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1.0ZET

1.1.TURKCE OZET

Amag:

Bu c¢aligmada, Mardin ilinde yetistirilen siit sigirlarinda klinik ve subklinik

ketozis prevalansinin ortaya konulmasi amaglanmstir.

Gerec ve YOntem:

Calismanin hayvan materyalini Mardin yoresindeki 10 farkli isletmede
bulunan 100 siit sigir1 olusturdu. Calisma Oncesi hayvanlarin klinik muayeneleri
gerceklestirildi. Teknige uygun olarak hayvanlarin  Vena Jugularisinden
antikoagulansiz tiiplere kan ornekleri alinip, keton (BHBA) ve glikoz dizeyleri

Olctilerek hastaligin tanis1 konuldu.

Bulgular:

Alinan 6rneklerin 5 (%5)’inde klinik ketozis, 15 (%]15)’inde subklinik ketozis
tespit edildi.



Sonug:

Ketozis sinirsel semptomlar, hizla zayiflama ve verim diisiikliigiiyle seyreden,
ekonomik kayiplara neden olan bir hastaliktir. Yapilan bu ¢alisma ile Kketozisin
Mardin ilindeki prevalansi ortaya konulmustur. Hayvanlardaki verim kayiplarina
bagli ekonomik kayiplarin ile sagaltim giderlerinin engellenmesi i¢in bu hastalikla

ilgili gerekli koruma 6nlemlerinin alinmasi, gerektigi kanaatine varilmastir.

Anahtar Sozcikler: Siit inegi, Ketozis, Glukoz, Prevalans, p-Hydroxybutyrate



The Prevalence of Clinical and Subclinical Ketosis In Dairy Cattle In Mardin

Region
Student’s Surname and Name: CICEK Davut
Adviser of Thesis: Prof. Dr. ICEN Hasan

Department:

1.2. INGILIZCE OZET

Aim:

The aim of this study was to determine the prevalence of clinical and

subclinical ketosis in dairy cattle reared in Mardin province.
Material and Method:

The animal material of the study consisted of 100 dairy cattle in 10 different
farm in Mardin region. Clinical examinations of the animals were performed before
the study. Blood samples were taken from anticoagulant tubes of Vena Jugularis of

animals and ketone (BHBA) and glucose levels were measured.
Results:

Clinical ketosis was detected in 5 (5%) while subclinical ketosis in 15 (15%) of the

samples.
Conclusion:

Ketosis is a disease that causes economic losses with neural symptoms, rapid
attenuation and low yield. In this study, the prevalence of ketosis in Mardin province
was determined. It was concluded that necessary preventive measures should be
taken in order to prevent economic losses and treatment costs due to productivity

losses in animals.



2.GIRIS ve AMAC

Insanlarin saglikli ve dengeli beslenebilmeleri icin gerekli olan hayvansal
proteinlerin 6nemli kaynaklarindan birini siit olusturmaktadir. Sigir yetistiriciliginde
st endustrisinde birim hayvandan miimkiin oldugunca en ylksek verimi elde etmek
istenmektedir. Ancak hayvandan daha fazla verimin amag¢lanmasi bir¢ok hastaligin
ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (1,2). Sut ineklerinin hormonal, metabolik ve
beslenme ile ilgili laktasyona hazirlandiklari dogumdan &nce ve sonraki ticer haftayi
kapsayan gecis doneminde metabolizma hastaliklarinin ortaya ¢ikisinin en onemli
sebebi verim diizeyinin hayvanin metabolik rezerv kapasitesini agsmasidir (3). Bu
donemde gorllen en Onemli problemler, klinik ve subklinik ketozis, karaciger
yaglanmasi, abomazum deplasmanlari, retensiyo sekundinarum, dogum felci, yatalak
sendromu, metritis, mastitis ve laminitis ile birlikte gegis doneminde negatif enerji
dengesinin fazla oldugunda metabolik hastaliklarla birlikte enfeksiy6z hastaliklar da

meydana gelebilmektedir (4-7).

Subklinik ketozisli sigirlarda istenilen sut veriminin elde edilememesi,
hayvan sahipleri igin ekonomik agidan 6nem arz etmektedir (8). Bu donemde
meydana gelen hastalik veya problemler, laktasyon dénemi boyunca sit veriminin
diisiik olmasina ve saglikli hayvanlara gore daha az siit verimine neden olmaktadir
(9,10). Gegis donemi siiresince immun sistem fonksiyonlar1 baskilanmaktadir.
Doguma yakin zamanlarda lenfositlerin immunoglobilin Uretme kapasitesinin
zayifladigi, laktasyonun ilk haftasindaki ineklerde nétrofillerin bakterileri sindirme
ve Oldirme yeteneklerinin azaldigi bildirilmektedir (11). Geg¢is donemindeki
hastaliklar basta ekonomik kayiplara neden olmakla birlikte enfeksiyonlara
yatkinliga, bagisik yanitin olusumunda yetersizlige ve reprodiktif sorunlara yol
actig1 da ifade edilmektedir (1,9,11).

Yiksek siit verimli ineklerde laktasyon sirasinda  karbonhidrat
metabolizmasinin bozukluguna bagli enerji agig1 sonucu ortaya ¢ikan, asetonemi,
asetoniiri, hipoglisemi, karaciger dejenerasyonu ve sindirim sisteminde fonksiyonel
bozukluklara yol agan subakut ve kronik seyirli metabolik hastaliga ketozis adi

verilir (12). Ketozis kanda glikoz seviyesinin diismesi, karaciger glikojeni ve diger



glikoz rezervlerinin tiiketilmesi, glikoneogenetik aktivitenin diismesi, karaciger yag
dejenerasyonu ve kanda, idrarda ve sutte keton cisimlerinin artigi ile karakterizedir
(13). Keton cisimleri; asetoasetik asit (AAA), betahidroksibutirik asit (BHBA) ve
bunlarin dekarboksilasyon firiinleri olarak ortaya ¢ikan aseton ve isopropanol gibi
maddelerdir. Sindirim ve sinir sisteminde klinik semptomlara, hizla zayiflama, verim
kayb1 gibi belirtilerle seyreden bu hastalik, primer veya sekonder nitelikte
seyredebilir (12,13).

Primer ketoziste klinik bulgulardan, sekonder ketoziste ise klinik ve
laboratuvar bulgulardan yararlanilarak tani konulabilir. Solunum havasi ile derinin
aseton kokmasi tanida 6nemlidir (4,14). Kesin tan1 klinik bulgularla birlikte siit veya
idrarda keton cisimlerinin belirlenmesi ile konur. Idrardaki keton cisimleri Combi ya
da Combur 9 test stripleri ve Rothera ayiraci ile saptanir. Ketozisin tanisinda dnemli
patognomik bulgu sitteki keton cisimlerinin belirlenmesidir. Bu amagcla Rothera
ayiracindan yararlanilir. Ayrica kanda BHBA ile Glikoz diizeylerine bakilarak
ketozis teshisi konulabilir (4).

Planlanan bu arastirmayla Mardin ve yoresindeki aile tipi isletmeler ile
ciftliklerdeki siit ineklerinde Subklinik ile klinik ketozisin prevalanst ortaya
konularak optimal siit veriminin elde edilmesi ve buna bagl canli agirlik kayiplarinin
onune gecilerek hayvan sahiplerine ekonomik yonden katki saglanmasi
amaclanmaktadir. Ayrica hastalik tespit edilen hayvanlarin tedavileri yapilmasi

planlanmaktadir.



3.GENEL BILGILER

3.1. Karbonhidratlarin Metabolizmasi

Karbonhidratlar, birden fazla hidroksil (-OH) grubu iceren alkollerin aldehit

ya da keton tiirevleri veya bu tilirevlerin hidrolizi ile meydana gelen bilesiklerdir (15).

Karbonhidratlar, Monosakkaritler, Disakkaritler, Polisakkaritler ile beraber

karbon atomu sayisi, tagidigr aldehit ve keton grubuna gore de siniflandirilirlar (16).

3.1.1 Monosakkaritler

Bir veya daha fazla hidroksil grubu ya aldehit ya da keton yapisinda en basit
karbonhidratlar olup, en yaygin olani altt C’lu D-glikozdur. D-glikoz, diger
karbonhidratlarin =~ ¢ogunun  tiirevlendigi ana  monosakkarittir.  D-glikoz,
organizmalarin ¢ogunda baslica yakit kaynagidir. Nisasta, glikojen ve seliiloz gibi en
yaygin polisakkaritlerin temel yap1 tasidir (17). Reaktif gruplarina goére; aldozlar
(aldehit grubu icerenler), ketozlar (keton grubu icerenler) ve karbon zincirinin
uzunluguna gore; triozlar, tetrozlar, pentozlar, heksozlar, heptozlar diye
smniflandirilirlar. Trioz, pentoz ve heksozlar dogada ve organizmada en yaygin
bulunan monosakkaritlerdir. Heksozlardan en fazla bulunanlar1 da glukoz, fruktoz,

galaktoz ve mannozdur. Kan sekeri deyince, bir aldoheksoz olan glikoz anlagilir (16).

3.1.2. Disakkaritler

Iki monosakkaritin bir su kaybederek glikozidik bagla kovalent olarak
baglanmas1 sonucu olusmus bilesiklerdir. En yaygin disakkaritler sirasiyla maltoz,

laktoz ve sukroz'dur (16).

3.1.3. Polisakkaritler

Cok sayida monosakkarit veya monosakkarit tlrevi molekilin art arda O-

glikozid baglar1 ile baglanmas1 suretiyle olusmus molekiill yapisindaki



karbonhidratlardir (15,17). Bitki hucrelerindeki depo polisakkarit Nisasta iken,
hayvan hucrelerinin temel depo polisakkariti glikojendir. Glikojen, o6zellikle
karacigerde ve kaslarda depo edilip, karacigerin yas agirliginin %7'sini olusturur
(16).

Kan sekeri deyince glikoz anlasilir. Viicutta baz1 olaylar kana glikoz verici
olurken bazi olaylar kandan glikoz alict olurlar. Kana glikoz veren olaylar;
bagirsaktan karbonhidrat emilimi, glikojenoliz (glikojenden glikozun agiga ¢ikisi
olay1), glukoneojenez ( karbonhidrat olmayan prekirsorlerden hicre iginde glikoz
biyosentezi)'dir (15). Kandan glikoz alan olaylar; glikozun indirekt oksidasyonu
(glikozun Once piriivata doniisiimii sonra piriivatin anaerobik kosullarda laktata
dontisiimii, aerobik kosullarda ise sitrik asit dongiistinde yikilimi), glikozun direkt
oksidasyonu (glikozun pentoz fosfat yolunda yikilimi), glikozun glukuronik asit
yolunda yikilimi, glikojenez (glukozdan glikojen sentezi), liponeojenez (glukozun
yag asitlerine ve yaga doniistimii), glikozdan diger monosakkaritlerin ve kompleks
karbonhidratlarin olusumu, kan glikoz diizeyinin bobrek esigi olan %160-180 mg't
ast1ig1 durumlarda idrarla glikoz atilimi (glikozri)'dir (15-17).

Insiilin, pankreasin Langerhans adaciklarmin B- hiicreleri tarafindan iiretilip,
glikozun yag ve kas hiicrelerine alinimini uyararak depolanmak {izere glikojen ya da
yaga cevrilmesini saglayan, karacigerde glikoz Gretimini inhibe edip protein
sentezini uyaran ve protein parcalanmasini inhibe eden anabolik bir hormondur (18-
20).

Insiiline karsit/zit etkili diizenleyici hormonlar, kataboliktirler ve baslangicta
glikojenin  glikoza parcalanmasini artirarak ve sonra glikozun sentezini
(glukoneogenez) uyararak hepatik glikoz Gretimini artirirlar. Diisiik kan glikozuna
viicudun baglangigtaki yaniti, glukagon ve epinefrin tarafindan uyarilan glikoz
tretiminde bir artistir. Zamanla blUyume hormonu ve Kortizol, glikoz
mobilizasyonunu artirir ve glikoz kullanimini disiiriir. Karaciger tarafindan glikoz
uretiminin, hormonal faktdrlerden bagimsiz, ¢evre glikoz konsantrasyonunun ters bir
fonksiyonu oldugu (glikozotoregtlasyonu) ileri stirilmektedir (17,18).

Glikoz metabolizmasini etkileyen diger hormonlardan tiroksin, glikojenolizi
uyarir ve mide bosalma hiz1 ile intestinal glikoz emilimini artirir. Somatostatin,

blylime hormonunu inhibe eden hormon olarak da bilinir; hipofiz bezinden biyime



hormonunun salinmasini, pankreastan glukagon ve insulin sekresyonunu inhibe eder
(18).

Glukagon, hipoglisemi durumunda, pankreasin o-hiicrelerinden salinir ve
etkisi, insiilin ile tamamen zittir. Glukagonun etkisi sirasiyla;

1) Glikojen sentezini inhibe eder.

2) Glikojenin hidrolizi ve kan dolasimina glikoz girigini hizlandirir.

3) Yag asidi sentezini inhibe eder (Asetil KoA karboksilaz inhibisyonu ile),

4) Glikoneogenezisle glikoz sentezini hizlandirir.

Sonug olarak karacigerde glikojen, yag depolarindada yag yikimi artar. Bu
etkisi ile glukagon hormanu katabolik yondedir (20).

3.2. Lipid Metabolizmasindaki Degisiklikler

Gebeligin son donemlerinde hormonal degisiklikler ile yem tiiketimindeki
azalma metabolizmay1 etkilemekte ve degisen derecelerde negatif enerji dengesinde
bozulmalar olusmaktadir. Negatif enerji dengesinden kurtulmak igin, bir taraftan
karacigerden glikojen okside edilirken, diger taraftan viicut depo yaglart mobilize
edilmektedir (21). Vicut depo yaglart serbest yag asitleri (NEFA) formunda mobilize
edildigi i¢in plazma NEFA konsantrasyonu yiikselmektedir. Dogumdan 2-3 hafta 6nce
ve 2-3 giin sonraki donemde, plazma NEFA konsantrasyonu diger donemlere gore iki
kat veya daha fazla artmaktadir (21,22). Plazma NEFA konsantrasyonundaki
degisiklikler, adipoz dokulardaki mobilizasyon derecesini yansitir. Negatif enerji dengesi
arttik¢a, viicut depo yaglar1 daha fazla mobilize edilir. Plazma NEFA konsantrasyonunun
yiikselmesi, postpartum donemde basta yagl karaciger ve ketozis olmak tizere cesitli
hastaliklarin olusmasinda bir risk faktoriidiir (22 ).

Adipoz dokular, viicudun rezerv depo enerji kaynaklarini temsil eder. Adipoz
doku, adiposit olarak bilinen trigliserid dolu hiicrelerden olusmaktadir. Trigliseridler,
bir gliserol molekiilii ile 3 uzun zincirli yag asidinden olusan molekiillerdir.
Adipositler igerisindeki trigliseridler siirekli olarak yikimlanir ve tekrar sentez edilir.
Trigliserid yikimi, ester baglarinin par¢alanmasi sonucu esterlesmemis yag asitlerinin
(NEFA) salinmas: ile sonuglanir. Trigliserid yikim prosesleri, lipolizis olarak bilinir.
Ester baglarinin tesisi ya da tekrar kurulmasi, trigliseridlerin sentezi ile sonuglanir.

Trigliserid sentezi, lipogenezis olarak bilinir. Ayn1 zamanda bu terim, yag asit



sentezini tanimlamak iginde kullanilir. NEFA, diger dokular tarafindan enerji
kaynagi olarak kullanilmak tizere kana ve hiicre disina tasinir. NEFA salinimi,
lipogenezis ve lipolizis oranina gore diizenlenir. NEFA saliniminin artmasi,
lipolizisteki artmadan ya da lipogenezisdeki azalmadan kaynaklanir (33).

Trigliseridler, yag asitlerinin depo sekli olup enerji degerliklerinin ¢ok yiiksek
olmasindan dolay1 organizmanin en 6nemli enerji deposu olarak kabul edilirler. Bu
bilesikler, sinirsiz depo edilebilme 0&zelligine sahiptirler. Bu o6zellikleri rediikte
olabilir ve anhidr (susuz) olarak depolanabilir olmalarindan ileri gelir. Protein ve
karbonhidratlar ise poler yapida olup, hidratize (sulu) olarak depo edilirler. Bu
nedenle karbonhidratlarin organizmada depolanmalari sinirlidir (3,18). Trigliseridler,
adipoz hiicre stoplazmalarinda depo edilir. Glikoz, gliserol tretimi igin gereklidir.
Plazma glikoz konsantrasyonu diistiigi zaman, adipoz dokulardaki gliserol
konsantrasyonu da diiser. Bu nedenle, hipoglisemi sirasinda, yag asitleri ile
gliseroliin  birlesmeside  diiser. Hipoglisemi sirasinda, serum yag asit
konsantrasyonunda yilikselme goriiliir. Enerji ihtiyact olan dokularda, yag asitleri
direkt olarak absorbe edilebilir ve enerji Uretimiyle de tamamen COz’e okside
olabilir. Bununla birlikte, adipoz dokulardan salinan yag asitlerinin biiyiikk bir
boliimii, karaciger tarafindan da alinabilir ve orada keton cisimlerine metabolize
edilebilir. Bu nedenle hipoglisemi periyodunda ketogenezis, hicre dlzeyinde
olabildigi gibi tiim vicut diizeyinde de olabilir (2, 8,17).

Serum keton cisimleri konsantrasyonunun ylikselmesi, adipoz dokulardan yag
mobilizasyonunu baskilar. Bu baskilama mekanizmasi1 hormonaldir; ¢iinkii keton
cisimleri kopeklerde oldugu gibi ruminantlarda da, insiilin sekresyonunu uyarir.
Ancak keton cisimleri, direkt olarak riminantlarin adipoz dokularindan yag asit
salinmasini inhibe eder ve bu etkinin mekanizmasi bilinmemektedir. Klinik ketozis
sirasinda, serum yag asit konsantrasyonu diiser ve keton cisim konsantrasyonu ise
yukselir (5).

Iskelet kasi, glikoz iiretiminde dnemli kaynaklardan biridir. Fakat kas ve
diger proteinlerin, glikoz sentezinden ziyade daha bagka O6nemli fonksiyonlar1 da
vardir. Bu nedenle viicutta enerji kaynagi olarak proteinlerin kullanilmas: yerine

adipoz dokularin kullanilmasi ¢ok daha arzu edilen bir durumdur (4,17).



Ruminantlarda dogal karbonhidrat kaynaklarinin korunmasi énemlidir. Ciinkii
rumen sindirimi sirasinda karbonhidratlarin biiyiik bir kism1 fermentasyona ugrar ve
fermentasyondan kurtulan az miktarda karbonhidratlar bagirsaklardan emilir. Emilen
karbonhidratlar NEB ve laktasyondaki hayvanlar icin ¢ok onemlidir. Ancak sut
laktozunun sentezi igin biytk miktarlarda karbonhidrat gereklidir. Laktasyon igin
gerekli karbonhidrat ihtiyaci, ruminantlarda glikoneogenezis olarak da bilinen glikoz
senteziyle karsilanir (17). Glikoneogenezis i¢in baslica madde, rumen fermantasyonu
sonucu ortaya ¢ikan ucgucu yag asitlerinden propiyonik asittir. Adipoz dokulardaki
uzun zincirli yag asitleri de dahil, diger yag asitlerinin hi¢ birisi glikoneogeneziste
kullanilmaz. Propiyonik asit karbonhidrat sentezinde etkili bir sekilde kullanilmasina
ragmen, asetik ve biitirik asitler glikoneogenezisi desteklememektedir. Bu sekildeki
glikoz sentezi, sadece ruminant metabolizmasinin bir 6zelligidir (19). Baslica glikoz
prekursoru olan propiyonat rumende nisasta, fiber ve proteinlerin fermentasyonu
sonucu Uretilir. Propiyonatin total glikoz iiretimine katkisinin %30-50 arasinda
oldugu bildirilmesine ragmen, baz1 durumlarda glikoz sentezine katkisinin daha fazla
oldugu disiiniilmektedir. Rumenden absorbe edilen propiyonatin ¢ogu Rumen
epitelleri ya da karacigerde metabolize edilir. Propiyonattan glikoz Gretimi,
karacigerde meydana gelir. Propiyonatin ¢ok azi da, rumen epitelleri ve karacigerde
metabolize edilmekten kurtularak sistemik kan dolasimi igerisine geger ve periferal
dokular tarafindan ekstrakte edilir (1).

Ruminal ve kalin bagirsak fermentasyonu sirasinda firetilen propiyonat,
glikoneogenezis igin en 6nemli maddedir. Propiyonatin glikoza doniistiirilmesinde
karacigerin kapasitesi, propiyonat saglanmasina baglidir. Ornegin, bir kontrol diyeti
ile beslenen duvelerde, propiyonatin glikoneogenezise karbon katkisinin %43,3
oldugu, fakat sodyum propiyonat ile beslenen divelerde ise daha fazla propinat
saglanmasina bagli olarak glikoneogenezise karbon katkisinin %67,1°e ¢iktigi
belirtilmektedir. Laktasyondaki siitcli sigirlarda, karacigerde propiyonatin glikoza
doniislim oraninin, yiiksek miktarlarda konsantre yemle beslenenlere gore yliksek
miktarda kaba yemle beslenenler de daha fazla oldugu belirtilmektedir (9).

Laktat, ruminantlarda glikoneogenezis i¢in onemli bir substrattir. Laktat,
direkt olarak diyet propiyonat metabolizmasi, glikoz ve bazi amino asitlerden elde

edilir (21). Gliserol, 3 karbonlu bir bilesiktir ve yag mobilizasyonu sirasinda adipoz
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dokulardan salinir. Gliserol, trigliserid molekiiliiniin bir kismidir. Enerji
yetersizliginde mobilize edilen yaglar, gliserol ve yag asitleri olarak salinirlar. Yag
asitlerindeki karbon, glikoza doniistiiriilemez bununla birlikte, gliserol doniisebilir
(20,22).

Pyruvate Carboxylase (PC) aktivitesinin artmasi, laktatin glikoza
doniislimiiniide artirir. Bununla birlikte laktatin glikoneogenezde primer olarak
kullanimi1 karbonun tekrar doniismesine baglidir. Cilinkii dolasimdaki laktatin ¢ogu ya
glikoz katabolizmasi sirasinda perifer dokular tarafindan ya da propiyonatin viseral

epiteliyal dokular tarafindan kismi katabolizmasi ile elde edilir (20).

3.2.1. Proteinler ve Amino Asitlerin metabolizmasi

Proteinler, bir ya da daha fazla sayida polipeptitden olusan organik
bilesiklerdir. Aminoasitler proteinlerin yapi taslaridir. Aminoasitler ruminantlarda
pek c¢ok durumda primer glikojenik substrat olmasa da, glikoneogenezise 6nemli
Olclide katkida bulunur. Leusin ve lyzin harig¢, diger aminoasitler tamamen
ketojeniktir ve glikoz sentezine katki saglarlar. Ancak en biiyiik katkiyr genellikle
alanin ve glutamin saglar. Alanin ve glutamin birlikte, diger tiim aminoasitlerin
glikoz sentezine yaptiklart katkinin %40-60’n1 olustururlar (17-21).

Ketagolaminler, enerji metabolitleri iizerine ¢ok Onemli etkilere sahiptir.
Epinefrin ve norepinefrin, adrenal medulladan salinirlar ve glukagonda oldugu gibi
CAMP (Siklik Adenozin Monofosfat) aracilig: ile trigliserid ve glikojen hidrolizini
artirirlar. Bu hormonlarin etkisiyle kas hiicrelerine glikoz girisi azalir ve enerji, yag
asitlerinden saglanir. Ayrica epinefrin insiilin salinimin1 bloke ederken glukagon

salinimini uyararak kan sekeri diizeyini yukseltir (17-19,23).

3.2.2. Karacigerin bashca islevleri

Karaciger, ¢cok yonlii islevleri olan bir organdir. Sigirlarda karacigerin biiyiik
boliimii median hattin sag yarimi iizerinde yer almaktadir. Parietal ylizeyi

diyafragmanin sag yarimi ile temas halindedir. Karacigerin i¢ yapisi, her biri tiim
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karaciger islevlerini yerine getirme yetenegine sahip morfolojik olarak birbirine
benzer ¢ok sayida lobcuklari kapsar (24).

1) Metabolik islevi ( Kolesterol, kolesterol esterleri, yag asitleri, trigliserid ve
fosfolipid metabolizmalarinin diizenlenmesi, aminoasitlerden protein sentezi,
glikoneogenezis, niikleoproteinlerin sentezi, antikor olusumu vs )

2) Salgilama islevi (Safra salgilanmast)

3) Sentezleme islevi (Albiimin, safra tuzlari, heparin, protrombin, faktér 1,5,7,8
ve 10’un sentezlenmesi, A vitamini, lire sentezi vs)

4) Depolama islevi (Glikojen, A, D, E, K ve B12 vitaminleri, Fe, Cu, ve diger iz
elementler gibi)

5) Detoksifikasyon ve ekskresyon islevi (Ure gibi viicuda zararli olan pek ¢ok
madde karaciger tarafindan metabolize edilir ve disar1 atilir).

Bu islevlerinden baska karaciger, bazi endojen iirlinlerin (Renin, amonyak,
steroid hormonlar, aromatik aminoasitler ve globiilinler) katabolizmasi ve

aktivasyonunda da rol oynar (25,26).

3.3. Ketozis

Yiksek siit verimli ineklerde laktasyon sirasinda  karbonhidrat
metabolizmasinin bozukluguna bagli enerji acig1 sonucu ortaya ¢ikan, asetonemi,
asetoniiri, hipoglisemi, karaciger dejenerasyonu ve sindirim sisteminde fonksiyonel
bozukluklara yol agan subakut ve kronik seyirli metabolik hastaliga ketozis adi
verilir. Kanda glikoz seviyesinin diismesi, karaciger glikojeni ve diger glikoz
rezervlerinin tiikenmesi, glikoneogenetik aktivitenin diismesi, karacigerde yag
dejenerasyonu ve vicutta keton cisimlerinin artmasi ile karakterize bir hastaliktir.
Laktasyonun {igiinci ve dordiincii haftalar arasinda rastlanan hastaliklarin en
6nemlisidir (13,22). Sindirim ve sinir sistemi semptomlari, hizla zayiflama, verim
kayb1 gibi belirtilerle seyreden bu hastalik, primer veya sekonder nitelikte
seyredebilir. Kan tablosunda ‘“hipoglisemi” ve karacigerde dejenerasyon soz
konusudur. Keton cisimleri olarak; asetoasetik asit (AAA), betahidroksibitirik
(BHBA) asit ve bunlarin dekarboksilasyon iirlinleri olarak ortaya ¢ikan aseton ve

isopropanol gibi maddeler sayilabilir (9,22,23, 27).
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3.3.1. Etiyoloji

Hastaligin ortaya ¢ikisinda etkili olan asil nedenler; laktasyonun ilk aylarinda
artmis olan enerji ihtiyaglarinin karsilanamamasi, rasyonlarin 6zelligi ile ¢esitli akut
ve kronik hastaliklarin seyri sirasindada sekonder ketozis meydana gelir (4).

Verilen yemlerdeki karbonhidrat miktarinin azligina bagli olarak 6n midelerde
glikoz metabolizmas1 azalmakta, buna karsin karacigerde yag metabolizmasi
artmaktadir. Fakat laktasyondaki ineklere verilen yemlerdeki karbonhidrat miktarinin
yetersizligi devam ederse, hayvan enerji gereksinimini, yag dokularindan veya diger
dokulardan karsilamak zorunda kalir, hastalik ilerleyerek klinik ketozise donisiir
(12).

Rasyonlarin ketojenik 0Ozellikte (Ketojenik silaj yemleri) olmalari, ayrica
lipojenik 6zellikteki yemler; yagli tohum kiispeleri ve protein degeri yiiksek, seliiloz
miktart diisiik olan rasyonlar ketozisin meydana gelmesinde etkili olmaktadir (1,12).

Metritis, mastitis, retensiyo sekundinaryum, RPT, abomazum dislokasyonlari
gibi hastaliklarin seyri veya sonrasinda verilen rasyon yeterli ve dengeli olmasina
karsin, hayvanin istahinin azalmasina bagli olarak yem alimi azalacagindan hastalik
gorilebilir. Asil hastaligin  sagaltilmasiyla ketozis kendiliginden 1iyilesebilir
(1,12,28).

Ayrica  hastalik  karaciger  hastaliklari,  bobrek  iisti  bezinin
disfonksiyonlarinda, birgok vitamin (A ve BI12 vitaminleri) ve iz element

eksikliklerinde (kobalt, fosfor, mangan) meydana gelebilir (12).

3.3.2. Patogenez

Rasyonlarda bulunan karbonhidratlar 6n mide mikrofloralar1 ile fermentatif
olarak parcalanarak glikoz sentezlenir ve siratle sindirim kanalinda emilir. Ergin
hayvanlarda normal rasyonun verilmesiyle, gunde 50-100 gram kadar glikoz
sentezlenmektedir (12). Siitcii sigirlarin glikoz gereksinimi, gebeligin son doneminde
%30, laktasyonun baglarinda ise %70 artmaktadir. Giinliik ortalama 45 kg siit veren
bir inegin, ortalama enerji gereksiniminin saatte 50 gr glikoz oldugu tahmin

edilmektedir ve glikoz ihtiyacinin sadece %10’u hazir glikoz formundadir. Geri
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kalan glikoz, rumende iiretilen baslica ucucu yag asitleri olan asetat, propiyonat ve
bitirattan saglanir. Asetatin ¢ogunlukla yag sentezinde kullanilmasina karsin, asetil-
CoA sentezine girerek azda olsa glikoz kaynagini olusturur. Biitirat, kismen keton
cisimlerine oksitlenebilir veya TCA siklusuna girerek asetoasetili CoA’ya
doniistiiriiliir. TCA siklusuna suksinil CoA duzeyinde direkt olarak giren propiyonat,
ruminantlarda glikoz tretiminin %30-50’sini olusturmaktadir. Bu nedenle asetat ile
bltirat ketojenik, propiyonat ise glikojeniktir (20). Rumende iiretilen ugucu yag
asitlerinin orani, dort ketojenik ve bir glikojeniktir. Keton cisimlerinin baglica liretim
yerleri karaciger olmasina ragmen bir kism1 da rumen epitelleri ile meme bezlerinde
iiretilir. Uretilen keton cisimleri asetil CoA yolu ile kalp, bobrek, iskelet kaslar1 ve

meme bezlerinde TCA siklusu tarafindan siirekli kullanilir (20, 23,29).

Yeterli miktarda oksalasetat saglandigi takdirde asetil CoA etkili bir bigimde
okside edilebilir. Oksalasetat, baslica rumenden tiretilen ve glikojenik 6zellik tagiyan
propiyonat ile glikozun anaerobik metabolizmasi ile saglanan laktat ve piruvat’tan
uretilir. Laktasyondaki sigirlarda propiyonat ve laktatin cogunlugu laktoz sentezi i¢in
ayrilir.  Oksalasetat eksikligi, asetil-CoA’nin TCA siklusunda kullanimini
diistirmektedir. Bunun sonucunda, NEB’i dengelemek igin adipoz dokulardan daha
fazla yag mobilize edilerek glikoneogenezis artar. Yiksek verimli siit¢ii sigirlarda
NEB’in gelismesi, kullanilabilir ~karbonhidrat miktarinin  dligmesine, yag

mobilizasyonu keton cisim tiretiminde artisa neden olur (20,29).
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3.3.3. Klinik Bulgular

[k goriilen semptomlar sindirim sistemi ve siit verimi ile ilgilidir. Yavas
gelisen bir indigesyonla seyreden hastalik, dogumdan birkac hafta sonra baslar. Istah
kaybiyla beraber kilo kaybi1 gozlenir. Kuru ot yemeyi tercih eden hayvan, yemi
secerek alir ve yem alimi belirgin bir sekilde azalmistir. Hayvanda su alim1 azalmas,
rumende atoni sekillenmis ve sert bir kivam almistir. Digkinin kuru ve muhatla kaplh
olmasi, defekasyon sikliginda azalma, siitiin kivaminda koyulasma ve krema
goriintiistinii andirir, kaynatildiginda pihtilasir ve lezzeti degismistir (4,9, 13).

Ketoziste hastaligin baslamasindan 5-10 giin sonra sinirsel belirtiler ortaya
cikar. Yem niteliginde olmayan maddeleri yeme, ayaklar ile yere vurma, agresif
davranig sergileme ile yemliklere ¢ikma gibi sinirsel semptomlar gosterir. Hasta ¢ok
kolay eskite olmakla beraber dokunuldugunda, yiiriitiildiigiinde, zapti-rapta alindig
sirada, tremor, ¢irpinma ve saldirma hareketleri yapar. Suuru bozulup, dis gicirtis,
yalama ile bos ¢igneme hareketleri, bogilirme, yiiriiyliste koordinasyon bozukluklari
ve saga sola saldirma gibi semptomlar gosterir. Sinirsel hareketler 1-2 saat arayla

tekrarlanarak belli bir siire sonra hayvan normal haline geri doner (12,20,29).

3.3.4. Laboratuvar Bulgular:

Ketozisin karakteristik bulgulari; hipoglisemi, ketonemi, ketolakti ve
ketoniiridir. Glikoneogenezis nedeniyle, kan plazmasinda ugucu yag asitleri miktari

artmistir (13,29).

3.3.5. Tam

Klinik bulgulara bakilarak hastaligi tanimak miimkiindiir. Anemnez bilgileri,
solunum havast ve derideki aseton kokusu hastalik siiphesini artirir. Agizda
sapirdatma gibi klinik bulgularla beraber siit ya da idrarda keton cisimlerinin varligi

aranmalidir (4,13,29).

3.3.6. Ayirict Tam

Dikkatli bir muayene, sinirsel formunda oliimiin olmamast ve kolay

sagaltilmas1 ile Abomazum deplasmanlari, mastitis, metrit, basit indigesyon,
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listeriozis, kursun zehirlenmesi, kuduz ve poliensefalomalasi gibi hastaliklardan

ayrilir (4,9).

3.3.7. Sagaltim

Ketozis tedavisinde ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Negatif enerji
balansini diizeltmek ve yag mobilizasyonunu durdurmak i¢in yogun glikoz tedavisi
uygulanmaktadir. Bu amagla %30’luk dextrozdan damar ici yolla 500-1000 cc
verilir. Oral yolla gliserin verilir. Ayrica glikojenik etkisi sebebiyle sodyum
propiyonat ile sodyum asetat verilir (9).

Glukokortikoidler veya adrenokortikal hormonlar glikoneogenetik aktiviteyi
diizenlemek amaciyla kullanilir. Sagaltimda deksametazon, prednizolon,
hidrokortizon veya flumetazon kullanilir. Bu preparatlarin tek doz uygulanmasi
halinde 2 gun icinde glikoneogenezis duzene girer. Bu ilaclar icinde en ¢ok tercih
edilen deksametazondur. Glikozun hiicrelere daha etkin ulasabilmesi i¢in insiilin
hormonu verilebilir (9,12).

Eger sinirsel belirtiler varsa; propilen glikol, B kompleks vitaminleri ve
Kloralhidrat gibi maddelerden yararlanilir. Kloralhidrat nisastanin 6n midelerde
hidrolitik sindirimin artirmas1 ve rumende emilmesinde etkili oldugu, rumende
fermantasyonu hizlandirdigi ve dolayisiyla propiyonat iretimini artirdigi ileri

stiriImektedir. B12 vitamin, kobalt ve nikotinik asit gibi ilaglarda verilebilir (12,13).

3.3.8. Koruma

Hayvanlar dogum oncesi iki ay kuruya alinmalidir. Dogumuna bir ay kalan
hayvanlar, yavas yavas artirilarak dengeli rasyonlarla beslenmelidir. Kaliteli kuru ot
ile doguma yaklastikga lezzetli ve ylksek enerjili yemler azar azar artirilarak
verilmelidir (12,20). Dogum sonras1 hayvanin artmis olan gereksinimlerini saglamak
i¢cin rasyon dengeli bir sekilde diizenlenmelidir. Hayvanlarin asir1 yaglanmamasina

ve zayiflamamasina dikkat edilmelidir (13).
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4. GEREC VE YONTEMLER

4.1. Hayvan Materyali

Calismanin materyalini Mardin ve ilgelerindeki 10 farkli isletmede
laktasyonun ilk ddéneminde bulunan 3-6 yas araligindaki 100 adet sagmal inek
olusturdu. Calismanin kontrol grubunu 10 bas saglikli inek olusturdu. Calismaya
alman hayvanlarin klinik muayeneleri (beden sicakligi, pulzasyon ve respirasyon
sayisi, lenf nodiilleri, tracheal palpasyon, akciger oskiiltasyonu ve perkiisyonu)
yapilarak kayit altina alinmistir. Olas1 sekonder ketozis’e yol acan hastaliklar (RPT,
abomasum deplasmanlari, mastitis, metritis, retensiyo sekundinarium) c¢alisma
kapsamma alinmamistir. Bu calisma, Dicle Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel
Etik Kurulu (Hadyek) ile Tarim Bakanligindan alinan izinlerle onaylanmistir (karar

n0:35582840-020).

4.2. Klinik Ketozisli Hayvanlarin Belirlenmesi

Dogumu takiben siit veriminde ani diislis meydana gelen, istahsizlik sikayeti
bildirilen hayvanlarin klinik muayenelerini takiben kan Orneklerinden BHBA
bakilmistir ve kan glikozu diizeylerine bakilarak degerlendirmeye alinmistir. Kan
BHBA diizeyi > 2 mmol/l ve Glikoz duzeyleri 50, olan hayvanlar klinik ketozis

olarak degerlendirilmistir.

4.3. Subklinik Ketozisli Hayvanlarin Belirlenmesi

Doguma takiben beklenilen siit miktarina ve verimine ulagsmayan, viicut
kondiisyon kayb1 yasayan inekler subklinik ketozis i¢in degerlendirmeye alinmistir.
Belirlenen ineklerde kan BHBA diizeyi 1,2< 2 mmol/L arasi olanlar subklinik
ketozisli gruba dahil edilmistir. Subklinik ketozisli hayvanlarin belirlenmesinde de
sekonder ketozise yol acabilecek bir hastalifa sahip olan hayvanlar ¢alismaya dahil

edilmemistir.
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4.4. Saghkh Hayvanlarin Belirlenmesi ( Kontrol Grubu)

Rutin klinik muayeneleri (beden sicakligi, pulzasyon ve respirasyon sayisi,
lenf nodiilleri, trakeal palpasyon, akciger oskiiltasyonu ve perkiisyonu) sonuglari ile
istah ve kondiisyon kaybi olmayan, keton olger ile BHBA degerleri 1,2 mmol/L’nin

altinda olanlar kontrol grubu olarak tespit edilmistir.

4.5. Numunelerin Alinmasi ve Degerlendirilmesi
Her hayvanin klinik muayeneleri yapildiktan sonra yemleme sonrasit 3-5
saatte BHBA icin steril ve tek kullanimlik igneler ile vena jugularis’ten usuliine

uygun olarak kan ornekleri alindi. Santrifiije edilip ¢ikan serum +4°C de laboratuara

yetistirilene kadar muhafaza edildi.

4.6. Kullanilan Cihazlar

Resim 1. Keton oOlger
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FUJI DRI-CHEM NX500i Biyokimya cihazi ile serumda klorometrik ydntemle
glikoz diizeyine bakildu.

Resim 2: FUJi DRI-CHEM NX5001
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5. BULGULAR

5.1. Klinik Ketozisli Hayvanlarin Bulgulari

Calisma kapsaminda muayene edilen klinik ketozisli hayvanlarin beden
sicakligi ortalama 38,07+ 0,8 °C, kalp frekans: ortalama 75,3+ 1,5/ dk, solunum
sayilar1 ortalama 21,3 £ 0,8/ dk olarak belirlenmistir. Konjuktiva, mukozal membran

ve lenf nodillerinin muayeneleri sonucunda herhangi bir anormallik gézlenmemistir.

5.2. Subklinik Ketozisli Hayvanlarin Bulgulari

Bu grubta yer alan hayvanlarin beden sicakligi ortalama 38,5+ 0,3 °C, kalp
frekans1 ortalama 62,4+ 1,3/ dk, solunum sayilar1 ortalama 22,0+ 0,3/ dk olarak tespit

edilmistir. Klinik muayene sonucunda herhangi bir anormallik tespit edilmemistir.

5.3. Saghkh Hayvanlarin Bulgular

Calismanin kontrol grubunu olusturan saglikli hayvanlarin yapilan rutin
klinik muayene sonucunda beden sicakligi ortalama 39,02+ 0,1 °C, kalp frekansi
ortalama 72,5+ 0,3/ dk, solunum sayilar1 ortalama 21,4+ 0,6/ dk olarak belirlenmistir.
Tablo 1 incelendiginde klinik ketozis, subklinik ketozis ve kontrol grubu arasinda
anlaml1 bir fark tespit edilmemistir (p>0,05). Klinik muayene sonucunda herhangi bir

anormallik tespit edilmemistir.
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Tablo 1: Hayvanlarin ortalama klinik muayene degerleri

Parametre Klinik Ketozis Subklinik  Ketozis | Kontrol Grubu
n:5 n:15 n:10

Viicut Isist 38,07+ 0,80 38,50+ 0,30 39,02+ 0,10

Kalp atim | 75,30+ 1,50 62,40+ 1,30 72,50+ 0,30

Sayisi/dk

Solunum 21,30 £ 0,80 22,00+ 0,30 21,40+ 0,60

Frekansi/dk

Tablo 2: Kan BHBA ve glikoz degerleri

Parametre Klinik Ketozis n:5 | Subklinik Kontrol Grubu
Ketozis:15 n:10

BHBA 2,20+ 2,02 1,20+ 0,01 0,7+ 0,001

Glikoz 39,60+ 1,30 48,90+ 1,50 70,90+ 2,30

Tablo3: Klinik ve subklinik ketozis ile saglikli hayvanlarin oranlari

Hayvan Sayisi (n:100)

Klinik Ketozis 5 (%5)
Subklinik Ketozis 15 (%15)
Saglikli inekler 80(%80)
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Resim 3. Sitte keton tespit uygulamasi
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6. TARTISMA

Stitcli sigir siiriilerinde ketozis metabolik hastaliklarin igerisinde en yaygin
olarak gorilenidir. Ketozis yuksek sut verimli ineklerde negatif enerji dengesizligine
bagli meydana gelen bir hastaliktir. Genellikle subklinik seyreder. Ulkemizde yaygin
olarak goriilen klinik ketozisin tanis1 epidemiyolojik, klinik yansimalar ve idrarda
basit ketoniiri tespit eden stripler ile konulabildigi halde klinik diizeyde belirti
gostermeyen subklinik ketozisin tanisi ise gézden kagmaktadir (4). Gegis donemi
boyunca ozellikle dogum sonrasi hayvanlarda farkli oranlarda negatif enerji dengesi
olusacaktir. lyi bir bakim ve besleme ile bu durum kisa bir siirede genellikle
kompanze edilir. Bunun saglanamadigi durumlarda ise negatif enerji dengesinin
siddeti artar ve kondisyon kaybi ile birlikte, genellikle subklinik ketozis yansimalari
olarak karsimiza ¢ikar. Gegis doneminde olusan negatif enerji dengesi klinik ve
subklinik ketozisin yani sira, hepatik lipidozis, klinik subklinik hipokalsemi gibi
metabolik hastaliklarin yaninda abomazum deplasmanlari, infertilite, retensiyo
sekundinarum, metritis ve mastitis gibi sorunlarin olusumu igin gerekli zemini
hazirlar (1,4, 33).

Siit sektoriinlin en onemli hastaligindan biri olan subklinik ketozisin ekonomik etkisi
fazladir. Subklinik ketozisin hizli ve dogru tanist siit sigirciligin ekonomik gelisimi
icin Onemlidir. Yapilan literatiir taramalarina gore iilkemiz genellinde subklinik
ketozisin prevalansi ¢ok iyi bilinmemektedir (33-38). Calismada kullanilan hayvanlar
Klinik ketozis, subklinik ketozis ve kontrol grubu olmak (zere toplam 100 hayvan
kullanilmig. Calisma gruplariin klinik muayeneleri yapilarak, BHBA ve Glikoz

dizeyleri 6lcilmiistiir.

Klinik ve subklinik ketozisin prevalansinin belirlendigi arastirmalarda klinik
ketozis insidansinin  %1.1 ve %9.2 oraninda (15,24). Subklinik ketozisin
prevalansinin ise %12 ile %36.6 arasinda oldugunu ifade etmislerdir. Bolgesel
olarak Ege Bolgesi ve ineklerin %12,9, Marmara bdlgesinde ise % 24,6’s1 Akdeniz
bolgesinde %10,8 olarak tespit ettiklerini bildirmislerdir (33). Bu ¢alismada klinik
ketozis %5, subklinik ketozisli %15 oraninda tespit edilmistir. Calismadan elde
edilen degerler arastirmacilarin bulgularina gore daha diisiik bulunmustur. Elde

edilen bu farkliligin bolgedeki isletmelerde hayvan sayisini 10-50 baslik isletmelerin
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olusturmast ve hayvan sayisinin daha fazla olan isletmelerde daha yiiksek

goriilebilecegi diisinilmektedir (41).

Klinik ve subklinik ketozisde bir enfeksiyon olusmadik¢a kalp atim ve
solunum sayisi ile viicut 1sis1 genellikle normal bir seyir gosterir (4,39,42). Sunulan
calismada da, klinik ketozisli ineklerin oldugu grubun vicut sicakligi ortalama
38,07+ 0,8 °C, kalp frekansi ortalama 75,3+ 1,5/ dk ve solunum frekanslarinin
ortalama 21,3 = 0,8/ dk olarak belirlenirken, subklinik ketozisli ineklerin oldugu
grubun ortalama vicut sicakligi 38,5+ 0,3 °C, kalp frekansi ortalama 62,4+ 1,3/ dK,
solunum sayilar1 ortalama 22,0+ 0,3/dk oldugu belirlenmistir. Belirtilen degerler ile
kontrol grubundaki degerler arasinda istatistiksel bir fark bulunmamas arastiricilarin
(4,39,42) bildirdikleri sonuglarla uyumludur.

Keton cisimleri (BHBA, asetoasetik asit ve aseton) yag oksidasyonunun ara
tiriinleridir. Karacigere ulasan NEFA diizeyi oksidasyon kapasitesini astiginda keton
cisimlerinin Uretiminde artis olur (13). BHBA diizeyinin Orneklerde daha stabil
olmasi asetoasetat ve asetona gore tercih edilmesini saglamaktadir (43-46). BHBA
ketozisin tanisinda altin standarttir (45). Negatif enerji dengesini kontrol etmek igin
gerek kuru donemin son 3 haftasinda gerekse laktasyonun 10-20 giinleri arasinda
gruplardaki hayvanlarin %10°’nundan alinan kan orneklerinde BHB degerinin 1,2
mmol/I’den yiiksek ¢ikmasi o isletmede infertilite, metritis, mastitis, abomasal
deplasmanlar, klinik ketozis ve hepatik lipidozis riskinin yiiksek oldugunu
gostermesi agisindan son derece 6nemlidir (42).

Bu calismada gere¢ ve yontem bdliimiinde belirtilen se¢im kriterleri
dogrultusunda BHB diizeyi baz alinarak gruplar olusturulmustur. Walsh ve
arkadaglarinin (47) subklinik ketozis tanisinda gruplandirma araligint BHBA diizeyi
1< 1,4 mmol/L alarak olarak belirlerken, Duffield (48) bu araligi 1,4 < 2 mmol/L
olarak belirlemistir. Bu ¢alismada Duffield ile benzer sekilde subklinik ketozis grubu
icin belirlenen BHBA diizeyi araligint 1,4< 2 mmol/L alarak belirlenmis olup, klinik
ketozis grubunun BHBA araligi 2< mmol/ L olarak alinmistir. Klinik ve subklinik
ketozis gruplari olusturulurken BHB diizeyinin yani sira klinik yansimalar ve sutte
ketolakti bulunup bulunmamasi da goz Oniine alinarak gruplar olusturulmaya
calisilmistir. Bu ¢alismadan elde edilen sonuglar iilkemiz ve diger iilkelerde yapilan

aragtiricilarin bulgulari ile paralellik gostermektedir (44).
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Yiksek sut verimli ineklerin negatif enerji dengesine karsi adaptasyonu,
glikoz basta olmak lizere, NEFA ve keton cisimleri iizerinden diizenlenmektedir.
Ozellikle primer ketozis esnasinda kandaki glikoz seviyesinin diisiik olmasi,
viicuttaki yag rezervlerinin mobilizasyonunu tetikler ve dolayisiyla kandaki NEFA
diizeyinde artisa yol agar. Esterlesmeyen yag asitlerinin pargcalanmasi sonucunda
aci1ga c¢ikan ketonlar kanda birikir. Saglikli ineklerde kan glikoz dizeyi 45- 75 mg/dl
duzeyindedir. Ketozisli ineklerde 20-40 mg/dl dizeylerindedir ve sekonder ketozis
olgularinda ise 40 mg/dl’nin iizerinde oldugu ve sinirsel formda alt diizeyde oldugu
bildirilmistir (23,40). Bu c¢alismada ise klinik ketozisli inekler grubunda glikozun
ortalama degeri 39,6+1,3 mg/dl ve subklinik ketozis grubunun ortalama glikoz degeri
48,9+1,5 mg/dl’dir. Bununla birlikte kontrol grubunun glikoz degeri ortalamasi
70,9£2,3 mg/dl oldugu belirlenmistir. Arastiricilar  (4,47,48) klinik  ketozis
olgularinda hastaligin siddetinin belirlenmesinde glikoz konsantrasyonun iyi bir
gosterge oldugu belirtmektedir. Bu g¢alismada glikoz diizeyi bakimindan subklinik
ketozis grubu ile klinik ketozis grubu arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamis
(p>0,005) ancak Klinik ve subklinik ketozis grubu ile kontrol grubu oraninda anlaml
bir fark tespit edilmistir (p<0,01). Bu durum bazi aragtirmacilarin (47,48)
postpartum dénemde ketozisin tanisinda glikoz dizeyinin BHBA diizeyine gore daha

az dnemli oldugu goriisiinii destekleyebilir.
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7. SONUC

Bu calisma ile sigir isletmelerinin sayisinin  yeni artmaya bagladigi
bolgemizdeki sigir yetistiricilerinin bu hastaliklarin varligi ya da bu hastaliklara
yakalanma riskinin saha testleri sayesinde erken tani konulabilecegi ve bundan

dolay1 olusacak ekonomik kayiplarini 6niine gecilebilecektir.
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