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Bovine viral diarrhea/mucosal disease (BVD/MD) infeksiyonu,bovine viral
diarrhea virusu (BVDYV) tarafindan olusturulan ve sigirlarda goriilen bir has-
taliktir.

Bu hastaligi,ilk kez 1946 yilinda Olafson ve arkadaslari,ABD'de
akut,genellikle oldiirticii,sindirim sistemi mukozasinda iilserler ve diyare ile
seyreden si8ir vebasina benzer tablo gosteren bir siiriide saptamuiglar ve" Virusi
Diarrhea " adim1 vermiglerdir. Ramsey ve Chivers de 1953 yilinda benzer belir-
tiler gosteren bir hastalif1 saptamiglar ve mukozal lezyonlarin ¢ok siddetli
olmasi nedeni ile bu hastalif1 "Mucosal Disease" olarak adlandirmiglardir. Bir
stire bunlar iki ayn hastalik olarak diigiiniilmiigse de daha sonralan bu iki
sendromdan da ayni virusun sorumlu olduguna karar verilmis ve hastalifa
"Bovine Viral Diarrhea/Mucosal Disease" ad1 verilmigtir (2,12,18).

Bugiin, BVD ve MD'in, ayni etyolojik ajan tarafindan olusturuldugu ve
ayn klinik tablolar gosterdigi kabul edilmektedir. Deneyesel olarak sitopatojen
olmayan (CPE olusturmayan) BVD virusu ile infeksiyondan sonra sitopatojen
(CPE olusturan) bir BVD virusu ile infekte edilen sigirlarda mucosal disease
sekillenmektedir. Mukozal diseaese'in persiste infeksiyon olusturan CPE
olusturmayan BVD virusunun, CPE olugturan BVD virusuna mutasyonu ile
de sekillenebilecegi bildirilmigtir (2,7).

ETYOLOJI

BVDV'u Togaviruslar familyasinin Pestiviruslar alt grubu i¢inde yer alir.
Pestiviruslar sigirlarda BVD/MD, koyunlarda border disease (BD) ve domuz-
larda Avrupa domuz vebasi'na neden olurlar. Border disease virusu
(BDV)'nun, koyunlara adapte olmug bir bovine viral diarrhea virusu (BVDV)
oldugu diistiniilmektedir. Her iki virus, Avrupa domuz vebasi virusu (HCV)
ile antijenik olarak yakin iligkilidir (3, 8, 18, 25, 26).

BVDV'u elektron mikroskopta zarli, 40-58 um c¢apinda, yuvarlak par-
tiktiller tarzinda goriiliir. Hemaglutinasyon ve hemadsorbsiyon 0zelligi yoktur.

(*) Etlik Hay. Hast. Arast. Enst. Uzm. Vet. Hek.
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Eler, kloroform gibi lipid solventlerle inaktive olmasi bir lipo virus oldugunu
gosterir. BVDV'u dig etkilere karsi ¢ok dayaniksizdir. 37°C' da 96 saatte,
56°C' da 35 dakikada infektivitesini kaybeder. Tripsin stispansiyonlan (0.5
mg/ml, 37°C, 60 dak) ile muamele edilirse infektivitesi diiser,pH 5.7-9.3
arasinda kismen stabil olmakla birlikte bu sinirlanin digindaki pH'larda infekti-
vitesi hizla azalir (3,5,9,12,18,25,28). BVDV'unun niikleik asidi 5-iodo-
deoxyuridine kullanilarak incelenmis ve DNA inhibit0rii olan bu madde
tarafindan inhibe edilmemesi bu virusun bir RNA virusu oldugunu
gOstermigtir (18).

BVDYV suglarinin identifiye edilmesi oldukca giictiir ve zaman gerektirir.
Monoklonal antikorlar tizerindeki caligmalar, tip veya sug spesifik viral pro-
teinlerin identifikasyonunun yapilmasina olanak saglamaktadir (23,25,27).
Corapi ve arkadaslari (7) tarafindan BVDYV i¢in spesifik olan 40 monoklonal
antikor tretilmistir. Bu monoklonal antikorlar viral protein spesifikligi, im-
munglobulin alt siniflari, virus notralizasyon aktiviteleri ve BVDV izolatlar
ile reaktivitelerine gore gruplandiriimis ve ¢esitli saha izolatlarn ile oldukc¢a
farkli reaktiviteler saptanmistir. Bu ¢aligmalarin sonuglari, virus suglari
arasinda antijenik farkliliklarn oldugunu ve bu farkliliklarin virusun neden
oldugu infeksiyonun gelisiminde ve seyrinde Onemli rol oynadigini
gostermigtir.

BVDV'u primer hiicre kiiltiirlerinde iiretilebilir ve hiicrelerde patolojik
degisiklikler olusturmadan (NCPE) yada patolojik degisiklikler (CPE)
olusturarak tireyebilirler (3,12,14,15,27).

EPIDEMIYOLOJI

BVD virusu biitiin diinyada yaygindir. Hastalifin latent seyirli olmasi ve
kolay bulagsmasi1 BVD antikor prevalansin yiliksek olmasina neden olmak-
tadir (1,10,25).

Deneysel ¢alismalarda infeksiyon belirtilerinin bir kag giin icinde ortaya
ciktir gosterilmistir. Ilk olarak yiiksek ateg ve 16kopeni goriiliir. Etkenin
alinmasindan 3-8 giin sonra mukozal lezyonlar ve diyare meydana gelir.
Infekte hayvanlarla yakin temas halindeki hayvanlarda hastalifin ortaya
¢ikmasi bir ka¢ hafta ile bir ka¢ ay arasinda degisebilir. Inkubasyon periyo-
dundaki bu degiskenlik ile kronik ve latent seyirli infeksiyonlarin varli§1 has-
tali®1 daha komplike hale getirmektedir.

Sigirlar infeksiyonun dogal kaynagidir. Klinik belirtiler genclerde, ¢zellikle
4-24 aylik hayvanlarda, daha yaygin olarak goriiliir. BVD virusu koyun ve
domuzlarda da yaygindir. Geyik ve diger ruminantlarda antikor saptanmuig ol-
makla birlikte hastaliin yayilmasinda yabani hayvanlarin 6nemli olmadigi bil-
dirilmistir. Klinik belirti géstermeyen si18ir,koyun ve domuzlar, virusun rezer-
vuarl olup, burun ve g0z akintilari, salya ve gaitalar ile siirekli virus sagarlar.
Bu nedenle hayvanlar arasindaki direkt temas, infeksiyonun yayilmasinda en
onemli faktordir. Solunum yoluyla da virusun alinabilecedi gosterilmigse de
virusun organizmaya girisi genel olarak oral yolla olur (1,3). Genital yolla
bulagmalara az rastlanmakla birlikte suni tohumlanmanin yaygin olarak kul-
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lanilmasi yayilmada Onem tasir. Gebeligin erken donemlerinde plasenta yoluy-
la f6tusun infekte olmasi persiste infekte yavru dogumlarina neden olur. Per-
siste infekte hayvanlar saglikli goriinmelerine kargin stirekli viremiktir. Boyle
persiste infekte bogalar, infeksiyon kaynagi olmakla birlikte spermalart da
dogal ve suni tohumlama yoluyla infeksiyonun yayilmasinda potansiyel
vektordiir. Virus seminal plazma ve semen epitel hiicrelerinde bulunur fakat
spermatozoalarda bulunmaz. Son zamanlarda yayginlasan embriyo transferleri
de infeksiyonun yayilmasinda 6nem kazanmustir (20). Howard ve arkadaglart
(20),ABD'de dort suni tohumlama merkezinde yaptiklar bir ¢calismada, 12
bogadan BVD virusu izole etmigler ve bu 12 bogamn 10'nun embriyo transferi
ile diinyaya geldiklerini bildirmislerdir.

Hastaligin yayilmasinda rol oynayan diger bir faktOr ise sigir.koyun ve
domuz orijinli doku kiiltiirlerinde {retilen canli agilar ve bunlarin liretiminde
kullanilan besiyerlerine katilan serumlarn pestiviruslar ile kontamine olmasidir
(22,29,30,32,39).

ABD, Ingiltere ve Almanya'da yapilan ¢aligmalarda, bogalarda persiste in-
feksiyon insidensinin %0.4-%1.8 arasinda degistigi ifade edilmektedir (20).
Yapilan serolojik caligmalar bu hastalifin bir ¢ok lilkede yaygin oldugunu
gostermektedir (13,25). Tiirkiye'de ise infeksiyonun varlig: ilk defa 1964
yilinda Onciil ve arkadaslan tarafindan Lalahan Zootekni Arastirma Ens-
titlisti'ndeki yabanci si@ir irklarinda klinik bulgulara dayamilarak bildirilmigtir
(12). Burgu ve arkadaglart (4) tarafindan koyunlar iizerinde yapilan bir
calismada da Tirkiye'de koyunlarda BVD virusunun ilk kez izolasyonu
gerceklestirilmigtir. Ayni ¢aligmada abort yapan koyunlardan alinan 541 se-
rumdan 232'sinde, BVD virusuna kargt 1/5-1/160 notralizasyon titresi sap-
tanmig ve hastaligin Tiirkiye'de enzootik oldugu bildirilmistir.

BOVINE VIRAL DIARRHEA / MUCOSAL DISEASE (BVD/MD)
INFEKSIYON SIKLUSU
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KLINIK BULGULAR, PATOLOJI VE PATOGENEZ

BVD/MD klinik olarak, hafif, klinik belirtiler gostermeyen bir infeksiyon-
dan siddetli 6ldtriici bir infeksiyona kadar degisen bir tablo gosterir. Infekte
hayvanlarin %1'inden daha azinda klinik belirtiler goriilebilmesine karsin
duyarlt populasyonlarn infekte oldugu durumlarda morbidite ve mortalite
orani yiiksektir (25,35).

BVD/MD bir siiriide genellikle ates, anorexia, sulu diyare ve erozif ve
iilseratif stomatitislerle kendini belli eder. Bazi hayvanlarda ise topallik ve
pndymoni goriilebilir.

BVD virusu ilk olarak tonsil kript epitellerinde veya bronsiol epitellerinde
cogalir. Buradan virus veya virusla infekte hiicreler, fagositik hiicreler
aracili@1 ile dokulara taginur (25). Floresan antikor ¢aligsmalari, virusun {ist sin-
dirim sistemi ve ayaklarin interdigital bolgesinin skuamgz epitel hiicreleri, alt
sindirim sisteminin glandiiler ve kript epitel hiicreleri, solunum sisteminin
epitel hiicreleri ile bagirsak ve diger bircok organlardaki submukozal damar-
larin endotel hiicreleri dahil birgok dokulan infekte ettifini gostermigtir (21)

Patolojik-anatomik olarak sindirim kanali mukozalarinda erozyon ve
tilserler, agiz boslugunda 6zellikle sert damakta, dig etlerinde ve yanak muko-
zasinin papillalarinda erozyonlar meydana gelir. Dil ve farinkste erozyonlar
seyrektir. Olgulann ¢ofunda merme ve burun delikleri lizerinde de erozyon ve
tlserler goriiltir. Ozefagusta goriilen uzunlamasina seyreden kirli kahverengin-
deki erozyonlar karakteristiktir. Rumen ve omasumda 0zellikle yapraklarin ke-
narlarinda nekrotik ve eroziv lezyonlar dikkati ¢ceker. Abomasumda kanama ve
tilserler goriliir. Tim bagirsak kanalinda rastlanan {ilserlerin iizerleri ¢ogu
zaman difteroid membranlarla ortiiliidiir. Bagirsak lenf follikilleri 6zellikle
Peyer plaklar biiylimiis, yiizeyleri nekrotik, kan pihtist veya difteroid-fibrinoz
kitlelerle ortiiliidiir. Bacaklarin i¢ yiizlerinde, perineum, meme ve prepisyum-
da fokal nekrozlar ve iilserler meydana gelebilir. Akut seyirli olaylarda bas ve
boyun lenf diifiimleri biiylimiis, kesit yiizleri 6demli ve hemorajiktir (38).

Solunum sisteminde petesi ve ekimotik kanamalardan olugan diffuz lezyon-
lar bulunabilmesine karsin hayvanlann ¢cogunda trakea ve akcigerler normal
goriintigte olup, vakalarin sadece %10'unda larinks ve trakeada 6dem meyda-
na gelir (25).

Histopatolojik olarak tist sindirim sisteminde kutan mukozadaki lezyonlar
epitelyum nekrozu ile baglar. Epitelyumun derin kisimlarindaki hiicre gruplan
eozinofilik karakter kazanir, giser ve ¢ekiridekleri piknotiklesir. Bu odaklar
genigleyerek nekroz alanlarina doniigiir. Lamina propriada erken dénemde ¢ok
az notrofil 16kosit infiltrasyonu vardir. Nekrotik epitelyumun dokiilmesi ile
yerlerinde erozyon ve tilserasyonlar sekillenir. Bu donemde lamina propriada
yogun hiicre infiltrasyonu ve hiperemi goriiliir (21,37).

Ince bagirsaklardaki karakteristik lezyon, Liberkiihn kript epitellerinin
yikimdir. Saglam kalan kriptlerde dilatasyonlar gozlenir. Bagirsakta goriilen
kript lezyonlar hastalik i¢in tipik olabilirse de benzer durum sifir vebasinda da
vardir. Ince bagirsaklarda submukozal ve mezenterik arteriollerde hiyalin deje-
nerasyonu ve fibrinoid nekrozis goriiliir. Damar duvarlarinda ve perivaskiiler
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bolgelerde hafif mononiiklear hiicre infiltrasyonlar sekillenir. Bu durumu ile
hastalik coryza gangrenosa bovum'a benzer ancak lezyonlar, bu hastalikta
goriilenlerden ¢ok daha az siddetli ve lokalizedir. Lenf diigiimlerinde
monontiklear hiicrelerde belirgin bir azalma vardir (21).

Renal glomerul ve tubullerde epitelyal hiyalin damlaciklari en yaygin bul-
gulardir. Sentral sinir sisteminde ensefalitis rapor edilmigtir. Derideki lezyon-
lar ise fokal proliferatif dermatitisden ibarettir (25).

Infeksiyondaki klinik belirtiler ve patolojik degisiklikler bireylere, yasa ve
gebelik durumuna gore ortaya ¢ikar.

1) Gebe olmayan sigirlarda postnatal infeksiyon

Uc veya bes giinliik bir inkubasyon periyodundan sonra ates ve istahsizlik
goriilen en 6nemli genel belirtilerdir. Bazen diyare, goz ve burun akintisi ve
oral {ilserler goriilebilir. Akut infeksiyonlarda viremi devresi 15 giin siirer, bu
devre nadiren uzayabilir. Infekte hayvanlar ekskret ve sekretleri ile virus
sacarlar. Notralizan antikorlar infeksiyondan 3-4 hafta sonra sekillenir
(10,35).

Bu gizli ve hafif seyirli infeksiyona konak¢inin immun sisteminin
baskilanmig olmasi yardim eder. Bu nedenle BVD/MD infeksiyonu dzellikle
optimal yetistirme kosullarinda olmayan hayvanlarda diger hastaliklar icin pre-
dizpoze faktordiir. Duyarl hayvanlarin infekte sperma ile tohumlanmas: erken
embriyo kayiplarina neden olur ve bu hayvanlarin yeniden tohumlanmas: ge-
rekebilir (10,20).

2) Gebe ineklerde infeksiyon .

Bu tip infeksiyonlara siklikla rastlanmaktadir. Infeksiyon plasenta yoluyla
fotusa geger. Fotusta infeksiyonun goriilmesini etkileyen bazi faktorler vardir.
Bu faktorler, f6tusun yasi ve virus susudur. Buniara bagh olarak infeksiyon,
fotusun 6liimu ve mumifikasyon, abort, kongenital anomaliler, erken dogum
veya klinik olarak normal goriiniisli buzagi dogumu ile sonug¢lanabilir
(1,10,31).

Gebeligin 100. glinlinden 6nceki infeksiyonlar, genellikle 6lim ve diigiik
dogum agirlifina sahip yavru dogumu ve organlarda gelisme bozuklugu ile
sonuglanir. Gebeligin 100-150. gilinleri arasindaki infeksiyonlarda gozlerde ve
merkezi sinir sisteminde bozukluklar goriiliir. Bu donemde serebellar hipopla-
zi, serebrumda kaviteler ve retina displazileri olusabilir. Bagigiklik yetenegi
gelisgmeden Once intrauterin olarak infekte olan ve hayatta kalan yavrular
yasamlari boyunca infeksiyon kaynagidir. Bu hayvanlar serolojik olarak nega-
tif olmalarina kargin ekskret ve sekretleri ile devamli olarak virus sagarlar
(1,10,25,35).

Yavrularda, immun yanit verme yeteneginin gelismesi, gebeligin yaklasik
125. glintinden sonrasina rastlar ve bu devreden sonra intrauterin yolla enfekte
olan yavrularda noétralizan antikorlar gekillenir ve virus elimine edilir
(1,10,25).

3) Persiste infekte Sifirlarda infeksiyon

Persiste infekte dogan yavrularda mortalite orani ilk iki yil icinde %50'lere
ulagir. En ¢nemli 6liim nedeni sadece sitopatojen olmayan virusla persiste in-
fekte hayvanlarda sekillenen MD'dir. Bu hayvanlarda kronik ates, anoreksi,
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sulu diyare, nazal akintilar, crozyonlu veya tilseratif stomatitis dikkati ceker.
Dehidrasyon ve kusma vardir ve 1-3 hafta icerisinde oliim gorilir.

Patolojik olarak midede yangisal lezyonlar, erozyonlar ve Peyer plaklarinda
lenfoid kanamalar goriiliir. Genellikle, 6liimler buzagi déneminde stk sik
goriilen pndymoni ile iligkilidir. Persiste infekte ineklerden dogan yavrular da
genellikle persiste infektedir (10).

TANI

Klinik olarak hasta goriinen hayvanlarin ¢ofunda oral lezyonlar
gOriilmeyebilir. Buna karsin saglikli goriinen hayvanlarda da oral lezyonlarn
bulunabilecegi dikkate alinarak oral boslugun erozyonlar yoniinden muayene-
sine 0zen gosterilmelidir.

BVD/MD Kklinik olarak sigir vebasina ¢ok benzer. Bu nedenle siiriiye yeni
hayvan katilip katilmadig1 veya hayvanlarin siir vebali hayvanlarla temas edip
etmedigi konusu goz oniinde tutulmalidir. Agir1 burun ve goz akintist, merme-
de kabuklar veya oral mukozada iilser ya da erozyonlar goriildiiglinde sifir
vebasi, mavi dil, vezikiiler stomatitis, coryza gangrenosa bovum, IBR gibi
hastaliklardan ayriminin yapilmasi gereklidir.

Hastaligin kesin teshisi icin laboratuvar muayeneleri gereklidir. Hastalar-
dan g6z ve burun akintist, kan yada otopside dalak, karaciger, lenf diigiimleri,
akciger veya diger dokular taze olarak alinir ve steril kosullarda laboratuvara
ulastirilir. Stipheli hayvanlardan serum ¢rnekleri miimkiin oldugu kadar erken
ve aseptik kosullarda alinmali ve giiphelilerle temasta olan saglikli g6riintisdeki
hayvanlardan da kan serumu alinmalidir. Serokonversiyon yoniinden 2-3
hafta sonra yeniden kan serumu alinmalidir. Virus izolasyonu igin
bogalardan ayrica sperma 0mekleri alinir.

Serum nétralizasyon, komplement fikzasyon ve agar gel diffuzyon gibi se-
rolojik testlerle antikorlar saptanabilmekle birlikte (16,17,34) bu testlerin bazi
dezevantajlarinin olmast nedeni ile son zamanlarda ¢esitli enzim-linked immu-
nosorbent assay (ELISA) teknikleri gelistirilmigtir. (11,33). Viral antijenlerin
saptanmasinda da ELISA, Floresan antikor ve Immun Peroksidaz (IPX) tek-
niklerinden yararlanilmaktadir (19,22,24,27,36).

Antikor ve Virus Izolasyon Sonuclarimin Degerlendirilmesi (*)

Antior negatif Antikor pozitif
Virus negatif - Hassas Immun
Virus pozitif ~ Persiste infekte Persiste infekte
(kisa siireli akut infeksiyonlar ~ (Nadiren diigiik antikor
goriilebilir) ' titresi mevcut)

* Duffel ve Harkens, 1987
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BVD / MD'in Laboratuvar Teghisinde Uygulanan Testler

Olii hayvandan

Persiste Infeksiyonun
saptanmas|

Abort durumlarinda

Fotus

Divelerden

Kongenital
anomalilerin
incelenmesi

Doku érnekleri

(troid, bobrek, dalak,
tikrik bezi, lenf nodiilleri,
sind. sist. lezyonlar).

Kan serumu

Doku érnekleri

(troid, dalak, tikrik bezleri

fotal sivilar)

Kan serumu

Kan serumu

Antijen saptama testleri (FA)

Virus izolasyonu

Virus izolasyonu

Antijen saptama testleri (FA)

Virus izolasyonu
SN/E
SN/E

SN/E

Virus izolasyonu

Amag Ornek Laboratuvar Testleri Yorum

BVD Teghisi Kan serumu SN/E Tek serumun degeri
(3 haftaara yok
ile iki kez)

MD teghisi

Canli hayvandan Kan serumu Virus izolasyonu Pozitiflerin teyidi icin

3 hafta icinde testin tekrari

Sindirim sisteminde
mikroskopik lezyonlar
bulunan bélgeler segilir

Pozitiflerin teyidi igin
3 hafta iginde testin tekrari

Abort olugana kadar
antikor gekillenir.

Kan serumu kolostrum
verilmeden énce
alinmalidir.

SN : Serum nétralizasyon testi
E :EILISA testi
FA : Floresan antikor testi

* . Duffel ve Harnkess, 1987
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IMMUNITE

BVD'nin patogenezi ve kontroliinde ¢nem tasiyan problemlerin ¢oziimii
amactyla BVD virusuna karg! olugan immunite konusunda pek ¢ok calisma
yapilmistir. BVD virusu ile infeksiyon sonucu olugan humoral immuniteden
notralizan, presipitan ve komplementi baglayan antikorlar sorumludur. Bun-
lann i¢inde en 6nemli olani notralizan antikorlardir. Bu antikorlar BVD'nin
stiri icinde yayilmasimi ¢nlemede aktif rol oynarlar. Notralizan antikorlar 6-
17. giinlerde goriilmeye baglarlar ve infeksiyondan 4-5 hafta sonra en yiiksek
titreye ulagtrlar (3).

Yapilan serolojik ¢alismalarda, kolostrumla gecen antikorlarin bireysel tit-
reye bagl olarak 2-11 ay etkili oldugu saptanmigsa da buzagilarnin ¢ogunda bu
antikorlar alt1 ayda kaybolur (25).

BVD virusu lenfosit blastogenezini inhibe etmek sureti ile sirkulasyondaki
B ve T hiicrelerinin sayisim azaltir. BVD virusu, B hiicrelerinin yanitini, plaz-
ma hiicrelerinin gelisimini ve buna bagli olarak da IgG ve IgM'lerin sentezini
bozar. Persiste infekte hayvanlarda antikor iiretimindeki bagarisizlik immun
toleransa baglanmigtir. Persiste infekte sifirlarda, bobrekte glomeriillerin me-
sangial ve endotelyal hiicrelerinde BVD virus antijeni saptanmigtir. Ru da im-
munite ile ilgili reaksiyonda renal glomertillerdeki antijen ile az miktardaki an-
tikorlarin kompleksler (incomplete immun tolerans) olusturdugunu
gostermektedir. Immun tolerans ve BVD virusunun immunosupressif 6zelligi,
hayvanlarin bakteriyel ve diger viral infeksiyonlara karg1 duyarlilifini artirir
(1,25).

KONTROL

Hastalifin spesifik bir sagitimi yoktur. Sekunder bakteriyel infeksiyonlara
karg antibiyotikler kullanilabilir(3). Sik goriilen ve eradikasyon olanag: ol-
mayan bu hastalikta kontrol 6nlemlerinin amaci, transplasental yolla sekillenen
infeksiyon oranimi diisiirmek, boylece infeksiyon sonucu meydana gelebilecek
kayiplari asgariye indirmektir. Kar-zarar hesaplari, en uygun kontrol prog-
raminin secilmesine yardimei olur.

BVD virus izolatlart arasinda serolojik heterojenlik bulunmakla birlikte
yapilan kros immunite testleri ile BVD virus suglari arasindaki serolojik
farkliliklarin, suglarm immunolojik 6zelliklerini etkilemedigi gosterilmistir (6).
Castrucci ve arkadaglant (6) tarafindan cegitli BVD virus suslarindan
hazirlanan agilarin saha suslarinin hemen hemen hepsine karsi yeterli koru-
may1 sagladi@ bildirilmekle birlikte polivalan asilarin kullanilmasi daha ya-
rarlidir (35). Abort Veya fotal anomalileri 6nlemek i¢in aginin saglikli ve stres
altinda olmayan hayvanlara yapilmas: gerekmektedir. Yetigtirme siiriilerinde
hayvanlar alt1 aylik olduktan sonra, ilk ciftlestirme yapilmadan {i¢ hafta 6nce
agilanurlar (3,35). Asilama oncesinde kortikosteroidlerin uygulanmasi, agilama
sonrasinda mucosal disease olugsma olasilifimi arttirmaktadir. Bu nedenle
agilama yapilirken bu durum dikkate alinmalidir.
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BVD/MD virusu ile infekte siiriiler i¢in kontrol stratejileri
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