
BOViNE ViRAL DiARRHEA/MUCOSAL DiSEASE (BVD/MD) 
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Bovine viral diarrhea/mucosal disease (B VD/MD) infeksiyonu,bovine viral 
diarrhea virusu (BVDV) tarafından oluşturulan ve sığırlarda göriilen bir has­
talıktır. 

Bu hastalığı,ilk kez 1946 yılında Olafson ve arkadaşları,ABD'de 
akut,genellikle öldüıiicü,sindirim sistemi mukozasında ülserler ve diyare ile 
seyreden sığır vebasına benzer tablo gösteren bir süıiide saptanuşlar ve" Virusi 
Diarrhea " adını veımişlerdir. Ramsey ve Chivers de 1953 yılında benzer belir­
tiler gösteren bir hastalığı saptamışlar ve mukoza! lezyonların çok şiddetli 
olması nedeni ile bu hastalığı "Mucosal Disease" olarak adlandımuşlardır. Bir 
süre bunlar iki ııyrı hastalık olarak düşünülmüşse de daha sonraları bu iki 
sendromdan da aynı virusun sorumlu olduğuna karar verilmiş ve hastalığa 
"Bovine Viral Diarrhea/Mucosal Disease" adı verilmiştir (2,12,18). 

Bugün, BVD ve MD'in, aynı etyolojik ajan tarafından oluşturulduğu ve 
ayrı klinik tablolar gösterdiği kabul edilmektedir. Deneyesel olarak sitepatojen 
olmayan (CPE oluştum1ayan) BVD virusu ile infeksiyandan sonra sitepatojen 
(CPE oluşturan) bir BVD virusu ile infekte edilen sığırlarda mucosal disease 
şekillenmektedir. Mukozal diseaese'in persiste infeksiyon oluşturan CPE 
oluştum1ayan BVD virusunun, CPE oluşturan BVD virusuna mutasyonu ile 
de şekillenebileceği bildirilmiştir (2,7). 

ETYOLOJİ 

BVDV'u Togaviruslar familyasının Pestiviruslar alt grubu içinde yer alır. 
Pestiviruslar sığırlarda B VD/MD, koyunlarda border disease (BD) ve domuz­
larda Avrupa domuz vebası'na neden olurlar. Border disease virusu 
(BDV)'nun, koyunlara adapte olmuş bir bovine viral diarrhea virusu (BVDV) 
olduğu düşünülmektedir. Her iki virus, Avrupa domuz vebası virusu (HCV) 
ile antijenik olarak yakın ilişkilidir (3, 8, 18, 25, 26). 

BVDV'u elektron mikroskopta zarlı, 40-58 ı.ım çapında, yuvarlak par­
tiküller tarzında göıiilür. Hemaglutinasyon ve hemadsorbsiyon özelliği yoktur. 

(*) Etlik Hay. Hast. Araşt. Enst. Uzın. Vet. Hek. 
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Eter, klorofom1 gibi lipid solventlerle inaktive olması bir li po virus olduğunu 
gösterir. BVDV'u dış etkilere karşı çok dayanıksızdır. 37°C' da 96 saatte, 
56°C' da 35 dakikada infektivitesini kaybeder. Tripsin süspansiyonlan (0.5 
mg/ml , 37°C, 60 dak) ile muamele edilirse infektivitesi düşer,pH 5.7-9.3 
arasında kısmen stabil olmakla birlikte bu sınırların dışındaki pH'larda infekti­
vitesi hızla azalır (3 ,5,9 ,12,18,25,28). BVDV'unun nükleik asidi 5-iodo­
deoxyuridine kullanılarak incelenmiş ve DNA inhibitörü olan bu rnadde 
tarafından inhibe edilmemesi bu virusun bir RN A virusu olduğunu 
göstem1iştir (18). 

BVDV suşlarının identiriye edilmesi oldukça güçtür ve zaman gerektirir. 
Monoklenal antikorlar üzerindeki çalışmalar, tip veya suş spesiük viral pro­
teinlerin identifikasyonunun yapılınasına olanal<sağlamaktadır (23,25 ,27). 
Corapi ve arkadaşları (7) tarafından BVDV için spesifik olan 40 monoklenal 
antikor üretilmiştir. Bu monoklenal antikorlar viral protein spesifikliği, im­
munglobulin alt sınıfları , virus nötralizasyon aktiviteleri ve BVDV izolatlan 
ile reaktivitelerine göre gruplandırılmış ve çeşitli saha izolatları ile oldukça 
farklı reaktiviteler saptanmıştır. Bu çalışmaların sonuçları , virus suşları 
arasında antijenilc farklılıkların olduğunu ve bu farklılıkların virusun neden 
olduğu infeksiyenun gelişiminde ve seyrinde önemli rol oynadığını 
göstem1iştir. 

BVDV'u primer hücre kültürlerinde üretilebilir ve hücrelerde patolojik 
değişiklikler oluştumıadan (NCPE) yada patolojik değişiklikler (CPE) 
oluşturarak üreyebilirler (3,12, 14,15,27). 

EPİDEMİYOLOJİ 

BVD virusu bütün dünyada yaygındır. Hastalığın latent seyirli alnıası ve 
kolay bulaşması BVD antikor prevalansının yüksek olmasına neden olmak­
tadır (1 ,10,25 ). 

Deneysel çalışmala~da infeksiyon belirtilerinin bir kaç gün içinde ortaya 
çıktığı gösterilnıiştir. Ilk olarak yüksek ateş ve lökopeni görülür. Etkenin 
alınmasından 3-8 gün sonra mukoza! lezyonlar ve diyare meydana gelir. 
İnfekte hayvanlarla yakın temas halindeki hayvanlarda hastalığın ortaya 
çıkması bir kaç hafta ile bir kaç ay arasında değişebilir. İnkubasyon periyo­
dundaki bu değişkenlik ile kronik ve latent seyirli infeksiyenların varlığı has­
talığı dal1a kampiike hale getimıektedir. 

Sığırlar infeksiyonun doğal kaynağıdır. Klinik belirtiler gençlerde, özellikle 
4-24 aylık hayvanlarda, daha yaygın olarak görülür. BVD virusu koyun ve 
domuzlarda da yaygındır. Geyik ve diğer ruminantlarda antikor saptanmış ol­
makla birlikte hastalığın yayılmasında yabani hayvanların önemli olmadığı bil­
dirilmiştir. Klinik belirti göstemıeyen sığır.koyun ve domuzlar, virusun rezer­
vuan olup, burun ve göz akınt1lan , salya ve gaitalan ile sürekli virus saçarlar. 
Bu nedenle hayvanlar arasındaki direkt temas. infeksiyenun yayılmasında en 
önemli faktördür. Solunum yoluyla da virusun alınabileceği gösterilmişse de 
virusun organizmaya giriş i genel olarak oral yolla olur (1 ,3). Genital yolla 
bulaşmalara az rastlarınıakla birlikte suni tohumlanmanın yaygın olarak kul-
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lanılması yayılmada önem taşır. Gebeliğin erken dönemlerinde plasenta yoluy­
la fötusun infekte olması persiste infekte yavru doğumlarınaneden olur. Per­
siste infekte hayvanlar sağlıklı görünmelerine karşın sürekli viremiktir. Böyle 
persiste infekte boğalar, infeksiyon kaynağı olmakla birlikte spem1aları da 
doğal ve suni tohumlama yoluyla infeksiyonun yayılmasında potansiyel 
vektördür. Virus senlinal plazma ve semen epitel hücrelerinde bulunur fakat 
spem1atozoalarda bulunmaz. Son zamanlarda yaygınlaşan embriyo transferleri 
de infeksiyonun yayılmasında önem kazanmıştır (20). Howard ve arkadaşları 
(20),ABD'de dört suni tohumlama merkezinde yaptıklan bir çalışmada , 12 
boğadan BVD virusu izole etmişler ve bu 12 boğanın lü'nun embriyo transferi 
ile dünyaya geldiklerini bildim1işlerdir. 

Hastalığın yayılmasında rol oynayan diğer bir faktör ise sığır,koyun ve 
domuz orijinli doku kültürlerinde üretilen canlı aşılar ve bunların üretiminde 
kullanılan besiyerlerine katılan serumların pestiviruslar ile kontanline olmasıdır 
(22,29 ,30,32,39). 

ABD, İngiltere ve Almanya'da yapılan çalışmalarda, boğalarda persiste in­
f'eksiyon insidensinin %0.4-%1.8 arasında değiştiği ifade edilmektedir (20). 
Yapılan serolajik çalışmalar bu hastalığın bir çok ülkede yaygın olduğunu 
göstem1~ktedir (13,25). Türkiye'de ise infeksiyonun varlığı ilk defa 1964 
yılında Oncül ve arkadaşlan tarafından Lalahan Zootekni Araştirula Ens­
titüsü'ndeki yabancı sığır ırklarında klinik bulgulara dayanılarak bildirilmiştir 
(12). B urgu ve arkadaşları (4) tarafından koyuruar üzerinde yapılan bir 
çalışmada da Türkiye'de koyuruarda B VD virusunun ilk kez izolasyonu 
gerçekleştirilmiştir. Aynı çalışmada abort yapan koyuruardan alınan 541 se­
rumdan 232'sinde, BVD virusuna karşı l/5-1/160 nötralizasyon titresi sap­
tanmış ve hastalığın Türkiye'de enzootik olduğu bildirilmiştir. 

BOViNE VIRAL DIARRHEA 1 MUCOSAL DISEASE (BVD/MD) 
iNFEKSiYON SiKLUSU 

x, Duffel ve Harkness. 1987 
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KLİNİK BULGULAR, PATOLOJi VE PATOGENEZ 

B VD/MD klinik olarak, hafif, klinik belirtiler göstemıeyen bir infeksiyon­
dan şiddetli öldürücü bir infeksiyana kadar değişen bir tablo gösterir. İnfekte 
hayvanların % 1'inden daha azında klinik belirtiler görülebilmesine karşın 
duyarlı populasyonların infekte olduğu durumlarda morbidite ve mortalite 
oranı yüksektir (25,35). 

B VD/MD bir sürüde genellikle ateş , anorexia, sulu diyare ve erozif ve 
ülseratif stomatitislerle kendini belli eder. Bazı hayvanlarda ise topallık ve 
pnöymoni görülebilir. 

BVD virusu ilk olarak tonsil kript epitellerinde veya bronşiol epitellerinde 
çoğalır. Buradan virus veya virusla infekte hücreler, fagositik hücreler 
aracılığı ile dokulara taşınır (25). Floresan antikor çalışmaları , virusun üst sin­
dirim sistemi ve ayakların interdigital bölgesinin skuanıöz epitel hücreleri, alt 
sindirim sisteminin glandüler ve kript epitel hücreleri, solunum sisteminin 
epitel hücreleri ile bağırsak ve diğer birçok organlardaki submukozal danıar­
ların endotel hücreleri dahil birçok dokuları infekte ettiğini göstemliştir (21) 

Patolojik-anatomik olarak sindirim kanalı mukozalarında erozyon ve 
ülserler, ağız boşluğunda özellikle-sert danıakta, diş etlerinde ve yarrak muko­
zasının papillalarında erozyonlar meydana gelir. Dil ve farinkste erozyonlar 
seyrektir. Olgulai]n çoğunda memıe ve burun delikleri üzerinde de erozyon ve 
iliserler görülür. Ozefagusta görülen uzunlanıasma seyreden kirli kahverengin­
deki erozyonlar karakteristiktir. Runıen ve omasumda özellikle yaprakların ke­
narlarında nekrotik ve eroziv lezyonlar dikkati çeker. Abomasumda kananıa ve 
ülserler görülür. Tüm bağırsak kanalında rastlanan ülserlerin üzerieri çoğu 
zanıan difteroid membranlada örtülüdür. Bağırsak lenf follikülleri özellikle 
Peyer plakları büyümüş, yüzeyleri nekrotik, kan pıhtısı veya difteroid-fibrinöz 
kitlelerle örtülüdür. Bacakların iç yüzlerinde, perineum, meme ve prepisyum­
da fokal nekrozlar ve ülserler meydana gelebilir. Akut seyirli olaylarda baş ve 
boyun lenf düğümleri büyümüş , kesit yüzleri ödemli ve hemorajiktir (38). 

Solunum sisteminde peteşi ve ekimotik kananıalard <ın oluşan diffuz lezyon­
lar bulunabilmesine karşın hayvanların çoğunda trakea ve akciğerler normal 
görünüşte olup, vakaların sadece %10'unda larinks ve trakeada ödem meyda-
na gelir (25). · 

Histopatolojik olarak üst sindirim sisteminde kutan mukozadaki lezyorılar 
epitelyum nekrozu ile başlar. Epitelyumun derin kısımlarındaki hücre grupları 
eozinofilik karakter kazanır, şişer ve çekiridekleri piknotikleşir. Bu odaklar 
genişleyerek nekroz alanlarına dönüşür. Lanıina propriada erken dönemde çok 
az nötrofillökosit infıltrasyonu vardır. Nekrotik epitelyumun dökülmesi ile 
yerlerinde erozyon ve ülserasyonlar şekillenir. Bu dönemde lanıina propriada 
yoğun hücre infiltrasyonu ve hiperemi görülür (21 ,37). 

Ince bağırsaklardaki karakteristik lezyon, Liberkühn kript epitellerinin 
yıkımıdır. Sağlam kalan kriptlerde dilatasyonlar gözlenir. Bağırsakta görülen 
kript lezyonları hastalık için tipik olabilirse de benzer durum sığır vebasında da 
vardır. İnce bağırsaklarda submukozal ve mezenterik arteriollerde hiyalin de je­
nerasyonu ve fibrinoid nekrozis görülür. Danıar duvarlarında ve perivasküler 
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bölgelerde hafif mononüklear hücre infiltrasyonlan şekillenir. Bu durumu ile 
hastalık coryza gangrenosa bovum'a benzer ancak lezyonlar, bu hastalıkta 
görülenlerden çok daha az şiddetli ve lokalizedir. Lenf düğümlerinde 
mononüklear hücrelerde belirgin bir azalma vardır (21 ). 

Renal glomerul ve tubullerde epitelyal hiyalin damlacıkları en yaygın bul­
gulardır. Sentral sinir sisteminde ensefalitis rapor edilmiştir. Derideki lezyon­
lar ise fokal proliferatif dem1atitisden ibarettir (25). 

infeksiyandaki klinik belirtiler ve patolojik değişiklikler bireylere, yaşa ve 
gebelik durumuna göre ortaya çıkar. 

D Gebe alnıayan sığırlarda postnatal infeksiyon 
Uç veya beş günlük bir inkubasyon periyodundan sonra ateş ve iştahsızlık 

görülen en önemli genel belirtilerdir. Bazen diyare, göz ve burun akıntısı ve 
oral ülserler görülebilir. Akut infeksiyonlarda viremi devresi 15 gün sürer, bu 
devre nadiren uzayabilir. İnfekte hayvanlar ekskret ve sekretleri ile virus 
saçarlar. Nötralizan antikorlar infeksiyandan 3-4 hafta sonra şekillenir 
(10,35) . 

Bu gizli ve hafif seyirli infeksiyana konakçının immun sisteminin 
baskılanmış olması yardım eder. Bu nedenle BVD/MD infeksiyonu özellikle 
optimal yetiştim1e koşullarında oln1ayan hayvanlarda diğer hastalıklar için pre­
dizpoze faktördür. Duyarlı hayvanların infekte spemıa ile tohumlanması erken 
embriyo kayıplarına neden olur ve bu hayvanların yeniden tohumlanması ge­
rekebilir (10,20) . 

2) Gebe ineklerde infeksiyon 
Bu tip infeksiyonlara sıklıkla rastlanmaktadır. infeksiyon plasenta yoluyla 

fötusa geçer. Fötusta infeksiyonun görülmesini etkileyen bazı faktörler vardır. 
Bu faktörler, fötusun yaşı ve virus suşudur. Bunlara bağlı olarak infeksiyon, 
fötusun ölümü ve mumifıkasyon, abort, kongenital anomaliler, erken doğum 
veya klinik olarak nom1al görünüşlü buzağı doğumu ile sonuçlanabilir 
(1,10,31). 

Gebeliğin 100. gününden önceki infeksiyonlar, genellikle ölüm ve düşük 
doğum ağırlığına sahip yavru doğumu ve organlarda gelişme bozukluğu ile 
sonuçlanır. Gebeliğin 100-150. günleri arasındaki infeksiyonlarda gözlerde ve 
merke;ı i sinir sisteminde bozukluklar görülür. Bu dönemde serebellar hipopla­
zi, serebrumda kaviteler ve retina displazileri oluşabilir. Bağışıklık yeteneği 
gelişmeden önce intrauterin olarak infekte olan ve hayatta kalan yavrular 
yaşanlları boyunca infeksiyon kaynağıdır. Bu hayvanlar serolajik olarak nega­
tif olmalarına karşın ekskret ve sekretleri ile devan1lı olarak virus saçarlar 
(1,10.25.35). 

Yavrularda, immun yanıt vemıe yeteneğinin gelişmesi, gebeliğin yaklaşık 
125. gününden sonrasına rastlar ve bu devreden sonra intrauterin yolla enfekte 
olan yavrularda nötralizan antikorlar şekillenir ve virus elimine edilir 
(1,10,25). 

3) Persiste infekte Sığırlarda infeksiyon 
Persiste infekte doğan yavrularda mortalite oranı ilk iki yıl içinde %50'lere 

ulaşır. En önemli ölüm nedeni sadece sitopatojen alnıayan virusla persiste in­
fekte hayvanlarda şekillenen MD'dir. Bu hayvanlarda kronik ateş, anoreksi, 
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sulu diyare, nazal akıntılar, erozyonlu veya ülseratif stomatitis dikkati çeker. 
Dehidrasyon ve kusma vardır ve 1-3 hafta içerisinde ölüm göıülür. 

Patolojik olarak midede yangısallezyonlar, erozyonlar ve Peyer plaklannda 
lenfoid kanamalar göıülür. Genellikle, ölümler buzağı döneminde sık sık 
göıülen pnöymoni ile ilişkilidir. Persiste infekte ineklerden doğan yavrular da 
genellikle persiste infektedir (1 0). 

TANI 

Klinik olarak hasta gorunen hayvanların çoğunda oral lezyonlar 
görülmeyebilir. Buna karşın sağlıklı görünen hayvanlarda da oral lezyonlann 
bulunabileceği dikkate alınarak oral boşluğun erozyonlar yönünden muayene­
sine özen gösterilmelidir. 

B VD/MD klinik olarak sığır vebasına çok benzer. Bu nedenle süıüye yeni 
hayvan katılıp katılmadığı veya hayvanıann sığır vebalı hayvanlarla temas edip 
etmediği konusu göz önünde tutulmalıdır. Aşın burun ve göz akıntısı, mernle­
de kabuklar veya oral mukozada ülser ya da erozyonlar göıüldüğünde sığır 
vebası, mavi dil, veziküler stomatitis. coryza gangrenosa bovum, IBR gibi 
hastalıklardan aynmının yapılması gereklidir. 

Hastalığın kesin teşhisi için laboratuvar muayeneleri gereklidir. Hastalar­
dan göz ve burun akıntısı, kan yada otopside dalak, karaciğer, lenf düğümleri, 
akciğer veya diğer dokular taze olarak alınır ve steril koşullarda laboratuvara 
ulaştınlır. Şüpheli hayvanlardan serum örnekleri mümkün olduğu kadar erken 
ve aseptik koşullarda alınmalı ve şüphelilerle temasta olan sağlıklı görünüşdeki 
hayvanlardan da kan serumu alınmalıdır. Serokenversiyon yönünden 2-3 
hafta sonra yeniden kan serumu alınmalıdır. Virus İzolasyonu için 
boğalardan aynca spern1a örnekleri alınır. 

Serum nötralizasyon, komplement fikzasyon ve agar gel diffuzyon gibi se­
rolojik testlerle antikorlar saptanabilmekle birlikte (16,17,34) bu testıerin bazı 
dezevantajlannın olıl1ası nedeni ile son zamanlarda çeşitli enzim-linked immu­
nosorbent assay (ELISA) teknikleri geliştirilıniştir. (ll ,33). Viral antijenlerin 
saptanmasında da ELISA, Floresan antikor ve Immun Peroksidaz (IPX) tek­
niklerinden yararlanılmaktadır (19 ,22,24,27 ,36 ). 

Antikor ve Virus İzolasyon Sonuçlarının Değerlendirilmesi (*) 

Anti or negatif 

Virus negatif Hassas 

Virus pozitif Persiste infekte 
(kısa süreli akut infeksiyenlar 
görülebilir) 

*, Duffel ve Harkens, 1987 
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SN : Seıum nötralizasyon testi 
E : EILISA testi 
FA : Floresan antikor testi 

Virus izolasyonu 

SN/E 

SN/E 

SN/E 

Virus izolasyonu 

* 
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alınmalıdır. 

: Duffel ve Harnkess, 1987 
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IMMUNİTE 

BVD'nin patogenezi ve kontrolünde önem taşıyan problemierin çözümü 
amacıyla BVD virusuna karşı oluşan immunite konusunda pek çok çalışma 
yapılmıştır. BVD virusu ile infeksiyon sonucu oluşan humoral immuniteden 
nötralizan, presipitan ve komplementi bağlayan antikorlar sorumludur. Bun­
ların içinde en önemli olanı nötralizan antikorlardır. Bu antikorlar BVD'nin 
sürü içinde yayılmasını önlemede aktif rol oynarlar. Nötralizan antikorlar 6-
17. günlerde görülmeye başlarlar ve infeksiyandan 4-5 hafta sonra en yüksek 
titreye ulaşırlar (3). 

Yapılan serolajik çalışmalarda, kolostrumla geçen antikorların bireysel tit­
reye bağlı olarak 2-1 1 ay etkili olduğu saptanmışsa da buzağıların çoğunda bu 
antikorlar altı ayda kaybolur (25). 

BVD virusu lenfasit blastogenezini inhibe etmek sureti ile sirkulasyondaki 
B veT hücrelerinin sayısını azaltır. BVD virusu, B hücrelerinin yanıtını, plaz­
ma hücrelerinin gelişimini ve buna bağlı olarak da IgG ve IgM'lerin sentezini 
bozar. Persiste infekte hayvanlarda antikor üretimindeki başarısızlık imm un 
toleransa bağlanmıştır. Persiste infekte sığırlarda, böbrekte glomerüllerin me­
sangial ve endotelyal hücrelerinde BVD virus antijeni saptanmıştır. ~u da im­
munite ile ilgili reaksiyondarenal glomerüllerdeki antijen ile az miktardaki an­
tikorların kompleksler (incomplete immun tolerans) oluşturduğunu 
göstem1ektedir. Immun tolerans ve BVD virusunun immunosupressif özelliği, 
hayvanların bakteriyel ve diğer viral infeksiyenlara karşı duyarlılığını artırır 
(1 ,25). 

KONTROL 

Hastalığın spesifik bir sağıtımı yoktur. Sekunder bakteriyel infeksiyonlara 
karşı antibiyotikler kullanılabilir(3). Sık görülen ve eradikasyon olanağı ol­
mayan bu hastalıkta kontrol önlemlerinin an1acı, transplasental yolla şekillenen 
infeksiyon oranını düşürmek, böylece infeksiyon sonucu meydana gelebilecek 
kayıpları asgariye indim1ektir. Kar-zarar hesapları, en uygun kontrol prog­
ranunın seçilınesine yardımcı olur. 

BVD virus izolatları arasında serolajik heterojenlik bulunmakla birlikte 
yapılan kros immunite testleri ile BVD virus suşları arasındaki serolajik 
farklılıkların, suşların immunolojik özelliklerini etkilemediği gösterilmiştir (6). 
Castrucci ve arkadaşları (6) tarafından çeşitli BVD virus suşlarından 
hazırlanan aşıların saha suşlarının hemen hemen hepsine karşı yeterli koru­
mayı sağladığı bildirilinekle birlikte polivalan aşıların kullanılması daha ya­
rarlıdır (35). Abort veya fötal anomalileri önlemek için aşının sağlıklı ve stres 
altında olmayan hayvaniara yapılınası gerekmektedir. Yetiştirme sürülerinde 
hayvanlar altı aylık olduktan sonra, ilk çiftleştim1e yapılmadan üç hafta önce 
aşılanıdar (3,35). Aşılan1a öncesinde kortikosteroidlerin uygulanması, aşılan1a 
sonrasında mucosal disease oluşma olasılığını arttım1aktadır. Bu nedenle 
aşılan1a yapılırken bu durum dikkate alınmalıdır. 
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B VD/MD virus u ile infekte· sürüler için kontrol stratejileri 

~ 
Hiç bir şey yapılmaz 

ı 
Aşılama 

ı 
13VD/MD aşılan 

kullanılır 

• 
Çiftleşıne öncesi tüm 
düveler persiste infek­
teleric temas ettirilir 

i 
Gebelerden uzak tutularak "do-
ğal aşılayıcı" olarak kalırlar <lloıtll----

Kontrol önlemleri geliştirilir 

ı 
Infeksiyenun e liminasyonu 

ı . 
Ucuz Metod 

Seçilen hayvanların antikor ve 
virus yönünden kontrolü yapılır 
(persisıe inf. riski altındaki hay­
vaniann kayıtianna göre) 

ı 
Pahalı Metod 

Tüm hayvanlar an­
t i kor ve virus yö­
nünden test edilir. 

~-------.,-----' 

~ 
Virus(-), Antikor (+) Virus(+ t Antikor (-) 

ı 
Sürü!e kalır. ı 

Sürüden ay n !ır kesime kadar gebe-
lerden ay n tutulur 
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