikorlar enfeksiyonun 

başlagıcından itibaren 8-10 içinde çeşitli testlerle tespit edilir. Ancak bu antikorlar 

BVDV enfeksiyonuna karşı etkin bir koruma oluşturmamasına rağmen, dolaşımdaki 

antikor titresini uyardığı için BVDV ile antijenik olarak yakından ilişkili suşlara karşı 

etkin bir koruma sağlar (Şekil 2.10.) ve bu hayvanlarda şiddetli klinik belirtiler 

gözlemlenmez. Gebelik sırasında enfekte olan fötuslar, hayvanın gebelik dönemine 

bağlı olarak doğumdan önce anneden alınan serumlarda tespit edilebilir  (Liess ve 

ark., 1987). 
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Şekil 2.10. BVDV’nin akut ve persiste enfeksiyonunda antijen antikor dağılımı 
(Anonim, 2021ı)  

Kolostrum ile anneden alınan antikorlar sayesinde buzağılar pasif 

immunizasyona sahiptir ve bunun sonucu buzağıların serumlarında antikor bulunur 

ve aşı yapılmış gibi görünürler. Metabolik yıkım sonucu pasif immunite sonucu 

oluşan antikor seviyesi düşer ve 2-11 aylık hayvanlarda tespit edilmez (Liess ve ark., 

1987). 

Buzağılarda kolostrum alınmasıyla oluşan pasif antikor miktarını, anneden 

alınan kolostrumun titresi, alınan kolostrum miktarı ve sindirim sisteminde 

kolostrumun absorbe olma oranı belirler. Bu şekilde kazanılan immunizasyon 

genellikle 2-3 aylıktan sonra yok olmaya başlar (Roeder ve Harkness, 1986). 

Seronegatif hayvanlar  BVDV ile enfekte olduklarında nötralizan antikorlar, 

presipitan antikorlar ve komplementi bağlayan antikorlar oluşur. Sürü içerisinde 

BVDV’nin yayılmasını nötralizan antikorlar  önler ve antijenik bakımdan BVDV ile 

yakından ilişkili suşlar sebep olduğu enfeksiyonlara karşıda etkin bir koruma sağlar. 

Sığırlar BVDV ile enfekte oldukları zaman humoral antikor seviyesi düşük ise 

antikor üretimi uyarılır. BVDV ile enfeksiyon sonucu nötralizan antikorlar 3-4 hafta 

içerisinde tespit edilebilir (Duffell ve Harkness, 1985; Liess ve ark., 1987; Roeder ve 

Harkness, 1986). 
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BVDV ile enfekte hayvanlarda antikor tespitinin yapılamaması, persiste 

enfekte hayvan olması, viremi döneminin uzun sürmesi, kronik verimsizlik ve 

humoral lenfositlerin yetersiz cevap vermesi ile ilişkilidir (Kahrs, 2001). 

2.2.6. Teşhis 

Hücre kültürlerinde gerçekleştirilen virus izolasyonu aktif virus tespitine 

olanak sağlaması sebebiyle standart yöntem olarak kabul edilmektedir (Larson ve 

ark., 2005). BVDV tespiti için hücre kültürüne inokulasyondan sonra uygulanan 

immunoperoksidaz testi, immunofloresan testleri ve ELISA, nükleik asit tespiti için 

reverz-transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu, antikor tespiti için ise virus 

nötralizasyon ve indirekt ELISA en sık kullanılan testlerdir (Edmondson ve ark., 

2007; Houe ve ark., 2006). Fakat bu testler hiçbiri akut enfeksiyonla PI arasındaki 

farkı göstermez. Bu yüzden PI hayvan tespiti için 3 hafta ara ile sağlanan örneklerde 

üst üste iki kez antijen pozitif test sonucu elde edilmesi gerekmektedir (Larson ve 

ark., 2005). 

Serolojik testlerin amaçları, sürülerin enfeksiyona maruz kalıp 

kalmadıklarının ayrımının yapılması, yapılamakta olan kontrol programlarının 

değerlendirilmesi, enfekte sürülerde bulunan bireysel hayvanların antikor seviyesini 

araştırmak ve persiste enfekte hayvanların tespitidir (Lindberg ve Alenius, 1999). 

Persiste enfekte bir hayvan maternal antikorlar bulundurmaz ya da heterelog bir suş 

tarafından enfekte olmaz ise çoğunlukla seronegatiftir (Stahl, 2006). 

Virus nötralizasyon (VNT) testi, hücre kültürüne bağımlı olması, 5-6 gün 

sürmesi ve çok emek isteyen duyarlı ve özgül bir test olduğu için çoğunlukla destek 

ve kalibrasyon amacı ile referans test olarak kullanılır (Sandvik, 2005). 

ELISA testi (enzyme linked immunosorbent assay), virus nötralizasyon 

testine göre çok sayıda örnek test ettidiği için daha çok avantaja sahiptir. İndirekt ya 

da blocking (kompetitif) olmak üzere iki farklı ELISA formatı, antikor tespitinde 

yaygın olarak kullanılır. İndirekt formatta; immobilize viral antijen tarafından 

spesifik antikorlar tutulur ve enzimle konjuge edilen tür-spesifik antiglobulinlerden 
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yararlanılarak tespit edilirler. Substrat solüsyonundaki renk değişiminin optik 

dansisite (OD) değerleri pozitif bir reaksiyonu tespit etmemizi sağlar. Blocking 

formmatta ise örnekteki virus-spesifik antikorlar, enzimle konjuge edilmiş virus-

spesifik antikorların katı faza bağlanmış viral antijene bağlanmasını bloke ederler. 

Böylelikle, negatif referans serumun OD’sine göre pozitif bir örneğin OD değeri 

düşer. ELISA testi, BVDV kontrol programları kapsamında yaygın biçimde 

kullanılırlar (Stahl, 2006). 

BVDV’nin tespitinde standart referans test olarak immunperoksidaz veya 

immunofloresan testleri kullanılır (Bolin ve ark., 1991). 

Bu testlerin kullanım amacı, enfekte sürüler içindeki persiste hayvanları tespit 

edip sürüden uzaklaştımak ve diğer hayvanların embriyo veya semenlerin non-

enfeksiyöz durumunu belgelendirip non-enfekte sürülere enfeksiyonun bulaşmasını 

önlemektir (Stahl, 2006). 

İnaktif aşı ile aşılama yapılan hayvanlarda NS2/3 – NS3 proteinine karşı 

antikor gelişmeziken, doğal enfeksiyon ve modifiye canlı aşılama yapılan 

hayvanlarda NS2/3 – NS3 proteinine karşı yüksek antikor yanıtı gelişir. İnaktif 

aşılamada yapısal proteinlere karşı gelişmektedir (Ridpath ve ark., 2005).  

2.2.7. Koruma 

BVDV enfeksiyonlarında başarının anahtar rolü PI enfekte hayvanların 

sürüden ayrılması ve fötal enfeksiyonun önlenmesidir (Lindberg ve Alenius, 1999). 

Aşılama çalışmalarının tek amacı klinik hastalığı engellemek değil, bunun yanında 

viremiye karşı korumak ve fötal enfeksiyonu engellemek için kullanılmaktadır 

(Fulton, 2005; Kelling, 2004). Sürüye yeni katılan hayvanların özellikle de boğaların 

öncelikle sürüden ayrı tutulmaları, BVDV yönünden incelenip aşılandıktan sonra 

sürüye dahil edilmeleri gerekmektedir (Tremlay, 1996). 

Aşılama, BVD enfeksiyonu sonucu meydana gelen kayıp oranında önemli 

derecede azalma meydana getirip, fötal enfeksiyonlara karşı ciddi bir koruma 
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sağlamış ve kolostral immunite de artışa neden olmuştur. Aşılama sürüdeki persiste 

enfeksiyonlar için bir çözüm değildir (Bolin, 1996; Hurley, 1996). Fakat BVDV aşılı 

bir sürü içerisinde kolaylıkla yayılma gösteremez (Bolin, 1996; Kelling, 1995). 

Aşı seçiminde immun yanıt oluşturma düzeyi, diğer suşlarla çapraz koruma 

düzeyi, fötal koruma sağlayıp sağlamadığı, oluşan bağışıklığın süresi, 

immunosupresyona neden olup olmadığı ve maternal antikor varlığı gibi faktörlere 

dikkat edilmelidir (Kelling, 2004). Genellikle BVDV-1’e karşı aşı kullanılmakla 

birlikte, hem BVDV-1 hemde BVDV-2 suşlarını içeren “modifiye canlı” veya 

“inaktif” aşılarda kullanıma sunulmuştur (Fulton, 2005). 

Çok sayıda hücre kültürü pasajlamalarıyla elde edilen modifiye aşılar, attenüe 

cp BVD viruslarını içermektedir. Modifiye canlı aşı kullanımlarında virus 

replikasyonunun gerçekleşmesi antijen miktarını arttırmaktadır. Bu aşılarda az 

miktarda verilen virus ile oldukça yüksek oranda ve uzun süren viral nötralizan 

antikor oluşumu avantaj sağlamaktadır (Kalaycıoğlu, 2007). Modifiye canlı aşı 

kullanılan bir çalışmada nötralizan antikor yanıtının 18 ay sürdüğü gösterilmiştir 

(Fulton, 2005). Fakat bazı araştırmacılar modifiye aşı uygulamalarının mukozal 

hastalık, immunsupresyon, kongenital anomaliler ve abortla sonuçlanan fötal 

enfeksiyonlar oluşturduğu ya da aşının ncp virusla kontaminasyonu sonucu hastalık 

belirtirtilerinin görüldüğü bildirmiştir (Grooms ve ark., 1998b). İnaktif aşıların 

üretiminde uygulanan süreç hem etkenin, hem de olası kontaminasyonların inaktive 

ettiği için, canlı aşıya nazaran daha güvenli olduğu göstermektedir (Fulton, 2005). 

İnaktif aşıların modifiye aşılara nazaran daha geç antikor yanıtı geliştirdiği 

bildirilmiştir (Fulton ve ark., 1995). İnaktif BVDV aşıları düşük miktarda ve kısa 

süren nötralizan antikor yanıtı oluştursalar da daha güvenlidir (Graham, 2003). Bir 

çalışmada 55 düveye BVDV-1 veBVDV-2 kombine modifiye canlı aşı 

uygulamasıyla BVDV-1’e karşı %100 koruma sağlanırken BVDV-2’ye karşı %95 

fötal koruma elde edildiği bildirilmiştir (Fairbanks ve ark., 2004). 
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2.3. Bovine Respiratory Syncytial Virus 

2.3.1. Etiyoloji 

BRSV, Monjiviricetes sınıfındaki Mononegavirales dizini, Pneumoviridae 

ailesi, Orthopnuemovirus cinsinde bulunur ve bovine orthopneumovirus olarak 

adlandırılmaktadır (ICTV 2018). Zarflı ve helikal simetriye (Şekil 2.11.) sahiptir. 

Virion yapısı için pleomorfik yapı ve filamentöz yapı olmak üzere iki form 

tanımlanmıştır (Trudel ve ark., 1989; Valarcher ve Taylor, 2007). Yaklaşık 15,2 kb 

uzunluğunda olan viral genom toplamda 11 adet protein kodlayan RNA yapısındadır. 

Virus zarfı glikoprotein (G) protein, füzyon protein (F) ve küçük hidrofobik (SH) 

protein olmak üzere üç adet transmembran glikoproteini içerir.. Füzyon proteini, 

sinsityumlardan oluşan yapılar ile birlikte hücre membranlarının füzyonuna sebep 

olur ve bunun sonucunda virusun hücreler arasında hareketini kolaylaştırır. BRSV 

genetik olarak olabildiğince stabil bir virustur (Gershwin 2012; Valarcher ve Taylor, 

2006). 

Virion yapısında ayrıca nükleokapsid (N) protein, viral RNA bağımlı 

polimeraz protein (L) ,  fosfoprotein (P), matriks protein (M, M2.1 ve M2.2) ve 

yapısal olmayan proteinler (NS1 ve NS2) bulunmaktadır (Maclachlan ve Dubovi, 

2017; Sacco ve ark., 2014; Valarcher ve Taylor, 2007; Van Vuuren, 2004; Yeşilbağ, 

2017). 
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Şekil 2.11. BRSV‟nin virion yapısı (Anonim, 2021i) 

BRSV tek başına sığırlarda solunum sistemi hastalığına sebep olmakla 

birlikte, sığır solunum yolu hastalık kompleksinin (BRDC) bir parçasıdır. BRSV 

enfeksiyonu sonucu solunum sistemi, Mannheimia haemolytica gibi bakteriyel 

patojenler ve Parainfluenza tip-3 gibi diğer viral enfeksiyonlar için daha yatkın hale 

gelmektedir. BRSV lezyonları, Parainfluenza tip-3 virusun oluşturduğu lezyonlarla 

benzerlik gösterir (Aly ve ark., 2003, Al-Sadrani ve Abdelsalam, 2010). 

BRSV, insan ve sığır orijinli hücre kültürlerinde intrastoplazmik inklüzyon 

cisimcikleri ve dev hücre oluşumu ile karakterize sitopatojenik efekt oluşturarak 

üremektedir (Fenner ve ark., 1993a). 

Yapısal ve antijenik olarak en çok caprine respiratorik sinsityal virus (CRSV) 

ile yakınlık göstermektedir (Trudel ve ark., 1989; Valarcher ve Taylor, 2007). 
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2.3.2. Epidemiyoloji 

BRSV kaynaklı enfeksiyonlarda sığırlar doğal konakçıdır. BRSV, 

enfeksiyonun bulunmadığı ülkelere çoğunlukla enfekte hayvan girişi ile 

yayılmaktadır. Enfeksiyon geçiren hayvanların ya da vektörlerin etkeni taşıyıp 

taşımadığı henüz kanıtlanmamıştır (Caswell ve Williams, 2007).  BRSV 

enfeksiyonu, hijyenik olmayan, havalandırması yetersiz ve kalabalık ahırlarda 

bulunan hayvanlarda  kış aylarında daha çok görülür. Ancak  sığır ve danalarda yaz 

aylarında da ciddi salgınlar gözlemlenmiştir. Enfekte olmamış hayvanlar, 

enfeksiyona yakalandıktan 3-8 gün sonra virusu saçmaya başlar. İnsanlarda virusun 

taşınmasında rol oynar (Fenner ve ark., 1993). 

Yüksek morbidite oranı ve düşük mortalite oranına sahip enfeksiyonun 

insidansıda yüksektir (Jones ve ark., 1996). BRSV erişkin sığırlarda daha az etkin 

olmasına rağmen özellikle genç buzağılar için öldürücüdür. Özellikle süt emen 

buzağılarda ve genç hayvanlarda pnöymoni, intersitisyel pulmoner ödem ve 

amfizeme sebep olmaktadır. Etken solunum yolu ekskretleri ile saçılmakta ve duyarlı 

hayvanlar tarafından aerosol ya da damlacık yolu ile alınmaktadır (Hodgıns ve ark., 

2002). 

2.3.3. Patogenez 

BRSV’nin en önemli rolü sekonder enfeksiyonlar için predispozisyon 

oluşturmasıdır. BRSV, BoHV-1, BPIV-3, ve BVDV gibi etkenler sekonder 

bakteriyel enfeksiyonlar için ortam hazırlarlar. Kombine oluşan enfeksiyonlar büyük 

ekonomik kayıplara sebep olurlar (Fenner ve ark., 1987). 

Deneysel enfeksiyon sonucu oluşan hastalık tablosu çoğunlukla subkliniktir. 

Ayrıca doku kültüründe pasajlanamayan virsun doğal konakçıları için virulensinin 

daha fazla olabileceği bildirilmiştir (Pulat, 1992). 

 

BRSV enfeksiyonu sonucu sistemik anafilaksi veya hipersensitive gelişebilir. 

Bu reaksiyon persiste BRSV enfeksiyonu tarafından duyarlı hale getirilmiş immun 

sistem aktivitesi sonucu gelişir. Mast hücrelerinin  yüzeyindeki antijen ve IgE 
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reaksiyonuna bağlı olarak anfilaksi gelişir. Bu reaksiyon histamin ve heparin 

salgılanmasıyla, serotonin ve plazma kininlerinin aktivasyonu ile sonlanır. Hafif 

kızarıklıkların yanında, muhtemel bazı akut solunum sistemi enfeksiyonlarında 

patolojik bozukluklarda meydana gelebilir (Stewart ve ark., 1989). 

BRSV’nin 2 haftalık ve daha büyük buzağılarda sık olarak enfeksiyonlara 

neden olduğu gözlenmiştir. Şiddetli hastalık belirtileri, hemen hemen tümü maternal 

antikor taşıyan 1-3 aylık buzağılarda görülmüştür. Bu sebepten dolayı saha 

şartlarında maternal antikorların BRSV ile ilgili hastalığa karşı etkili bir korunma 

sağlayamadığı bildirilmiştir (Pulat, 1992). 

BRSV enfeksiyonunda bulaşma damlacık enfeksiyonu, kontamine yem ve su 

ile olmaktadır (Stott ve Taylor, 1985). Sığırlar üzerinde doğal ve deneysel olarak 

yapılan çalışmalarda virusun bronşiolllerdeki silyumlu ve silyumsuz epitel hücreleri 

ile tip 1 ve 2 pnönositlerde çoğaldığı gözlemlenmiştir (Hazıroğlu ve Milli, 2001). 

BRSV enfeksiyonuda BPIV-3 gibi çoğunlukla sekonder bakteriyel enfeksiyon ile 

birlikte seyrederek ölümle sonuçlanan şiddetli bronkopnömoniye sebep 

olabilmektedir (Al-Ssadrani ve Abdelselam, 2010).  

2.3.4. Klinik Belirtiler 

BRSV enfeksiyon üst solunum yolu ile sınırlı asemptomatik olabildiği gibi 

hem üst solunum yolu hem de alt solunum yolunu etkileyebilir. Üst solunum yolu 

etkilendiğinde serömüköz nazal ve oküler akıntıların yanında öksürükte gözlemlenir. 

Şiddetli enfeksiyon olduğuda hafif depresyon ve iştahsızlık, hipertermi, polipne, süt  

veriminde azalma ve abdominal dispne mevcuttur. İnkübasyon periyodu yaklaşık 2-5 

gün arasında değişmektedir (Valarcher ve Taylor, 2006). 

Enfeksiyon sonrası nekropside, bronkointerstisyel pnömoni oluştuğu 

gözlemlenmektedir (Bryson, 1993; Viuff ve ark., 1996). Akciğerlerin kranyoventral 

bölgeleri konsolide olmuştur ve bronşiyol ile bronşlarda mukopurulent akıntı 

görülmektedir. Akciğerin kaudodorsal alanlarında amfizematik lezyonların sonucu 

çoğunlukla hava ile birikir (Bryson, 1993). Trakeobronşiyal ve mediastinal lenf 
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düğümlerinde büyüme, ödem ve hemoraji görülbilmektedir. Bakteriyel etkenlerin de 

enfeksiyona katılmasıyla birlikte akciğer parenşimi daha çok şişkin ve konsolide 

olmuştur, fibrin veya suppuratif bronkopnömoni oluşmaktadır (Valarcher ve Taylor, 

2006). 

BRSV enfeksiyonlarının başlangıcında ateş, öksürük ve çoğunlukla mukoid 

nazal akıntı görülür. Ateş 41°C’ye kadar çıkar. Bu duruma depresyon, solunum 

hızında artış ve iştahsızlık eşlik eder (Gershwin, 2012). 

Enfeksiyon mikoplazma gibi sekonder bakteriyel enfeksiyonlarla birlikte 

seyrettiğinde klinik belirtilerin şiddeti artmaktadır (Hagglund, 2005; Valarcher and 

Taylor, 2007). Bunun  sonucunda şiddetli solunum stresi, inlemeli ekspirasyon, baş 

aşağıda ve ileriye doğru uzatılmış, dil dışarıda, ağızda salivasyon artışı belirtileri 

görülür. Akciğer oskultasyonunda pulmoner amfizem ile ödemden dolayı çıtırtılar ve 

hırıltılar duyulur (Valarcher ve Taylor, 2007). Deneysel inokulasyonu takip eden 6. 

günde nazal swap örneğinde virus izole edilmiştir (Brodersen, 2010). 

2.3.5. İmmunite 

Maternal antikorların BRSV enfeksiyonlarına karşı koruyuculuğunun yetersiz 

olduğu bilinmektedir. Kolostrum alan ve almayan buzağıların karşılaştırıldığı bir 

çalışmada kolostrum alan buzağılarda lokal ve sistemik immun yanıtlarının 

baskılandığı ve akciğer lavaj sıvılarında her iki grubun eşit titrede BRSV varlığı 

tespit edildiği bildirilmiştir. Bu durum kolostrum ile alınan maternal antikorların 

enfeksiyona karşı koruyuculukta çok etkili olmadığını göstermektedir (Kimman ve 

ark., 1987). Deneysel olarak BRSV inokulasyonu sonrası kolostrum almamış 

buzağılarda kolostrum almış buzağılara oranla, hastalık belirtilerinin daha hafif 

görüldüğünü bildirilmiştir (Belknap ve ark., 1991). 

2.3.6. Teşhis 

Enfeksiyon teşhisi amacıyla svab ve akciğer dokularından sığır kökenli hücre 

hatlarında virus izolasyonu yapılabilir. Virus hücre kültüründe sinsityum, 

intrasitoplazmik inklüzyon cisimciği ve nekrozla karakterize sitopatolojik etki 
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göstermektedir (Urban-Chmiel ve ark., 2014; Van Vuuren, 2004). Yapılan bir 

çalışmada en duyarlı hücre hattı olarak sığır trakea hücre hattı tespit edilmiştir 

(Urban-Chmiel ve ark., 2014).  

Ancak çevre şartlarına karşı virus çok duyarlı olduğu için izolasyon şansı 

azalmaktadır. Bu sebepten dolayı antijen tespiti svab ve akciğer dokularından 

immunofloresan boyama yöntemiyle yapılabilmektedir. Reverz-transkripsiyon PCR 

(RT-PCR) tekniği viral genom tespiti amacıyla kullanılabilir (Brodersen, 2010). RT-

PCR çalışmalarında BRSV suşlarının sınıflandırılması amacıyla en kullanışlı hedef 

bölgeler G, N ve F proteinleri olarak bildirilmektedir (Valarcher ve ark., 2000). 

Nötralizasyon, komplement fikzasyon, agar jel immunodiffuzyon ve 

immunofloresan testlerinden serolojik incelemeler için yararlanılabilmektedir 

(Wellemans, 1990). Virolojik incelemeler için nazal svablardan direkt ELISA, 

immunufloresan testi ve RT-PCR testleri kullanılmaktadır (Alkan ve ark., 2000; 

Pospısıl ve ark., 1978; Rosenquıst, 1974). 

Nekropsi sonrasında akciğerlerinin patolojik olarak değerlendirmelerinde, 

bronko-interstisiyel pneumoni gözlemlenebilir (Valarcher ve Taylor, 2007). 

Lezyonların akciğerlerin daha çok kraniyodorsal bölgelerinde lokalize olduğu 

belirlenir. Akciğerlerde kızarıklık, kıvamda sertleşme, amfizematöz kabarcıklar 

yanısıra bazen geniş alanlarda consolidasyonlar görülür. Doğal enfeksiyonlarda cor 

pulmonale’nin oluşabildiği gözlemlenmiştir. Mikroskopik incelemede bronşial ve 

bronşiolar epitelyal nekrozis saptanır (Brodersen, 2010). 

2.3.7. Koruma 

BRSV enfeksiyonlarından korunmak için aşılama önerilmektedir fakat 

koruyuculuk düzeyleriyle ilgili çeşitli değerlendirmeler bulunmaktadır. Modifiye 

canlı aşılar ve inaktif BRSV içeren aşılar ticari olarak üretilmektedir. İnaktif aşıların 

canlı aşılara oranla yeterli koruyuculuk sağlamadığı ve daha düşük antikor yanıtı 

oluşturduğu yapılan çalışmalarda bildirilmektedir (Ellis ve ark., 1995; Ellis ve ark., 

2001). Diğer taraftan inaktif aşılarla aşılamanın maternal antikor almış buzağılarda 
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korumada etkili olduğunu gösteren çalışmalarda bulunmaktadır (Patel ve Didlick, 

2004). İntranazal yolla modifiye canlı aşı uygulamalarının etkili bir korunma 

sağladığı bildirilmiştir (Divers, 2007). Aşılar çoğunlukla BVDV, BPIV-3, BRSV, 

BoHV-1 ve bakterilerle kombine şekilde kullanılır. 

2.4. Bovine Parainfluenza Virus 3 

2.4.1. Etiyoloji 

Bovine Parainfluenza virus 3 (BPIV-3), Monjiviricetes sınıfı, 

Mononegavirales dizini, Paramyxoviridae familyasının Respirovirus genusunda 

bulunmaktadır. Uluslararası Virus Taksonomi Komitesi (ICTV 2018)  tarafından 

2016 yılından itibaren bovine respirovirus-3 olarak (Şekil 2.12.) 

isimlendirilmektedir. Etken segmentsiz, negatif sarmallı, tek iplikcikli bir RNA 

virusudur. Virus dıştan zarf ile çevrili olup helikal simetrili bir nükleokapside (Şekil 

2.13.) sahiptir (Baldan Toker, 2019; Fauquet ve Mayo, 2005). 

 

Şekil 2.12. Parammyxoviridae familyasında yer alan viruslar (ICTV 2018) 
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Şekil 2.13.  Paramyxovirusun virion yapısı (Anonim, 2019j) 

 

Şekil 2.14. Paramyxovirusun elektromikroskop görüntüsü (Anonim, 2019k) 

Virus 150-300 nm bir büyüklüğe sahiptir (Şekil 2.14.) Viral nükleokapsid 17-

19 nm çapındadır. Genom molekül ağırlığı 6x106 dır (Fenner ve ark., 2014). Zarf 

konakçı hücre plazma membranında tomurcuklanma ile oluşmaktadır. RNA genom 

büyüklüğü 15384 nükleotid’dir (Guskey ve Bergtom, 1981). Parainfluenza virusunun 

yapısal proteinlerinin biyolojik, biyofiziksel ve kültürel özellikleri benzer özelliğe 
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sahiptirler ve antijenik olarak birbirlerine yakındır. Serolojik ve hemaglutinasyon 

testleriyle ayırt edilebilirler (Rydbeck ve ark., 1987). Serolojik olarak tek tiptir. 

Virusun referans suşu SF-4 (Shipping fever)’tür. Yapısal proteinler hemaglütinin-

nöraminidaz glikoprotein (HN), füzyon glikoprotein (F), yüksek-moleküler ağırlıklı 

protein (L), fosfoprotein (P), nükleokapsid protein (N) ve matriks protein (M) 

içermektedir (Caswell ve Williams, 2007; Jones ve ark., 1996). Etken hemaglutinin 

glikoproteini vasıtasıyla hedef konak hücre üzerindeki siyalik asit reseptörlerine 

bağlanır. Nöraminidaz glikoproteini, hücrelerde yeni gelişen olgun virusların konak 

hücreden ayrılması aşamasında muköz membrandaki müsin inhibitörlerinin 

yıkımlanmasında yer almaktadır. Virusun hücrelerarası taşınmasında, virusun 

hücreye penetrasyonu, koruyucu immun yanıt oluşumu ve dev hücrelerin 

oluşumunda füzyon protein etkilidir (Baldan Toker, 2019; Maclachlan ve Dubovi, 

2017).  

Parainfluenza 3 virusunun üremesi için enzim aktivitesine ihtiyaç 

duyulmaktadır (Fenner ve ark., 1993b; Levy ve ark., 1994). Parainfluenza 3 

virusunun eter ve kloroforma duyarlı olduğu bildirilmiştir (Behrens, 1987; Rolle ve 

Mayr, 1978; Woods, 1968). Parainfluenza 3 virusunun üretilmesinde in vivo ve in 

vitro sistemler yaygın olarak kullanılır. Virus, fötal dana böbrek, Madin Darby 

Bovine Kidney (MDBK), fötal koyun kökenli böbrek, tiroid ve testis hücre kültürleri, 

insan embriyonik böbrek hücre kültürü ve primer maymun böbrek hücre 

kültürlerinde cytopathic effect (CPE) oluşturarak üremektedir. Ayrıca virus 9-10 

günlük embriyolu tavuk yumurtasında da üretilebilir (Lehmkuhl ve Cutlip, 1982). 

Etkenin üremesi sırasında sinsityum oluşumu ve intrasitoplazmik inklüzyon 

cisimcikleri gözlenmektedir (Cusack ve ark., 2003; Fenner ve ark., 1993a). 

2.4.2. Epidemiyoloji 

BPIV-3 enfeksiyonu; sığır, koyun, keçi, manda, geyik, domuz, maymun, 

kedi, köpek, at ve insan gibi birçok türde pneumoni tablosu oluşturmaktadır. BPIV-3 

virusu tek başına oluşturduğu solunum yolu enfeksiyonları hafif ya da gizli seyredip, 

sekonder bakteriyel enfeksiyonlara karşı vücudu yatkın hale getirmektedir (Fenner ve 

ark., 1987; Özdarendeli ve ark., 1997; Stevenson ve Hore, 1970; Yener ve ark., 
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2005). BRSV, BAV, BVDV ve BoHV-1 gibi viral ya da Pasteurella multocida, 

Mannheimia haemolytica, Mycoplasma gibi bakteriyel etkenlerinde sekonder olarak 

katılmasıyla enfeksiyon oluşur (Bryson, 1990; Fulton ve ark., 2004; Yıldırım ve ark., 

2009).  Doğal olarak gelişen pnömoni olgularında M. haemolytica ve BPIV-3 virusu 

genellikle birlikte izole edilir (Cheville, 1983; Kennedy-Stoskopf ve ark., 1983; 

Radostits ve ark., 1994; Sharp, 1990).  

M. haemolytica ve BPIV-3 ile ilgili yapılan deneysel çalışmalar sonucunda 

oluşan lezyonlar, bu etkenlerin yalnız başına meydana getirdiği lezyonlardan daha 

şiddetlidir ve M. haemolytica’nın neden olduğu defektlere benzemektedir. Virus 

akciğerin savunma sistemini bozarak M. haemolytica’nın akciğerde yerleşip 

çoğalması için uygun ortam hazırlamaktadır (Kennedy-Stoskopf ve ark., 1983). 

BPIV-3 virus enfeksiyonu en yaygın olarak sonbahar ve kış aylarında görülsede, 

virus endemik olarak (Şekil 2.15.) tüm yıl boyunca bulunmaktadır (Bozkaya, 2006; 

Grubor ve ark., 2004; Lamontagne ve ark., 1985).  

 

Şekil 2.15. BPIV-3 virusunun dünyada bulunduğu ülkeler (Anonim, 2019l) 

BPIV-3 virusunun sebep olduğu solunum sistemi enfeksiyonu virus suşunun 

virulensine, konağın immunitesine ve çevresel stres faktörlerine bağlı olarak 

değişkenlik göstermektedir (Bryson, 1990; Fulton ve ark., 2004; Yıldırım ve ark., 

2009). Virus izolasyonları ve serolojik kontrol sonuçlarında BPIV-3 virus 



38 
 

enfeksiyonunun sığır sürülerinde yaygın olduğu ortaya konulmaktadır (Bryson, 

1990).   

Saha çalışmalarında 338 adet sığır serumunda %94,37 (Burgu ve ark., 1984), 

480 adet sığır serumunda %52,7 (Alkan ve ark., 1997) BPIV-3 için seropozitiflik 

tespit edilmiştir.   

Virus rezervuarının yalnızca sığırlar olduğu düşünülmektedir. Akut enfekte 

hayvanlarda virus göz ve burun akıntısı ve salya ile enfeksiyondan sonraki 9. güne 

kadar saçılır. Etken indirekt olarak taşıma araçları ve enfekte yem ve ahır 

malzemeleri ile de nakledilebilir. Sürüye yeni katılan subklinik enfekte hayvanlar da 

bulaşmaya sebep olabilir (Fenner ve ark., 1993a). BPIV-3 enfeksiyonu primatlarda 

deneysel amaçlı oluşturulmuştur (Pennathur ve ark., 2003). İnsanlarda da doğal 

enfeksiyon tespit edilmiştir (Ben-Ishai ve ark., 1980).  

2.4.3. Patogenez 

Virus ilk olarak burun mukozasına yerleşir. Solunum sistemine giren virus 

burun epitel hücrelerini enfekte ederler, solunum sistemine girmeden önce mukuslu 

tabakaya penetre olarak lenfoid dokulara özellikle de tonsiller ve respiratorik 

mukozolara yerleşir. Mukus sekresyonu N-acetyl neurominic asitten (NANA) zengin 

olduğu için buradaki glikoproteinlere virusun büyük bir afinitesi vardır (Bryson, 

1990; Gupta Kailash, 1999). Virus mukus bariyerini aştıktan sonra mukosellüler 

hücrelerin içine yerleşir ve çoğalmaya başlar (primer virus replikasyonu). Hem 

silyumlu hem de silyumsuz epitel hücrelerinde ve tonsillerde replike olan virus aynı 

zamanda da bu hücrelerde yıkım meydana getirir (Gündüz ve Kaya, 1994; 

Yüzbaşıgil, 2010). Yüzeysel epitel hücrelerde fazla miktarda üreyen virus, burun 

akıntısı ile dışarıya çıkarılmaya başlar (Clark ve ark., 1985). 

Alt solunum yoluna ilerleyen virusun, alveolar boşluğu çevreleyen tip II 

pnömositlere afinitesi vardır. Tip II pnömositler ise alveoler iç basıncın 

ayarlanmasında rol oynayan pulmoner surfaktanlar ve alveoler makrofajların 

fagositozunda rol oynayan opsonik maddeler sentezlemektedir (Gündüz ve Kaya, 
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1994). BPIV-3 virusu alveolar hücrelere replike olduktan sonra hücrelerde 

dejenerasyona sebep olur. Virus tip II pnömositleri dejenere eder ve makrofajların 

enfekte olması neden olur. Enfekte makrofajlar, yağ asitleri metabolizması ve 

sekresyonunun bozulmasına buna bağlı olarak da immunsuppresif prostaglandin 

salgısına yol açmaktadır. Aynı zamanda lenfosit üretimi de baskılar (Carrington, 

2007). Stres faktörlerinin de etkisi ile alt solunum sistemi sekonder enfeksiyonlara 

uygun hale gelirken, hastalık akciğerlerin tamamına ve bronşlara yayılabilir. Buna 

bağlı olarak bronkopnömoni gelişir ve BPIV-3 virusu genellikle M.hemolytica ile 

birlikte izole edilir (Gupta Kailash, 1999). 

Deneysel olarak burun ve trechea içi BPIV-3 virusu verilen 4 aylık buzağılara 

inokulasyondan 6-8 gün sonra burun salgısından virus izole edilmiştir (Ghram ve 

ark., 1989). Makroskobik olarak BPIV-3 virusu; BAV-3, BRSV, BoHV-1 

viruslarının doğal ve deneysel enfeksiyonlarında akciğerde atelektazi ile birlikte 

kırmızı-gri renk değişikliği görülen alanlarda tespit edilmiştir (Sacco ve ark., 2012). 

Doğal enfeksiyonlarda BPIV-3 virusu genellikle bronkointersitisyel pnömöni (Şekil 

2.16.) oluşturmaktadır. Aynı zamanda akciğerin genelinde ya da kranyoventral 

bölgesinde görülmektedir. Burun boşluğu ve üst solunum yollarında az miktarda 

mukopurulent eksudatlara rastlanılmaktadır. Dispnea probleminden ölen buzağıların 

akciğer kaudal loblarında amfizem görülmektedir (Caswell ve Williams, 2007). 

Histolojik olarak bronchitis, bronchiolitis ve bronchiolar lümende hücresel 

eksudat tespit edilmiş olup alveolar hücrelerde hiperplasiye rastlanmıştır. 

Bronchiolar ve alveolar eksudatta fibroblast ve mononükleer hücrelere saptanmıştır. 

Syncytia oluşumuna bronclarda, bronchiollerde, alveolar makrofajlarda ve 

alveollerde rastlanır (Betts ve ark., 1964).  

Sığır ve insan parainfluenza virus-3, antijenik olarak benzer yapılar 

içermelerine rağmen farklı özelliktedir (Fischman ve Bang, 1966). Parainfluenza 

virusları karakteristik olarak CPE’lerinde eozinofilik sitoplazmik inklüzyon 

cisimcikleri oluştururken, sığır parainfluenza 3 virusu hem sitoplazmik hemde 

nükleer inklüzyon cisimcikleri oluşturmaktadır (Reisinger ve ark., 1959). Bu 
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inklüzyon cisimcikleri yüksek oranda protein ve bir miktar RNA içerirken, DNA 

veya polisakkarit içermez (Kasten ve Churchill, 1966).  

 

 

Şekil 2.16. BPIV-3 enfeksiyonu olan 2 aylık buzağıya ait akciğer görüntüsü. (Ellis, 
2010) 

2.4.4. Klinik bulgular 

BPIV-3 enfeksiyonu, başka etkenler katılmadığı sürece genellikle klinik 

belirti göstermeden seyreder. Fakat sekonder enfeksiyonlar, beslenme yetersizliği, 

olumsuz çevre şartları ve çeşitli stres faktörlerine bağlı olarak hastalık salgınları 

görülebilir (Çabalar ve Can-Şahna, 2000). Hastalığın klinik tablosunun ortaya 

çıkmasında viral ve bakteriyel enfeksiyonları (özellikle P. multocida, M. 

haemolytica), mikoplazma ve klamidyalar önemli bir yere sahiptir (Fenner ve ark., 

1993a). İnkubasyon süresi 1 ile 4 gün arası değişir. Klinik belirtiler 3-4 gün içinde 

ortaya çıkar (Fenner ve ark., 1987). Gebe hayvanlarda fötüs enfekte olabilir. Fötüsün 

akciğerde dokusunda virus replike olur ve abortlar meydana gelebilir. Yeni doğan 

hayvanlar kolostrum ya da aerosol yol ile enfekte olabilir (Al-Sadrani ve 

Abdelsalam, 2010; Caswell ve Williams, 2007). 
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BPIV-3 virusunun replikasyonu akciğerlerdeki alveolar makrofajlardan, 

hücrelerin mukosilier tabakasından ve lenfositlerden etkilenmektedir (Vangeel ve 

ark., 2009). Etkenin esas replikasyon bölgesi solunum sistemindeki hücrelerdir. 

Mukus penetrasyonu, konak hücre membranına tutunma ve füzyon için F ve HN 

proteinleri oldukça önemlidir. BPIV-3 virusunun replikasyonu hücrenin 

sitoplazmasında gerçekleşmektedir ve RNA ya transkripsiyonu viral transkriptaz 

tarafından olmaktadır (Tsai ve Thomson, 1975). Sekonder etkenlerle komplike 

olmamış olaylarda hastalığın erken dönemlerinde yüksek ateş görülmemekte, seröz 

nazal ve konjuktival akıntı dikkati çekmektedir (Fenner ve ark., 1987). Hastalık 

ilerledikçe yüksek ateş, öksürük, nefes darlığı, hızlı solunum, iştahsızık, depresyon, 

hafif mukoid-mukopurulent bir burun akıntısı (Şekil 2.17.) ve bazen konjunktival bir 

akıntı da görülebilmektedir. Bu semptomlar en belirgin olarak enfeksiyondan 4-5 gün 

sonra gözlenir. (Grubor ve ark., 2004; Lehmkuhl ve Cutlip, 1982; Lehmkuhl ve 

Cutlip, 1983; Özdarendeli ve ark., 1997; Radostits ve ark., 1994). Carriere ve ark. 

(1983), buzağılara solunum yolu ile BPIV-3 virusu verdikten sonra, nazal 

sekresyonda virus tespit etmelerine karşı, herhangi bir klinik bulgu tespit 

etmediklerini, ancak BPIV-3 virusunun arkasından M. haemolytica vererek, vücut 

ısısında ve solunum sayısında artış tespit ettiklerini kaydetmişler ayrıca sekonder 

etkenlerin hastalığı komplike duruma soktuğunu bildirmiştir. Enfeksiyonda 

morbidite oranı %4-44, mortalite oranı ise %20 olarak bildirilmiştir (Bryson, 1990). 
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Şekil 2.17. İnekte BPIV-3 hastalığına ait mukopurulent burun akıntısı (Anonim, 
2019m) 

2.4.5. İmmunite 

Paramyxoviridae ailesindeki viruslarda bulunan P gen bölgesi interferona 

antagonistik yardımcı proteinler kodlar. Viral proteinler interferonun 

antagonistliğinden sorumludur. Sığır BPIV-3 virusunun V ve C proteinleri 

interferon-beta üretimini baskılamaktadır. İnterferonun antagonist yeteneği 

paramyxovirinae genusunda iki sınıfa ayrılmaktadır. Birincisi JAK-STAT yolunu 

bloke ederken, ikincisi interferon düzenleyici faktör 3 (IRF3) aktivasyon sinyalini 

bozmaktır (Komatsu ve ark., 2007). BPIV-3 virus enfeksiyonu hem humoral hem de 

hücresel bağışıklığı uyarır ve enfeksiyonlarından sonra nötralizan, hemaglutinasyonu 

önleyen ve komplementi bağlayan antikorlar oluşur. Nöztralizan antikorlar immun 

korumada en çok öneme sahiptir. Enfeksiyondan yaklaşık 3 hafta sonra en yüksek 

titreye ulaşır. Bu antikorlar BPIV-3 enfeksiyonu teşhisinde önemli yere sahiptir ve 

herhangi bir titre kaybı olmadan yıllarca etkili olur (Lennette, 1985; Sharp, 1990). 
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Şekil 2.18. BPIV-3 virusun IFN-beta üretimine yol açan sinyal yolları (Komatsu, 
2007) 

Hem RIG-I hem de MDA5, viral replikasyon sırasında üretilen sitoplazmik 

dsRNA'yı tespit ederken, TLR3, muhtemelen apoptozis ile enfekte olmuş 

hücrelerden salgılanan hücre dışı dsRNA'yı tanır. TRIF, TLR3'ün bir adaptör 

molekülü olarak işlev görür. DsRNA'nın dsRNA sensörlerine, RIG-I ve MDA5'e 

bağlanması, IRF-3'ü fosforile eden kinazların, TBKl ve IKKi'nin aktivasyonu ile 

sonuçlanır. Fosforlanmış IRF-3 dimerleştirilir ve çekirdeğe aktarılır (Şekil 2.18.). 

Burun mukozası hücrelerinde üretilen nötralize edici antikorlar IgA 

antikorları olarak bildirilmiştir. IgA nın enfeksiyona karşı korumada etkili olduğu 

bildirilmiştir (Blood ve ark., 1990; Glynn ve Ronald, 1971; Rolle ve Mayr, 1978; 

Ronald ve Glynn, 1971). BPIV-3 enfeksiyonlarında spesifik serumda, 7. günde IgM 

yapıları, 8-9. günde IgG yapıları, 12 günden sonra IgA yapıları tespit edilmektedir 

(Graham ve ark., 1999). Hemaglutinasyonu önleyici antikorla enfeksiyondan 3 gün 

sonra kan serumunda tespit edilmiş olup antikor titresi en yüksek düzeye 2 hafta 

sonra çıkmıştır. Komplementi bağlayan antikorlar enfeksiyondan 1 hafta sonra kan 

serumunda tespit edilir ve 2-3 ay sonra tamamen kaybolur (Rolle ve Mayr, 1978). 
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Kolostrum ile alınan maternal antikorların 4-5 ay buzağıların serumunda tespit 

edilmiş olup bu sebeple 4-5 aylık buzağıların antikor titresinin bağışıklık için bir ölçü 

olamayacağı belirtilmiştir (Bögel ve Liebelt, 1963). 

BPIV-3 virusu ile enfekte hücreler sitotoksik etkiye nötrofiller, alveolar 

makrofajlar, monositler ve lenfositler tarafından maruz kalbilir. BPIV-3 ile enfekte 

hücreleri, enfekte olmayan buzağıların alveolar makrofajları antikor ve komplement 

olmadan da lizis yapabildiği de bildirilmiştir. Bu olay hayvandan hayvana değişiklik 

gösterir (Adair ve ark., 1998). 

2.4.6. Teşhis 

BPIV-3 enfeksiyonlarında klinik semptomlar çok az spesifik olduğu için 

kesin tanı laboratuvar metotlarıyla belirlenir. (Lennette, 1985). Burun akıntısından 

veya nasal svap numunesinden virus direk teşhis edilebilir. Ölen hayvanlardan, klinik 

belirtilerin görüldüğü ilk 24 saat içerisinde trake, trakeal kazıntı, akciğerden ya da 

mediyastinal lenf yumrusundan alınan örneklerden virus izolayonu yapılabilir 

(Lennette, 1985; Sharp, 1990). 

Hemaglütinasyon testi BPIV-3 virus antijenlerinin teşhisinde en sık kullanılan 

testtir. Bunun dışında hemadsorbsiyon testi, immunfloresan, immunperoksidaz, 

immunhistokimya, ELISA ve radioimmunassay’de (RIA) virus antijenlerinin 

teşhisinde kullanılan testlerdir. (Sarkkinel ve ark., 1981). 

İndirekt teşhiste spesfik antikorların tespiti için nötralizasyon, 

hemaglütinasyon inhibisyon ve komplement fiksasyon testleri kullanılır. 

Nötralizasyon testi ile hemaglutinasyon-inhibisyon testi, BPIV-3 enfeksiyonları 

sonrasında meydana gelen antikor varlığının tespitinde aynı derecede duyarlılığa 

sahiptir (Öztürk ve Yavru, 1988). Bu iki test virus türünün identifikasyonunda ve aşı 

tayininde de kullanılmaktadır. (Öztürk ve ark., 1988). 

Solunum sisteminde enefeksiyon meydana getiren birden fazla virusun teşhisi 

için  PCR gibi hızlı teşhis metodları kullanılmaya başlamıştır. Osiowy (1998),  MRT 



45 
 

(multiplex reverse transcription)-PCR yöntemi ile 5 ayrı RNA’yı tespit eden bir kit 

geliştirmiştir. MRT–PCR yöntemi ile RSV’nin A ve B alt tipi, parainfluenza virusun 

1, 2 ve 3 alt tipleri ile adenovirusların 1’den 7’ye kadar olan tipleri hem doku 

kültürlerinde hem de doğrudan solunum sistemi örneklerinde aynı anda tespit 

etmiştir. BPIV-3 virusun diğer solunum sisteminde enfeksiyon oluşturan viruslar ile 

birlikte aynı anda teşhis edilmesinde kısa sürede sonuca giden bir yöntem olarak 

Direkt İmmunfloresan (DIF) testide kullanılmaya başlamıştır (Osiowy, 1998). 

Yapılan bir çalışmada solunum sisteminden alınan 112 örnekten MRT –PCR 

ile 41’inde pozitiflik tespit ederken, direkt immunofloresan yöntemiyle 34’ünde 

pozitiflik tespit etmişlerdir (Landry ve Ferguson, 2000). 

2.4.7. Koruma 

Parainfluenza-3 virusunun oluşturduğu enfeksiyonlara yönelik bir tedavi 

yöntemi yoktur. Ayrıca immunoprofilaksi ve semptomatik tedaviden 

faydalanılmaktadır. Sekonder etkenlerin olaya karışmasıyla oluşan miks 

enfeksiyonlar için antibiyotik tedavisi uygulanmaktadır (Akan, 1994; Gençay, 2002). 

Parainfluenza-3 enfeksiyonları genellikle M.haemolytica ile komplike olarak 

oluştuğu için pastörellozis ile ilgili pnömoniler için kullanılan aşıların BPIV-3 virus 

ile kombine olarak hazırlanması önerilir (Martin, 1983). İntranazal aşı uygulamaları 

diğer aşı uygulamalarına göre daha yüksek koruma sağladığı ancak uzun süreli bir 

koruma sağlamadığı için çok sık kullanılmamaktadır (Thonney ve ark., 2008). 

Buzağılarda yapılan bir çalışmada İM yolla BPIV-3 aşısı uygulandıktan sonra nazal 

bölgedeki lokal antikorların aşısız hayvanlara göre çok daha hızlı arttığından dolayı, 

aşılı hayvanların aşısız hayvanlara göre daha kısa süre virus saçtığı belirlenmiştir 

(Thorsen ve ark., 1969). Hastalık korumada attenüe kombine (IBR, sığır adenovirus, 

BVDV ve BPIV-3) aşılar intranazal veya paranteral olarak uygulanmaktadır. İmmun 

yanıtlar yeterli düzeyde görülmediği için aşı çalışmaları devam etmektedir (Tiwari ve 

ark., 2016; Wen ve ark., 2017). 

BPIV-3 enfeksiyonlardan korunmak için gerekli öneriler; 

-Hijyen ve temizlik 
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-Havalandırmanın uygun olması 

-Özelllike genç hayvanların serolojik ve virolojik kontrolünün düzenli olarak 

yapılması 

-Bakım beslemenin iyi yapılması 

-Hayvanların küçük gruplar halinde barındırılması 

-Hayvanların en erken 2 haftalık yaşta yeterli kolostrum aldıktan sonra transfer 

edilmesi 

-İyi bir yönetim ve biyogüvenlik uygulaması 

-Hasta hayvanlar ile sağlıklı hayvanların ayrı yerde tutulmaması (Callan ve Garry, 

2002; Wathes ve ark., 1983).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Gereç 

3.1.1. Araştırmada Kullanılan Hayvanlar 

Bu araştırmada öngörülen virolojik çalışmaları gerçekleştirebilmek amacıyla 

Burdur (Bucak) ilinde Kasım 2019 - Şubat 2020 tarihleri arasında kesime getirilen 90 

adet dişi sığır arasından solunum sistemi problemli 10 adet inek ve Afyon (Sandıklı) 

ilinde Kasım 2019 – Nisan 2021 tarihleri arasında kesime getirilen 623 adet dişi sığır 

arasından solunum sistemi problemli 45 adet inek çalışmaya dahil edildi. Bu 

çalışmada örnek alınan mezbahalarda kesime uygun olarak getirilen solunum sistemi 

problemli 2-9 yaş arası (Tablo 3.1.) farklı ırklardaki sığırların (Tablo 3.2.) (55 adet 

sığır) kesim sonrasında lezyonlu akciğer dokularından örnek alındı (Şekil 3.1.). 

Tablo 3.1. Örnekleme yapılan sığırların yaşa göre dağılımı. 

Yaş (yıl) Cinsiyet Toplam 

2 Dişi 3 
3 Dişi 8 
4  Dişi 10 
5 Dişi 9 
6 Dişi 6 
7 Dişi 9 
8 Dişi 4 
9 Dişi 6 

 

Tablo 3.2. Örnekleme yapılan sığırların ırka göre dağılım. 

Sığır ırkları  Adet 
Simmental 23 
Holstein 22 
Brown swiss (Montafon) 8 
Montbeliard 1 
Yerli kara 1 

 



48 
 

 

Şekil 3.1. Akciğer örneklerinin toplanması 

3.1.2. Akciğer Örnekleri  

Bu çalışma kapsamında Burdur (Bucak) ve Afyon (Sandıklı) illerinde 55 adet 

dişi sığırdan lezyonlu akciğer örneği alındı (Tablo 3.3.). Bu amaçla çalışmanın 

olduğu mezbahalarda solunum sistemi problemli kesilen ineklerin lezyonlu 

akciğerlerinden 5-8 cm3 büyüklüğünde doku örnekleri toplandı.  

Tablo 3.3. Solunum problemli sığırların akciğer örneklerinin alındıkları yerleşim 
yerlerine göre dağılımları. 

 Yerleşim Yer Adı                          Alınan Örnek Türü                           Toplam 
Burdur/Bucak                                   Akciğer örneği                                  10 
Afyon/Sandıklı                                 Akciğer örneği                                  45 
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3.2. Yöntem 

3.2.1. Doku Örneklerinin Hazırlanması 

Akciğer örneklerinin homojenizatları ELISA uygulamalarında kullanılmak 

üzere lysis buffer solüsyonu ile muamele edilip, homojenizatör kullanılarak 

homojenize edildi (Şekil 3.2.). Hazırlanan süspansiyon soğutmalı santrifüjde 

+4ºC’de, 3000 rpm’de 20 dk santrifüj edildikten sonra süpernatant ayrılıp 200 nm 

filtreden geçirilerek stok tüpüne konuldu. Hazırlanan homojenizatlar test aşamasına 

kadar -80°C’de dondurularak muhafaza edildi. 

 

Şekil 3.2. Akciğer örneklerinin homojenize edilmesi 

3.2.2. Direkt ELISA 

Mezbahadan toplanan örneklerde virolojik teşhis amacıyla BHV-1, BVDV, 

BRSV ve BPIV-3 olmak üzere 4 virusun tespitine olanak sağlayan (Biox, BioK 340, 

Diagnostics, Belçika) hazır ticari ELISA antijen kiti (Şekil 3.3.) kullanıldı. Test 

prosedürüne uygun olarak yapıldı (Şekil 3.4.). 
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Şekil 3.3. Hazır ticari ELISA antijen kitinde akciğer örneklerinin işlenmesi 

 

Şekil 3.4. Akciğer örnekleri işlenmesi sonrası ELISA antijen test sonucu  

3.2.3 İstatistik analizleri 

Bu çalışmanın verilerinin istatistiksel analizinde İki Oran Testi (Two 

Proportion) ve Fisher's Exact testi kullanılmıştır. Analiz, Minitab 15 (2015) programı 

kullanılarak gerçekleştirildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışma kapsamında 55 adet solunum sistemi problemli sığırların akciğer 

örnekleri toplanarak viral hastalıklardan; BoHV-1/Ag için 2 (%3,63), BVDV/Ag için 

3(%5,44), BRSV/Ag için 2 (%3,63) ve BPIV-3/Ag 1 (%1,81) adet tespit edildi 

(Tablo 4.1.).  
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Tablo 4.1. Akciğer örneklerinin toplandığı tüm hayvanlara ait dört farklı hastalık için ELISA antijen sonuçları 

Sıra No Küpe Numarası Tür Irk Cinsiyet Yaş Kesim yeri BoHV-1/Ag  BVDV/Ag BRSV/Ag BPI-3/Ag 
1 TR030001942228 SIĞIR Simental Dişi 3 Sandıklı - - - - 
2 TR030000914670 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 9 Sandıklı - - - - 
3 TR150000710435 SIĞIR Simental Dişi 7 Bucak - - - - 
4 TR150000871317 SIĞIR Simental Dişi 5 Bucak + - - - 
5 TR150000884196 SIĞIR Simental Dişi 5 Bucak - - - - 
6 TR030002251489 SIĞIR Simental Dişi 3 Sandıklı - - - - 
7 TR030001477017 SIĞIR Holstein-SA Dişi 7 Sandıklı - - - - 
8 TR090001667110 SIĞIR Yerli Kara M Dişi 5 Sandıklı - - - - 
9 TR030001722861 SIĞIR Simental M Dişi 5 Sandıklı - - - - 
10 TR150000727400 SIĞIR Holstein-SA Dişi 8 Bucak - - - - 
11 TR150000877100 SIĞIR Holstein-SA Dişi 6 Bucak - - - - 
12 TR150001112399 SIĞIR Holstein-SA Dişi 4 Bucak - + - - 
13 TR150000804290 SIĞIR Holstein-SA Dişi 7 Bucak - - - - 
14 TR200001091792 SIĞIR Simental Dişi 4 Sandıklı - - - - 
15 TR030001508574 SIĞIR Holstein-SA Dişi 7 Sandıklı - - - - 
16 TR030002013663 SIĞIR Simental Dişi 4 Sandıklı - - + - 
17 TR030001409674 SIĞIR Simental Dişi 7 Sandıklı - - - - 
18 TR030001793688 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 4 Sandıklı - - - - 
19 TR030001793689 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 5 Sandıklı + - - - 
20 TR030002086899 SIĞIR Simental Dişi 4 Sandıklı - - - - 
21 TR150000788240 SIĞIR Holstein-SA Dişi 7 Bucak - - - - 
22 TR150000877633 SIĞIR Holstein-SA Dişi 6 Bucak - - - - 
23 TR150001219717 SIĞIR Holstein-SA Dişi 4 Bucak - - - - 
24 TR030001286818 SIĞIR Holstein-SA Dişi 8 Sandıklı - - - - 
25 TR030001385862 SIĞIR Holstein-SA Dişi 8 Sandıklı - - - - 
26 TR030002171618 SIĞIR Simental Dişi 3 Sandıklı - - - - 
27 TR030001955190 SIĞIR Simental Dişi 3 Sandıklı - - - - 
28 TR090001432815 SIĞIR Montbeliarde M Dişi 7 Sandıklı - - - - 
29 TR030001833879 SIĞIR Holstein-SA Dişi 4 Sandıklı - - - - 
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30 TR030002040885 SIĞIR Simental Dişi 3 Sandıklı - + - - 
31 TR030001764250 SIĞIR Holstein-SA Dişi 5 Sandıklı - - - - 
32 TR030002336666 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 2 Sandıklı - - - - 
33 TR030001696267 SIĞIR Holstein-SA M Dişi 5 Sandıklı - - - - 
34 TR590000877381 SIĞIR Holstein-SA Dişi 4 Sandıklı - - - - 
35 TR030001531145 SIĞIR Simental Dişi 6 Sandıklı - - - + 
36 TR200001231553 SIĞIR Holstein-SA Dişi 3 Sandıklı - - - - 
37 TR200000740879 SIĞIR Holstein-SA Dişi 8 Sandıklı - - - - 
38 TR030002335189 SIĞIR Simental M Dişi 2 Sandıklı - - - - 
39 TR030000898784 SIĞIR Holstein-SA Dişi 9 Sandıklı - - - - 
40 TR030001587814 SIĞIR Simental Dişi 6 Sandıklı - - - - 
41 TR030001531316 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 7 Sandıklı - - - - 
42 TR030002265214 SIĞIR Simental M Dişi 3 Sandıklı - - + - 
43 TR030002028190 SIĞIR Simental Dişi 2 Sandıklı - - - - 
44 TR030001834708 SIĞIR Simental Dişi 6 Sandıklı - - - - 
45 TR030001990138 SIĞIR Holstein-SA Dişi 6 Sandıklı - - - - 
46 TR030001486233 SIĞIR Holstein-SA Dişi 7 Sandıklı - - - - 
47 TR030001723127 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 5 Sandıklı - - - - 
48 TR030001885398 SIĞIR Simental Dişi 4 Sandıklı - - - - 
49 TR030001883716 SIĞIR Simental Dişi 3 Sandıklı - - - - 
50 TR030001085908 SIĞIR Simental M Dişi 9 Sandıklı - + - - 
51 TR030001536923 SIĞIR Holstein-SA Dişi 9 Sandıklı - - - - 
52 TR030000841740 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 9 Sandıklı - - - - 
53 TR030001671445 SIĞIR Simental Dişi 5 Sandıklı - - - - 
54 TR030000811116 SIĞIR Holstein-SA Dişi 9 Sandıklı - - - - 
55 TR030002028750 SIĞIR Brown Swiss  Dişi 4 Sandıklı - - - - 
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Araştırmada kullanılan sığırlara ait akciğer örneklerinin toplandığı yerleşim 

yerlerine göre sonuçlar tablo 4.2. de sunulmuştur.  

Tablo 4.2. Akciğer örneklerinin toplandığı yerleşim yerlerindeki mezbahalarda 
görülen hastalık ELISA/antijen (+) sonuçları 

 Yerleşim yeri BoHV-1/Ag-% BVDV/Ag-% BRSV/Ag-% BPI-3/Ag-% Toplam 

         
Bucak/Burdur 1 (%10) 1 (%10) - - %20 
         
Sandıklı/Afyon 1 (%2,22) 2 (%4,44) 2 (%4,44) 1 (%2,22) %13,33 

Burdur/Bucak ve Afyon/Sandıklı daki mezbahalarda viral hastalık 
ELISA/antijen (+) sonuçları arasında istatistiksel olarak fark yoktur. (Fisher's exact 
test  p-value = 0,627) 

Bu çalışmada yaş gruplarına göre viral hastalık tespit edilen sığırların sayıları 
tablo 4.3. de gösterilmiştir.  

Tablo 4.3. Yaş gruplarına göre viral hastalıkların ELISA/Ag (+) sonuçları 

Yaş BoHV-1/Ag BVDV/Ag BRSV/Ag BPI-3/Ag Toplam 

2 - - - - - 

3 - 1 (%12,5) 1 (%12,5) - 2 (%25) 

4 - 1 (%10) 1 (%10) - 2 (%20) 

5 2 (%22,22) - - - 2 (%22,22) 

6 - - - 1 (%16,66) 1 (%16,66) 

7 - - - - - 

8 - - - - - 

9  - 1 (%16,66) -   - 1 (%16,66) 

Her yaş grubunda ki hasta hayvan sayısının, toplam hasta hayvan sayısına 
oranı arasında istatistiksel olarak bir anlamlılık yoktur.  
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Bu araştırmada sığır ırklarına göre tespit edilen viral hastalıkların sonuçları 
tablo 4.4. de gösterilmiştir. 

Tablo 4.4. Sığır ırklarına göre viral hastalıkların ELISA/Ag (+) sonuçları 

Sığır ırkları BoHV-1/Ag BVDV/Ag BRSV/Ag BPI-3/Ag Toplam 

Simmental 1 (%4,34) 2 (%8,69) 2 (%8,69) 1 (%4,34) 6 (%26,08) 

Holstein - 1 (%4,54) - - 1 (%4,54) 

Brown swiss (Montafon) 1 (%12,25) 
 

- - 1 (%12,25) 

Montbeliard - - - - - 

Yerli kara - - - - - 

        

Çalışma kapsamında viral hastalık tespit edilen simmental ırkı sığır sayısının, 

çalışmada yer alan toplam simmental ırkı sığırlara oranı arasında istatistiksel olarak 

anlamlılık vardır (Fisher's exact test: p-value = 0,022). Bu ilişki Holstein ve Montafon 

ırkı hasta sığırların kendi sığır ırklarına oranları arasında bir anlamlılık yoktur. 
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5. TARTIŞMA 

Sığırların solunum sistemi enfeksiyonları yüksek ateş, öksürük, hırıltılı 

solunum, burun ve gözyaşı akıntısı ve kilo kaybı ile seyretmekte olup, sığır 

sürülerinde en sık rastlanan sorunlardan biridir. Solunum sistemi viruslarının immun 

sistemi baskılaması sonucu sekonder bakteriyel etkenlerinde enfeksiyona 

katılmasıyla hastalık tablosu şiddetlenir. Solunum sistemi problemlerine bağlı olarak 

önemli ekonomik kayıplar ortaya çıkmaktadır (Griffin, 1997; Irsik ve ark., 2006; 

Smith, 2000). Bu ekonomik kayıpları engellemek ve enfeksiyonları kontrol altına 

almak amacıyla enfeksiyona yakalanan hayvanların zamanında ve doğru teşhisi çok 

önemlidir. Enfeksiyona sebep olan etkeni belirlemek için laboratuvar testlerinden 

yararlanılır (Fulton ve Confer, 2012). PCR tabanlı testler ve ELISA gibi antijen 

tespitine yönelik yöntemler hızlı ve güvenilir sonuçlar verdiğinden dolayı 

kullanılmaya başlanmıştır (Fulton ve Confer, 2012; Montgomery, 2009). 

Türkiye‟de yapılan serolojik ve virolojik çalışmalar sonucunda BRSV, BPIV-

3, BVDV ve BoHV-1 etkenlerinin seroprevalansı sırasıyla %40-100, %18-99, %41-

86, %17-98 değerleri arasında bildirilmiştir (Alkan ve ark., 1997; Alkan ve ark., 

2000; Çabalar ve Can Şahna, 2000; Çabalar ve Karaoğlu, 1999; Gencay ve ark., 

2009; Okur ve ark., 2007; Öner ve Yeşilbağ, 2018; Yavru ve ark., 2005; Yeşilbağ ve 

Güngör, 2008; Yeşilbağ ve ark., 2014; Yıldırım ve Burgu, 2005). 

Türkiyede akciğer dokusundan antijen ELISA ile BoHV-1, BVDV, BRSV ve 

BPIV-3 in belirlenmesine yönelik bir çalışmada 24 sığır akciğerinde sadece 4 

(%16,6) adet hayvanda BRSV antijenine rastlanmıştır. Numunelerin hiçbiri ile 

BoHV-1, BVDV ve BPIV-3 antijeni için pozitif bulunamamıştır (Avcı ve ark., 

2014).  

Gangil Rakhi ve ark., (2020), Hindistan’da yapmış olduğu bir çalışmada 

solunum yolu hastalığının klinik belirtilerini gösteren sığır ve mandalardan toplam 

55 burun svabı örneği toplamış ve dört viral antijenin (BoHV-1, BRSV, BVDV, 

BPIV-3) tamamının tespiti için ELISA test kiti ile kullanmışlardır. BoHV-1 

antijenini 1 (%1,81) numunede, BPIV-3 antijenini 3 (%5,45) numunede pozitif 
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olarak tespit etmişlerdir. Numunelerin hiçbiri BRSV ve BVDV antijeni için pozitif 

bulunamamıştır. 

Bu çalışmada ise, BRSV, BPIV-3, BVDV ve BoHV-1 enfeksiyonlarının 

ELISA antijen sonuçları sırasıyla; 2 (%3,63), 1 (%1,81), 3(%5,44), 2 (%3,63) 

oranında tespit edilmiştir. Çalışmanın yapıldığı illere göre de dört farklı hastalık için 

ELISA antijen sonuçları Burdur (Bucak) da %20, Afyon (Sandıklı) da ise %13,33 

olarak belirlenmiştir. Bu çalışmada yaş grubuna göre alınan sonuçlar; 3 yaş (%25), 4 

yaş (%20), 5 yaş (%22), 6 yaş (%16,6), 9 yaş (%16,6) şeklindedir. Türkiye de önceki 

yıllarda yapılan başka çalışmalarda sonuçlar ile bizim yaptığımız araştırmada 

bildirilen verilerle paralellik göstermektedir. 

Toker (2019), 60 adet akciğer dokusu örneğine uygulanan RT-PCR metodu 

sonucuna göre 3 (%5) adet akciğer örneğinde BRSV varlığı tespit etmiştir. Erzurum 

bölgesinde yapılan moleküler çalışmada, toplanan 155 örneğin (127 nazal svab ve 28 

akciğer dokusu) 2 (%1,29)’sinde BRSV varlığı tespit edilmiştir (Timurkan ve ark., 

2016). Yazıcı ve ark. (2020), Aralık 2018 ile Ocak 2019 yılları arasında Samsun 

ilindeki bir sığır çifliğinden solunum sistemi enfeksiyonu belirtileri olan 3 hayvanın 

akciğer doku örnekleri ELISA ile BRSV pozitif ve BVDV, BHV-1 ve BPIV-3 için 

negatif olarak tespit edilmiştir. Numunelerin ayrıca gerçek zamanlı RT-PCR ile 

BRSV için pozitif olduğu doğrulanmıştır.  

Larsen ve ark. (1999), tarafından Danimarka da yapılan bir çalışmada 135 

adet sığır akciğer dokusu örneği antijen-ELISA yöntemiyle test edilmiş ve 23 

(%17,04)’ünde BRSV pozitif bulunmuştur. Aynı örnekler RT-PCR metoduyla 

taranmış ve toplamda 33 (%24) örnekte BRSV pozitif olarak belirlenmiştir.  

Albayrak ve ark. (2019), Ordu ilinde solunum sistemi enfeksiyonu bulunan 

bulunan bir işletmedeki ölen 8 buzağının 1 tanesinden alınan akciğer dokusunda 

antijen ELISA test kiti uygularak yapılan çalışmada BPIV-3 için pozitif ve BoHV-1, 

BRSV ve BVDV antijenleri için negatif olarak saptamışlardır. 
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Kanada’da sığırlarda yapılan bir çalışmada, 14 örneğin (12 nazal svab ve 2 

akciğer dokusu) 3 (%21)’ünde BPIV-3 varlığı tespit edilmiştir (Thanthrige-Don ve 

ark., 2018). Thonur ve ark. (2012) tarafından yapılan bir çalışmada, 2009-2012 

yılları arasında toplanan örneklerde, 106 akciğer örneğinin 7’sinde (%6,60) BPIV-3 

varlığı tespit edilmiştir. 

Toker (2019), 193 sığıra ait nazal svab ve akciğer doku örneklerine yapılan 

testler sonucunda 10 örnek BVDV antijen ELISA pozitif, 5 örnek RT-PCR pozitif ve 

2 örnek virus izolasyonunda pozitif olarak tespit edilmiştir. Toplam da 13 (%6,74; 

13/193) örnek (5 nazal svab ve 8 akciğer örneği) en az bir tespit yöntemiyle BVDV 

pozitif olarak saptanmıştır. Tuncer-Göktuna ve Yeşilbağ (2017) tarafından yapılan 

bir çalışmada 246 adet klinik örnekten (11 serum, 100 nazal svab, 19 okuler svab, 39 

akciğer örneği ve 77 abort materyali) ELISA yöntemiyle 70’i, immunoperoksidaz 

yöntemiyle 28’si, RT-PCR yöntemiyle de 19’u BVDV pozitif olarak saptanmıştır. 

Tuncer (2013), ELISA testi kullanarak yapmış olduğu bir çalışmada solunum yolu 

enfeksiyonu klinik belirtileri gösteren 76 adet buzağından aldığı nazal svabın 12 

tanesinde (%15,78) ve mezbahaneden toplanan 39 adet akciğer dokusunun ise 7 

tanesinde (%17,94) BVDV antijeni yönünden pozitif olduğu tespit etmiştir. Yazıcı ve 

ark. (2017), Samsun ilindeki bir besi çifliğinde ölen 2 sığırın akciğer dokusunda 

antijen ELISA test kiti kullanarak yaptıkları çalışmada 1 örnek BVDV pozitif tespit 

edilmiş olup, her iki örnek BoHV-1, BRSV ve BPIV-3 negatif olarak saptanmıştır. 

Yılmaz ve ark. (2012), Türkiye'nin 4 farklı bölgesindeki 19 çiftlikten toplam 1124 

sığır kanı örneğini antijen ELISA test kiti ile test etmeleri sonucu 13 çiftlikten 26 

örnekte BVDV antijeni pozitif buldular. Kale ve ark. (2010), Burdur bölgesindeki 

400 düveden aldıkları lökosit örnekleri antijen ELISA test kiti ile test etmeleri 

sonucunda 38 lökosit örneğinde BVDV antijeni (Ag) tespit ettiler. Demirsoy (2019), 

Antalya ile ve çevresinde yaptığı bir çalışmada 470 sığırdan alınan kan örneklerinde 

ELISA test kiti kullanmış ve toplam 13 (%2,76) hayvanı BVDV antijen pozitif 

olarak tespit etmiştir. 

Fulton ve ark. (2000b), ABD’de yürütdükleri bir çalışmada solunum sistemi 

problemli sığıra ait 16 adet akciğer doku örneğinde monolayer-ELISA yöntemini 

kullanmış ve 2’sinde (%12,5) BVDV antijen varlığını tespit etmişlerdir. Fulton ve 
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ark. (2016), ABD‟de solunum sistemi problemine sahip ve tedavi başlangıcında olan 

sığırlardan toplanan 7 akciğer örneğinden 3’ünde (%42,85) BVDV pozitif olarak 

saptamıştır. Saeed ve ark. (2015), ELISA test kiti kullanarak yaptıkları bir çalışmada 

2010-2013 yılları arasında Sudan'daki mezbahanelerdeki solunum sistemi 

enfeksiyonu belirtileri gösteren süt sığırlarından alınan 242 akciğer dokusu 

örneklerininden 26 tanesinde (%10,7) BVDV antijeni bulmuştur. Aldemir (2019), 

yaptığı bir çalışmada 202 adet buzağı serum örneğinde ELISA antijen test kiti ve 

ELISA antikor test kiti kullanmıştır. BVDV antijeni yönünden numunelerin 

tamamını negatif olarak tespit etmiştir. Antikor yönünden ise 157’si pozitif, 35’i 

negatif, 10’u ise şüpheli olarak belirlemiştir. 

Kim ve ark. (2015), Güney Korede yapılan bir çalışmada sığırlardan toplanan 

kan örneklerinde BVDV antijeninin pozitif oranı %0,7 (8/1129) olarak tespit 

edilmiştir. Maya ve ark. (2016), Uruguay’da yapmış olduğu bir çalışmada 390 adet 

sığırdan alınan örnekler BVDV antijeni yönününden ELISA ve RT-PCR testleri ile 

incelenmiş olup %4,1 (16) ‘i pozitif olarak saptamışlardır. Al-Rubaye ve ark. (2012), 

antijen-ELISA test kiti kullanarak mandalar üzerinde yaptıkları bir çalışmada 160 

akciğer dokusunun 10 tanesinde BVDV antijen pozitif olarak tespit etmişlerdir. 

Hashemı Tabar (2011), antijen ELISA test kiti kullanarak İran’da yaptıkları bir 

çalışmada 120 serum örneğinden 2 örneği (%1,67) BVDV antijen pozitif olarak 

tespit etmişlerdir. Safarpoor Dehkordi (2011), antijen ELISA test kiti kullanarak 

İran’da yaptıkları bir çalışmada 2173 fetüsün 347'sinde (%15,96) BVDV antijen 

pozitif olarak saptamışlardır. Haider ve ark. (2014), Bengladeş’te 638 adet sığır 

serum örneğini antijen ELISA test kiti kullarak yaptıkları bir çalışmada %3'ü (16) 

BVDV pozitif olarak belirlemişlerdir. 

Toker (2019), 133 nazal svab ve 60 akciğer örneği olmak üzere toplam 193 

örnek, BoHV-1 varlığını tespit etmek amacıyla antijen ELISA yöntemi ile viral 

antijen varlığı tespit edememiştir. Çomaklı (2017), BoHV-1 tespitine yönelik 

yaptıkları çalışmada antijen ELISA ile 117 pnömonili sığır akciğerinde 35 adet ( 

%29,9) BoHV-1 pozitifliğe rastlanmıştır. Çeribaşı ve ark. (2012), BPIV-3, BRSV, 

BAV-3 ve BoHV-1 antijenlerini belirlemeye yönelik yaptıkları çalışmada 247 adet 
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pnömonili sığır akciğerinden 6 adet (2,43%) BoHV-1 immunpozitifliği gözlediklerini 

bildirmektedirler. 

Singh ve ark. (2013), ELISA yöntemi ile Hindistan’da yapmış oldukları 

çalışmada 333 adet nasal swap örneğinden %11,1 BoHV-1 antijen pozitifliğe 

rastlamışlardır. Elhassan ve ark. (2015), antijen ELISA ile yaptıkları çalışmada 

vajinal svap, uterus sıvısı, plasenta ve kan örneklerinde %0-33,3 arasında BoHV-1 

pozitifliği tespit etmişlerdir. Saeed ve ark. (2015), deve akciğerlerinde BoHV-1’in 

antijen ELISA ile belirlenmesine yönelik yaptıkları iki farklı çalışmada %2 ve %1,6 

oranında pozitifliğe rastladıklarını bildirmektedirler. Intisar ve ark. (2009), 186 

pnömonili deve akciğerinden antijen ELISA testiyle %1,6 BoHV-1 pozitifliğine 

rastlamış ve immunofloresan yöntemiyle de % 1,6 pozitiflik bularak bütün ELISA 

pozitiflerin doğruluğunu onaylamıştır.  

Yapılan bu çalışma ile diğerleri arasındaki farklılık olabilmektedir, bunun en 

önemli nedenleri arasında, numune toplama zamanının akut enfeksiyon sırasında 

olmaması veya numunelerde antijen bulunmamasından kaynaklanabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma ile Burdur ve Afyonkarahisar yörelerindeki sığırlarda BoHV-1, 

BRSV, BVDV, BPIV-3 enfeksiyonlarının antijenik olarak belirlenerek şüpheli olan 

enfeksiyonun varlığı ortaya konuldu. 

Sığırların akciğerleri anatomik olarak segmentli ve küçük yapıda olmasının 

yanı sıra akciğer yapısının sadece alveoler ventilasyanunun olmasından dolayı, 

sığırların solunum sistemi enfeksiyonuna duyarlı hale getirmiştir. Bu hastalıklardan 

korunmak için sağlıklı sığırlara konvansiyonel aşılama yapılması önerilmektedir. 

Sığırlarda solunum sistemi enfeksiyonlarına neden olan viral etkenler 

arasında yer alan virusların önemli bir yere sahip olduğu belirlenmiş olup, sonraki 

dönemlerde yapılacak moleküler ve hızlı kit çalışmalarla desteklenmesi ve diğer viral 

etkenlerin rolü de dikkate alınması gerekmektedir.   
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