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ÖZET


KONJENİTAL İNTESTİNAL ATRESİA’LI BUZAĞILARDA KLİNİK, HEMATOLOJİK VE OPERATİF YAKLAŞIMLARIN PROSPEKTİF OLARAK DEĞERLENDİRİLMESİ

Zilci İ. Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Cerrahi(Veteriner) Programı Yüksek Lisans Tezi, Aydın, 2019.

[bookmark: _GoBack]Ruminantlarda konjenital anomali olgularıyla sıklıkla karşılaşıldığı ve bunların büyük bir bölümünü sindirim sistemi anomalilerinin oluşturduğu çeşitli araştırmacılar tarafından rapor edilmiştir. Kliniğimize getirilen ve çalışma kapsamına alınan 60 atresia koli’ li olguların preoperatif, intraoperatif ve postoperatif bulguları değerlendirilmiştir. Preoperatif laboratuvar analizleri kapsamında; buzağıların vena jugularisinden tam kan analizi amacıyla 2ml’lik EDTA’lı tüplere, kan gazları analizi için lityum heparin içeren kan gazı enjektörüne ve pıhtılaşma faktörleri (PT, APTT ve FİB) için 2 ml’lik sitratlı tüplere kan alınıp analiz edilmiştir. Analizler hemogram cihazı (Diatron Abacus Junior Vet 5), kan gazı cihazı (Irma Trupoint Kan Gazı Analizörü), koagulasyon cihazı(Bejing Precil 4 kanallı yarı otomatik koagülometre cihazı, Guanzgzhou) ile gerçekleştirildi. Elde edilen analiz sonuçları SPSS 22.0 istatistik programıyla değerlendirilmiş olup sağlıklı ve atresia koli’li buzağılar arasındaki farklılıklar Independent T- testi ile belirlenmiş, parametrelerin normal dağılım göstermemesi sebebiyle nonparametrik test olan Mann Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. İstatistiksel en küçük anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 kullanılmıştır. Çalışma kapsamına alınan 60 atresia koli’li buzağıların %78 inin erkek, %22 sinin dişi olduğu tespit edildi. Buzağıların %95 inin holstein, %5 inin montofon olduğu tespit edildi. Atresia koli’li 13 buzağıya kolostomi uygulanmıştır. Kolostomi operasyonu uygulanan 1 buzağı operasyon sırasında ölmüş, 3 buzağının 15 gün sonrasında yaşadığı ve geri kalan 9 buzağının postoperatif kısa sürede öldüğü tespit edilmiştir. Sağlıklı ve atresia koli’li buzağıların hematolojik, biyokimyasal ve koagulasyon parametreleriyle birlikte postoperatif hayatta kalma indeksleri değerlendirildiğinde; PT ve APTT’ nin uzadığı durumlarda DİC oluşabileceği buna bağlı olarakta anomalili buzağılarda mortaliteyi arttırarak prognozu ciddi anlamda etkilediği belirlenmiştir. Koagulasyon faktörlerinin preoperatif değerlendirilmesinin atresia koli’li buzağılarda prognostik olarak önemli olabileceği kanısına varılmıştır.
Anahtar kelimeler: Atresia coli, buzağı, intestinal atresia, klinik ve operatif yaklaşımlar























ABSTRACT


PROSPECTIVE EVALUATION OF CLINICAL, HEMATOLOGICAL AND OPERATIVE APPROACHES IN CONGENITAL INTESTINAL ATRESIA’S CALVES

Zilci İ. Aydin Adnan Menderes University Adnan Menderes University, Institute of Health Sciences, Department of Surgery Thesis of Master, Aydin, 2019.
Ruminants that are often experienced in patients with congenital anomalies has been reported by several researchers of which they are a large part of the digestive system abnormalities. Preoperative, intraoperative and postoperative findings of the 60 atresia coli patients included in our study were evaluated. Within the scope of preoperative laboratory analysis; For blood analysis of the calves' vena jugularis, 2 ml of EDTA tubes were taken to the blood gas injector containing lithium heparin for blood gas analysis and 2 ml citrate tubes for coagulation factors (PT, APTT and FIB). The analyzes were performed with a hemogram device (Diatron Abacus Junior Vet 5), blood gas device (Irma Trupoint Blood Gas Analyzer), coagulation device (Bejing Precil Semi-automatic coagulometer with 4 channels, Guanzgzhou). The results of the analyzes were evaluated with SPSS 22.0 statistical program and the differences between healthy and atresia coli calves were determined by Independent T-test and nonparametric test was evaluated by Mann Whitney U test because of the normal distribution of the parameters. Statistical significance was set at p <0.05. Of the 60 atresia coli calves included in the study, 78% were male and 22% were female. In 95% of calves Holstein, it was found to be 5% Swissbrown.. Colostomy was applied to 13 calves with Atresia coli. One calf who underwent colostomy operation died during the operation, it was found that 3 calves lived 15 days later and the remaining 9 calves died in a short time postoperatively. The hematological, biochemical and coagulation parameters of healthy and atresia coli calves and postoperative survival indices were evaluated; It was determined that DIC could occur in cases where PT and APTT were prolonged and consequently it affected the prognosis by increasing mortality in calves with anomalies. It was concluded that preoperative evaluation of coagulation factors is important prognosticly in atresia coli calves.
Key words: Atresia coli, Calves, clinical and surcical approach, intestinal atresia
x

1. GİRİŞ


Yeni doğan buzağılarda abdominal obstrüksiyonların sebepleri arasında intestinal atresialar önemli bir yer tutmaktadır. İntestinal atresia; bağırsak duvarının anomalileri sebebiyle bağırsak lümeninin tıkanması veya lümeninin bir kısmının olmaması olarak tanımlanabilmektedir (Haller ve ark, 1983; Rescorla ve Grosfefd, 1985; Cho ve Taylor, 1986; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Young ve ark, 1992).
Sindirim sistemi içerisinde en çok karşılaşılan anomaliler anorektal anomalilerdir (Belge ve ark, 2000; Singh ve ark, 2003; Zade ve ark, 2007; Aslan ve ark, 2009). Atresia ani; anüsün kapalı olması ve anüs bölgesinde rektumun kör olarak sonlanması olarak tanımlanmaktadır. Rektumun anüse uzak bölgede kör sonlanması veya yetersiz gelişmesi ve anüsün kapalı olması atresia ani et recti olarak adlandırılır (Magda ve Youssef, 2007; Aslan ve ark, 2009). Atresia ani et rektovaginal fistül ise; dişilerde anüsün kapalı olması ve rektumun anal bölgede deri altında kör olarak sonlanarak rektumun ventral duvarı ile vaginanın dorsal duvarının birleşerek fistül oluşturmasını ve dışkının vaginadan gelmesini ifade eder (Newman ve ark, 1999; Rahal ve ark, 2007; Meylan, 2008; Aslan ve ark, 2009).
Ruminantlarda konjenital bir kusur sebebiyle ortaya çıktığı belirtilen intestinal atresia intestinal atresia ile sıklıkla karşılaşılmaktadır (Hofmeyr, 1988; Samsar ve Akın, 1998; Atalan ve ark, 2003). Gastrointestinal sistemdeki kusurun ince barsaklarda, kolon, rektum veya anüste ortaya çıkabileceği rapor edilmiştir (Hofmeyr, 1988; Saperstein, 1993; Atalan ve ark, 2003). Konjenital anomaliler, doğum sonrası yavrularda karşılaşılan yapı ve fonksiyon bozuklukları olarak tanımlanmaktadır ( Ghanem ve ark, 2004; Aslan ve ark, 2009, Lotfi ve Shahryar, 2009; Blowey ve Weaver, 2011). Anomaliler fötal gelişimin farklı evreleri veya embriyogeneziste çevresel ve genetik faktörlere bağlı olarak ortaya çıkabileceği bildirilmiştir (Newman ve ark, 1999; Ghanem ve ark, 2005; Magda ve Youssef, 2007; Aslan ve ark, 2009, Lotfi ve Shahryar, 2009). İntestinal atresiaların diğer bir nedeni olarakta; intrauterin dönemde fötusun bağırsaklarında işemik nekrozise neden olan primer vasküler oklüzyon, volvulus, invaginasyon ve internal herniasyonlar gösterilmiştir (Haller ve ark, 1983). Konjenital anomaliler, ortaya çıkan defektin seviyesine göre ölümcül olabileceği gibi, hayvanın yaşamını etkilemeyebilir veya estetik bir kusur olarak kalabilmektedir (Magda ve Youssef, 2007; Pamuk ve ark, 2010). 
İntestinal atresialı buzağıların % 18-38 inde; göz, muskuloskeletal sistem, ürogenital sistem ve göbeği etkileyen konjenital malformasyonlar ile birden fazla bağırsak segmentinin atresiası ile kombine olduğu bildirilmiştir (Sharratt, 1966; Ducharme ve ark, 1988; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Smith, 1991).
	Atresia koli de; kısa vadede hayatta kalma oranı % 71 gibi yüksek aynı zamanda % 27 gibi de düşük olduğu, uzun vadede hayatta kalma oranı (yani, atresia kolili doğan, operasyon ile düzeltilmiş ve sonradan üreme yaşına ulaşan buzağılar) % 14,3- 16,7 oranında belirgin bir şekilde düşük olduğu bildirilmiştir (Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Constable ve ark, 1989; Smith ve ark, 1991).
Aslan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada (2009); 28 anorektal anomalinin 17’ sinde (% 60,7) atresia ani, 6’sında atresia ani et recti (% 21,4) ve 5’ inde (% 17,9) ise atresia ani et rectovaginal fistül ile karşılaşıldığı bildirilmektedir. Ayrıca atresia ani ve atresia ani et recti gözlenen 23 olgunun 20’sinin (% 87) erkek, 3’ ünün (% 13) dişi hayvanlar olduğu belirtilmektedir.
Bazı çalışmalarda (Belge ve ark, 2000; Özaydın ve ark, 1995; Carraro ve ark, 1996) atresia ani’ nin en sık karşılaşılan anorektal anomali olduğu rapor edilmektedir. Ayrıca ruminantlarda; erkek hayvanlarda anomaliyle karşılaşma oranının dişilere göre daha yüksek olduğu bildirilmektedir (Angus, 1992; Özaydın ve ark, 1995; Atalan ve ark, 2003).
Bu konu üzerinde ülkemizde yapılan çalışmalarda; geviş getiren hayvanlarda konjenital anomalilerin görülme sıklığını Özaydın ve ark (1995) % 26,8, Belge ve ark (2000) % 6.58 ve Oğurtan ve ark (1997) ise % 2.96 olarak ifade etmişlerdir. Konjenital anomaliler içinde, sindirim sistemi anomalileri görülme sıklığı açısından ikinci sırada yer aldığı rapor edilmektedir (Oğurtan ve ark, 1997; Carraro ve ark, 1996).








2. GENEL BİLGİLER


2.1.  Gastrointestinal Anatomi

Ruminantlarda en cranialdeki ön mide olan retikulum; diyaframın hemen caudalinde ve median hattın solunda, 6-8. kostaların altında yer almaktadır (Baker, 1979; Dehghani, 1995). Yaklaşık 7-8. kostadan pelvise kadar gelen median hattın sol tarafındaki boşluk, rumen tarafından doldurulur. Ruminantların sağ tarafında; omasum ve gerçek mide olan abomasum bulunur.  Omasum 7-11. kostaların ventral yüzü civarında uzanır ve abomasum xiphoid bölgeden 9-10. kostaya kadar uzanır, öncelikle fundus haricinde sağ tarafı kaplar ve rumen atriumunun ventral yönüne sapar (Şekil 1) (Baker, 1979; Dehghani, 1995). Bu yapıların otonomik innervasyonu sırasıyla; her ikiside dengeli bir şekilde viseral sinirler ve dorsal-ventral vagal kollar tarafından sağlanan; sempatik ve parasempatik sinir girişleriyle gerçekleştirilir (Baird, 2013).
[image: C:\Users\Exper\Desktop\medium_ldt1310873182.gif]
Şekil 1. Sığırda gastrointestinal sistem organlarının anatomik görünümü (Umprey ve Staples, 2018)
Rumen ve retikulum, sindirim sırasında mikrobiyel fermentasyonun en fazla gerçekleştiği kısımlardır. Bunlar aynı mekanizmaya sahiptir, rumen iç duvarının kendine özgü pilae formasyonu ile birbirinden ayrılır (Dyce ve ark, 1996). Pillae ler dışardan oluk gibi görünür. Rumenoretiküler kıvrım retikulum ile rumenin sınırını gösterir. Rumen; koroner sütunlar tarafından cranial ve caudal kör keselere, ruminal sütunlar tarafından dorsal ve ventral keselere ayrılmıştır.  Cranial sütunlar; retikulumla çok yakından ilişkili rumen atriumu içinde dorsal keseyi ayırır (Dyce ve ark, 1996).
Retikulumun mukozal yapısı, kısa papillaların bir araya gelmesiyle birlikte bal peteği görünümüyle karakterizedir (Dyce ve ark, 1996). Bal peteği görünümü, rumenoretiküler kıvrımların rumen papillalarıyla birleştiği yerde azalır. Bu çıkıntılar mikrobiyel fermantasyon yan ürünü olan uçucu yağ asidi emilimini kolaylaştıran subepitelyal kapillar pleksus ile ilişkilidir (Baird, 2013).
[image: ]
Şekil 2. Sığırlarda ön midelerin anatomik görünümü (Ames 2014).

Genel olarak canlı hayvanda abomasumun tam pozisyonu; rumen ve retikulum kontraksiyonlarının boyutu ve oranına, diğer mide bölümlerinin dolgunluğuna, abomasum aktivitesine, gebe uterus varlığına ve hayvanın yaşına bağlıdır (Dyce ve ark, 1996). 
Ruminantlarda son mide olan abomasum, abdomenin ventral duvarı üzerinde ve retikulumun kaudalinde bulunur (Şekil 2) (Hesselholt ve Grymer, 1984; Anteplioğlu ve ark, 1986; Aslanbey ve Candaş, 1994; Hickman ve ark, 1995).
Abomasumun gövdesi, fundusun cranial yüzünde abdominal katmana, retikulum, atrium ve ventral kesenin kas ekleriyle sabitlenmiş şekilde yer almaktadır (Dyce ve ark, 1996). Abomasumun içte kalan pylorik kısmı; ventral abdomenden sağ vücut duvarına doğrudur. Abomasumun iç katmanında, glandular mukozanın kalın kıvrımları oluşmuştur.  Gövde ve fundus mukozası peptik bezleri içerirken, pylorik kısım sadece mukus salgılar (Dyce ve ark, 1996).
Sığırların kalın bağırsağı; sekum, kolon descendens, kolon ascendens, kolon transversa ve rektumu içerir. Sekum; kan damarları ve sinirleri içeren, kolon ascendensin proksimal kıvrımının dorsalinden ileosekal katman ile ileumun ventralinden bağlanır (Şekil 3) (Meylan, 2008).
İleokolik bağlantıda, sekum görünür bir geçiş olmamakla birlikte kolon ascendensin proksimal kıvrımı gibi devam eder. Kolon ascendensin proksimal kıvrımı 12. kosta seviyesinin cranialine uzandıktan sonra, duodenumun caudal fleksurasına ulaşana kadar lateralden geriye döner. Orada, craniali etrafında döner ve mezenterde gömülü bir şekilde düz-oval biçimde spiral kolon olarak devam eder. Spiral kolon, sentripetal ve sentrifugal spiralleri içerir (her biri 1,5-2 dönüşler ile birlikte) (Şekil 3).
Kolon ascendensin distal kıvrımı, ilk olarak caudale sonra caniale doğru yönelir ve cranial mezenterik arterin önünde abdomenin sağından sol tarafa geçerek kolon descendens ve kısa kolon transversa üzerinden uzanır. Rektum çoğunlukla pelvik boşluğun peritoneal kısmında yer almaktadır (Şekil 3) (Maala ve Sack, 1981; Nickel ve ark, 1982; Maala ve ark, 1983; Fubini, 1990). 
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Şekil 3. Sığırlarda gastrointestinal kanalın sağ lateralden görünümü. (1) Abomasum (2) Duodenum (3) Jejunum (4) İleum (5) Sekum (6) Kolon ascendens in proksimal kıvrımı (7) Spiral kolonun sentripetal dönüşleri(8) Spiral kolonun sentrifugal dönüşleri (9) Kolon ascendensin distal kıvrımı (10) Kolon transversa (11) Kolon descendens (12)Rektum (www.cal.vet.upenn.edu)
Sekum, normalde 12 cm çapında boru şeklinde kör olarak sonlanan bir organdır. Sekumun ucu, ileokolik bağlantının kaudalinden pelvis girişine doğru uzanır. Sekal dilatasyon olgularında; sekum pelvik boşluğa ya da abdomenin soluna doğru uzanabilir. Sekum tabanı mezentere bağlanmıştır ve dolayısıyla daha az hareketlidir (Meylan, 2008).
Operasyonda ince bağırsağın dışarı çıkarılabilmesi için ulaşılabilirliği; mezenterin dışarda serbest kenarındaki distal jejenum ve ileumdur. Duodenum, mezenterin dorsal bölgesinde palpe edilebilir, fakat abdominal boşluğun dışında konumlandırmak zor olabilir. Proksimal jejenumun mezenteri, dışarı çıkarmak için çok kısadır. İnce bağırsak, nispeten kısa mezenterin serbest kenarına sarılır. Mezenter, jejenumun distal yönüne doğru uzar. Atlar ile karşılaştırıldığında, ruminantların mezenteri daha fazla yağ içerir ve damar sistemi kolayca görülemez (Schummer ve ark, 1979).
Nispeten daha kısa olan mezenter, ayakta duran hastada ince bağırsağın manipülasyonunu ve dışarı çıkarılmasını zorlaştırır; bağırsak dışarı çıkarılırken mezenterde oluşan gerginlik hayvanın hareket etmesi ya da yatmasına yol açabilir. Bu nedenle; sığırlarda ince bağırsak operasyonları için genel anestezi düşünülmelidir. Çoğu ince bağırsak hastalığı olguları, saha cerrahisi için uygundur (Anderson, 2008). Çoğu sığırda mezenter minimal gerilme ile tutulduğunda, ince bağırsak prosedürleri hasta ya da personelde gereksiz stres olmadan güvenle uygulanabilmektedir (Meylan, 2008).

2.2. İntestinal Atresia’nın Tanımı
İntestinal atresia; bağırsak duvarının anomalileri sebebiyle bağırsak lümeninin tıkanması veya lümeninin bir kısmının olmaması olarak tanımlanabilmektedir (Haller ve ark, 1983; Rescorla ve Grosfefd, 1985; Cho ve Taylor, 1986; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Young ve ark, 1992).
Atrezia koli, buzağılarda operatif sağaltım uygulanmadığı durumlarda ölümcül olan konjenital bir anomalidir. Atresia koli, konjenital olarak kolon lümeninin bir bölümünün tamamen olmaması veya tıkalı olması durumudur. Atresia koli’nin ruminantlarda ağırlıklı olarakta Holstein­Friesian ırkında sık rastlanıldığı bildirilmiştir (Constable, 1994; Özaydın ve ark, 1995; Alkan ve ark, 1997; Constable ve ark, 1999; Belge ve ark, 2000; Azizi ve ark, 2010). Buzağılarda kolon asendens, kalın bağırsakların en çok etkilenen kısmıdır. Atresialar en çok kolon spiralisin orta kısmında bulunur (Fubini ve Ducharme, 2004).
İntestinal atresia; bağırsak duvarının anomalileri sebebiyle bağırsak lümeninin tıkanması veya lümeninin bir kısmının olmaması olarak tanımlanabilmektedir (Haller ve ark, 1983; Rescorla ve Grosfefd, 1985; Cho ve Taylor, 1986; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Young ve ark, 1992).
Atresia olguları doğumun hemen akabinde karakteristik semptomlarla kendini belli eder. Atresia ani olgularında, anüs bölgesinde ıkınmalarla paralel belirgin çıkıntı gözlemlenir. Atresia ani et recti’ de ise böyle bir çıkıntı rektumun gelişmemesi sebebiyle gözlemlenemeyebilir (Öktem ve Finci, 1974).
2.3. İntestinal Atresia’ların Sınıflandırılması
Yeni doğan buzağılarda mide bağırsak tıkanıklıklarının nedenlerinden biride bağırsak atresileridir. Bağırsak atresisi; bağırsak duvarının gelişim anomalisine bağlı olarak bağırsak lümeninin tam tıkanması ya da lümenin bir kısmının tamamen yokluğu olarak ifade edilmektedir (Haller ve ark, 1983; Rescorla ve Grosfefd, 1985; Cho ve Taylor, 1986; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Young ve ark, 1992). İnsan ve hayvanlarda, dört tip bağırsak atresisi tanımlanmıştır. Bunlardan birinci tip atresi "membran atresisi" dir, bütünlüğü bozulmamış bağırsak lümeni bir membran ile ayrılmıştır. İkinci tip atresi ‘fibröz bağ atresisi" dir, iki kör uç fibröz ya da muskuler bir doku ile birbirine bağlıdır. Üçüncü tıp atresi "kör uç atresisidir. Bu kör uçlar birbirine bağlı olmayıp V şeklinde defektli mezenterium ile bağlıdırlar. Dördüncü tip atresi ise birden çok atresik bölgenin bulunduğu atresi olarak tanımlanır (Haller ve ark, 1983; Hatch ve Schaller, 1986; Johnson 1986b, Ducharme ve ark, 1988; Smith ve ark, 1991).
Görgül (2007) ve Çeçen ve ark (2010) anomali tablosunun aşağıdaki biçimde sınıflandırılabileceğini bildirmişlerdir..
a) Tip I Membranöz atresia: Kolon lümeni membranöz bir perde ile kimüs akışı engellenecek biçimde kapalıdır (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
b) Tip II Kordonsu atresi: Kolonun özellikle son kısmı (rectum’un pars pelvinası) lümenli ya da lümensiz olarak peristaltiği olmayan dar bir kordon halinde gelişmiştir. Bu kordonsu kısım ile içerik bulunan kolon kısmı arasında çoğunlukla geçiş bulunmaz (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
c) Tip III Kör uçlu atresi: Kolon, özellikle ascendens kolon abdominal boşlukta ucu kör olarak sonlanmıştır (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
ç) Tip IV Kangalvari atresi: Tip III’ ü andıran bu patolojide kör uç sorguç benzeri ya da kıvrılmış olarak sonlanmıştır (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
d) Tip V Multiple atresi: Önceki patolojilerin bir ya da birkaçının birlikte bulunması durumudur (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
e) Tip VI Atresia ani et recti: Anüsün oluşmaması olgusu atresia ani, rectumun pars pelvinasının total ya da parsiyel oluşmaması olgusu atresia recti olarak tanımlanmaktadır (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
En fazla gözlenen formlar ise Tip I (Membranöz atresia), Tip II (Kordonsu atresi) ve Tip III (Kör Atresi) formlarıdır. Tip V (Multiple atresi) ise nadir görülür (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010). Patoloji yönünden yapılacak değerlendirmede ise Atresia ani simpleks, evcil hayvanlarda anüsün oluşmaması anomalisini tanımlamakta kullanılır. Bazen anüsün yanı sıra rektum da şekillenmemiş olabilmektedir. Bu durum ise, ‘’Atresia Ani et Recti’’ olarak adlandırılmaktadır. Anomali daha kompleks biçimde kolonların segmentler halinde olması, kistik ve tek böbreklilik gibi Şekillerde de oluşabilir. Bu durum, ‘’Atresia Ani et Recti Complex’’ olarak tanımlanmaktadır (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010).
Van der Gaag ve Tibboel (1980) ise, intestinal atresia olgularını morfolojik olarak aşağıdaki Şekilde 4 tipte sınıflandırmışlardır.
I) Tip 1: Membran atresia olarak adlandırılmıştır. Bu tip atresia’da intestinal lümen bir membran ile tıkalıdır (Van der Gaag ve Tibboel, 1980).
II) Tip 2: Proksimal ve distal segmentler kör bir kese şeklinde sonlanır ve her iki uç fibröz bir bantla birbirine bağlanır (Van der Gaag ve Tibboel, 1980).
III) Tip 3: Kör kese sonlanması şeklindedir. Bu tipte barsağın bir kısmının olmamasına karşılık gelen mesenterik bir defekt bulunur (Van der Gaag ve Tibboel, 1980).
IV) Tip 4: Birden fazla barsak segmentinde atresia bulunması halini ifade etmektedir (Van der Gaag ve Tibboel, 1980).
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A: basit stenoz, B: kısmi membranlı stenoz, C: membranöz atresia (Tip I), D: cord atresia (Tip II), E: kör uç atresia (Tip III-a), F: christmas ağacı atresia (Tip III-b) (1. jejunum, 2. ileum, 3. kolon, 4. ileokolic arter). 
Şekil 4. İntestinal atresia ve stenoz tipleri (Van Der Gaag ve Tibboel, 1980).


2.3. Etiyoloji
Atresia kolinin etiyolojisinde genetik ve çevresel faktörlerin etkili olduğu bildirilmektedir (Fubini ve Ducharme, 2004).
Holstein, Shorthorn, Simental, Hereford, Ayrshire ve Maine Anjou ırklarının; atresia koliye predispoze olduğu bildirilmektedir (Syed ve Shanks, 1992 ab; Constable ve ark, 1997). 
Çevresel faktörler arasında fiziksel, viral enfeksiyonlar, hormonlar, beslenme bozuklukları, stres faktörleri, hatalı damızlık seçimi, suni tohumlamaya başvurulmaması, intrauterin dönemde embriyo gelişimi üzerine toksik etkili ilaçların kullanılması ve antikor durumuna bağlı nedenler bildirilmiştir (Oğurtan ve ark, 1997; Belge ve ark, 2000; Aksoy ve ark, 2006; Bademkıran, 2008; Pamuk ve ark, 2010). Travmatik etkiler kanamaya, amnion sıvısı yetersizliği veya fazlalığına, termik faktörler anne vücudunun sıcaklığının artmasına ve yavrunun oksijensiz kalmasına, iyonize ışınlar da yavru üzerinde zararlı etkilere sahiptirler (Erer ve ark, 2000). Bovine Viral Diarrhoea serebellar hipoplaziye neden olurken, influenza A ve kabakulak virusu ise teratojenik etki yapar. Yüksek düzey glikokortikoidler damak yarıklarına, insülin ise hipoglisemiye yol açarak iskelet ve beyin anomalilerine sebep olurlar. Fötüs, allotransplant olarak, babadan gelen çok sayıdaki antijene karşı annede antikor oluşumunu uyarır. Özellikle insanların Rh sistemi temel yapılarına karşı immun globülin G (IgG)’ler vücudun kabul edemeyeceği reaksiyonlara yol açarak anomalilere predispozisyon oluştur (Erer ve ark, 2000).
Bağırsak atresia’ larının ortaya çıkmasında iki teori öne sürülmektedir. Bu teorilerden birincisi; bağırsak lümenin gelişim yetersizliği, diğeri ise damarlaşma yetmezliğidir (Haller ve ark, 1983; Hatch ve Schaller, 1986; Johnson, 1986a; Doolin ve ark, 1987; Jubb, 1990). Gebelik muayenesi amacıyla tohumlama sonrası 40.günlere kadar yapılan ve özellikle 35,36, 37. Günlerde yapılan rektal muayenenin amnion kesesi üzerine uygulanan basıncın, embriyo üzerinde vasküler yetmezliğe sebep olduğu organ gelişimlerini etkileyerek bağırsak atresialarına neden olduğu ileri sürülmektedir (Johnson, 1986a; Bellows ve ark, 1987; Constable ve ark, 1989; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Jubb, 1990; Syed ve Shanks, 1992ab, Hendrickson ve ark, 1992; Syed ve Shanks, 1993; Brenner ve Orgad, 2003). Tohumlama sonrası 55.ve 90. Günler arasında yapılan muayenenin bağırsak atresia sına neden olmadığı bunun sebebininde organ gelişiminin 45.güne kadar tamamlanması olabileceği bildirilmiştir (Johnson, 1986a; Constabte ve ark, 1989). Bazı yazarlar ise; atresia koliye genetik faktörlerin sebep olduğu, gebelik tanısı için uygulanan rektal muayenenin ancak sekonder bir neden olabileceğini ileri sürmüşlerdir (Jubb, 1990; Syed ve Shanks, 1993).
Yapılan bir araştırmada ise atresia koli’nin otozomal dominant veya resesif bir karakter gösterdiği bildirilmiştir. Montofon ırkı buzağılarda ileum atresia’sı ve Jersey ırkı buzağılarda ise jejenual atresia’nın sık görülen bir herediter atresia olduğu rapor edilmiştir (Labik ve ark, 1977; Singh, 1989).
Embriyonun bazı evrelerinde gelişimin durması sebebiyle bazı organ veya dokularda hipoplazi (küçük gelişmesi) ya da agenezi (hiç gelişmemesi) şekillenmekte ve embriyonal gelişim sırasında ise yarıkların ve deliklerin kapanmasının durması sonucu şelioşizis gibi anomaliler bildirilmiştir (Oğurtan ve ark, 1997). Teratojenik etkiler blastogenezis döneminde ikizlik anomalilerine, embriyogenezis döneminde organ anomalilerine (amelia, microphthalmia), fötal periyotta da ölü ve erken doğuma yol açabilir (Noh ve ark, 2003).

2.5. Atresia Koli’li Buzağılarda Klinik Bulgular ve Tanı

Buzağıların doğumdan sonra emme refleksinin normal ve anüslerinin açık olması nedeniyle başlangıç aşamasında herhangi bir şüphe oluşturmazken; doğum sonrası 24-48 saat süresine emme refleksinin zayıflaması veya kaybolması, iştahın ve dışkılamanın olmaması nedeniyle hayvanın giderek depresif bir hale bürünmesi atresia koli ye işaret etmektedir (Constable ve ark, 1989, Fierheller, 2002).
Karakteristik klinik bulgular, iştahsızlık, progresif çift taraflı abdominal distensiyon ve dışkının bulunmamasıdır. Rektumda berrak ya da kanla boyanmış mukus bulunabilir ve aralıklı nöbetler ortaya çıkabilir (Radostits ve ark, 2000).
Atresia koli’li buzağıların klinik muayenesinde; taşikardi, taşipne ve dehidrasyon gibi bulgular görülebilir. Atresia koli’li buzağılarda dehidrasyonun yaygın olduğu, kalp ve solunum sayılarında önemli olmayan değişiklikler gösterdikleri, vücut ısılarının 35,5-40,6 0C olduğu ve hipotermi meyli gözlenmiştir ( Koç ve ark 2001). Üç günlük yaşlı Japon siyah bir buzağının klinik muayenesinde solunum oranı (31/dk), kalp atımı (110/dk) ve rektal ısı (38.9 °C) normal sınırlar içinde bildirilmiştir (Abouelnasr ve ark, 2012).
Atresia koli li buzağıların vücut ısısı, solunum ve dolaşım parametrelerinin başlangıçta fizyolojik olarak gözlendiği, fakat obstrüksiyon nedeni ile gelişen abdominal gerginliğe ve endotoksemik şoka bağlı hiperapnea ve taşikardinin oluşabileceği bildirilmektedir (Constable ve ark, 1989; Smith ve ark, 1991). Atresia kolili buzağılarda metabolik asidozis ve plazma elektrolit konsantrasyonu değişiklikleri birlikte ve dehidrasyonun tespit edilebileceği bildirilmektedir (Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Smith ve ark, 1991).
Atresia bölgesinin tam olarak belirlenmesi için kullanılan kateter uygulaması perforasyonlara sebep olabileceğinden yararlı bir tanı aracı değildir(Koç ve ark, 2001).
Atresia’nın yerinin tespit edilmesinde; direkt lateral abdominal radyografide, gaz ve mekonyumla dolu ve gergin bağırsakların görülebildiği, endirekt radyografide; kontrast maddenin mide bağırsak hareketlerinin zayıflığı nedeni ile ön kısımda toplandığı ve assendens kolonun kör ucuna kadar yayılamaması nedeni ile tanıda tek başına yeterli görülmemektedir. Retrograd kontrast radyografide ise, baryum sülfatın dessendens kolonun kör ucun­ da toplandığı, dessendens kolonun ve rektumun düzgün, yuvarlak kese ya da atrofik kordon halinde belirlenebileceği ifade edilmektedir (Constable ve ark, 1989; Smith ve ark, 1991; Martens ve ark, 1995). Bağırsak atresilerinin tam yerini belirlemede diagnostik seliotominin en önemli basamağı oluşturduğu, operasyonda atresia kolinin bulunduğu yerin ön kısmının mekonyum ve gaz birikmesinden dolayı oldukça gergin arka kısmının ise boş olduğu bildirilmektedir (Smith ve ark, 1991).
Sağ taraftan yapılan ultrasonografik muayenede sindirim hareketleri ve kontraksiyonlar olmaksızın ince ve kalın bağırsağın dilate bölümünün görülmesi tanıyı doğrulamaktadır (Meylan, 2008) (Resim 1).
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Resim 1. Atresia koli bulunan buzağıda sağ taraftan ultrasonografi bulguları. (A) dilate ince bağırsak ve abdominal sıvının ventrale doğru yükselmesi.(B) dorsalde kalın bağırsağın dilate bölümünün küboid yapısı (Meylan, 2008).
Abouelnasr ve ark (2012); anemneze ve klinik bulgulara bağlı olarak bağırsak atresisinden şüphelenilen hayvanda, 1,7-3,8 Mhz çok frekanslı sektör prob kullanarak gerçekleştirdikleri ultrasonogramda, anekoik- hipoekoik bağırsak içeriği ile birlikte ince bağırsağın dilate bölümünün gözlemlendiğini belirtmektedirler (Resim 2).
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Resim 2. Ultrasonogramda, içeriğin anekoik- hipoekoik olduğu ince bağırsağın, çapı 2,3 cm olan kesitindeki genişlemiş bölüm (Abouelnasr ve ark 2012).


2.6. İntestinal Atresia’lı Buzağılarda Sağaltım

Atresia olgularında sağaltıma ivedilikle başlamak gerekir (Öktem, 1964; Öktem ve Finci, 1974). Erken tanı ve tedavi anomali in düzeltilmesi ve buzağının yaşamı için önemlidir. Atresia ani olgularında; çıkıntının belirlendiği bölge yapay anüs oluşturmak için seçilmesi gereken bölgedir (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010). 
Atresia koli; buzağılarda durum erken farkedilir ise operasyon sonrası hayatta kalma ve fonksiyonel sonuç için olumlu bir prognozu vardır. Bu hayvanların durumu hızla kötüleşebilir ve inravenöz sıvılar, plazma transfüzyonu, geniş spektrumlu antibiyotikler ve total parenteral beslenmeyi içeren kapsamlı destekleyici tedavi gerekir (Constable, 1989).
Gerekli hallerde yapılan sedasyon sonrasında operasyon bölgesine 2-3 ml lokal anestezik uygulanarak deri altı infiltrasyon anestezisi yapılır. Kabartı üzerinde orta hat hizasında 2-3 cm uzunluğunda düz bir deri ensizyonu yapılır. Bu ensizyon (+) şeklinde de yapılabilir. Küt çalışılarak perineal bölge konjuktif dokusu ayrılır. Ensizyon tabanında, gri-mavi-kırmızı renkte, üzeri kılcal damarlı rektum ile karşılaşılır (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010). Bazen rektum daha derinde yer almış olabilir. Dorsal-ventral-medial ve lateral yönlerde, rektum serozasından geçirilen dört ayrı ipek iplikle deri enzisyonuna doğru çekilip ipliklerin deriden geçirilip düğümlenmesiyle rektum, deri ensizyonuna dört noktadan tespit edilmiş olur. Daha sonra, rektum bir punksiyonla açılır. Punksiyon deliği makas yardımıyla 2 cm uzunluğunda olacak şekilde genişletilir. Bağırsak içeriği boşaltılır ve operasyon bölgesi temizlenir (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010). Bunu takiben, rektumdaki ensizyonun kenarları uygun sıklıkla 2/0 veya 3/0 no.lu ipek iplikle rektum mukoza ve serozasından geçen (sero-müköz) dikişlerle deri ensizyonu kenarlarına çepeçevre dikilir. Bir termometre kabı veya parmak aracılığıyla rektum açıklığı kontrol edilir. Dikiş hattı üzerine birkaç gün süreyle gliserin iode sürülür ve her defakasyon sonrasında antisepsisine önem verilir. Operasyonu izleyen 10-12 gün sonra dikişler uzaklaştırılır. Üç gün süreyle antibiyotik verilir. Yavrunun konstipe olmamasına özen gösterilir (Görgül, 2007; Çeçen ve ark, 2010). 
Atresia koli olgularında, perineal bölgeden kolona ulaşılması olanağı yoktur. Bu durumda postumbilikal median veya paramedian veya fossa paralumbalisten laparotomi yapılır. Karın boşluğunda yapılan eksplorasyonla patoloji bulunan kolon kısmı bulunur. Bu sırada kolonların ve böbreklerin yapısı kontrol edilir. Bulunan kolon kısmı rektumu oluşturacak gibi çekilerek perineal bölgeye doğru yaklaştırılabilirse, yapay bir anüs oluşturularak önceki yöntemde sözü edilen şekilde perineal bölgeye dikilebilir. Bu mümkün olmadığında, genu bölgesindeki abdominal duvar içten dışa doğru 2-3 cm kadar ensize edilir. Kapalı olan kolon ucu, dört yöndeki iplikler aracılığıyla bu ensizyonun kenarlarına tespit edilir. Bunu takiben kolon kısmı punksiyonla açılır ve atresia ani operasyonunda belirtilen şekilde sero-müköz dikişlerle birlikte deriye dikilir. Bu uygulama kasaplık olacak hayvanlar için önerilen bir yöntem olup ‘’Anus Praeternaturalis’’ olarak adlandırılmaktadır. Bu durumda hastanın altı aylık gibi bir süre yaşaması ve ekonomik değer oluşturacak canlı ağırlık kazanması sağlanabilir (Koç ve ark, 2001, Kılıç ve Sarıerler, 2004; Görgül, 2007).
Dikkatli bir postoperatif takip, intravenöz solüsyonlar ile beslenme ve sıvı desteği, total parenteral beslenme önemli olabilir. Oral beslenmenin; buzağı emmek için yeterince güçlü olana ve gaz veya dışkı geçişine kadar ertelenmesi gerekir. Obstrüksiyondan şüpheleniliyorsa; inatçı bağırsak içeriğinin geçişini kolaylaştırmak için lavman gerekli olabilir (Dreyfuss ve Tulleners, 1989).
2.7. Buzağılarda Hematolojik Parametreler
Doğumun ardından lökosit sayısının, yetişkin referans değerlerin üzerinde olduğu, fakat zaman geçtikçe referans değerlerin sınırlarına düştüğü bazı yazarlar tarafından belirtilmektedir (Knowles ve ark, 2000; Zanker ve ark, 2001). Hastalıkların etkin tanısında sağlıklı hayvanlardaki hematolojik parametreler ile hasta hayvanların hematolojik parametrelerin karşılaştırılması gerekmektedir. Hematolojik parametreler; yaşa bağlı olarak farklılık göstermektedir. Doğumun akabinde kolostrum alımı, fötal hemoglobin düzeyinin azalması ve eritrosit (RBC)’ lerin yaşam sürelerinin kısalması nedeni ile hematolojik parametreler değişiklik göstermektedir. Buzağılarda hematolojik parametreler;  ırk, yaş dönemleri, yetiştirme teknikleri, coğrafi koşullar ve besleme şekillerinden etkilenmektedir (Jain, 1986; Harvey, 1997; Knowles ve ark, 2000).
Yazarlar (Çakıroğlu ve ark, 2010; Klinkon ve Ježek, 2012) doğumdan sonraki ilk hafta içerisinde hematolojik değerlerde azalma bildirmişlerdir. Doğumdan sonraki ilk günlerde eritrosit değerinde, 6. güne kadar hematokrit (HCT) değerinde, 28. güne kadar ise HCT ve HGB değerlerinde azalma görüldüğü fakat sonraki yaşlarda bu değerlerde artış bildirilmiştir (Klinkon and Ježek, 2012).
Kan gazı analizleri asit-baz dengesi ve solunum sistemi bozukluğu ile seyreden hastalıkların tanı, tedavi ve prognozunun değerlendirilmesine katkıda bulunur (Karademir ve ark, 1999).
Hastanın asidemik veya alkalik hidrojen konsantrasyonun normal olup olmadığının belirlenmesi kan gazları ve asit- baz dengesinin yorumlanmasıyla değerlendirilir. Daha sonra bikarnonat (HCO3-) ve parsiyel karbondioksit basıncının (pCO2) düzeyleri belirlenir ve asidik veya alkalik olmasının sebebi tespit edilir. Parsiyel oksijen (pO2) basıncının yüksekliği solunum asidozu veya metabolik asidoz, basıncın azalması durumunda ise solunum alkalozu ve metabolik alkalozu gösterir. Eğer parsiyel karbondioksit (pCO2) yüksek, bikarbonat (HCO3-) konsantrasyonu normal ve kan pH’sı düşük olduğu durumlarda solunum asidozuna işaret etmektedir (Turgut, 1995, Ok ve Birdane, 2000).
2.7.1. Koagulasyon profili
Hemostaz, kan damarları, trombositler, pıhtılaşma faktörleri (Tablo 1) ve fibrinojenin katıldığı karmaşık bir olaydır ve dolaşımdaki kanın damar dışına çıkmasını önleyen veya bir kanama durumunda kanamayı durdurma sistemi olarak tanımlanabilmektedir (Gül, 2002). Tüketim koagulopatisi veya intravasküler koagulasyon fibrinolizis olarak da bilinen “dissemine intervasküler koagulasyon” (DİC), Veteriner Hekimlikte kendiliğinden ve bazı hastalıklarda da sekonder olarak meydana gelen en yaygın koagulopatilerdendir. Hastalık koagulasyon faktörlerinin tüketiminin artması, kılcal damarlarda fibrin pıhtılarının birikimi ve fibrinolitik mekanizmaların sekonder aktivasyonu sonucunda normal pıhtılaşma mekanizmalarının artması ile karakterizedir (Gökçe ve Irmak, 2007).

Tablo 1. Koagulasyon faktörlerinin uluslararası nomenklatürü (Turgut, 2000).

	Faktör numarası
	Faktör ismi
	Koagulasyon fonksiyonu

	Faktör I
	Fibrinojen
	Fibrine dönüştürülür.

	Faktör II
	Protrombin
	Trombine dönüştürülür.

	Faktör III
	Doku tromboplastin
	Faktör VII’yi aktive eder.

	Faktör IV
	Kalsiyum
	Kofaktör

	Faktör V
	Labil faktör, Ac-globulin, Proakselerin
	Faktör X’un etkisini arttırır.

	Faktör VII
	Prokonvertin, stabil faktör
	Faktör X’u aktive eder.

	Faktör VII
	Antihemolitik faktör, tromboplastinojen
	Faktör X’un aktivasyonunda kofaktör

	Faktör IX
	Plazma tromboplastin, komponent, faktör antihemolitik B
	Faktör X’un aktivasyonunda kofaktör

	Faktör X
	Stuart- Power faktör, Stuart faktör
	Trombinin oluşumu

	Faktör XI
	Plazma tromboplastin anteseden antihemolitik faktör C
	Faktör IX’u aktive eder. Hasara uğramış endoteliuma bağlanır.

	Faktör XII
	Hageman faktörü, yüzey faktörü
	Faktör XI’i aktive eder, kallikrein’in oluşumu sağlar.

	Faktör XIII
	Fibrin stabilize eden faktör, fibrinaz
	Fibrinin çapraz bağlanmasını kolaylaştırır, plazmin yıkımanmasını bozar.



Koagülasyon yolağında rol alan plazma proteinlerinin fonksiyonlarının değerlendirilmesinde genellikle protrombin zamanı ve parsiyel tromboplastin zamanı kullanılır. 
Tanı amacıyla, plazma koagülasyon reaksiyonlarının in vitro olarak doku faktörü yolağı (ekstrinsik yolak) ve kontakt aktivasyon yolağı (intrinsik yolak) şeklinde ayrılması kullanışlıdır ancak bu yolakların in vivo ortamda ayrı olmadıkları ve kontakt aktivasyon yolağının fizyolojik koagülasyon mekanizmalarında aktif rol oynamadığı göz önüne alınmalıdır (Dacie ve Lewis, 2001; Hoffman, 2005; İrfan, 2007; Kamal ve ark,2007).
Protrombin zamanı; en önemli kullanım alanları intrinsik ve ortak yolakta yer alan faktör II, faktör VII, faktör X, protrombin ve fibrinojenin eksikliklerinin saptanması ve koumadin tedavisinin takibidir (İrfan, 2007).
 Protrombin zamanı (PT), protrombin zamanı ekstrinsik (doku faktörü, faktör VII) ve yaygın sistemi (faktörler V, X, protrombin, fibrinojen) değerlendirilmektedir. Antikoagülant (Vitamin K1 yetersizliği) toksikasyonunun teşhisinde ACT testinden daha hassas bir testtir. Yaygın sistemde olası klinik problemlere neden olan faktörler X, V, trombin ve fıbrinojendir. Varfarin zehirlenmesinin teşhisi ve değerlendirilmesi veya K vitamini ile ilişkili koagulasyon faktörlerinin karaciğerde sentezinin bozulduğu olgular PT ın kullanım alanlarındandır (Turgut, 2000; İrfan, 2007). 
Vitamin K ile ilgili koagülasyon faktörleri arasında (II, VII, IX ve X), faktör VII en kısa yarı ömre sahiptir. Bu faktörlerin sentezi durur ise veya önemli derecede yavaşlarsa, faktör VII'deki eksiklik öncelikle başlar. Faktör VII ekstrinsik sistemde bulunduğundan ve PT yaygın sistemin değerlendirimesindeki tek test olduğundan, öncelikle PT uzar ve normal ortalamanın üstünde bir yüzde artışı olarak en büyük relatif artışa sahiptir. Protrombin zamanı fibrinojen konsantrasyonu 100 mg/dL nin altında protrombin konsantrasyonu normal konsantrasyonunun % 30 dan daha az ve/veya pıhtılaşma faktörleri V, VIII ve X’ dan herhangi birisinin konsantrasyonu normalin % 50’ sinden daha az olduğunda uzamaktadır. Bu faktörlerin eksikliğinden başka fonksiyonel anormallikleri veya faktör inhibitörleri de PT ‘da değişikliklere yol açabilmektedir (Turgut, 2000).
PT uzamasının en karşılaşılan sebepleri ilişkili koagulasyon faktörlerinin tüketiminin artması veya bu faktörleri sentezleyen karaciğerin yetmezliğidir. Büyük hayvanlarda intrinsik veya yaygın sistemde koagulasyon faktörlerinin tek konjenital yetersizliği keçilerde afibrinojenemidir. Faktör tüketiminin artması genellikle DİC’ de oluşur. DİC aynı zamanda APTT’nın uzamasına ve trombositopeniye de sebep olmaktadır. Ekstrinsik koagülasyon faktörlerinin selektif tüketimi herhangi bir sendromda oluşmaz. Karaciğer hastalıkları sonucu K vitamini eksikliği nedeniyle üretim azalmaktadır. Vitamin K; faktör II, VII, IX ve X’un hepatik üretimi için gereklidir. Vitamin K’nın etkisi kumarin ile inhibe edilir. Kumarin, küflü tatlı yonca samanı veya rodentisitlerde bulunabilir. Kumarin derivatları (varfarin) bazen atlarda terapötik amaçla kullanılmaktadır (Turgut, 2000). 
Faktör eksikliğine, bir veya daha fazla faktörün sentez eksikliğine (karaciğer hastalığı), faktörlerin proteolitik olarak tüketilmesine (DİC), koagülasyon faktörleri veya fosfolipidlere karşı gelişmiş antikor varlığına bağlı olarak PT uzayabilmektedir ( Dacie ve Lewis, 2001; Hoffman, 2005; Kamal ve ark, 2007).
Aktive parsiyel tromboplastin zamanı (APTT); intrinsik sistemin (faktörler XII, XI, IX, ve VII) ve yaygın sistemin  (faktörler V, X, protrombin, fibrinojen) en duyarlı ve spesifik testidir. APTT, faktör VII’ in dışında tüm koagülasyon faktörlerini test etmektedir. Bu sebeple, bir veya daha fazla koagülasyon faktörlerinin azalan aktivitesini belirlemekte mevcut testlerin en önemli olanıdır. Test aynı zamanda heparin tedavisinin takibi ve antikoagulant toksikasyonlarının (faktör X) teşhisi için de kullanılabilmektedir (Turgut, 2000; İrfan, 2007). APTT ında uzamanın en sık karşılaşılan nedeni, DİC sırasında pıhtılaşma faktörlerinin tüketiminin artmasıdır. Karaciğer yetmezliği ve K vitamini eksikliği, hem APTT ve hem de PT'nı uzatır. Çünkü faktör II, IX ve X her iki test ile değerlendirilir. Faktör VII, IX, XI ve prekallikrein'in herediter eksiklikleri atlarda belirlenmiştir ve bu faktör eksiklikleri PT'nı etkilemeksizin APTT'da uzamaya yol açarlar. Konjenital faktör VIII eksikliği cinsiyete bağlıdır ve sadece dişilerde görülmektedir. intirinsik kogulasyonun miks eksiklikleri, lenfosarkom bulunan yaşlı atlarda bildirilmiştir. Herediter faktör XI eksikliği Holştayn sığırlarda otozomal genlerle taşınır. Spontan kanamanın olması için, faktör VIII veya faktör IX'un seviyeleri, normal değerin % 5'inden daha düşük olmalıdır. Hemofili A bir faktör VIII eksikliğidir. Sadece sürekli APTT'da uzamanın olması halinde pıhtılaşma faktörünün veya faktörlerinin kalıtsal eksikliğinden şüphelenilmelidir (Turgut, 2000).
APTT’ ın normal olması için intrinsik sistem (XII, XI, IX ve VIII) ve yaygın sistem pıhtılaşma faktörlerinin (X, V ve protrombin) yeterli konsantrasyonlarda olması gerekir. Aynı zamanda normal protrombin zamanı yeterli dış sistem (VII) konsantrasyonu ve yaygın sistem faktörlerine ihtiyaç duymaktadır (Fayer ve Prasse, 1981). APTT ve PT değerlerinde uzamanın en yaygın sebepleri olarak karaciğer yetmezliği, vitamin K yetersizliği ve DİC oluşumu sırasında pıhtılaşma faktörlerinin aşırı tüketimi olarak bildirilmiştir (Morris, 1996).
Fibrinojen; günümüzde kullanılan fibrinojen ölçümleri seyreltilmiş plazmaya trombin eklenmesi ve sonrasında pıhtılaşma zamanının ölçülmesine dayanan fonksiyonel testlerdir (Clauss yöntemi). Fibrin polimerizasyonunu engelleyen fibrinojen yıkım ürünleri (FDP) gibi maddeler varlığında veya fibrinolitik tedavi alan hastalarda fibrinojen değeri olduğundan düşük bulunabilir. Ayrıca fibrinojen immünolojik olarak da ölçülebilir. Ancak immünolojik yöntemde ortamda varolan FDP de ölçüleceği için kullanışlı değildirler (Dacie ve Lewis, 2001; Hoffman, 2005; Kamal ve ark, 2007).
Karaciğerde fibrinojen sentezinin aksaması, DİC sırasında artan tüketimi, birincil hiperfibrinolizis sırasında parçalanması veya kayıpları telafi edilemeyen yaygın kanamalar neticesinde hipofibrinojenemi gelişebilmektedir. Fibrinojen karaciğerde bol miktarda sentezlenir ve akut faz proteini olarak işlev yapar. Değişik yangısal ve prokoagulant uyarıda hızla salınır. Atlarda karaciğerin fibrinojen üretme kapasitesi büyüktür. Çünkü hipofibrinojenemi sadece akut fulminant hepatik nekrozun bir özelliğidir. Edinsel disfibrinojenemi büyük hayvanlarda bildirilmemiştir. Hipofibrinojeneminin klinik semptomları, oluşumuna neden olan hastalıkta ve diğer hemostatik anormalliklerin bulunması halinde ortaya çıkar (Turgut, 2000).
 Bu çalışma kapsamında, sağlıklı ve atresia koli’ li buzağıların hematolojik, biyokimyasal ve koagülasyon parametreleri ile birlikte preoperatif, intraoperatif ve postoperatif bulguları değerlendirilerek prognoz hakkında bilgi edinilmeye çalışılacaktır.










3. GEREÇ VE YÖNTEM


3.1. Gereç

Çalışma materyalini Adnan Menderes Üniversitesi Veteriner Fakültesi Hayvan Hastanesi kliniklerine 10.11.2015- 20.06.2016 tarihleri arasında getirilen intestinal atresili buzağılardan 60 adet atresia koli’li buzağı oluşturmuştur. 
Hematolojik muayeneler için kan, kan gazı enjektörüne, EDTA’lı ve sitratlı tüplere alınmıştır. Analizler hemogram cihazı (Diatron Abacus Junior Vet 5), kan gazı cihazı (Irma Trupoint Kan Gazı Analizörü), koagulasyon cihazı(Bejing Precil 4 kanallı yarı otomatik koagülometre cihazı, Guanzgzhou) ile gerçekleştirildi.
Olguların radyolojik muayenesinde röntgen cihazı (Comed Marka Eva Hf 525 Model 500 Ma) ve ultrasonografi cihazı (Esaote marka MyLab 30 Vet model Renkli Doppler Ultrasonografi cihazı ve bu cihazlara ait multifrekans özelliğe sahip 5.0, 6.6 7.5, 8.0 MHz lineer ve mikrokonveks problar )’ndan yararlanıldı. İndirekt radyografiler için kontrast madde olarak baryum sülfat( R-X süspansiyon®, Yenişehir ) kullanılmıştır. 
Buzağılara operasyon öncesi, sırası ve sonrasında kan gazları analizlerine göre sıvı ve elektrolit solüsyonu ve antibiyotik (Reptopen®, Ceva)  uygulanmıştır.
Hasta sahiplerine operasyon seçeneği sunularak kolostomi önerilmiştir.
Cerrahi operasyonlarda genel anestezi uygulamalarında ksilazin HCl (Alfazyne®, Ege-Vet), ketamine HCl (Alfamine®, Ege-Vet) ve izofloran (İsoflurane – USP®, Adeka) kullanılmıştır.
Postoperatif antibiyotik olarak ilk uygulama periton içi sonraki uygulamalar kas içi yolla penisillin-streptomisin (Reptopen®, Ceva) uygulanmış ve reçete edilmiştir. 
Çalışma amacıyla Adnan Menderes Üniversitesi hayvan deneyleri yerel etik kurulundan etik kurul onayı alınmıştır.





3.2. Yöntem
3.2.1. Klinik muayene
Genel muayeneye anemnez bilgilerin alınmasıyla başlanmıştır. Klinik muayenede; inspeksiyon, abdominal palpasyon, akciğer ve kalp oskültasyonu, rektal ısı kontrolü,  dehidrasyon durumu, konjuktiva muayenesi yapılmıştır. Kalp frekansı, solunum sayısı, rektal ısı değerleri ve anemnez bilgileri hazırlanan muayene formu üzerine not edildi (Şekil 5). 
[image: ]
Şekil 5. İntestinal atresialı buzağı değerlendirme formu
3.2.2. Radyografik Muayene
Atresia koli den şüphelenilen buzağıların direkt ve indirekt radyografileri alındı. Radyolojik muayene için LL ve VD pozisyonlarda önce direkt radyografileri çekildi. Daha sonra ise atravmatik ve esnek bir sonda yardımı ile rektal yolla 50-100 ml baryum sülfat solüsyonu verilmiş ve 5 dakika buzağı el arabası pozisyonunda tutulmuştur. 5 dakika sonra buzağının LL ve VD pozisyonlarda radyografileri çekilerek atresia koli nin yeri belirlenmeye çalışılmıştır. 
 3.2.3. Laboratuvar Muayene
	Kan analizleri için vena jugularisten; kan gazı analizleri için heparin içeren kan gazı enjektörüne, tam kan analizi için EDTA’lı tüplere, koagulasyon testleri(PT, APTT, FIB) için sitratlı tüplere kan alınmıştır. Alınan kanlar analiz edilerek sonuçlar değerlendirilmiştir. Koagulasyon testleri için alınan kan 1000 devir/10 dk santrifüj edilerek plazması efendorf tüplerine alınmış ve analizler 15 dk içinde yapılmıştır.
3.2.4. İstatiksel analizler 
Elde edilen analiz sonuçları SPSS 22.0 istatistik programıyla değerlendirilmiş olup sağlıklı ve atresia koli’li buzağılar arasındaki farklılıklar Independent T- testi ile belirlenmiş, parametrelerin normal dağılım göstermemesi sebebiyle nonparametrik test olan Mann Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. İstatistiksel en küçük anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 kullanılmıştır.
3.2.5. Sağaltım Yöntemleri
Atresia koli’nin sağaltımında sadece cerrahi sağaltım uygulanmıştır. 
3.2.5.1. Cerrahi Sağaltım

Premedikasyon amacı ile kas içi 1,1 mg/kg ksilazin HCl (Alfazyne®, Ege-Vet) uygulandı. Anestezi indüksiyonu 2,2 mg/kg dozunda kas içi ketamine HCl (Alfamine®, Ege-Vet) enjeksiyonu ile gerçekleştirildi. Oro-trakeal entübasyonu takiben genel anestezi kapalı devre anestezi cihazında %2’lik konsantrasyonda izofloran (İsoflurane – USP®, Adeka) solutulması ile sürdürüldü.
Operasyon yöntemi olarak lateral kolostomi uygulandı. Operasyonlar sağ fossa paralumbalisten gerçekleştirildi. Bölge tıraş edildikten sonra dezenfeksiyonu yapılıp, asepsi-antisepsi kurallarına uyularak yaklaşık 10- 15 cm lik ensizyon hattı belirlenerek laparotomi uygulandı. Bağırsaklar dikkatli bir şekilde abdomen dışına çıkarıldı ve vücut sıcaklığında serum fizyolojik ile ıslatılan gazlı bezle kurumasını önlemek için kapatıldı. Sonrasında abdominal eksplorasyon yapılarak hem kolonun atrezik kısmı hemde böbrek ve karaciğer gibi diğer organlar da muayene edildi. Tespit edilen kolon kısmının perineal bölgeye ulaşıp ulaşamayacağı ve anastomoz için rektumun elverişli olup olmadığı kontrol edildi.
Çalışma materyalini oluşturan hayvanlarda kolonun perineal bölgeye ulaşma ihtimali bulunmadığı için ensizyon hattının 3-4 cm lateralinden kesi uygulandı. Kolonun kör ucu yapay bir anüs oluşturmak için kesiden dışarı çıkarılarak bağırsak pensi yardımıyla içerisinde bulunan gaz ve mekonyum kontrollü olarak boşaltıldı ve 2/0 emilebilir ip ile seröz dikişlerle deriye 4-5 noktasından sabitlendi. İlk ensizyon hattı periton ve kaslar 0 numara emilebilir iplikle kapatıldı. Deri ise 1 numara emilmeyen dikiş materyaliyle kapatıldı (Resim 3).

Resim 3. Lateral kolostomi operasyonu aşamaları. (a) operasyon bölgesinin tıraş ve dezenfeksiyonu sonrası görünümü, (b) 10- 15 cm lik ilk ensizyon hattı, (c) ensizyon hattının açılması, (d) atresik kolon, (e) yapay anüs oluşturmak için açılan 3- 4 cmlik ikinci ensizyon hattı, (f) kolonun kör ucunun ikinci ensizyon hattından çıkarılması, (g)(h) periton kas katmanlarının kapatılması, (ı) derinin kapatılması, (i) oluşturulan yapay anüs. 
Yine bu çalışma kapsamında lateral kolostominin yanısıra tiflostomi veya sekestomi operasyonlarıda yapıldı. Yukarıda anlatılan teknikle aynı şekilde kolon yerine sekum yapay anüs oluşturmak için keşiden dışarı çıkarılarak tiflostomi ya da sekostomi operasyonu gerçekleştirildi (Resim 4).

Resim 4. Lateral sekestomi operasyonu aşamaları. (a) operasyon bölgesinin tıraş ve dezenfeksiyonu sonrası görünümü, (b) 10- 15 cm lik ilk ensizyon hattı, (c) sekumun abdomen dışına çıkartılması, (d) bağırsak segmentlerinin abdomen dışına çıkartılması, (e) sekumun yapay anüs oluşturmak için ikinci ensizyon hattından çıkarılması, (f) peritonun ve kas katmanlarının kapatılması, (g) yapay anüs oluşturulması, (h) oluşturulan yapay anüs.
Postoperatif dönemde ise kan gazlarına bakılarak sıvı elektrolit dengesizlikleri giderilecek ve antibiyotik ve serum tedavisi tüm hayvanlara standart olarak uygulanacaktır. Operasyon uygulanan buzağıların durumu, hasta sahipleri aranarak kontrol edilip not edilmiştir.






















4. BULGULAR

4.1. Klinik Muayene Bulguları

Kliniğimize dışkılayamama şikâyetiyle getirilen buzağıların anemnez bilgileri, eşkâli, genel durumu ve daha tedavi uygulanıp uygulanmadığı değerlendirildi. 
Anemnezlerde genellikle; doğumun normal olduğu, doğumdan sonra buzağının sütünü içtiği, sağlıklı göründükleri bildirildi. İkinci günden itibaren buzağıların süt içmede isteksiz, ayağa zor kalktıkları ve mekonyumu atamadıkları öğrenildi. 
Yapılan klinik muayenede; buzağıların abdominal palpasyonunda değişen derecelerde gerginlik, gaz ve mekonyum ile dolu bağırsak lopları tespit edildi. Abdominal perküsyon ve oskültasyonda ise çalkantı sesleri tespit edildi. Ayrıca yapılan rektal tuşe sonucunda anüste mukus gözlendi (Resim 5).
Buzağıların çoğunluğunda şiddetli derecede dehidrasyon belirlendi. Bunun yanı sıra kliniğimize getirilmeden önce özellikle sıvı tedavisi uygulanan hayvanlarda hafif derecede dehidrasyon tespit edildi (Resim 5). 
Dehidrasyon belirlenen buzağılara dehidrasyon derecesine göre dengeli elektrolit solüsyonlarıyla preoperatif sıvı sağaltımı uygulandı.

Resim 5. Atresia koli’li buzağının klinik bulguları. (a) buzağının depresyon durumu, (b) dehidrasyon tespiti, göz çukurluğunun durumu, (c) anüsten gelen mukus.
Getirilen 60 buzağının 47 tanesi erkek, 13 tanesi dişi idi (Tablo 2) (Şekil 6). Yine bu buzağıların 57’ü holstein, 3’ü montofon idi(Tablo 2) (Şekil 7). Getirilen buzağıların yaş ortalamaları 3,7 gün olarak tespit edildi. Buzağıların vücut sıcaklıklarının 37,4- 40,6, solunum sayılarının 32- 100, kalp frekansları 80- 152 arasında olduğu tespit edildi. Ortalama vücut ısısı 39,56 oC, kalp frekansı 121 atım/ dk, solunum sayısı 70 olarak tespit edildi (Tablo 2). 
Alınan anemnez bilgileri ışığında, çalışma kapsamındaki 57 buzağının suni tohumlama, 3 buzağının ise tabii tohumlama ile doğduğu belirlendi. Ayrıca çalışma kapsamındaki 51 buzağının annesine erken gebelik muayenesi yapılmadığı, 9 anneye ise erken gebelik muayenesi yapıldığı tespit edildi (Tablo 2) (Şekil 8).




















Tablo 2. Çalışma kapsamındaki buzağıların genel klinik muayene tablosu.
	Olgu no
	Yaş
(gün)
	Irk
	Cinsiyet
	Vücut ısısı (C)
	Solunum sayısı (dk)
	Kalp frekansı
(atım/dk)
	Tohumlama durumu
	Gebelik muayenesi

	1
	7
	MONTOFON
	ERKEK
	38
	40
	120
	ST
	HAYIR

	2
	7
	HOLSTEİN
	ERKEK
	38,8
	32
	104
	ST
	HAYIR

	3
	5
	HOLSTEİN
	ERKEK
	37,4
	44
	120
	ST
	EVET

	4
	4
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	38,4
	52
	118
	ST
	HAYIR

	5
	4
	HOLSTEİN
	ERKEK
	37,6
	60
	115
	ST
	HAYIR

	6
	5
	HOLSTEİN
	ERKEK
	38,2
	36
	112
	ST
	EVET

	7
	11
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,2
	48
	129
	ST
	HAYIR

	8
	7
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,9
	64
	125
	ST
	HAYIR

	9
	4
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	39
	38
	80
	ST
	HAYIR

	10
	1
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	96
	140
	ST
	HAYIR

	11
	4
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	39,6
	88
	96
	ST
	HAYIR

	12
	2
	HOLSTEİN
	ERKEK
	37,5
	60
	100
	ST
	HAYIR

	13
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	49
	120
	ST
	EVET

	14
	3
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	39,8
	68
	120
	ST
	HAYIR

	15
	2
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,1
	72
	119
	ST
	HAYIR

	16
	4
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,7
	64
	118
	ST
	HAYIR

	17
	3
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	39,4
	60
	126
	ST
	HAYIR

	18
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	70
	124
	ST
	HAYIR

	19
	6
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	39,5
	72
	116
	ST
	EVET

	20
	2
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	80
	110
	ST
	HAYIR

	21
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,3
	88
	100
	ST
	HAYIR

	22
	4
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	40,2
	80
	126
	ST
	HAYIR

	23
	1
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,9
	76
	118
	ST
	HAYIR

	24
	4
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,5
	82
	124
	ST
	HAYIR

	25
	10
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,4
	100
	144
	ST
	HAYIR

	26
	10
	MONTOFON
	ERKEK
	39,6
	90
	121
	TT
	HAYIR

	27
	8
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,8
	74
	100
	ST
	HAYIR

	28
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,8
	92
	120
	ST
	EVET

	29
	3
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	40,2
	76
	118
	ST
	HAYIR

	30
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40
	80
	113
	ST
	HAYIR

	31
	10
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,6
	88
	125
	ST
	HAYIR

	32
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,8
	78
	116
	ST
	HAYIR

	33
	3
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	40,1
	82
	117
	ST
	HAYIR

	34
	1
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,8
	85
	126
	ST
	EVET

	35
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,6
	72
	130
	TT
	HAYIR

	36
	2
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,1
	68
	128
	ST
	HAYIR

	37
	2
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,8
	52
	135
	ST
	HAYIR

	38
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,3
	65
	124
	ST
	HAYIR

	39
	1
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	68
	116
	ST
	HAYIR

	40
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	38,9
	78
	132
	ST
	HAYIR

	41
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,9
	80
	125
	ST
	HAYIR

	42
	1
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	40,1
	76
	119
	ST
	HAYIR

	43
	7
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	74
	117
	ST
	HAYIR

	44
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	38,9
	95
	124
	ST
	HAYIR

	45
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,2
	86
	119
	ST
	HAYIR

	46
	2
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	40,1
	94
	140
	ST
	HAYIR

	47
	2
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	39,6
	68
	112
	ST
	EVET

	48
	1
	HOLSTEİN
	DİŞİ
	38,9
	65
	112
	ST
	HAYIR

	49
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	38,5
	75
	136
	ST
	HAYIR

	50
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,5
	60
	108
	TT
	HAYIR

	51
	2
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	55
	120
	ST
	EVET

	52
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,5
	62
	135
	ST
	HAYIR

	53
	4
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	66
	125
	ST
	HAYIR

	54
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	72
	136
	ST
	HAYIR

	55
	6
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,1
	62
	112
	ST
	HAYIR

	56
	1
	MONTOFON
	ERKEK
	40,3
	72
	135
	ST
	HAYIR

	57
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,6
	78
	140
	ST
	HAYIR

	58
	3
	HOLSTEİN
	ERKEK
	39,8
	76
	132
	ST
	EVET

	59
	1
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,1
	65
	134
	ST
	HAYIR

	60
	1
	HOLSTEİN
	ERKEK
	40,5
	69
	125
	ST
	HAYIR



Şekil 6. Çalışma kapsamındaki hayvanların Cinsiyet dağılım grafiği


Şekil 7. Çalışma kapsamındaki buzağıların ırk dağılım grafiği


Şekil 8. Çalışma kapsamındaki hayvanların tohumlama durumu
Kliniğimize getirilen buzağıların yapılan klinik muayenesinde; geç farkedilen atresia koli vakalarında depresyon, rektal tuşe yapıldığında mukus, abdominal gerginlik ve timpani, şiddetli dehidrasyon, yüksek vücut ısısı, yüzlek solunum ve taşikardi tespit edildi.
Erken farkedilen atresia koli vakalarında ise rektal tuşe yapıldığında mukus, hafif abdominal gerginlik, hafif derecede dehidrasyon, hafif derede artmış vücut ısısı, normal solunum ve kalp frekansları tespit edilmiştir
Geç farkedilen vakaların anemnezinde genellikle veteriner hekimden tedavi desteği alındığı bildirilmiştir. Kliniğimize getirilmeden önce tedavi uygulanan buzağıların çoğunluğunda oral ve rektal laksatifler, sistemik antibiyotik, vitamin-mineral kombinasyonları, antienflamatuvar ve sıvı tedavisi uygulandığı belirtildi.
4.2. Radyografik Muayene Bulguları
Klinik muayene sonucu atresia koli’den şüphelenilen hayvanların LL ve VD olmak üzere abdomenin direkt ve indirekt radyografileri alındı. Alınan direkt radyografiler ışığında kolonun gaz ve içerik ile dolu kör ucu tespit edildi. İndirekt retrograd kontrast radyografide ise rektumdan gönderilen kontrast madde yardımıyla rektumun durumu ve kolonun lokalizasyonu tespit edilmeye çalışıldı (Resim 6).
[image: cats]
Resim 6. Çalışma kapsamındaki bir buzağının radyografik görüntüleri. (a) LL pozisyonda çekilen direkt radyografi görüntüsü (b) VD pozisyonda çekilen direkt radyografi görüntüsü (c) LL pozisyonda çekilen indirekt radyografi görüntüsü (d)  VD pozisyonda çekilen indirekt radyografi görüntüsü.









4.3. Laboratuvar Muayene Bulguları
Çalışma kapsamına alınan 60 atresia koli’li ve 10 sağlıklı buzağının tam kan, kan gazları ve koagulasyon test sonuçları tablolarda gösterilmiştir (Tablo 3, Tablo 4, Tablo 5).

Tablo 3. Tam kan analiz sonuçları.
	Parametreler
	Hasta (n: 60)
x̄±S x̄
	Kontrol (n: 10)
x̄±S x̄
		P




	WBC
	15,54± 8,80 **
	8,46± 1,60
	0,006

	LYM
	4,24± 1,86 *
	5,45± 0,98
	0,021

	MON
	0,32± 0,27
	0,388± 0,13
	0,060

	NEU
	11,05± 6,83 ***
	4,15± 1,10
	0,000

	RBC
	6,92± 1,71
	7,36± 1,11
	0,378

	HGB
	8,91± 2,28 *
	11,11±1,40
	0,003

	HCT
	24,12± 6,90
	27,05± 2,56
	0,227

	MCV
	36,18± 3,34 ***
	44,90± 2,85
	0,000

	MCH
	13,45± 2,63
	13,75± 0,99
	0,071

	MCHC
	37,06± 4,99 **
	32,32± 1,69
	0,001

	RDwc
	22,77± 1,89 **
	20,30± 2,58
	0,004

	PLT
	431,33± 191,22
	470,20± 92,58
	0,237

	PCT
	0,31± 0,22
	0,21± 0,038
	0,275

	MPV
	6,53± 0,72 ***
	4,28± 0,46
	0,000


(p<0.05: *, p< 0.01 **, p< 0.001 *** )

Tablo 4. Kan gazları analiz sonuçları.
	Parametreler
	Hasta (n: 60)
x̄±S x̄
	Kontrol (n: 10)
x̄±S x̄
		P




	PH
	7,35± 0,085
	7,37± 0,020
	0,518

	PCO2
	57,05± 12,61 ***
	41,49± 3,41
	0,000

	PO2
	35,41± 11,01 **
	40,10± 3,60
	0,003

	NA
	135,25± 18,38 
	139,86± 1,68
	0,166

	K
	5,41± 1,11 ***
	4,05± 0,25
	0,000

	İCA
	1,17± 0,322 *
	1,27± 0,75
	0,015

	HCO3
	31,10± 6,12 **
	25,30± 1,98
	0,001

	TCO2
	33,01± 5,42**
	28,97± 1,70
	0,006


(p<0.05: *, p< 0.01 **, p< 0.001 *** )


Tablo 5. Koagulasyon faktörleri analiz sonuçları.

	Parametreler
	Hasta (n: 60)
x̄±S x̄
	Kontrol (n: 10)
x̄±S x̄
		P




	PT
	34,83± 7,50 ***
	26,82± 0,833
	0,000

	APTT
	43,62± 7,38 ***
	31,12± 2,06
	0,000

	FIB
	350,56± 55,33
	329,28± 12,36 
	0,169


(p<0.05: *, p< 0.01 **, p< 0.001 *** )

4.4. Sağaltım Bulguları
Çalışma kapsamına alınan 13 buzağıda operatif yöntem olarak kolostomi uygulanmıştır. Kolostomi uygulanan bir buzağı operasyon sırasında ölmüş, 2 buzağı fakülteye bağışlanmış ve geri kalan 10 buzağı hasta sahiplerine teslim edilmiştir. 
Tablo 6. Buzağıların genel anomali ve operasyon durumu

	Olgu No
	Teşhis Edilen Anomali
	Uygulanan Operasyon
	Operasyon Sonrası Durum

	1
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	12 GÜN SONRA ÖLDÜ

	2
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	14 GÜN SONRA ÖLDÜ

	3
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	15 GÜN SONRA YAŞIYORDU

	12
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	8 GÜN SONRA ÖLDÜ

	23
	Atresia Coli et Recti
	Sekestomi
	OPERASYON SIRASINDA EX

	29
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	12 GÜN SONRA ÖLDÜ

	31
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	5 GÜN SONRA ÖLDÜ

	32
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	1 GÜN SONRA ÖLDÜ

	37
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	13 GÜN SONRA ÖLDÜ

	39
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	15 GÜN SONRA YAŞIYORDU

	48
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	15 GÜN SONRA YAŞIYORDU

	49
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	12 GÜN SONRA ÖLDÜ

	50
	Atresia Coli et Recti
	Kolostomi
	11 GÜN SONRA ÖLDÜ



4.4.1. İntraoperatif bulgular
Operasyon sırasında atrezik kolonun kör ucu ve atrezik rektum belirlendi (Resim 7). Bazı olgularda geç gelmesine bağlı olarak, kolonun gaz ve mekonyum ile dolu olması nedeniyle gergin ve hiperemik olduğu, abdominal boşlukta yoğun serösanguinöz sıvı birikimi, değişen derecede fibrin odakları ve peritonitis tespit edildi (Resim 8).
[image: C:\Users\User\AppData\Local\Microsoft\Windows\INetCache\Content.Word\DSC01188.JPG]
Resim 7. Gaz ve mekonyum ile dolu kolon


Resim 8. İntraoperatif tespit edilen peritonitis ve fibrin odakları.
4.4.2. Postoperatif Bakım ve Bulgular 
            Operasyon sonrası; buzağıya intraperitoneal penisillin-streptomisin uygulandı ve operasyon bölgeleri serum fizyolojikle yıkanarak iyotlu solüsyonlarla temizlendi. Hasta sahiplerine; 10 gün boyunca kas içi penisillin- streptomisin, B- kompleks vitaminleri reçete edildi ve buzağılara temiz bir yerde bakılması, antibiyotik kullanımını aksatmaması ve operasyon bölgelerine günde 3 kere gliserin iode uygulaması önerildi.
           Operasyon sonrasında, hastalar anesteziden uyandıktan sonra hasta sahibine teslim edildi. Buzağıların durumları hasta sahipleriyle iletişimde kalınarak kontrol edildi. Hasta sahiplerine teslim edilen 9 buzağının postoperatif kısa sürelerde öldüğü, 3 buzağının postoperatif 15 gün sonra yaşadığı belirlendi. Operasyon sonrası fakültemize bağışlanan 2 buzağıdan biri 12 diğeri ise 14 gün sonra öldü. Ölen hayvanlara yapılan nekropsi sonucu ölümlerin şiddetli peritonitise bağlı endotoksemik şok olarak belirlendi (Resim 8).

Resim 9. Lateral kolostomi operasyonu sonrası 11. Gün ölen atresia koli’li buzağının nekropsisi sonucu tespit edilen şiddetli peritonitis.
















5. TARTIŞMA

İntestinal atresia; insan ve hayvanlarda sıklıkla bildirilmekle birlikte, etiyolojisi tam olarak açıklanamamıştır (Johnson, 1986ab; Saperstein, 1993). 
Atresia koli’li buzağıların fiziksel muayene ve anemnez bulguları genellikle birbiriyle benzerlik göstermektedir. Çalışmalarda belirtildiği gibi buzağıların doğumdan hemen sonra normal olarak süt içtikleri, anüs bulunmasına rağmen defekasyonun olmadığı, zaman geçtikçe abdomende şişkinlik, hızla gelişen depresyon ve akabinde iştahsızlık gözlendiği yapılan çalışmada da tespit edilmiştir.
Atresia koli’nin yerinin tespitinde; Martens ve ark (1995) atravmatik sondanın rektumdan 30-40 cm ilerletilmesinin yeterli olabileceğini bildirmişler, Koç ve ark (2001) ise bazı vakalarda bu uygulamanın rektum ve kolon descendens in perforasyonuna yol açabileceğini bildirmişlerdir. Yapılan çalışmada sonda uygulaması yapılmış fakat perforasyona sebep olmamak için engelle karşılaşıldığı anda ısrar edilmemiştir. Opere edilen buzağılarda sonda uygulamasına bağlı herhangi bir perforasyonla karşılaşılmamıştır. Yapılan çalışmalarda Constable ve ark, 1989; Smith ve ark, 1991; Martens ve ark, 1995; Koç ve ark, 2001; Atalan ve ark, 2003) atresia koli’nin yerinin belirlenmesinde direkt latero lateral abdominal radyografide gaz ve mekonyumla dolu aynı zamanda gergin bağırsak segmentlerinin görülebildiği, endirekt radyografide ise oral yolla verilen kontrast maddenin mide bağırsak hareketlerinin yetersiz olması nedeniyle ön kısımda toplandığı ve kolon ascendensin kör ucuna kadar yayılmadığı için tek başına yeterli bulunmadığı, retrograd kontrast radyografide ise kontrast maddenin kolon descendensin kör ucuna toplandığı ve rektumun atrofik olup olmadığının belirlenebileceği bildirilmektedir. Sunulan çalışmada; çalışma kapsamına alınan buzağıların direkt lateral ve ventrodorsal radyografileri alınmış bununla birlikte oral ve retrograd kontrast madde verilerek endirekt radyografileri alınarak atresia kolinin yeri daha önce yapılan çalışmalarla paralel olarak tespit edilmiştir. 
İntestinal atrezi’ nin oluşmasının cinsiyet ile ilişkisi ele alındığında, Constable ve ark (1989); Azizi ve ark (2010)’ nın önemli bir bulgu elde edemedikleri, Syed ve Shanks (1992a)’ ın 18 atresia koli’li buzağının13'ünün erkek 5'inin dişi, Martens ve ark (1995) çalışma kapsamına aldıkları intestinal atrezi’li buzağıların % 76 oranında erkek olduğu, Koç ve ark (2001) atresia koli’li 22 buzağının 14'ünün erkek 8'inin dişi olduğunu bildirmişlerdir. Çalışma kapsamına alınan buzağıların % 78 nin erkek olması Syed ve Shanks (1992a), Martens ve ark (1995) ın bulgularıyla benzerlik göstermektedir. Fakat Ducharme ve ark (1988) atresia koli’li 43 buzağının 30’unun dişi 13'ünün erkek, Constable ve ark (1989) atresia koli’li 26 buzağının18'inin dişi 8'inin erkek, Smith ve ark (1991) atresia koli’li 66 buzağının 63'ünün dişi 3'nün ise erkek olduğunu bildirmektedirler. Bu veriler ışığında; intestinal atrezi nin ortaya çıkmasında cinsiyet faktörünün etkili olmayabileceği düşünülmektedir. Bazı yazarlar (Labik ve ark, 1977; Syed ve Shanks, 1993), intestinal atresiaların kromozol defektlerden ileri gelebileceğini düşünmektedir. İntestinal atresianın bazı bireylerde otozomal dominant, bazı bireylerde ise resessif bir karakter gösterdiği bildirilmektedir (Labik ve ark, 1977; Singh, 1989). Montafon buzağılarda atresia ileus'un herediter olabileceği, herediter atresia olarak jejunal atresianın Jersey ırkı buzağılarda sık görüldüğü bildirilmiştir (Robinson, 1979; Johnson, 1986a). Özaydın ve ark (2006) ırk ile doğmasal anomali arasında bir ilişkinin bulunmadığını belirtmesine karşın, bu çalışma ile uyumlu olarak Karabulut ve ark (2001) yaptıkları çalışma kapsamında montofon ırkı buzağılarda doğmasal anomalilerin diğer ırklara kıyasla daha yüksek oranda gözlendiğini belirtmiştir. İntestinal atresianın daha sık olarak holstein, montofon ve jersey ırklarında görüldüğü çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (Van der Gaag ve Tibboel, 1980; Johnson 1986a). Atalan ve ark (2003) ise çalışma kapsamındaki hayvanların çoğunluğunun yerli ırk olduğunu bildirmişlerdir. Yapılan çalışmada; çalışma kapsama alınan hayvanların ise % 95 oranında holstein ırkı ve % 5 oranında montofon ırkı olduğu belirlenmiştir. İntestinal atrezinin görüldüğü ırkların farklılık göstermesi çalışma yapılan bölge hayvanların ırk yoğunluğuna bağlı olarak değiştiği düşünülmektedir.
Yapılan başka bir araştırmada; Holstein melezi bir sığır sürüsünde atresia olgusuna daha fazla rastlanılmasına rağmen, aynı sürüden seçilen 5 inek ile 2 boğanın çiftleşmesi sonucunda elde edilen 23 adet buzağıda atresia koli geni taşıyan bir buzağı bulunmaması atresia oluşumunda genetik faktörler dışında başka faktörlerin de etkili olabileceğini göstermiştir (Fubini ve Ducharme, 2004). Başka bir görüşte ise yazarlar ( Johnson, 1986a; Bellows ve ark, 1987; Constable ve ark, 1989; Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Jubb, 1990; Smith ve ark, 1991; Syed ve Shanks, 1992; Hendrickson ve ark, 1992; Syed ve Shanks, 1993); şekillenen gebeliğin 35.-46. günleri arasında yapılan erken gebelik tanısında amnion kesesi üzerine uygulanan baskının organogenesis periyodunda kan sirkülasyonunu engelleyerek atresia koli ye sebep olduğu ileri sürülmüşlerdir. Romano ve ark (2017) 800 sağmal gebe inek üzerinde yaptıkları bir çalışmada; gebelik tespiti amacıyla yapılan rektal muayene sonuçlarının kontrol grubu (n: 270), allantokorion membran grubu (n: 264), amnion kesesi grubu (n: 266) olmak üzere üç grup altında incelendiği bildirilmektedir. Bu çalışmada, tekrar gebelik muayenesi, doğum ve doğum sonrası doğan buzağıların incelenmesini içeren üç değerlendirme noktası oluşturulduğu belirtilmektedir. Çalışmanın mevcut bulgularına göre; herhangi bir sığır popülasyonunda erken gebelik tanısı amacıyla rektal muayene ile yapılan allantokoriyonik membran ve amnion kesesi palpasyonu tecrübeli bir Veteriner Hekim tarafından uygulandığında; erken embriyonik ölümleri arttırmadığı, buzağılama oranlarının etkilemediği veya konjenital anomalili buzağı doğumlarına sebep olmadığı sonucuna varıldığı rapor edilmektedir. Bu çalışmada da benzer bulgularla karşılaşılmış olup, çalışma kapsamına alınan buzağıların annelerine büyük çoğunluğuna erken gebelik muayenesi yapılmadığı belirlenmiştir. Çalışma verileri göz önüne alındığında, erken gebelik muayenesi yapılmasının intestinal atresia oluşumunda etkili olmayabileceği düşünülmektedir.
Atalan ve ark (2003) yaptıkları çalışmada intestinal atresianın oluşumda etkili olan genetik ve çevre faktörlerinin tam olarak ortaya konamadığı bildirilmiş olup, aynı zamanda hayvan sahiplerinin damızlık seçimi, suni tohumlama gibi sorunları azaltacak uygulamalar konusunda yetersiz olduğunu belirtmişlerdir. Ayrıca tohumlamada kullanılan bazı boğaların akraba özelliği taşıdığı tespit edilmiş, bunun da karşılaşılan bu sorunlar için önemli bir etken olabileceğini ileri sürmüşlerdir. Mevcut çalışma kapsamında da benzer durumlarla sıklıkla karşılaşılmıştır. Tabii tohumlama ve suni tohumlamada damızlık boğa seçiminin akrabalık özellikleri değerlendirilerek tohumlama işleminin gerçekleştirilmesi belirtilen faktörlere bağlı anomalileri azaltacağı düşünülmektedir. 
Sağlıklı hayvanların normal hematolojik değerleri ile hasta hayvanların hematolojik değerlerinin değerlerin hastalıkların tanısında yararlı olmaktadır. Birçok türde olduğu gibi buzağılarda da hematolojik değerler yaşa bağlı olarak değişiklik göstermektedir. Hematolojik değerler; doğumun hemen ardından kolostrum alımı, fötal hemoglobin düzeyinin azalması ve eritrositlerin yaşam süresinin kısa olması nedeni ile farklılık göstermektedir. Buzağılarda farklı ırk, yaş dönemleri, bakım ve besleme koşullları, coğrafi bölgeler kan değerlerini etkilemektedir (Jain, 1986; Harvey, 1997; Knowles ve ark, 2000). Araştırıcılar (Klinkon ve Ježek, 2012; Çakıroğlu ve ark, 2010) doğumdan sonraki ilk hafta içinde hematolojik değişkenlerde azalma bildirmişlerdir. Hematolojik değerlerin yorumlanması; generalize sepsis veya bağırsaklardaki önemli vasküler değişim ile birlikte önemli yangısal değişiklikleri göstermesinden dolayı tanıda yararlı bulunmaktadır (Naylor ve Bailey, 1987). Peritonitisli sığırlarda HGB ve HCT’nin normal sınırlar içinde olduğu fakat lökosit ve nötrofil sayılarında artış olduğu rapor edilmiştir (Hussain ve ark, 2011). Lökopeni ve nötrofili; nekropside şiddetli yangısal reaksiyonu işaret eden nekroze veya perfore bağırsak varlığı, septik veya diffuz peritonitise yaygın intravasküler koagülopati veya septisemi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Naylor ve Bailey, 1987). Dehidrasyon gelişimi; genellikle ilk 48 saat normal kalırken, bağırsaklarda sıvı tutulması ve hızla gelişen bakteri üremesi sonucu ortaya çıkmaktadır. Nötrofil lökositozis ve sola kayma sıklıkla görülürken WBC sayısı ile herhangi bir korelasyonun olmadığı belirtilmiştir. Ayrıca intestinal atresialı buzağılarda lökosit miktarı ve iyileşme durumu arasında önemli bir ilişki olmadığı bildirilmiştir (Constable ve ark, 1989). Constable ve ark (1989); intestinal atresialı buzağılarda hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin normal sınırlar içinde olabildiği fakat dehidrasyonun olmasının bağırsak tıkanıklığının bir göstergesi olabileceği, bununla birlikte toksemi ve metabolik asidoz belirtilerinin de gözlenebildiğini bildirmişlerdir. Hemokonsantrasyon ile ilişkili klinik dehidrasyon belirtileri pek çok buzağıda gözlendiği bildirilmiştir (Kılıç ve Sarıerler, 2004).
Bu çalışmada da, Kılıç ve Sarıerler (2004)’in bulgularıyla paralel olarak buzağılarda değişen derecelerde dehidrasyon tespit edilmiştir.
İntestinal atresia’lı buzağılarda lökosit (WBC) değerlerinin yüksek olduğu ve pek çok hayvanda nötrofili ile seyrettiği bildirilmiştir(Kılıç ve Sarıerler, 2004; Kılıç ve Kibar, 2018). Koç ve ark (2001) atresia koli’li buzağıların hematolojik muayenesinde; RBC, HGB, HCT, MCHC değerlerinde istatistiki olarak önemli bir fark olmadığı fakat WBC' de istatistiki olarak önemli olmayan bir artış bildirmişlerdir. Yapılan çalışmada da benzer şekilde RBC, HCT değerlerinde istatistiki olarak önemli bir farklılık olmadığı fakat WBC, RDwc, MPV değerlerinde istatistiki olarak önemli bir artış olduğu, HGB, MCV ve LYM değerlerinde anlamlı bir düşüş gözlenmiştir. Mevcut çalışma bulguları, Koç ve ark (2001) bulguları ile farklılık göstermektedir. Mevcut çalışmada; normal sağlıklı buzağılar ile karşılaştırıldığında intestinal atresili buzağılarda nötrofil düzeyindeki artış Naylor ve Bailey (1987), Koç ve ark (2001), Kılıç ve Sarıerler (2004) ve Kılıç ve Kibar (2018)’ ın bulguları ile benzerlik gösterdiği tespit edilmiş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu durum bakteriyel toksinlerin ortaya çıktığını ve bağırsak duvarında nekrozun başladığının göstergesi olduğu bildirilmektedir (Martens ve ark, 1995). 
Metabolik asidozun; atresia koli’li buzağılardaki plazma elektrolit konsantrasyonunda değişikliklerle karakterize çoğu vakada dehidrasyona ve derecesine bağlı olarak da rapor edilmektedir (Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Smith ve ark 1991; Alkan ve ark, 1997; Gökçe ve ark, 1999; Koç ve ark, 2001). Koç ve ark (2001) atresia koli’li buzağıların kan gaz analizinde; pH ve HCO3 değerlerinde istatistiki olarak önemli bir fark olmadığını, baz açığı (BE) ve pCO2 ‘de istatistiki olarak önemli olmayan bir artış ve parsiyel oksijen (pO2) değerini 30 mmHg’dan düşük olarak belirlemişlerdir. Parsiyel oksijen basıncı (pO2) ve oksijen satürasyonu (O2SAT)’nda istatistiki olarak önemli bir düşüş, bir buzağıda miks respiratorik metabolik asidoz belirlemiş ve ayrıca serum sodyum (Na) değerlerinin düşük olduğunu tespit etmişlerdir (Koç ve ark, 2001). Yapılan çalışmada da, pH değerinde istatistiki olarak önemli bir farklılık olmadığı, pCO2 değerinde istatistiki olarak önemli bir artış ve pO2 ve İCa değerinde önemli bir düşüş tespit edilmiştir. Ayrıca serum Na değerinde istatistiki olarak önemli olmayan bir düşüş belirlenmiştir. Koç ve ark (2001) bulgularıyla benzer olarak pO2 de tespit edilen düşüşün atresia koli sebebiyle oluşan peritonitis, abdominal distensiyon, bağırsakların gaz ve mekonyumla dolu olmasına bağlı olarak doku kan dolaşımının bozulması nedeniyle O2 dağılımının yetersiz olduğu kanısına varılmıştır.
DİC ile ilişkili neonatal sağlık sorunları; şok, idiopatik respiratorik distres sendromu ve çeşitli bakteriyel enfeksiyonlar, özellikle gram negatif sepsislerdir (Mangurten, 1973). Yapılan çalışmalar; prematüre buzağılarda esas olarak respiratorik asidozun geliştiği ancak hem metabolik hem respiratorik asidozun meydana geldiği bildirilmektedir (Aurich ve ark, 1989; Ok ve Birdane, 2000). Buzağılarda akciğerlerin yanlış gelişmesi ve hemostaz faktörlerinin yeterince sentezlenmemesine bağlı olarak respiratorik yetersizlik ortaya çıkmaktadır. Böyle durumlarda asfeksi gelişir ve şiddetli asidozis oluşur, bu da tüketim koagulopatisiyle sonuçlanır. Tüketim koagulopatisi, sadece şiddetli solunum yetmezliğinin bir sonucu değil, aynı zamanda ağır hastalık süreci ve komplikasyonlarına da bağlı olabilmektedir. Anoksi; asidozis ve endotel hasarına neden olduğu gibi DİC u arttırır (Turgut ve Irmak, 2011). Vasküler stazis, vasküler hasar, doku nekrozu, yangı, bakteriyel endotoksinler, nekrotik ve malignant dokulardan doku tromboplastininin salınımı (Jain, 1993; Green ve Thomas, 1995; Hohenhaus, 2000), çok miktarda RBC döküntüleri meydana getiren travmatik veya mikroanjiopatik hemolitik anemiler (Turgeon, 1993; Tvedten, 1994; Bick, 1996) ve gebelik komplikasyonları (Jain, 1993; Turgut, 2000) DİC’in önemli nedenleridir. DİC’i meydana getiren birçok hastalıkta endotoksemi oluşma riski yüksektir. Bağırsak mukozasında ödem ve bozukluğa yol açan durumlar periferal dolaşıma geçen endotoksin miktarında artış olmaktadır. Bu durumda başta DİC olmak üzere birçok bozukluk meydana gelebilir. Endotelyumda hasar oluşturan gram negatif endotoksinler, kollogeni açığa çıkarır ve/veya doku faktör salınışına izin vererek direkt faktör XII’nin aktive edilmesi ile DİC’e neden olan koagulasyonun başlamasına neden olur (Carlson, 1990). Abomasum deplasmanı (Irmak ve Turgut, 2005; Sobiech ve ark, 2008; Karakum ve ark, 2009), premature buzağılarda oluşan respiratorik distres sendromu (Turgut ve Irmak, 2011), septik şok (Morris, 1991), sarcocystotis (Frelier ve Lewis, 1984), babesiosis (Tufan ve Aslan, 2009) ve metabolik asidozis (Bick, 1996) gibi pek çok hastalıkta DİC oluştuğu bildirilmektedir. Gökçe ve ark (2006) neonatal ishalli buzağılarda koagulasyon profilini araştırmışlar ve kompensatorik tipte DİC oluştuğunu bildirmişlerdir. DİC, karaciğer hastalığı, masif kan transfüzyonu, heparin tedavisi veya örneğe heparin karışması APTT’yi uzatan nedenlerdir ( Dacie ve Lewis, 2001; Hoffman, 2005; Kamal ve ark, 2001). İneklerde gebeliğin koagülasyon profili üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada PT’nın gebeliğin ikinci ayında yedinci aya oranla daha kısa olguğu ve retensiyo sekundinarum oluşan ineklerin, retensiyo sekundinarum oluşmayan ineklerden daha yüksek fibrinojen konsantrasyonuna sahip oldukları tespit edilmiştir (Heuwieser ve ark, 1990). Babesiosisli hayvanlarda PT ve APTT değerlerinin daha yüksek olduğu bildirilmektedir (Dalgliesh ve ark, 1976; Furlanello ve ark, 2005; Gopegui ve ark, 2007). Dalgliesh ve ark (1976) splenektomize buzağılarda B. bovis ile yaptıkları çalışmada DİC oluştuğunu rapor etmişlerdir. Ayrıca koyunlarda deneysel B. ovis enfeksiyonlarda histopatolojik olarak DİC oluştuğu bildirilmektedir (Dalgliesh ve ark, 1976; Gopegui ve ark, 2007). DİC; büyük hayvanlarda hastalıkların lokalize ve/veya sistemik septik süreçteki formları (örn, salmonella, metritis, mastitis), neoplazma, gastrointestinal bozukluklar (örn, strangulasyo intestinal obstrüksiyonlar, akut enteritis, protein kayıplı enteropatiler), renal ve hemolitik hastalıklara eşlik eder. Koagulopati ise at ve sığırlarda kompensatorik olarak meydana gelir ve açık kanamalara nadiren eşlik etmektedir. Bununla birlikte hayati organlarda mikrovasküler trombozis ve bunu takip eden işemi ile organ fonksiyon bozukluklarına yol açar (örn, renal yetersizlik). Bu durum primer hastalık süresince morbidite ve mortaliteyi yükseltmektedir (Carlson, 1990). Hastalık, kanın koagule olamama belirtilerinin predominant olduğu durumlarda ilerleyicidir ve prognoz bu durumlarda genellikle çok zayıftır. DİC’in prognozu, büyük ölçüde altında yatan hastalığın tabiatı, şiddeti ile erken ve etkili tedaviye bağlı olmaktadır (Carlson, 1990). Akut DİC, tedavi önemsenmediğinde yüksek mortalite meydana getirebilir (Dodds, 1989; Green ve Thomas, 1995). DİC, veteriner hekimliğinde yüksek mortaliteyle seyreden ve önemini koruyan bir problemdir. DİC’e sebep olan primer hastalıklar ışığında insidensinin ortaya konulması ve tedavi seçeneklerinin oluşturulması yönünde çalışmaların yoğunlaştırılması gerekmektedir(Gökçe ve Irmak, 2007).Yapılan çalışmada; atresia koli’li buzağılarda PT ve APTT değerlerinde istatistiki olarak önemli bir artış görülürken FİB değerinde istatistiki olarak önemli olmayan bir artış tespit edilmiştir. Sunulan çalışmalar ve elde edilen bulgular ışığında PT ve APTT’ nin uzamasının DİC oluşturabileceği ve prognoz açısından büyük bir öneme sahip olduğu düşünülmektedir. 
İntestinal atresia olguları cerrahi olarak tedavi edilebilmektedir. Operatif müdahalenin başarısı ise erken tanıya ve müdahalenin başarısına bağlıdır (Dreyfuss ve Tulleners, 1989; Radostits ve ark, 2000; Prassinos ve ark, 2003; Al-Ani ve ark, 1998; Carraro ve ark, 1996; Martens ve ark, 1995; Atalan ve ark, 2003; Ghanem ve ark, 2005). Müdahale edilmediği durumlarda ise endotoksemik şok ve beslenme bozukluğuna bağlı olarak ölüm gerçekleştiği bildirilmektedir (Martens ve ark, 1995; Loynachan ve ark, 2006). İntestinal atresia vakalarında 7-19 gün içinde ölüm görüldüğü ifade edilmektedir (Radostits ve ark, 2000). Atresia kolinin yerinin tespiti ile birlikte uygulanacak cerrahi girişim için sağ fossa paralumbalisten yapılacak seliotominin, ventral median seliotomiye tercih edilmesi gerektiği, ayrıca genel durumu bozuk ve anostomoz uygulanamayacak kadar dessendens kolonun ve rektumun atrofik oldugu buzağılarda kolostomi için en uygun yerin sağ fossa paralumbalis olacağı bildirilmekledir (Constable ve ark, 1989; Smith ve ark, 1991; Martens ve ark, 1995). Koç ve ark (2001) ın yaptıkları çalışmada; 14 buzağıya sağ fossa paralumbalisten 8 hayvana ise ventral median seliotomi uyguladıklarını bildirmişler ve atresia koli’nin daha iyi değerlendirilmesi ve maniplasyon açısından sağ fossa paralumbal seliotominin daha uygun olduğunu belirtmişlerdir. Sunulan çalışmada da kolostomi uygulanan 13 buzağıya sağ fossa paralumbal seliotomi uygulanmış maniplasyon ve atresia koli’nin yerinin belirlenmesi açısından herhangi bir güçlükle karşılaşılmamıştır. Gökçe ve ark (1999) ın yaptığı çalışmada; yan yana anastomoz uygulamasıyla 11 olgudan 4 tanesinin hayatını devam ettirdiğini bildirmişlerdir.  Atalan ve ark (2003) ın yaptıkları çalışmada; yan yana anastomoz uyguladıkları buzağının endotoksik şok nedeniyle yaşatılamadığını bildirmişlerdir. Yapılan çalışmada 13 atresia koli’li buzağıya rektumun anastomoza uygun olmadığı belirlendikten sonra sağ fossa paralumbal laparotomiyle kolostomi uygulanmış 1 buzağı operasyon sırasında ölmüş, 3 buzağının postoperatif 15 gün sonra yaşadığı belirlenmiş ve geri kalan 9 buzağı postoperatif kısa sürelerde ölmüştür. Fakülteye bağışlanan 2 buzağıya yapılan nekropsi neticesinde şiddetli peritonitise bağlı endotoksemik şok nedeniyle öldükleri tespit edilmiştir. Çalışma bulguları, Atalan ve ark (2003) ın bulgularıyla örtüşmektedir.

6. SONUÇ VE ÖNERİLER

İntestinal atresia, ruminantlarda sıklıkla bildirilen gastrointestinal sistem anomalisidir. Tek başına karşılaşıldığı gibi jejenum, ileum, tüm ince bağırsaklar, rektum veya anüste etkilenmiş olarak kaşımıza çıkabilmektedir. Buzağılarda intestinal atresia nın erken teşhis ve cerrahi müdahale ile tedavisi mümkün olabilmektedir. Buzağıların doğum sonrası rutin muayenesinde defekasyon kontrolünün yapılmasının erken teşhis ve tedavi açısından önemli olabileceği düşünülmektedir.
 Kolostomi veya sekestomi uygulanan atresia koli olgularının en iyi şartlarda dahi postoperatif hayatta kalma indekslerinin düşük olması nedeniyle postoperatif bakımın özenle yapılması gerektiği düşünülmektedir. 
Sonuç olarak sağlıklı ve atresia koli’li buzağıların hematolojik, biyokimyasal ve koagulasyon parametreleriyle birlikte postoperatif hayatta kalma indeksleri değerlendirildiğinde; PT ve APTT’ nin uzadığı durumlarda DİC oluşabileceği buna bağlı olarakta anomalili buzağılarda mortaliteyi arttırarak prognozu ciddi anlamda etkilediği belirlenmiştir. Koagulasyon faktörlerinin preoperatif değerlendirilmesinin atresia koli’li buzağılarda prognostik olarak önemli olabileceği kanısına varılmıştır.
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