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OZET

Koyunlarin Deneysel Ruminal Asidozisinin Farkh Safthalarinda Klinik
Bulgular, Rumen Icerigi, Hematolojik ve Biyokimyasal Parametrelerin
Arastirilmasi

Bu arastirmada 12 g/kg ve 18 g/kg glikoz ile olusturulan ruminal asidozisin
farkli sathalarindaki klinik ve laboratuar bulgularin arastirilmasi amaglanmistir.
Caligmanin materyalini 2-3 yaglarda, 51-62 kg canli agirhiginda 12 adet saglikli kog
olusturdu. Koglar rasgele altigarli iki gruba ayrildi. 1. gruptaki koglara 12 g/kg CA,
ikinci gruptakilere ise 18 g/kg CA dozunda glikoz verilerek ruminal asidozis
olusturuldu. Arastrma siirecinde her iki grubun klinik muayeneleri ile hematolojik
ve biyokimyasal (serum ve rumen icerigi) analizleri yapildi. Istatistiksel
degerlendirme, grup ici farkli saatler ile gruplar arasi ayni saatlerin karsilastirilmasi
seklinde yapildi. Ruminal asidozisli hayvanlarda istahsizlik, dis gicirdatma, inleme,
yumusak kivamli digki veya ishalin sekillendigi, rumen hareketlerinin durdugu ve
dehidrasyonun sekillendigi gozlendi. Viicut 1sis1 ve nabiz sayisiin arttigi, solunum
sayisinin etkilenmedigi, rumen hareketleri sayisinin ise azaldig1 saptandi.

Hematolojik olarak; 1. grupta sadece 15. saatte hematokrit degerde 6nemli
artis (p<0.05) kaydedildi. Eritrosit sayis1 ve hemoglobin konsantrasyonunda 6énemli
degisiklik sekillenmezken total lokosit sayisinda artig (p<<0.05) saptandi. 2. grupta
eritrosit sayisi, hematokrit deger, hemoglobin konsantrasyonu ve total lokosit
sayisinda artis (p<0.05) kaydedildi.

Serum ALP, AST ve ALT enzim aktivitelerindeki degisimlerin klinik olarak
anlam ifade eder diizeyde olmadig1 belirlendi. 1. grupta 15. ve 24. saatte, 2. grupta
ise 12. saatte BUN konsantrasyonunda oOnemli artiy (p<0.05) bulundu. Mg
konsantrasyonunda 1. grupta 48. saatte, 2. grupta ise 15. ve 24. saatlerde 6nemli
disiis (p<0.05) saptandi. Her iki gruptaki hayvanlarda da serum Na ve CI
konsantrasyonunun arttig1, K konsantrasyonunun ise azaldigi (p<0.05) saptandu.

Rumen igeriginin renk ve kokusunun degistigi, infusorialarin azaldigi hatta
tamamen yok olduklar1 ve glikoz dozunun arttirilmasi ile bu degisikliklerin daha
erken basladig1 ve daha ge¢ diizeldigi tespit edildi. Ruminal asidozisli hayvanlarda

rumen icerigi pH’smin diistiigli ve glikoz dozunun arttirildikga pH’nin daha hizli ve
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daha fazla diistiigli gézlendi. Asetat oraninin arttigi, propiyonat ve biitirat oranlarinin
ise azaldigi, glikoz dozunun arttirilmasinin asetat ve propiyonat oranini etkiledigi,
biitirat oranini ise etkilemedigi saptandi.

Sonu¢ olarak; ruminal asidozisli hayvanlari degerlendirilmesinde klinik ve
laboratuar bulgularin g6z Oniinde bulundurulmasmin, prognozun belirlenmesi ve
sagaltimin planlanmasima katki sunacagi kanaatine varild1.

Anahtar Kelimeler: Koyun, deneysel, ruminal asidozis, glikoz, klinik,

hematolojik, biyokimyasal.
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ABSTRACT

Investigation of Hematological and Biochemical Parameters, Clinical
Findings and Rumen Content in The Different Phases of Experimental Ruminal
Acidosis in Sheep

The aim of this study was to investigate clinical and laboratory findings of 12
g/kg and 18 g/kg of glucose-induced different phases of experimental ruminal
acidosis. The materials of the study were consisted 12 healthy rams ages between 2-3
and 51-62 kg of weight. Rams were randomly divided into two groups. In the first
group of 12 g/kg BW and the second 18 g/kg BW glucose were given for created
ruminal acidosis. The clinical examination, hematological and biochemical (serum
and rumen contents) analysis of two groups were made during the research.
Statistical analysis was determined in different hours within a group, and in the form
of inter-group comparison in the same hours. Loss of appetite, teeth grinding,
groaning, forming a soft consistency stool or diarrhea, and dehydration, no rumen
movements were observed in acidotic sheep. Increased body temperature and pulse
frequency, respiratory frequency, were not changed while rumen movements
decreased.

In hematologic; only in 15 hours a significant increase were recorded in
hematocrit value (p<0.05). There were no significant change in red blood cell count
and hemoglobin concentration while significant change in (p<0.05) was detected in
total white blood cell count in first group. Erythrocyte count, hematocrit value,
hemoglobin concentration and total white blood cell count were increased
significantly (p<0.05) in second group.

Serum ALP, AST and ALT activities in the enzyme level changes were not
found as clinically meaningful. In the first group in 15 and 24 hours, in the second
group in 12 hours a significant increase (p<0.05) were determined in BUN
concentration. In Mg concentration of significant (p<0.05) reduction was detected in
48 hours in the first group, and 15 and 24 hours in the second group. In the both
groups serum Na and Cl concentrations increased (p<0.05) while the concentration

of K was found to decrease (p<0.05).
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The changes were seen in color and odor of rumen contents in the meantime
infusoria decreased even completely disappear. These changes began earlier and later
recovered were seen with increasing the dose of glucose. Decreased were occurred in
rumen contents pH in acidotic animals and the faster and more prominent decrease in
pH were determined depending increasing glucose dose. Increased proportion of
acetate, decreased for propionate and butyrate ratios meanwhile increasing of glucose
dose affects the rate of acetate and propionate, but for butyrate did not affect the rate.

As a result, evaluation of clinical and laboratory findings in ruminal acidotic
animals those finding must be consideration for determination of prognosis and
treatment planning was concluded.

Key words: Sheep, experimental, ruminal acidosis, glucose, clinical,

hematological, biochemical.



1. GIRIS VE AMAC

Ulkemizde kiiltir wki hayvanciligmin  gelismesine paralel olarak
ruminantlarda et ve siit veriminin arttirilmas: amaciyla karbonhidrat¢a zengin
yemlerle besleme ekonomik olarak 6nem kazanmistir. Ancak bu durum hayvancilik
ekonomisinde Onemli kayiplara neden olan besleme hatalarim1 da beraberinde
getirmistir.  Verimliligin arttirilmas1 amaci ile hayvanlara karbonhidrat¢a zengin
yemlerin ani ve alistirilmaksizin fazla verilmesi basta rumen asidozisi olmak {izere
cesitli sindirim bozukluklarina neden olmaktadir (1-4).

Ruminal asidozis, ruminantlarin kolay fermente olabilen karbonhidratca
zengin yemleri aniden ve fazla miktarda yemeleri sonucu ortaya c¢ikan; rumen
hareketlerinin durmasi, metabolik asidozis, dehidrasyon, hipovolemik sok ve 6liime
neden olabilen bir metabolik hastaliktir (5-12).

Ik kez Wester tarafindan 1938 yilinda tamisi konulan hastalik, daha dnce
seker pancar1 yapragi intoksikasyonu, akut asir1 tane yemle zehirlenme, akut mide
barsak nezlesi, elma zehirlenmesi ve rumen toksemisi olarak tanimlanmistir.
Philipson ve Mc Anally 1942 yilinda rumende olusan asidin kdkeni konusundaki
arastirmalari ile hastali§in etiyolojisi ve patogenezisini aydinlatmislardir (3, 13).

Koyunlarda rumen asidozisi, ¢ogunlukla siirii problemi olarak goriilmektedir.
Ozellikle akut formu yiiksek mortalite ve zorunlu kesim nedeniyle dnemli ekonomik
kayiplara neden olmaktadir (4).

Ruminal asidozisin siddeti ve klinik bulgulari tiikketilen yemin tiirii, miktar1 ve
hayvanin alisik olup olmamasia gore degisiklik gostermektedir (10-12, 14-20).
Klinik olarak hastalik, istahsizlik, dis gicirdatma, inleme, digki kivaminin
yumusamasi veya ishal, rumen hareketlerinin durmasi ve dehidrasyon ile
karakterizedir. Hastalik ruminal ve sistemik asidozise neden olmakla birlikte,
bitkinlik, koma ve 6liim de goriilebilmektedir (15-18, 21-24).

Ruminal asidoziste dehidrasyona paralel olarak hematokrit degerin arttigi
ifade edilmekle birlikte (25-29), hematolojik olarak eritrosit sayisinda 6nemli bir
degisikligin sekillenmedigi (23, 30), hemoglobin konsantrasyonu (26) ve total
l16kosit sayismin (21, 23, 30, 31) ise arttig1 bildirilmektedir. Biyokimyasal olarak,
serum ALP, AST ve ALT diizeyinin etkilenmedigi (31, 32) bildirilmekle birlikte bazi



arastiricilar (11, 33) AST konsantrasyonunun arttigini bildirmektedirler. Ayrica kan
iire nitrojen (BUN) konsantrasyonunun arttig1 (18, 21, 34, 35), total protein (TP)
konsantrasyonunun arttig1 (32) veya azaldigi (31), kreatinin (Cre) konsantrasyonunun
arttigi (32), Mg konsantrasyonunun degismedigi (36) veya diistiigii (32, 37-39)
bildirilmektedir. Serum Na konsantrasyonunun arttigi (2, 40, 32) veya azaldig1 (41,
42), K konsantrasyonunun arttig1 (36, 43, 44) veya azaldig1 (2, 40, 45, 46) ve CI
konsantrasyonunun arttig1 (2, 21, 31) bildirilmektedir.

Ruminal asidoziste hastaligin siddetine paralel olarak rumen igeriginin renk
ve kokusunun degistigi, infusorialarin say1 ve oranlarmin etkilendigi bildirilmektedir
(11, 21, 24, 47, 48).

Ruminal asidozisli hayvanlarda rumen igerigi pH’smnm diistigi (2, 8, 11, 23-
25, 49-52), asetat ve propiyonat oranlarinin azaldigi (53-55), biitirat oraninin ise
degismedigi (56) veya azaldigi (53) belirtilmektedir.

Bu c¢aligma ile farkli dozlarda glikoz uygulanarak olusturulacak deneysel
ruminal asidozisin farkli safhalarinda;

a) klinik bulgular (viicut 1sisi, nabiz sayisi, solunum sayist ve rumen
hareketleri sayis1),

b) rumen igerigi (renk, koku, infusoria, pH degisiklikleri ile UYA’leri
konsantrasyonlarmim HPLC cihazi ile belirlenmesi),

c¢) hematolojik (eritrosit sayisi, hematokrit deger, hemoglobin konsantrasyonu
ve total 16kosit sayis1) ve

d) serum biyokimyasi (ALP, AST, ALT, BUN, TP, Cre, Mg, Na, K ve Cl)
bulgularmin ortaya konulmasi ve buna bagl olarak sagaltimin planlanmasina katkida

bulunulmas1 amag¢lanmastir.



2. GENEL BIiLGILER

Ruminal asidozis, ruminantlarin kolay fermente olabilen karbonhidratca
zengin yemleri aniden ve fazla miktarda yemeleri sonucu ortaya c¢ikan; rumen
hareketlerinin durmasi, metabolik asidozis, dehidrasyon, hipovolemik sok ve 6liime
neden olabilen bir metabolik hastaliktir (5-12). Biitlin ruminant tiirlerinde goriilmekle
birlikte fazla miktarda dane yemle beslenen besi hayvanlari ile siit¢ii hayvanlarda
daha sik goriilmektedir (57). Klinik bulgular1 oldukg¢a farkli, ancak etiyolojileri
benzer olan akut ve subakut olmak iizere iki formu mevcuttur (58, 59).

Laktik asidozis, akut indigesyon (59-62), yem zehirlenmesi, hamurlama,
tohmalama ve dane tutmasi (62-64) gibi isimlerle de bilinen akut form; indigesyon,
ruminal durgunluk, dehidrasyon, toksemi, inkoordinasyon, kollaps ve siklikla 6liimle
karakterizedir (14, 64).

Akut ruminal asidozisin morbiditesi alman yemin tiirline, miktarma ve
hayvanm aligkin olup olmamasma bagli olarak % 10 ile 50 arasinda, mortalitesi ise
%90’1in iizerinde seyretmektedir. Agresif sagaltima ragmen siddetli olgularda
mortalitesi %30-40’1n tizerinde olabilmektedir (15).

Akut ruminal asidoziste, laktik asit sentezinin artmasi nedeniyle, tiim
organizmayi etkileyen ruminal mikrobiyel fermentasyon bozuklugu goriiliir (63, 65).

Gevis getiren hayvanlarda 6n midelerin en biiyiik boliimiinii olusturan rumen,
aynt zamanda bir anaerobik fermentasyon iinitesidir. Bu fermantasyon {initesinde
bulunan bakteri, protozoa ve mantarlar almman gidalarin mikrobiyal sindirimini
siirdiiriirler (66-68). Bir mililitre rumen sivisinda 10°-10"" bakteri (65, 68), 10’
mantar (69) ve10° protozoa (66, 67, 70) bulunmaktadir.

Ruminantlar tarafindan alinan gidalarm sindirimi rumen mikroflorasinin
aktivitesine baghdir. Dolayistyla ruminant beslenmesinin 6n kosulu; ruminal
ekosistemin saglikli bir sekilde siirdiiriilmesidir (65, 71). Ruminal sindirimin
fizyolojik bir diizen i¢inde devam edebilmesi i¢in;

- Hayvanin yeterli ve dengeli bir rasyonla beslenmesi (asgari %10 kolay
sindirilebilir protein, %15-20 kolay sindirilebilir karbonhidrat, yeteri miktarda

mineral madde ve iz element),



- Yemlerin mekanik olarak parcalanmasi ve karistirilmast (¢igneme-6n
midelerin periyodik hareketleri- ruminasyon- igerigin abomazuma sevki),

- Bakteriyel metabolizma artiklarinin eliminasyonu (mikroflora ve faunanin
fonksiyonlar1 sonucu agiga ¢ikan fermentasyon gazlarmin ruktusla disar1 atilmasi ve
ucucu yag asitleri, amonyak ve bakteriyel endotoksinlerin rumen mukozasindan
rezorbsiyonu),

- Optimal 151 (38-42°C) ve

- Optimal pH’nin (6.1-7.2) saglanmasi gerekir (65, 72).

Ruminal asidozisin etiyopatogenezisinden bahsetmeden Once hastaligin
etiyolojisinde rol alan karbonhidratlarin ruminantlardaki metabolizmas1 hakkinda

bilgi vermek yararli olacaktir.

2.1. Ruminantlarda Karbonhidrat Metabolizmasi

2.1.1.Karbonhidratlarin Hidrolizi

Karbonhidratlar ruminantlarin baglica enerji kaynagidirlar. Ruminant
yemlerindeki karbonhidratlar seliilloz, hemiseliiloz, pektin ve nisastadir. Yemlerdeki
karbonhidratlarin fermentasyonundaki ilk adim polisakkaritlerin oligosakkarit ve
disakkaritlere parcalanmasidir. Polisakkaritlerin hidrolizibakteriler — tarafindan
salgilanan ekstraseliiller enzimlerle gerceklesir (16, 66, 73-75). Boylece
karbonhidratlar ucucu yag asitleri (UYA), metan ve ATP’ye fermente edilmeden
once parcalanmis olurlar (75, 76).

Selilloz ve hemiseliiloz bitki hiicre duvarmni olustururlar. Ruminal
sindiriminde Ruminococcus albus (R. albus), Ruminococcus flavefaciens (R.
flavefaciens) ve Fibrobacter succinogenes (F succinogenes) gibi seliilolitik bakteriler
rol alirlar (76, 77). Ruminal fermentasyonu yavastir ve kismen sindirilirler (16, 71,
76).

Pektinler bitki hiicre duvarinda bulunan yapisal karbonhidratlarin 6nemli bir
gurubudur (16, 68). Rumende kolayca fermente olurlar ancak seliiloz ve hemiseliiloz
gibi laktik asit artisina neden olmazlar ve diisiik pH ortaminda fermentasyonlari
engellenir (71). Ruminal sindiriminde F. succinogenes, Prevotella ruminocola (P.
ruminocola), Butyrivibrio fibrisolvens (B. fibrisolvens) ve Streptococcus bovis (S.

bovis) gibi bakteriler rol alirlar (16, 73).



Yapisal olmayan bir karbonhidrat olan nisasta (amiloz ve amilopektin)
mikrobiyal amilazlar tarafindan maltotrioz, maltoz ve bir miktar da glikoza hidrolize
edilir. Hidrolizi biiyiik 6lgiide fiziksel formuna baghdir. Ornegin 1sitma tahillardaki
nisastanin kristalize yapisin1 bozarak, parcalanma ve fermentasyon oranini biiyiik
Olciide arttirir (73, 78). P. ruminocola, S. bovis, Ruminococcus amylophilus (R.
amylophilus) ve B. fibrosolvens nisastanin sindirimini gergeklestiren ruminal
bakterilerdir (79, 80). Nisastadan zengin diyet laktik asit {iretimine ve sonugta rumen
asiditesinde artisa neden olur (63, 71).

Rumende bakterilerin yani sira mantarlar ve protozoalar da karbonhidratlar
parcalayarak karbonhidrat sindiriminde gorev yaparlar (74, 81, 82). Ciliata
smifindaki  protozoalarin bir kismi (Holotrichia) eriyebilir  sekerleri 1yi
degerlendirirken, diger bir kismi1 (Oligotrichia) nisastay: 1yi, eriyebilir sekerleri ise
¢ok disiik diizeyde degerlendirir (83). Infusorialar, kolay sindirilebilir
karbonhidratlarin sindiriminin yani sira mikrobiyal proteinleri biinyesinde saklayan
bakterileri de sindirerek hem kendi protein gereksinimlerini karsilamakta hem de
rumendeki bakteri yogunlugunu dengede tutmaktadirlar. Bdylece bitkisel orijinli
proteinlerden ve karbonhidratlardan hayvansal protein ve karbonhidratlar:

sentezlerler (72, 84, 85).

2.1.2. Karbonhidratlarin Ruminal Fermentasyonu

Rumende karbonhidratlarin fermentasyonu, burada bulunan
mikroorganizmalarmin gelisimi i¢cin gerekli olan ATP’nin {retilmesi bakimindan
onemlidir (73, 75). Bu fermentasyon siirecindeki son {riinler metan gazi,
karbondioksit ve UYA’leridir (Sekil 1). Saglikli rumende karbonhidrat
fermentasyonuyla iliskili en yiiksek konsantrasyonlarda bulunan UYA’leri; asetat,
propiyonat ve bitirattir ki konsantrasyonlar1 diyetteki karbonhidrat kaynaginin
yapisiyla iligkili olarak degisebilir (86, 87).

Besinlerdeki karbonhidratlar piruvat yoluyla UY A’lerine fermente edilmeden
once bir kismi heksoz, diger bir kismi ise pentozlara parcalanirlar. Pentozlar,
transketolaz ve transaldolaz tarafindan pentoz yolu ile heksoz ve trioz fosfata
dontistir. Heksozlar Emden-Meyerhof-Parnas anaerobik glikolizis yolu ile piruvata

dontstiiriilir.(73, 75, 76).



Piruvat daha sonra asetat veya biitirata doniisiir ve bu esnada ara {iriin olarak
asetil-CoA aciga cikar. Piruvatin propiyonata en yaygin doniisiim yolu siiksinat
yoludur ki bu yolla piruvat; oksalat, siiksinat ve daha sonra propiyonata doniisiir.
Diger bir yol ise akrilat yoludur ki bu yolla piruvat laktat ve sonra propiyonata
dontistir (73, 79, 88, 89). Akrilat yolu Megasphaera elsdenii (M. elsdenii) ve
Prevotella (Bacteroides) ruminocola (P. ruminicola) tarafindan kullanilir. Piruvatin
asetata doniisiim yolu ise Clostridia, M. elsdenii ve Veillonella parvula (V. parvula)
tarafindan kullanilir (16, 73).

Format, asetat liretimi esnasinda, piruvatin asetil CoA’ya doniisiim tirtiniidiir.
Serbest kalan format karbondioksit ve hidrojene doniisiir ki bunlar da metana
dontstiiriiliirler (16, 90).

Rumende olusan UYA’leri konsantrasyonu, rasyonun tiiriine, hayvanin
beslenme diizeyine ve mikrobiyal aktiviteye baglh olarak (67, 86) 5-18 mmol/100 ml
arasinda degismektedir (67). Kaba yem oran1 fazla olan rasyonla beslenen
hayvanlarda %50-55 asetat, %18-25 propiyonat ve %12-20 biitirat {tretildigi
bildirilmektedir (91, 92). Kolay sindirilebilir karbonhidrat yoniinden zengin yemlerle
beslemede ise %45-69 asetat, %20-21 propiyonat ve %10-30 biitirat iiretildigi
bildirilmektedir (93, 94).
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Sekil 1. Karbonhidratlarin ruminal fermentasyonu (16, 73, 90, 95-97)



2.1.3. Ruminantlarda UY A’lerinin Absorbsiyonu ve Metabolizmasi

Ruminantlarda, ruminant olmayan hayvanlardan farkl olarak, ince barsak ve
rumende glikoz emilimi gergeklesmez. Enerji ihtiyaclar1 glikoneogenezis ile
propiyonat kullanilarak karsilanir.  Asetat, propiyonat ve biitiratin kan
konsantrasyonunun ruminal konsantrasyondan diisilk olmasi ruminantlar tarafindan
hizli kullanildiginin gostergesidir (78).

Rumende tiretilen UY A’lerinin biiyiik ¢ogunlugu rumen duvarindan absorbe
edilmekte ancak bir kismi da (koyunlarda %10-20) omasum ve abomasuma gec¢ip bu
organlarda absorbe edilmektedir (98, 99). Rumen duvarindan absorbe edilen asetat,
propiyonat ve biitirat ruminantlarin temel enerji kaynagidir. Bu ii¢ UYA’lerinin
ruminal absorbsiyonunu etkileyen birgok faktér vardir. Ruminal pH ve rumen
epitelinden dolasan kan miktar1 bu yag asitlerinin total konsantrasyonlarini ve
oranlari etkileyen dnemli faktorlerdendir (100, 101).

Piruvat ve asetil-CoA {izerinden sentezlenip rumen duvarindan emilerek
dolasima verilen asetat, rumen epitellerinde diger UY A’lerine gore daha az kullanilir
(96). Portal kanda asetat tuzuna geri doniistiiriiliip karacigere tasinir. Karacigerde
normal kosullarda asetil-CoA sentetazin diislik aktivitesi nedeniyle biiylik bir dl¢iide
metabolize edilemez (102). Asetatin karacigerde kullanim kapasitesinin diistik
oldugu, bunda propiyonat ve biitiratin (asetil-CoA’nin aktivitesini baskilayarak) da
etkisinin oldugu bildirilmektedir (96, 103).

Dolasima verilen asetat, kas ve yag dokusu tarafindan alinarak kaslarda
oksidasyonla enerji temini, yag dokusunda ise lipid sentezinde kullanilir (75, 78, 96).

Kaslar tarafindan kullanilan asetat mitokondriadaki asetil CoA sentetaz
tarafindan asetil CoA’ya dontistiiriilerek ATP olusumu i¢in TCA siklusu ve oksidatif
fosforilasyon ile katabolize edilir (78). Yag sentezine dahil olan asetat ise sitozoldeki
asetil CoA sentetaz ve malonil CoA tarafindan asetil CoA’ya donistiiriiliir (16)

(Sekil 2).
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Sekil 2. Ruminantlarda asetat metabolizmasi (16, 96, 97)
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Rumende laktat ve siiksinattan, propiyonil CoA iizerinden sentezlenen
propiyonatin 6nemsiz bir miktari rumen epitelyumu tarafindan laktata doniistiiriiliir
(71, 96, 104). Biitiratin, propiyonil CoA sentetazin inhibisyonu vasitasiyla,
propiyonat metabolizmasini inhibe ettigi bildirilmektedir (105). Propiyonatin 6nemli
bir kism1 rumen duvarindan metabolize edilirken (71, 106), onemli bir kismi da
portal kan yoluyla karacigere gelerek karacigerde hiicre sitoplazmalar1 ve

mitokondrialarinda glikoneogenezis ile glikoza doniistiiriiliir (16, 97) (Sekil 3).

Propiyonat
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v
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A 4
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[ Glikoz bagimli dokular ] /

Sekil 3. Ruminantlarda propiyonat metabolizmasi (16, 96, 97)
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Glikoz daha sonra hepatik damarlarla beyin, kan hiicreleri, spermatozoa,
meme bezleri, uterus ve fotus gibi viicudun glikoza bagh dokularma taginir. Ayni
zamanda kas metabolizmas1 ve yag sentezinde de kullanilir. Kaba yemle beslenen
hayvanlarin karacigerlerinde metabolize edilmeyen az miktardaki propiyonat basta
meme bezleri olmak {iizere degisik perifer dokular tarafindan kullanilir. Portal
damarlardaki propiyonat konsantrasyonu, karacigerin propiyonati glikoza doniistiiren
kapasitesini asinca insiilin {iretimini uyarir ve propiyonat TCA siklusu vasitasiyla
yag asitlerine oksitlenir. Sonug¢ta dokularin besin madde alimmin atmasi ve
lipolizisin azalmas: siit veriminin, 6zellikle de siit yaginin azalmasina neden olur (16,
107).

Rumende asetoasetil-CoA iizerinden sentezlenen biitiratin, tamamina yakin
bir kismi rumen epitellerinde keton cisimlerinin sentezinde kullanilir. Biitirattan,
asetoasetat ve aseton olusumunun yani swa daha ¢ok beta-hidroksi biitirat
sekillenmektedir (75, 96, 100-109) (Sekil 4).

Koyunlarda plazma beta-hidroksi biitirat diizeyinin yaklasik %90’ 1mnin
biitirattan sentezlendigi bildirilmektedir. Asetoasetat lizerinden yapilan sentezde
asetoasetatin rediiklenmesi ile ortamdan hidrojen iyonlar1 da uzaklastirildigindan,
ruminal pH’nin dengelenmesinde bu yol 6nemlidir. Rumen epitellerine alinan biitirat
ketogenezisin yani sira, bir kismi oksidasyonda ve az bir kismi (%5) da laktat

sentezinde kullanilir (96, 97).
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A 4
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Sekil 4. Ruminantlarda biitirat metabolizmasi (16, 96, 97)

Kisaca bu ii¢ UYA’lerinden sadece asetat periferal kan dolagimma karigir.
Biitiratin  biiyiik c¢ogunlugu, rumen duvarindan absorbsiyonu sirasinda beta-
hidroksibiitirata doniistirken, propiyonatin da tamami karacigerde glikoza
donistiriliir (59). UYA’leri hayvanlarin enerji ihtiyaclarmm biiylik bir kismimi
karsilar (110, 111).
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2.2. Karbonhidrat Fermentasyonuyla Ilgili Rumen Bakterileri

Fibrobacter (Bacteroides) succinogenes (F. succinogenes), Megasphaera
elsdenii (M. elsdenii), Prevotella (Bacteroides) ruminocola (P. ruminicola),
Ruminococcus albus (R. albus), Ruminococcus flavefaciens (R. flavefaciens),
Selonomonas ruminantium (S. ruminantium), Streptococcus bovis (S. bovis),
Succinomonas amylolytica (S. amylolytica) ve Lactobacilluslar karbonhidrat
fermentasyonuyla ilgili rumen bakterileridir (16, 73, 76, 111).

S. bovis, aside dayanikli bir bakteridir (112-114). Kaba yemle beslenmede
ruminal konsantrasyonu az iken, kaba yemden konsantre yeme geciste bakteri
yogunlugu artar. Bu bakteri laktik asit iireten bakteri olarak da bilinir (115, 116).

S. ruminantium, Gr (-) ve rumende dominant olarak bulunan bir bakteridir
(117, 118). Laktat ve gliserolii kullanabilmelerine gore ruminantium ve lactilytica
olmak {iizere iki alt grupta toplanirlar (119). Laktat ve gliserolii kullananlar lactilytica
grubunda yer alirken diger tiim suslar1 ise ruminantium grubunda yer alirlar. Bu
nedenle S. ruminantium hem laktik asit iiretimine hem de kullanimma katkida
bulunabilir (117). Dane yemle beslenmede ruminal konsantrasyonu artar (117, 118).

M. elsdeni, sigir ve koyunlarin normal rumen florasinda bulunan Gr (-) bir
coctur (120, 121). Laktik asit fermentasyonuyla ilgili en 6dnemli ruminal bakteri
olmasit nedeniyle dane yeme adapte olan hayvanlarda laktik asit birikmesini
onlemede onemli bir rol almaktadir (121). Laktat1 baglica asetat, propiyonat, biitirat
ve bir miktar da kaproat ve valerata doniistiirtir (122).

Ruminal lactobasiller, diisiik pH ortamina diren¢li olmalar1 nedeniyle, asidik

rumende dominanttirlar. Akut ve subakut ruminal asidoziste sayilar1 artar (49, 123).

2.3. Infusorialar

Infusorialar devamli hareket halinde olduklar1 igin gida maddelerinin
karigtirilmasinda yardimer olurlar, sindirimi kolay karbonhidrat ve proteinleri
dogrudan dogruya sindirerek, bakterileri ise fagosite ederek bitkisel orijinli
proteinlerden ve karbonhidratlardan hayvansal protein ve karbonhidratlar:
sentezlerler (72, 84). Rasyonun bilesimi, yemleme zamani ve Ornegin rumenden
almma yerine bagh olmak tizere (1, 124) ruminantlarda 1 ml rumen sivisinda 10°-10°

adet infusoria oldugu bildirilmektedir (125).
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Infusorialarin miktar ve tipi fizyolojik sartlar altinda yemlemeden etkilenir.
Rumen icerigi pH’sinin asidik alana kaymasina karsi oldukca duyarli olmalar1
nedeniyle rumen igerigi pH’s1 5’in altina diistiiglinde infusorialarin tiimii oliir (1,
124, 126). Rumen sivisinin aktivite bozukluklarinda once biiyiikk, sonra orta

biiyiikliiktekiler ve en sonunda kiiciikler ortamdan kaybolurlar (1).

2.4. Rumen Icerigi pH’s1

Rumen igerigi pH’s1, rumenin fonksiyonu ve hayvanin sagligi bakimindan
onemli bir role sahiptir. Seliilolizis, proteolizis ve deaminasyon i¢in optimal pH 6-7
araliginda olmalidir (127, 128). Rumen igerigi pH’sin;

a) UY A’lerinin bakteriler tarafindan iiretimi ve absorbsiyonu,

b) rumen duvarmdan su emilimi,

c) salya akis1 ve salyanin rumeni tamponlamasi,

d) gidalarin asiditesi ile

e) suyun omasumdan daha asagidaki sindirim sistemine akisi belirler (129-
136).

Rumen igerigi pH’s1 diyetin yapisi, yemleme ile drnegin alinmasi arasinda
gecen siire ve Ornegin alinma yerine bagh olarak degismektedir (1, 16, 124, 137,
138). Kolay sindirilebilir karbonhidrat¢a zengin yemler pH’nin diismesine neden
olurlar (1, 124, 139). Yemlerin parg¢alanmasi ve 6gitiilmesi de karbonhidratlarin
ruminal par¢alanmasmin hizlanmasma ve tiikiiriik salgisinin azalmasina neden olarak
rumen icerigi pH’sinm diismesine yol agmaktadir (95, 140). Akut ruminal asidoziste

rumen igerigi pH’smin 5’in altina diistiigi bildirilmektedir (17, 59, 141, 142).

2.5. Rumenin Tamponlanmasi

Fizyolojik rumen tampon kapasitesi, rumen igerigi pH’smin 6-7 arasinda
stirdiirtilmesini saglar. Rumen ortami salyadaki bikarbonat ve fosfat, UYA’ler1 (59,
112, 143-146), proteinler ve bitkisel hiicre duvarlar1 (112, 143, 145, 146) tarafindan
tamponlanir. Fizyolojik pH araliginda rumendeki tamponlamayr biiyiik 6lclide
bikarbonat saglarken, pH’nin 6’nin altina indigi durumlarda bu gorevi UYA’leri
iistlenirler (147, 148).

Bazlarin ve tamponlarin veya bunlar1 iceren yemlerin rumene girisi, pH’nin

diismesini 6nler. UY A’lerinin absorbsiyonu, absorbsiyon siiresince iyonize olmayan
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asitlerin uzaklastirilmasi ve iyonize UY A’lerinin bikarbonatla yer degistirmesi ile,
pH’nin normal smirlarda tutulmasmna yardim eder. UYA’leri absorbsiyonunun
azalmasi sonucu bu asitler birikir ve kandan bikarbonat akisi azalarak pH’nin
diismesine neden olur (59).

Fermentasyon artis1 sonrast pH’daki diigme orani, rumenin tampon
kapasitesine baglidir (144). Rumen igerigi pH’st 6’nin altma diistiigli zaman
rumendeki sivi kaybi ve bikarbonat konsantrasyonundaki azalmaya bagli olarak
tampon kapasitesi yetersiz kalir ki ruminal asidozis riski olusur. 5.5’in altindaki
pH’da laktat1 fermente eden bakteriler (kismen de bikarbonat gereksinimlerinin
karsilanamamas1 nedeniyle) gelisemediklerinden ortamdaki laktik asit rumen igerigi
pH’sinin diismesine katkida bulunur (16).

Rasyonun tipi, bilesimi, kalitesi, fiziksel yapisi ile nemi; yem alimini,
cigneme zamanini ve tiikrikk salgisini etkiler (68, 149, 150). Kaba yemle beslenen
hayvanlarda gevis getirme siklig1 ve siiresindeki artisa bagh olarak tiikiirtik salinimi
fazla olur. Sigirlardaki giinliik salinan tiikiiriik miktar1 60-160 litre koyunlarda ise 6-
16 litredir (151). Ahsilmisin disinda konsantre yemlerle besleme sonucu rumen
yeterince tamponlanamaz ve ruminal asidozis olusur (16, 68). Konsantre yemler ile
kiiciik partikiillere ayrilmis kaba yemler de ¢igneme ve ruminasyon zamaninin
azalmasina ve tiikriik salgisinin retikiilo-ruminal kompartmana akigma neden olarak

asidik rumen ortaminin olusumuna katkida bulunurlar (152, 153).
2.6. Etiyoloji

2.6.1. Yemle Tlgili Faktorler

Ruminal asidozis, cogunlukla nisasta ve seker gibi kolay fermente olabilen
yemlerin asir1 miktarda alinmasi sonucu olusur (8, 10, 59, 120). Firin artiklari, msir,
bugday, arpa, ¢avdar, filizlenmis yulaf, patates, pancar, iiziim, melas, elma ve armut
ruminal asidozise neden olan yemlerdir (11, 14, 18).

Hastaligin meydana gelmesinde alinan yemin tipi, miktar1 ve isleme seklinin
rolii blylktiir. Arpa, bugday ve nem orami yliksek misirda bulunan nisastanin
ruminal sindirimi hizhidir. Buharda pisirme gibi 1s1 ve basing uygulamalari, kiiciik
partikiillere ayirma ve nemli olarak depolama nisastanin ayrisimimi hizlandirarak

asidozise zemin hazirlar (15, 59, 154-156). Kiigiik partikiillere ayrilan yemler daha
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az salya iiretimine neden olduklarindan ruminasyonu uyarmada daha az etkilidirler

(16, 152, 153, 157).

2.6.2. Hayvanla Ilgili Faktorler

Ruminal asidozisin olusumunda, hayvanm verilen yemin ¢esidi ve miktarma
alisik olup olmadigi dnemli rol alir. Merada beslenen hayvanlarin, ahir besisine
alinirken, kesif yeme aligtirilmadan ani yem degisikligine tabi tutulmalar1 ruminal
asidozis olusturur. Uzun siire a¢ kalan hayvanlarin, aniden fazla miktarda bu tip
yemleri tiiketmeleri de ©nemli bir etiyolojik faktordiir. Ozellikle hayvanlarin
istenmeden tahil tarlalarina girmesi veya hasattan sonra tahil tarlalarinda otlatilmasi
fazla miktarda tahil tiiketmelerine ve asidozise neden olur. Hayvanlarin bireysel
duyarlilig1 da 6nemlidir. Hastalik, ayn1 yemi yiyen hayvanlarin bir kisminda siddetli
seyrederken bu rasyona aliskin olanlarda fark edilmeyebilir (8, 17, 49, 157, 158).

2.5.3. Sicakhik Faktorii

Sicaklik stresine bagli olarak hayvanlarin davranislar1 ve asit-baz dengesinin
degismesi ruminal asidozis i¢in predispozisyon yaratir. Ruminantlarda sicak
havalarda yem tiiketimi diiserken, serin havalarda ise artar. Bu nedenle yaz
mevsiminde; giiniin sicak saatlerinde yem tiiketiminin azalmasi, serin saatlerde ise
yem tiiketiminin artmasma ve hayvanlarin daha ¢ok kesif yemleri tercih etmelerine
bagli olarak ruminal asidozis riski artar. Yine yagish havalarda yemlerin 1slanmasi ve
kiiflenmesi sonucu hayvanlarin yem tiiketimleri azalir. Tekrar normal yeme gecince
hayvanlarin yem tiiketimleri artar (8, 155, 159).

Sicak havalarda hayvanlarin solunum sayisinin artmasiyla birlikte, solunumla
CO; kayb1 artar ve kan karbonik asit yogunlugu azalarak respiratorik alkalozis
sekillenir. Bunu dengelemek icin bobrekler yoluyla bikarbonat atilimi artar ve
sonugta kan bikarbonat konsantrasyonu azalir. Yine sicak havalarda salya akisinin
artmasi1 ve tiikiiriigiin biiyiik bir kisminin rumen yerine disartya akmasi sonucu salya
ile bikarbonat kayb1 sekillenir. Bikarbonat tampon kapasitesinin azalmasi ile birlikte

hayvanlarda asidozis riski artar (159-161).

2.7. Patogenezis
Ruminal asidozis, baglica iki temel fazda gergeklesir. Bunlardan ilki

karbonhidratca zengin yemlerin alinmasimni takiben ruminal mikrobiyal populasyonun
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degiserek ruminal fermentasyonun hizlanmasi ve asit liretiminin artmasini kapsar
(156).

Karbonhidrat¢a zengin yemlerin aniden ve fazla miktarda alinmasini takiben
nisasta, sukroz, laktoz, sakaroz, fruktoz veya glikoz gibi iirlinleri fermente eden
bakterilerin sayis1 ve fermantasyon aktiviteleri artar. Bu durum rumende total
organik asit (laktik asit ve UYA’leri) konsantrasyonunda artisa ve rumen igerigi
pH’sinin  diismesine neden olur (19, 50, 151, 154, 162-164). UYA’lerinin
konsantrasyonu, rumenin absorbsiyon kapasitesini asinca rumende birikerek pH’nin
daha da diismesine neden olur (59, 154, 162).

Diisilk pH’da rumenin mikrobiyal populasyonu degisir. Protozoalar tahrip
olur ve bakteriyel populasyon degisir (14, 15, 21, 25, 51, 165-167). Laktat iireten
bakteriler (Strep. bovis, laktobasiller) cogalirken, laktat kullananlar (M. elsdenii ve S.
ruminantium) Oliirler (9, 59, 168-170). Diisik pH’da baslangigta Strep. bovis
cogalirken pH 5’e yaklasinca bu bakterinin ¢ogalmasi biiyiik 6l¢iide azalir (49, 112)
ve laktobasilluslar hizli bir sekilde cogalirlar (10, 14, 15, 18, 59). Boylece rumen
iceriginin kimyasal ve fiziksel kompozisyonu degisir. UY A’lerinin iiretimi biiyiik bir
Olciide azalirken, laktik asit konsantrasyonu artar (115, 153, 170). Laktik asit, asetat,
propiyonat ve biitirattan on kat daha kuvvetlidir (158). Laktik asit, {iretiminin artmasi
ve fermentasyonunun azalmasi sonucu, rumende birikerek pH’nmin 5’in altina
diismesine neden olur (59, 167, 171).

Organik asitlerin, Ozellikle de laktik asidin artmasi, rumen hareketleri
sayisinin azalmasma neden olur (158, 172, 173). Rumen hareketleri sayis1 azaldikca
ruminasyon diiser, dolayisiyla salya iiretimi azalir ve rumene yeterince bikarbonat
iyonlar1 girmez. Bdylece rumenin tampon mekanizmasit bozulur ve sekillenen
ruminal degisiklikler bazi sistemik degisiklikleri baglatir (172, 173).

Ruminal asidozisin ikinci fazi, asitlerin kan dolasimina karisip sistemik ve
metabolik asidozise neden olmalarini kapsar (156). Rumende asit iiretiminin artmasi
ve bu asitlerin yeterince uzaklastirilamamasi rumen osmolalitesini arttirir (21, 59,
170, 171). Rumenin osmolalitesi kanin osmolalitesinden fazla olunca, ruminal
osmotik basinct notralize etmek ve pH’yr arttrmak i¢in (hidrojen iyonlarini

rumenden uzaklastirmak suretiyle), viicut sivilar1 rumene ¢ekilir (21, 143, 145).
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Plazmadaki sivi kaybi ile birlikte kan dolasiminda asitlerin varlhigi; kanin
osmolalitesi, laktat konsantrasyonu ile hematokrit degerin artmasina ve dehidrasyona
neden olur (59, 174, 175). Hematokrit deger artisi, rumene kan sivisinin akisinin yani
stra eritrositlerin dolagima salinmasina baglanmaktadir (36, 163, 176).

Deri elastikiyetinin azalmasi ile birlikte hematokrit deger ve TP
konsantrasyonundaki artis, asidotik hayvanlarda hemokonsantrasyon ve dehidrasyon
derecesini gosterir (177).

Rumen igerigi pH’s1 4.5’in altina diistiigiinde laktik asit sodyum laktata
dontislir. Sodyum laktatin bir kismi direkt rumenden absorbe edilerek kan dolagimima
katilir ve kanin pH’smi disiiriir. Bir kismi ise abomasum ve barsaklara gecerek
ozmotik basinci arttirir ve reflektorik diyareye neden olur (18, 158, 162, 166).

Fazla miktarda laktik asit kana karistiginda artan karbondioksit basinci
solunum merkezini deprese eder, kan basinci hizla diiser ve pH diiser. Sistemik kan
basmcinin azalmasi, perfuzyon basmcinin azalmasina ve periferal dokulara daha az
O, gitmesine neden olur. Boylece aerobik metabolizma azalarak laktik asit
birikimine katkida bulunur (177).

Dehidrasyon sonucu idrar c¢ikist azalir ve aynmi zamanda idrarda laktat
miktarmin yliksek olmasi nedeniyle idrar asidik olur (143, 162) ki normalde
koyunlarda alkali olan idrarin pH’s1 5’e kadar diiser (176, 178) Dolasimdaki sivi
voliimiiniin azalmasi sonucu bobrek kan akisi ile glomerular filtrasyon orani azalir
(156, 170, 179).

Ruminal osmolalite artisi, asitlerin absorbsiyonunu azaltarak rumende asit
birikimine katki saglar (180). Asitlere maruz kalan rumen duvarinda hasar olusarak
Fusobacterium necrophorus gibi bakterilerin invazyonuna maruz kalir ve sonugta
apseler sekillenir (18, 181).

Ruminal asidozisin patofizyolojisinde UY A’leri ve laktik asit gibi asitler rol
almakla birlikte etanol, histamin, thyramin, triptamin ve endotoksinler gibi mikrobial
irlinler de rol almakta ve sistemik etkilere neden olmaktadirlar (21, 49, 162, 182).
Histamin vazodilator etkiye sahip olmasi ve laminitise neden olmasi bakimindan
onem arz etmektedir (9, 183). Heterofermentatif laktobasillerin bir {iriinii olan
etanoliin ruminal konsantrasyonu asidotik kosullarda artmakla birlikte (184) miktar:

onem arz edecek diizeyde olmaz. Ustelik hem ruminal bakteriler hem de hayvanm
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kendisi etanolii metabolize edebilir (162). Asidotik hayvanlarda diisiik rumen icerigi
pH’sinda Gr (-) bakterilerin tahrip olmas1 (5, 51, 185-189) sonucu bu bakterilerden
rumene salman endotoksinler giiclii farmakolojik aktiviteye sahiptirler ve endotoksik

soka neden olurlar (20, 177).

2.8. Klinik Bulgular

Hastaligin klinik bulgular tiiketilen yemin niteligi, miktar1 ve hayvanin alisik
olup olmamasma bagli olarak degisir (10-12, 14-20). Hastaligin siddetine bagl
olarak klinik bulgular istahsizliktan 6liime kadar degiskenlik gosterir (9,11, 170,
177).

Genel olarak ilk bulgular etiyolojide belirtilen yemlerin yenilmesinden 6-8
saat sonra baslar (18, 190). Istahsizlik, durgunluk, siiriiniin gerisinde kalma, gevis
getirmeme, tutuk yiirliylis ve sanci hastaligin ilk klinik bulgularidir. Bazen de
abdominal agr1 nedeniyle hayvanlarda inleme ve dis gicirdatma goriliir (12, 17, 20,
22, 23, 171, 191). Viicut 1s1s1, nabiz ve solunum sayis1 baslangicta normaldir (4, 10,
17, 18, 22).

Laktik asit ve UYA’lerinin, 6zellikle biitiratm, artmasi rumen motilitesini
olumsuz etkiler (25, 192). Rumen igerigi pH’s1 4.5’e distiigiinde rumen hareketleri
tamamen durur (50, 185). Rumen igeriginin hiperozmolaritesi nedeniyle viicut
stvilarmin rumene ¢ekilmesi sonucu ruminal dolgunluk olusur (19, 21, 25) ve rumen
sarkar ki sallandiginda c¢alkant1 sesi alinir (12, 17, 18).

Disk1 baglangicta yumusak kivamda ve sari-yesil renkte daha sonra sulu ve
kopiiklii bir goriinimdedir. Digkida tane yem bulunabilir (11, 12, 14, 18, 19, 25,
154). Genellikle onemli derecede depresif olmayan hayvanlarda 18 saat sonra
sekillenen ishal, prognozun iyi oldugunu gdosterir (20, 25). Ote yandan hastahiin
siddetlenmesi ile birlikte viicut 1sis1 diiserken nabiz ve solunum sayisi 6nemli
derecede artar ve ylizlek bir hal alir ki bu durum prognozun kétii oldugunu gésterir
(3, 14, 18).

Siddetli dehidrasyon 24-48 saat icerisinde gelisir (18, 20, 154) ve enoftalmusa
neden olur. Dehidrasyona ragmen hayvanlar su i¢cmek istemezler (15, 17).

Dehidrasyon nedeniyle hastalarda oliguri sekillenir (25, 26, 163, 176, 177).
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Hastaligin siddetli formunda 6liim genellikle yem alimmdan sonraki 12-36.
saatlerde sekillenir (11, 18, 20) ve koyunlarda siirii problemi olmasi nedeniyle 6liim
oraninin sigirlara gore daha fazla oldugu bildirilmektedir (25).

Ruminal asidoziste poliencephalomasi (11, 24, 183), yaygmn bir bulgu
olmamakla birlikte (22) korlik (11, 22, 25, 183), rumenitis, laminitis ve karaciger
apseleri gibi komplikasyonlarin da gelisebildigi ve hayvanlarin performansinda

azalmaya neden oldugu ileri stiriilmektedir (17, 59, 154, 183).

2.9. Laboratuar Bulgular

Ruminal asidozis direkt ve indirekt bir¢ok metabolik bozukluklara neden
olur. Asidozis siiresince gastrointestinal sisteme kan akiginin azalmasi nedeniyle
rumenden organik asitlerin absorbsiyonu azalir (193). Biitiin organik asitler rumende
birikir ancak laktat dominanttir ve daha giicliidiir (194). Laktik asidin biritkmesi kan
ve rumen icerigi pH’smin diismesine neden olur. Ruminal ozmotik basing artarak
rumen sivi ile dolar. Bunun sonucunda sivi (dehidrasyon) ve elektrolit dengesi
bozukluklar1 (metabolik asidozis) sekillenir (8, 49, 59, 63, 183, 195).

Rumen igerigi sulu kivamda (2, 21, 36, 47, 48, 53), kopiikli (36), eksimsi
kokuda ve boza rengindedir (11, 21, 24, 47, 48).

Rumen igerigi pH’sinin asir1 diismesi ve ruminal ozmotik basincin artmasi
infusorialarin say1 ve oranlarmi etkiler ki bazen tamamen yok olabilirler (2, 8, 23-25,
49-52).

Ruminal asidoziste dehidrasyona paralel olarak hematokrit degerin arttig
ifade edilmekle birlikte (25-29), hematolojik olarak eritrosit sayisinda 6nemli bir
degisikligin sekillenmedigi (23, 30), hemoglobin konsantrasyonu (26) ve total
16kosit sayisii (21, 23, 30, 31) ise arttig1 bildirilmektedir. Ancak bazi arastiricilar
(196) kan tablosunda degisiklik saptamadiklarmi ifade etmislerdir.

Ruminal asidoziste serum ALP, ALT (32) ve AST (31, 32) diizeylerinin
etkilenmedigi bildirilmekte ise de bazi arastiricilar (11, 33) AST konsantrasyonunun
arttigmi bildirmektedirler. Caligmalarda; Cre (32) ve BUN (18, 21, 34, 35)
konsantrasyonunun dehidrasyona paralel olarak arttig1, TP konsantrasyonunun arttig1
(32) veya azaldig1 (31), Mg konsantrasyonunun degismedigi (36) veya diistiigii (37-
39) bildirilmektedir.
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Ruminal asidoziste kandaki Na konsantrasyonunun arttigi (2, 32, 40),
degismedigi (36) veya azaldig1 (41, 42) bildirilmektedir. Kan K konsantrasyonunun
arttig1 (36, 43, 44) veya azaldig1 (2, 37, 40, 45, 46) bildirilmektedir.

Kan Cl konsantrasyonunun arttig1 bildirilmekte (2, 21, 31) ise de bazi
arastiricilar (32) baslangigta arttigmi, ancak daha sonra azaldigini tespit etmiglerdir.

Ruminal asidoziste UYA’lerinin konsantrasyonu baslangicta artarken daha
sonra ise azalmaktadir (54, 143, 177). Laktik asidin artisi, UYA’lerini iireten
mikroflorayr inhibe ederek UYA’lerinin konsantrasyonunda azalmaya neden olur
(54, 56).

Kezar ve Church (53) intraruminal glikoz uygulamasi sonucu olusturulan
ruminal asidoziste 14. saatte rumen igeriginde propiyonat ve biitirat saptanmadigini,
asetat konsantrasyonunun ise asidozis sonrasi ilk 24. saatin sonuna kadar 5 mM’un
altinda oldugunu bildirmislerdir.

Krehbiel ve ark (56) intraruminal uygulanan glikoz dozunun arttirilmasi ile
pH’nin giderek diistiigi ve total UYA’leri konsantrasyonun ise giderek arttigini
bildirmislerdir. Ancak 6 g/kg dozunda glikoz uygulamasinin propiyonat oraninda
artisa, asetat ve biitirat oraninda ise azalmaya neden oldugunu tespit etmislerdir.
Giduck ve ark (197) ise intraruminal glikoz uygulamasi ile total UYA’leri,
propiyonat ve biitirat konsantrasyonunun arttigini, asetat konsantrasyonunu ise

azaldigini bildirmislerdir.

2.10. Tam

Anamnez, klinik ve laboratuar (kan-rumen igerigi) bulgulara gore tan1 konur
(10, 14, 15, 18, 20, 21, 25, 166, 191).

a) Anamnezde; hayvanlarin etiyolojide belirtilen yemleri yediginin
belirlenmesi,

b) Klinik muayenede;

1) istahsizlik, depresyon, dis gicirdatma ve sendeleme,

2) ruminal durgunluk, ishal gibi bulgularm tespit edilmesi,

¢) Rumen sivisinin muayenesinde; rumen igeriginin asidik, boza renginde,
eksi kokulu olmasi, infusorialarin azalmasi veya igermemesi ve

d) Hematokrit deger ve TP konsantrasyonunun belirlenmesi; dehidrasyon

derecesinin belirlenmesi
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ile tan1 konur (11, 14, 25, 154, 191).

2.11. Ayiric: Tam

Poliensefalomalasi (12, 20), subakut fasiolozis (12), trolithiazis (20)
toksemiye neden olan olgular (12, 14, 15, 18, 20, 65), klostridial enfeksiyonlar,
rumen alkalozu, akut primer timpani (17, 65) ve sekum torsiyonu (12) ayirict tanida

g6z Oniinde bulundurulmalidir.

2.12. Prognoz

Hastaligin siddeti (viicut 1sis1, nabiz ve solunum sayist ile dehidrasyon
derecesi) ve uygulanan sagaltim c¢esidine baghdir. Ileri derecede sistemik
bozukluklar (nabiz sayisi>120/dak, siddetli enoftalmus ve hipotermi) olan hastalarda
agresif sagaltima ragmen prognoz kotidir (18, 64). Artmis olan nabiz sayisinin
normale donmesi, viicut 1sisinin ylikselmesi, rumen hareketlerinin baglamasi ve bolca
yumusak kivaml digskilama durumunda, prognoz iyi kabul edilmektedir. Bazi
hayvanlarda gegici iyilesme goriilmekle birlikte 3-4 giin sonra siddetli fungal
rumenitise bagh akut diffuz peritonitis sonucu Oliim sekillenebilir (14). Bununla
birlikte hayvanlarin ayakta oldugu akut olgularda, sagaltim geciktirilmedigi takdirde,
prognoz iyi kabul edilir (166).

2.13. Sagaltim

Akut ruminal asidoziste sagaltim giictiir ve sagaltim sans1 hastali§in siddetine
baghdir (24). Siddetli olgularda hayvanlar1 kesime sevk etmek en ekonomik
yontemdir (14, 65).

Sagaltimin temel prensipleri (15, 18, 21, 65);

a) Ruminal ve sistemik asidozisi diizeltmek ve rumende daha fazla laktik asit
iiretiminin engellenmesi,

b) On mide hareketlerinin diizenliligini saglamak ve rumen icerigi normal
mikroflorasini yeniden olusturmak,

c) Swvi-elektrolit kayiplarin1 diizeltmek ve kan voliimiinde diizenliligi
saglamaktir.

Hafif olgularda salya iiretimini uyarmak amaciyla hayvanlara kaba yem
verilmelidir (190). Rumen icerigi pH’smin diizeltilmesi amaciyla magnezyum

hidroksit (20, 22, 25, 166, 190, 191), magnezyum karbonat (20, 166) ve aliiminyum
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hidroksit (166) veya sodyum bikarbonat (22, 190, 191) gibi oral antiasitler
verilmelidir. Magnezyum bilesiklerinin daha az absorbe olmalar1 bunlar1 daha
giivenli kilmaktadir. Ote yandan fazla miktarda sodyum bikarbonatin kullanilmasi
metabolik alkalozise neden olur (22). Sodyum bikarbonat iceren oral elektrolit
soliisyonlarin kullanilmasinin; oral sivilarin rumenden absorbe edilememesi (11), ve
bikarbonatin laktik asit sentezini arttirmasi (17) nedeniyle sakincalar1 da
bildirilmektedir.

Siddetli olgularda IV sivi sagaltimi gereklidir. Boylece kaybolan sivi ve
elektrolitler saglanip metabolik asidozis diizeltilmis olur. Bu amagla ruminal
asidozisin siddetine gore IV izotonik (%1.3) veya hipertonik (% 5) bikarbonat
soliisyonlar1 (14, 198) veya laktat, sitrat, asetat ve propiyonat gibi bikarbonat
prekiirsorleri (18, 166) ile McShery’s soliisyonu (18, 22, 166) verilebilir.

Intraseliiler ve ekstraseliiler sivi kayb1 nedeniyle izotonik oranda azalan
plazma Na ve Cl konsantrasyonlar1 izotonik sodyum kloriir soliisyonu ile
diizeltilmelidir (18, 64).

Sigirlarda ruminal asidozisin en radikal sagaltimi rumenatomi operasyonu
olmasmma ragmen, kiicik ruminantlarda birden fazla hayvanmn bir arada
bulundurulmasi sonucu fazla sayida hayvanin hastalanmasi nedeniyle pratik degildir.
Bu nedenle rumenin sonda araciligiyla bosaltilmasi daha kolay olur. Sonda ile
rumene su verilip geri alinmak sureti ile rumen bosaltildiktan sonra oral antiasitler ve
sagliklt hayvanlardan alinan taze rumen sivisi verilmelidir (12, 14, 18, 25, 64, 65,
190, 199).

Laktik asit tiretimini engellemek ve karaciger apselerinin gelisimini 6nlemek
amactyla penisilin ve tetrasiklin gibi antibiyotikler oral kullanilabilirler (11, 12, 15,
18, 25, 190, 199) ancak oral antibiyotik kullanilmasinin, Gr (-) bakterilere zarar
vermesi nedeniyle, kontrendikasyonlar1 da bildirilmektedir (11).

Destekleyici sagaltimda; histamin iiretimine karsi antihistaminikler (15, 18,
20, 22, 24, 25, 64, 65, 166, 190, 199), hipokalsemiyi Onlemek i¢in kalsiyum
preparatlar1 (11, 15, 18, 64, 65, 166, 190), poliensefalomalasiye karsi parenteral
tiyamin preparatlar1 (11, 15, 18, 24, 65, 190, 191), dolasim ve solunumun

diizeltilmesi amaciyla analeptiklerden (64) ve mikotik rumenitisi dnlemek i¢in oral
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thiabendazolden (18, 20) yararlanilir. Gr (-) bakterilerin parcalanmasi sonucu agiga

c¢ikan endotoksinleri inaktive etmek i¢in aktif komiirden yararlanilir (20, 199).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirmada Dicle Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun
05.11.2009 tarih ve 2009-20 no’lu onay1 ile ruminal asidozis olusturulan koglarda
klinik bulgular, kan (hematolojik ve serum biyokimyasal parametreler) ve rumen

icerigi (pH, ugucu yag asitleri ve infusoria) parametrelerindeki degisim incelendi.
3.1. Gereg

3.1.1. Hayvan Materyali

Bu calismada, 2-3 yaslarda, 51-62 kg canli agirliginda 12 adet saglikli kog
kullanildi. Koglar, Dicle Universitesi Veteriner Fakiiltesi'nde onceden dezenfekte
edilerek hazirlanan alanlara konulup ortama aligmalar1 amaciyla iki hafta beklendi.
Bu siirecte hayvanlar i¢ ve dis parazitlere karsi ilaglandi. Bu amacla; Albendazole
(Vetalben Fort K®-Vetas) 15 mg/kg/CA oral ve Ivermectin (Ivomec®-Novakim) 0.2
mg/kg/CA dozunda SC uygulandi. Bu siire¢ sonunda koglarin klinik muayeneleri ve
parazitolojik kontrolleri yapildi. Calisma oncesi koglarin hematolojik-biyokimyasal

ve rumen s1vis1 parametreleri belirlendi.

3.1.2. Yem Materyali
Koglar, ruminal asidozis olusturulmadan ve ruminal asidozisin sagaltimi
yapildiktan sonra standart peletli koyun yeminin giinliikk Onerilen miktarlar1 ve

kaliteli kaba yem ile beslendi ve ad libitum su verildi.

3.1.3. Kullanilan Aletler

Kan Sayim Cihazi Hemavet CDC" - Mascot
Auto analyzer Airone 200” - Crony
Na/K/Cl analyzer EasyLyte Plus®-Medica
HPLC cihazi Shimadzu

Yogun bakim monitorii BM3 vet-Bionet Isik
Mikroskobu YS100%- Nikon

Hassas Terazi TE 212" - Sartorius
Santrifiij NF 800R" - Niive

Vakum aspiratdr Uziimcii
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Distile Su Cihaz1 Niive®
pH Metre Ecomex
Otomatik Pipetler Scorex™
Sogutucu Indesit

3.1.4. Kullanilan Kimyasal Maddeler

Siilfiirik asit (Sigma)

AST kiti 80125 (Biolabo)
ALT kiti 80127 (Biolabo)
ALP kiti 92214 (Biolabo)
Exatrol-N 95010 (Biolabo)
Multicalibrator (Biolabo)

BUN kiti 92132 (Biolabo)
Total protein kiti 800016 (Biolabo)
Kreatinin kiti 80107 (Biolabo)

Magnezyum kiti 87212 (Biolabo)
Na/K/C1 (ISE) kiti  (Medica)
Glikoz (Mirkim)

3.1.5. Kullanilan Diger Malzemeler

Hematoloji Tiipii (K; EDTA)

Biyokimya Tiipii

Serum Saklama Tiipii

Plastik ve Cam Laboratuar Malzemeleri HPLC
organik asit kolonu (Macherey-Nagel) HPLC
organik asit guard kolon (Macherey-Nagel) Plastik
filtre (0.45um) - Sartorius

3.2. Yontem

3.2.1. Hayvanlara Glikoz Verilmesi
Rutin klinik ve laboratuar muayeneleri yapilip anormal bir bulgu olmadigina
karar verilen koclar rasgele altisarli iki gruba ayrildi. Birinci gruptaki koglara 12

g/kg/CA, ikinci gruptakilere ise 18 g/kg/CA dozunda glikoz, hassas terazi ile tartilip
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suda ¢ozdiriilerek, ucuna uygun capta huni takilmis bir rumen sondasi vasitasiyla
rumene verildi. Calismanin 15. saatinde ruminal asidozis olusturulan hayvanlara

sagaltim uygulandu.

3.2.2. Klinik Muayene

Caligma siiresince  koglarin  sistematik  klinkk muayeneleri yapildi.
Hayvanlarin viicut 1silart (T), nabiz sayilar1 (P) ve solunum sayilart (R) ile rumen
hareketleri sayis1 (Rh) belirlenerek elde edilen bulgular degerlendirildi. T, P ve R
yogun bakim monitorii ile 06lgiildi. Calisma siiresince hayvanlar goézlemlendi.

Gozlem kriterleri Cizelge1’de gosterildi.

Cizelge 1. Gozlem kriterleri

Istah Dis gicirdatma Inleme Diski kivanm
Iyi I |var |+ Var |+ | Normal | N
Az A | Yok |- Yok |- | Yumusak | Y
Yok Y Ishal I

3.2.3.0rneklerin Ahnmasi

3.2.3.1. Kan Orneklerinin Alnmasi

Hayvanlara glikoz verilmeden dnce (0. saat) ve glikoz verildikten 2, 6, 9, 12,
15, 24, 32, 48 ve 72 saat sonra antikoagulanth (EDTA) ve antikoagulantsiz tiiplere
Vena jugularisten 10’ar ml kan 6rnekleri alindi.

Antikoagulanth tiiplere alinan Orneklerin bekletilmeden analizleri yapild.
Antikoagulantsiz tiiplere aliman oOrnekler ise oda sicakliginda pihtilagmalar
beklendikten sonra 3000 devir/dak’da 10 dakika santrifiij edildi ve elde edilen
serumlar serum saklama tiiplerinde, aym1 giin analizleri yapilincaya kadar

buzdolabinda muhafaza edildi.

3.2.3.2.Rumen Sivist Orneklerinin Alinmasi
Rumen sivist Ornekleri, kan &rnekleriyle ayni saatlerde alindi. Ornekler

almmadan Once igerigin karigmasi amaciyla rumenin ventral kesesine distan masaj
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uygulandi. Ucuna rumen sondasi takilmig aspirator vasitasiyla 200 ml rumen sivisi

alind1 ve agz1 kapali kaplara bosaltildi.

3.2.4. Laboratuar Analizleri

3.2.4.1. Kan Analizleri

Hematolojik muayeneler i¢cin alinan kan orneklerinin Hemavet marka kan
sayim cihazi ile analizleri yapilarak hemogram belirlendi. Serum saklama tiiplerine
alman serumlardan Airone 200 Auto Analyzer ile AST, ALT, ALP, BUN, TP, Cre
ve Mg konsantrasyonlar1 6l¢iildii. Na, K ve CI konsantrasyonlar1 ise Ion Selective

Electrode (ISE-Medica) cihaz1 ile 6l¢iildii.

3.2.4.2. Rumen Sivis1 Analizleri

Rumen sivis1 alindiktan sonra derhal pH metre (Ecomex marka) ile pH’s1
Olciildi. Stvinin 100 ml’si dort katli peynir siizme bezinden siiziildii. Siiziintiintin 50
ml’sine 1 M H,S0s’ten 5 ml ilave edildi ve karisim 16 000 devir/dak’da 15 dakika
santrifiij edildi. Ustteki kistm -20 °C’de UYA’leri analizleri yapilmcaya kadar
saklandi. UYA’leri miktar1 HPLC cihazi (Shimadzu marka) ile Samuel ve ark.
(200)’larinin bildirdigi yonteme gore yapildi.

Stvinin geriye kalan 100 ml’si bir elekten siiziildiikten sonra renk, koku ve
151k mikroskobu (Nikon) ile infusoria muayenesi yapildi. Rumen sivis1 muayene

kriterleri Cizelge 2.’de gosterildi.

Cizelge 2. Rumen s1vis1 muayene kriterleri

Renk Koku Infusoria Sayisi
Normal N Normal N Normal N
Acik kahve | AK Hafif asidik | HA Azalmisg A
Boza B Keskin asit | KA Yok Y

3.2.5. Sagaltim Uygulamalan
Calismada, hayvanlarin klinik ve laboratuar muayene bulgularina gore tespit

edilen bozukluklarin diizeltilmesi i¢in sagaltim uygulandi. Bu amagla % 0.9°luk
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NaCl, Sodyum bikarbonat soliisyonu (Bikarvil®-Vilsan), antihistaminik (Histavet®-
Vetas), B vitamini (Berovit Bj,"-Ceva), analeptik (Kafedif®-Ceva), magnezyum

hidroksit (Magnesie Calcinee®-Deva) ve saglikli hayvanlardan alinan taze rumen

stvisi verildi.

3.2.6. Istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler i¢in SPSS v11.0 paket programmdan yararlanildi.
Gruplarin farkli saatleri arasindaki farkliligin belirlenmesinde Wilcoxon Signed
Ranks Testi, gruplar arasi karsilastirmalarda ise Mann-Whitney U testi kullanildi
(201).
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Koglarin deneme Oncesi klintk muayenelerinde viicut 1silari, nabiz ve
solunum frekanslar1 ile rumen hareketlerinin normal oldugu saptandi. Hayvanlarin
istahlarinin yerinde ve cevreye karsi ilgili olduklar1 belirlendi. Deneme gruplarinin
klinik muayene bulgular1 Tablo 1, 2 ve 3’te gosterildi.

Glikoz uygulamasi sonrasinda, 1. gruptaki 2 ile 3 nolu koglarin 6. saatte
istahlarmin azaldig1 ve 9. saatte ise tamamen istahsiz olduklar1 goriildi. Ayni
gruptaki diger koclarin ise 9. ile 12. saatlerde istahlarinin azaldigi ve 15. saatte
tamamen istahsiz olduklar1 belirlendi. Gruptaki tiim koglarm 15. saatte sagaltimi
yapildi. Ancak sagaltima ragmen 24. saat muayenelerinde istahsizligin devam ettigi
saptandi. Koglarin 32. saatte ise tekrar yemeye basladiklar1 ve 48. saat
muayenelerinde istahlarinin iyi oldugu saptanda.

2. grup deneme koclarndan 1 nolu hayvanin 2. saatte, diger hayvanlarin ise 6.
saatten itibaren istahlarinin azaldigi1 saptandi. Bu grup deneme hayvanlarinin
timiiniin 9-15. saatlerde istahsiz olduklar1 belirlendi ve 15. saatte sagaltimlari
yapildi. Kocglari 24. saatte tekrar yemeye basladiklar1 ve 48. saat muayenelerinde
istahlarinin 1y1 oldugu goézlendi.

1. grup deneme hayvanlarinda (6 nolu kog¢ hari¢) 2. saatte (6 nolu kogta 6.
saatte) dis gicirdatmanin basladig1 kaydedildi. Koglarin 9. saat muayenelerinde, 3
nolu kogta dis gicirdatma goriilmedi. 12. saatte tlim koglarda, 15. saatte 1, 2, ve 6
nolu kocglarda, 24. saatte 2, 3 ve 5 nolu koglarda, 32. saatte ise 2 nolu kogta dis
gicirdatma mevcuttu. 48. ve 72. saat muayenelerinde grubun tiim kocglarinda dis
gicirdatmanin kayboldugu belirlendi. 2. grup deneme koglarmin tiimiinde 2. saatte
dis gicirdatmanin basladigi, 6-24. saatlerde devam ettigi, 32. saat ve daha sonraki
muayenelerde ise olmadig1 saptandu.

1. gruptaki 1 nolu kogta 6., 9., 12. ve 15. saatlerde goriilen inleme, 2. grupta
ayni1 saatlerde 2 nolu kogta gozlendi. Ayni1 gruptaki 1 nolu kogta ise 12., 15. ve 24. ve
32. saatlerde saptandu.

1. gruptaki 6 nolu kogta 6. saatte yumusak kivamda olan digk1 9., 12. ve 15.

saatlerde ishale, 24. saatte ise tekrar yumusak kivama doniisiip sonra normal



31

kivamimna dondii. Ayni gruptaki 4 nolu kogta 12., 15. ve 24. saatlerde yumusak
kivamda saptanan diski 32. ve 48. saatlerde ishal seklinde, 72. saatte ise yumusak
kivamda goriildii. 2. gruptaki, 4 nolu ko¢ harig, tiim koglarda 6. saatte diski kivami
yumusak iken 9., 12., 15. ve 24. saatlerde ise ishal seklinde saptandi. Bu koglarda 32.
ve 48. saatlerde yumusak kivama doniisen digki 72. saatte normale dondii. 4 nolu
kocta ise 6. saatte yumusak kivam alan digki 15. saatte ishale doniisiip 32. ve 48.

saatlerde tekrar yumusak kivama, 72. saatte ise normale dondii.



Tablo 1. Deneysel ruminal asidozisli 1. grup deneme koglarma ait klinik gézlem bulgular1

32

Hayvan istah Dis Gicirdatma inleme Diski Kivami
no Muayene zamani (saat) Muayene zamani (saat) Muayene zamani (saat) Muayene zamani (saat)
026|912 |15|/24 32|48 72|02 6|9 |12|15|24 |32 48|72 9 |12 15|24 3248|720 |2 |6 9|12 15|24 |32 48| 72
1 PjfijiJA]A|Y[A|T T[T |-|+]+|+]+]+]-1]-1-]- + + ]+ -] -]-1-[N/N/IN/N/N|N|N|N|N|N
2 pjilaly| |y |y | Al |1 ]-]+[+]+]+]+]+]+]-]- - -] -] -1-]-1-IN|/N/N/N/N|N|N|N|N|N
3 ilifAlY| Y| Y |Y|A]JT QT ]-|+]+]-1+]-]+]-71-7- -l -1 -1-1-1-1-|INININ/N/N/N|/N|/N N N
4 [T 1T |AA]Y|A]I I I -|+|+ ]+ +] - - - - - -] - - - - - -IN|/N|N/N|Y |Y|Y I I Y
5 iJijJi/AJAlY | AT T T [-+]+]+]+]-]+]-71-7- -l -1 -1-1-1-1-|INININ/N/N/N|/N|/N N N
6 [T 1T |AA]Y|A]I I L -]-|++]+]+] - - - - -] - - - - - - IN|N| Y |1 I I | Y N|N|N
Tablo 2. Deneysel ruminal asidozisli 2. grup deneme koclarma ait klinik gézlem bulgular1
Hayvan istah Dis Gicirdatma inleme Diski kivami
no Muayene zamani (saat) Muayene zamani (saat) Muayene zamani (saat) Muayene zamani (saat)
0|2 6|9 |12]15/24 (3248|7202 6|9 12|15 |24 32|48 |72 9 12 11524 132 |48|(72 0 |2 6|9 |12 15|24 |32 48| 72
1 ilAlY Y| Y Y|A]A | T |T]-|+]+]+]+]+]+]-1]-]- S+ + -] - NIN[Y T T ] T T]Y|]Y|N
2 PijAlY|Y|]Y|A|A|T|T |[-]+]+]+]+]+]+]-1]-]-+- +l+ ]+ -] -1-1-INI/N/Y|T|]T]T]T]Y|]Y|N
3 ITTJAIY[ Y[ Y| AJAT T |-]+]+]+]+]+]+]-1]-7- -l -1l-1-1-1-]-|IN|N|JY|T]T]T]1T]Y|Y|N
4 IlilAalYy|l Y| Y|A|A|T | T |-+ +|+|+]+]+]- - - - - - - - - -ININ Y|Y| Y| T |1|Y|Y|N
5 ITTJAIY[ Y[ Y| AJAT T |-]+]+]+]+]+]+]-1]-7- -l -1l-1-1-1-]-|IN|N|JY|T]T]T]1T]Y|Y|N
6 ITTJAIY[ Y[ Y| AJAT T |-]+]+]+]+]+]+]-1]-7- -l -1l-1-1-1-]-IN|N|JY|T]T]T]1T]Y|Y|N
Istah Dis gicirdatma inleme Diski kivamu
I: Tyi +: Var +: Var N: Normal
A: Az -2 Yok -: Yok Y: Yumusak
Y: Yok I: Tshal
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Ortalama viicut 1s1s1 1. grupta 0. saatte 39.80+0.18 °C olarak belirlendi ve
diger saatlerde de bu degerin normal sinirlarda oldugu goériildii. Grup icinde 0. saat
ortalama degeri ile 24., 32., 48. ve 72. saat degerlerinin, 9. saat ortalama degeri ile
72. saat degeri, 12. ve 24. saat ortalama degeri ile 32., 48. ve 72. saat degerleri
arasindaki farklilik istatistiksel olarak onemli (p<0.05) bulundu. 2. grubun 0. saat
ortalama viicut 1sis1 39.7240.27 °C olarak saptandi ve 6. ve 9. saat ortalama
degerlerinin 1. gruptan daha yiiksek oldugu goriildii. 0. ve 2. saat ortalama degerleri
ile 6. ve 9. saat degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 15., 24. ve 48. saat ortalama
degerleri, 9. saat ortalama degeri ile 12., 15., 24., 48. ve 72. saat ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak &nemli farklilik (p<0.05) kaydedildi. Iki grubun ayni
saatlerine bakildiginda 9. saat ortalama degerleri arasindaki farkliligin o6nemli
(p<0.01) oldugu kaydedildi (Sekil 5).

Baslangigta her iki grupta normal sinirlarda saptanan ortalama nabiz sayilari,
glikoz uygulamasi sonrasinda 1. grupta artmakla birlikte genel olarak normal
sinirlarda saptandi. 2. grupta ise 2. saatten itibaren arttig1 ve 48. saate kadar normalin
istiinde oldugu kaydedildi. 1. grupta farkli saat ortalamalar1 arasinda istatistiki 6nem
belirlenmedi (p>0.05). 2. grubun farklh saatlerdeki nabiz sayis1 ortalamalari
kiyaslandiginda; 0. saat ortalama degeri ile 6., 12., 15. ve 24.saat ortalama degerleri,
2. saat ortalama degeri ile 6., 12. ve 48. saat ortalama degerleri arasinda, 6. saat
ortalama degeri ile 15., 24., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 12. saat ortalama
degeri ile 24., 48. ve 72. saat ortalama degerleri 15. ve 24. saat ortalama degerleri ile
48. ve 72. saat ortalama degerleri, 32. saat ortalama degeri ile 48. saat ortalama
degeri arasinda istatistiksel onem (p<0.05) belirlendi. 1ki grubun ayni saat ortalama
degerleri karsilastirildiginda ise 6. ve 12. saatler arasinda 6énemli farklilik (p<0.01)
tespit edildi (Sekil 6).

Grup 1°de ortalama solunum sayist 0. saatte 27.67+16.95/dak, grup 2’de ise
31.33+13.11/dak olarak belirlendi. Glikoz uygulamasi sonrasinda ortalama solunum
sayis1 9. saatte 1. grupta 36.00+£12.98/dak ve 2. grupta 34.17£21.79/dak olarak
kaydedildi. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde; 1. grup’ta 9. saat ortalama degeri
ile 12. ve 15. saat ortalama degerleri, 2. grupta ise 2. saat ortalama degeri ile 6. saat

degeri ve 9. saat ortalama degeri ile 32. saat ortalama degeri arasinda 6nemli farklilik
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(p<0.05) saptandi. Her iki grubun ayni saatleri arasindaki farkliligi istatistiksel
olarak 6dnemsiz (p>0.05) oldugu belirlendi (Sekil 7).

Glikoz uygulamasi sonrasinda her iki grupta ortalama rumen hareketleri
sayisinin azaldigi, ancak 2. grupta bunun daha hizli seyrettigi tespit edildi. 1. grupta
12. saat muayenelerinde rumen hareketi kaydedilirken, 2. grupta 9. saat
muayenelerinde hi¢ hareket olmadigi belirlendi. 1. grupta 15. saatte ve ikinci grupta
ise 9-24. saatlerde rumen hareketlerinin olmadigi saptandi. 1. grup deneme
hayvanlarinda, sagaltim sonrasi rumen hareketlerinin 2. gruba gore daha erken
normale dondiigii tespit edildi. 1. grupta 0. saat ortalama rumen hareketi sayis1 degeri
ile 2., 6., 9., 12., 15., 24. ve 32. saat degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12.,
15., 24., 48. ve 72. saat degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 12., 15., 32., 48. ve 72.
saat degerleri, 9. saat ortalama degeri ile, 12., 15., 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri,
12. ve 24. saat ortalama degeri ile 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri, 24. saat ortalama
degeri ile 32., 48. ve 72. saat degerleri, 32. saat ortalama degeri ile 48. ve 72. saat
degerleri, 48. saat ortalama degeri ile 72. saat degeri arasindaki farklilik istatistiki
olarak onemli (p<0.05) bulundu.. 2. grupta 0. saat ortalama degeri ile 2., 6., 9., 12.,
15., 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12., 15., 24.,
48. ve 72. saat degerleri, 6., 9. 12., 15. ve 24.saat ortalama degerleri ile 32., 48. ve
72. saat degerleri, 32. saat degeri ile 48. ve 72. saat degerleri, 48. saat degeri ile 72.
saat degeri arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik (p<0.05) bulundu. 1. ve 2.
Gruplarm ayni1 saatlerdeki ortalama degerleri karsilastirildiginda 6., 9., 24., 32. 48. ve
72. saat degerleri arasindaki farklilik istatistiki olarak ¢ok 6nemli (p<0.01) bulundu
(Sekil 8).



Tablo 3. Deneysel ruminal asidozisli 1. ve 2. grup deneme koglarina ait klinik bulgular
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0.Saat 2. Saat 6. Saat 9. Saat 12. Saat 15. Saat 24. Saat 32. Saat 48. Saat 72. Saat
Parametre | Grup | Y. Sy X 8% X 8% X +5% X +5% X +5% X +5% X 8% X +5% X +5%
0’2) 1 39.80+0.18 39.85+0.36 39.97+0.61 39.87+0.34 39.90+0.32 39.82+0.40 40.02+0.22 39.55+0.22 39.53+0.12 39.48+0.26
( 2 39.72+0.27 39.70+0.28 40.43+0.26 40.73+0.32 39.90+0.55 39.67+0.53 39.60+0.46 39.87+0.81 39.73+0.48 39.83+0.55
P 1 100.83+£8.86 | 106.00+13.33 | 106.83+11.96 | 124.33+52.08 | 113.17+28.73 | 116.33+33.91 | 120.33+62.20 | 126.33+52.43 | 97.17+£26.98 | 97.67+31.89
(@ 2 111.83£20.91 | 126.50+36.48 | 182.33+43.57 | 134.33+61.46 | 167.00+23.07 | 146.50+12.72 | 146.33+26.90 | 146.50+47.21 | 111.17+£31.10 | 125.50+26.81
R 1 27.67£16.95 | 28.67+12.06 | 30.00+16.11 | 36.00+£12.98 | 25.83+8.45 22.00+£7.87 | 36.00+17.08 | 27.67+£11.67 | 27.67+18.13 | 28.00+7.80
(@ 2 31.33+£13.11 18.67£7.69 | 26.17+11.50 | 34.17£21.79 | 27.67£17.63 | 28.50+£15.16 | 33.67+14.02 | 23.17+14.50 | 31.83+14.54 | 20.8343.31
Rh 1 7.33+0.82 4.67+0.82 2.50+0.84 1.33+0.82 0.50+0.55 0.00+0.00 2.67+0.82 4.67+1.21 6.83+0.41 8.17+0.75
¢ 4 2 7.33+1.03 3.83+0.98 0.67+0.82 0.00+0.00 0.00+0.00 0.00+0.00 0.00+0.00 2.50+0.55 5.33+0.52 6.33+1.03

T: Viicut 1s1s1
P: Nabiz sayisi

R: Solunum sayisi
Rh: Rumen hareketi sayisi
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Sekil 7. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koglariin solunum sayilarindaki

degisiklikler
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Sekil 8. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koclarmin rumen hareketleri

sayilarindaki degisiklikler
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4.2. Hematolojik Bulgular

1. ve 2. grup deneme koglarma ait hematolojik bulgular tablo 4’de verildi.
Calisma stiresince 1. ve 2. grup deneme koglarinin ortalama eritrosit sayilari normal
smirlarda kaydedildi. Bununla birlikte, 1. grupta 15. (12.49+1.75 x10%ul) ve 32.
(12.22+1.26 x10%/ul) saat, 2. grupta ise 9. (14.27+0.88 x10°/ul), 12. (13.97+1.13
x10%ul) ve 15. (13.1941.50 x10%pul) saat ortalama eritrosit sayilarmm saglikli
koyunlar i¢in bildirilen normal degerin (124) iist sinirma yakin oldugu tespit edildi.
1. grup i¢cinde farkl saatler kiyaslandiginda 15. saat ortalama degeri ile 2., 9. ve 24.
saat ortalama degerleri, 12. saat ortalama degeri ile 24. saat ortalama degeri, 32. saat
ortalama degeri ile 72. saat ortalama degeri arasinda istatistiksel olarak Onemli
farklilik (p<0.05) saptandi. 2. grupta eritrosit ortalama sayisinin 2. saatten itibaren
artmaya basladigi ve 9. saatte en yiksek diizeyde oldugu (14.27+0.88 x10%/pul)
belirlendi. Grup i¢inde farkl saatler kiyaslandiginda 0. saat ortalama degeri ile 2., 6.,
9., 12., 15, 24. ve 48. saat ortalama degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 9., 12. ve
15. saat ortalama degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 9., 12., 24. ve 32. saat
ortalama degerleri, 9. ve 12. saat ortalama degerleri ile 15., 24., 32., 48. ve 72. saat
ortalama degerleri, 15. saat ortalama degeri ile 24., 32., 48. ve 72. saat ortalama
degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak onemli (p<0.05) bulundu. 1. ve 2.
grubun ayni saatlerindeki eritrosit sayilar1 arasinda 9. saatte istatistiksel olarak
onemli farkliliklar (p<0.05) saptanirken diger saatlerinde onemli farklilik (p>0.05)
belirlenmedi (Sekil 9).

Glikoz uygulamas1 sonrasinda hematokrit deger ortalamasi, her iki grupta da
normal siirlarda seyretmekle birlikte 2. grupta ortalama hematokrit degerin 1. gruba
kiyasla daha fazla artig gosterdigi kaydedildi. 1. grupta hematokrit deger
ortalamasinin 15. saatte en yliksek seviyede oldugu (%37.65+4.60) tespit edildi. Bu
grupta 0., 2., 9., 24. saat ortalama degerleri ile 15. saat ortalama degeri, 6. saat
ortalama degeri ile 15. ve 72. saat ortalama degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak 6nemli (p<0.05) bulundu. 2. grupta glikoz uygulamasi sonrasinda hematokrit
deger artmaya baglayarak 12. saatte en yiiksek seviyeye ulast1 (% 43.38+3.13). Bu
grupta 0. saat ortalama degeri ile 2., 6., 9.,12., 15. ve 24. saat ortalama degerleri , 2.
saat ortalama degeri ile 6., 9.,12., 15. saat ortalama degerleri, 6. saat ortalama degeri

ile 9.,12., 15. ve 32. saat ortalama degerleri, 9., 12. ve 15. saat ortalama degerleri ile
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24., 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 24. saat ortalama degeri ile 32. saat
ortalama degeri arasinda istatistiksel olarak dnemli farkliliklar (p<0.05) saptandi. Iki
grubun ayni saatleri kiyaslandiginda 6. ve 12. saat ortalama degerleri arasinda
istatistiksel olarak onemli farklilik (p<0.05) saptandi. iki grup arasinda 9. saatte ise
cok 6nemli farklilik (p<0.01) saptand1 (Sekil 10).

Hemoglobin konsantrasyonu ortalama degerinin 1. grupta ¢alisma siiresince
saglikli koyunlar i¢in bildirilen normal smirlarda (124) oldugu, ancak glikoz
uygulamasi sonrasinda 12. saate kadar devaml arttigi, 12. saatten sonra diizensiz bir
seyir izledigi ve 32. saatte ise en yiiksek seviyede oldugu (15.00£3.75 g/dl) tespit
edildi. Istatistiksel olarak 24. ve 32. saat ortalama degerleri arasinda dnemli farklilik
(p<0.05) kaydedilirken, diger saatler arasinda onemli farklilik (p>0.05) saptanmadi.
Grup 2’de hemoglobin konsantrasyonu ortalama degeri 9. ve 12. saatlerde normalin
biraz iistiinde kaydedilmekle birlikte 9. saat ortalama degerinin en yiiksek seviyede
(16.69+1.35) oldugu saptandi. 0. saat ortalama degeri ile 2., 6., 9., 12., 15. ve 24. saat
ortalama degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 9., 12. ve 72. saat ortalama degerleri, 6.
saat ortalama degeri ile 9. ve 72. saat ortalama degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 9.
ve 72. saat ortalama degerleri, 12. saat ortalama degeri ile 15., 24., 32. ve 72. saat
ortalama degerleri, 15., 24. ve 32. saat ortalama degerleri ile 72. saat ortalama degeri
arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik (p<0.05) saptandi iki grubun ayni
saatleri kiyaslandiginda 6. ve 72. saat ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak
onemli farklilik (sirasiyla p<0.01, p<<0.05) saptand1 (Sekil 11).

Glikoz uygulamasi sonrasinda 1. ve 2. grup deneme koglarmin total 16kosit
ortalama sayisimin 0. saat ortalama sayisindan daha yiiksek oldugu ve 9. saatte her iki
grupta da en yiiksek ortalama degeri aldig1 belirlendi. 1. grupta 6., 9., 12., 15., 24. ve
32. saat ortalama degerlerinin normal degerin {istiinde oldugu kaydedildi. 1. grupta
en yiiksek deger 9. saatte (17.40+8.278 x10°/ul) saptandi. Bu grupta 0. ve 2. saat
ortalama degerleri ile 6., 9., 12., 15., 24. ve 32. saat ortalama degerleri, 6. saat
ortalama degeri ile 9. ve 72. saat ortalama degerleri, 9. saat ortalama degeri ile 24.,
48. ve 72. saat ortalama degerleri, 12., 15. ve 32. saat ortalama degerleri ile 48. ve
72. saat ortalama degerleri, 24. ve 48. saat ortalama degerleri ile 72. saat ortalama
degerleri arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik (p<0.05) saptandi. 2. grupta 9.,

12., 15. ve 32. saat ortalama degerlerinin normal degerin iistiinde oldugu kaydedildi.
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Bu grupta da en yiiksek deger 9. saatte (16.10+4.16 x10°/ul) saptandi. Grup i¢inde
farklh saatler kiyaslandiginda 0. saat ortalama degerleri ile diger saatlerin ortalama
degerleri, 2. saat ortalama degerleri ile 72. saat hari¢ tiim saatlerin ortalama
degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 9., 12. ve 32. saat ortalama degerleri, 9. saat
ortalama degeri ile 24. ve 72. saat ortalama degerleri ile, 24. saat ortalama degeri ile
32. saat ortalama degeri, 32. saat ortalama degeri ile 72. saat ortalama degeri arasinda
istatistiksel olarak onemli farklilik (p<0.05) saptandi. 1. grup ve 2. grubun ayni
saatleri arasinda total lokosit ortalama degerleri bakimindan istatistiksel olarak

onemli farklilik (p>0.05) saptanmadi (Sekil 12).



Tablo 4. Deneysel ruminal asidozisli 1. ve 2. grup deneme koglarma ait hematolojik bulgular

Parametre Grup &Saat 2_ Saat 6_ Saat 9_ Saat 13. Saat li. Saat 24. Saat 32. Saat 48. Saat 72. Saat
X +8x X +8x X +8x X +8x X +8x X +8x X +8x X +8x X +8x X +8x
Eritn;;)sg 1 11.63+1.29 | 11.46+1.21 | 11.40+0.90 11.43+1.53 11.95+£2.10 12.49+1.75 | 11.24+1.68 | 12.22+1.26 11.45+0.95 11.34+0.69
ot 2 10.59+£1.45 | 11.79+£1.53 | 12.53+£1.79 14.27+0.88 13.97£1.13 13.19+£1.50 | 11.89+1.17 | 11.40+0.52 11.67+0.83 11.63£1.15
Hematokrit 1 33.48+3.88 | 33.38+2.54 | 32.77+2.43 | 32.70+4.95 34.80+6.21 37.65+4.60 | 33.17+4.11 | 36.00+5.14 34.50+3.51 35.37+1.95
°
o 2 32.43+£3.03 | 35.44+2.81 | 37.97+3.61 43.30+2.11 43.38+3.13 40.5242.92 | 36.90+1.98 | 34.68+1.85 34.91+3.02 33.58+3.04
Hemoglobin 1 10.154£3.89 | 10.90+4.62 | 11.82+2.40 13.00+3.60 13.38+4.80 13.27+4.09 | 12.13+£3.26 | 15.00+3.75 12.70+3.64 | 14.8843.23
@ 2 13.33£1.00 | 14.18+1.04 | 15.07+0.42 16.69+1.35 16.33+£1.69 15.33£1.62 | 14.60+0.94 | 14.38+1.29 13.50+2.72 10.50+2.93
Liiksosit 1 8.24+2.78 9.6942.92 13.66+3.85 | 17.40+8.278 16.87+8.76 15.3744.94 | 13.67+4.26 | 16.71+£6.49 10.07+2.047 8.70+2.63
oD 2 7.08+1.83 8.26+1.89 10.80+£2.91 16.10+4.16 12.96+3.57 13.43+4.24 | 11.94+3.63 | 15.90+4.37 11.67+2.69 9.96+3.28
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Sekil 11. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koclarinin hemoglobin

konsantrasyonlarindaki degisiklikler
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4.3. Serum Biyokimyasi Bulgular

1. ve 2. grup deneme kog¢larmin serum biyokimyas: bulgular1 Tablo 5’de
gosterildi. Her iki grubun serum ALP, AST, ALT, BUN, TP, Cre ve Mg seviyesi
caligma siiresince normal sinirlarda saptandi. Grup 1°de farkl saatler kiyaslandiginda
0. saat ortalama ALP degeri ile 48. saat, 9. saat degeri ile 48. ve 72. saat degerleri
arasindaki farkin istatistiksel olarak onemli oldugu (p<0.05) saptandi. Grup 2’de
farkl1 saatler kiyaslandiginda 0. saat ve 6. saat ortalama ALP degerleri ile 12. saat
degeri, 9. saat degeri ile 24. saat ve 32. saat degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak 6nemli (p<0.05) bulundu. 1. grup ve 2. Grubun ayn1 saatlerdeki ALP ortalama
degerleri arasindaki farklilik 6nemsiz (p>0.05) bulundu (Sekil 13).

1. grup’ta 48. saat ortalama AST degeri ile 9., 15., 24. ve 32. saat degerleri
arasindaki, 72. degeri ile diger tiim saatlerdeki degerler arasindaki fark istatistiksel
olarak 6nemli (p<0.05) bulundu. 2. grup 0. ve 2. saat ortalama AST degerleri ile 72.
saat degeri hari¢ diger saatlerdeki degerler, 6. ve 9. saat degerleri ile 24. ve 32. saat
degerleri, 12. saat degeri ile 15. saat ve 24. saat degerleri, 15. saat degeri ile 24. saat
degeri, 24., 32. ve 48. saat degerleri ile 72. saat degeri arasindaki fark istatistiksel
olarak dnemli (p<0.05) bulundu. 1. grup ve 2. Grubun ayn1 saatlerdeki ortalama AST
degerleri kiyaslandiginda 2. saat ortalama degerleri arasinda Onemli farklilik
(p<0.05) saptand1 (Sekil 14).

1. grupta 0. saat ortalama ALT degeri ile 32. saat degeri, 2. saat degeri ile 9.,
24. 32. ve 72. saat degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli (p<0.05)
bulundu. 2. grupta 0. saat ortalama ALT degeri ile 32. ve 48. saat, 2. saat degeri ile
15., 24., 32. ve 48. degerleri, 6. saat degeri ile 32. saat degeri, 15. saat degeri ile 48.
saat degeri, 24. saat degeri ile 32. saat degeri arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli (p<0.05) bulundu. iki grubun ayni saatlerdeki degerleri kiyaslandiginda 32.
saat ALT ortalama degerleri arasindaki farklilik 6nemli (p<<0.05) bulundu (Sekil 15).

1. grup 0., 2. ve 9. saat ortalama BUN degeri ile 15. ve 24. saat degerleri, 6.
saat degeri ile 15., 24. ve 32. saat degerleri, 12. saat degeri ile 72. saat degeri, 15.
saat degeri ile 24. ve 48. saat degerleri, 24. saat degeri ile 48. saat ve 72. saat
degerleri, 32. saat degeri ile 48. saat degeri arasindaki fark istatistiksel olarak onemli
(p<0.05) bulundu. 2. grupta 0. saat ortalama BUN degeri ile 12. saat degeri, 2., 9.,
12., 15., 32. ve 48. saat degerleri ile 72. saat degeri arasindaki fark istatistiksel olarak
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onemli (p<0.05) bulundu. Iki grubun ayni saatlerdeki BUN ortalama degerleri
arasindaki farklilik 6nemsiz (p>0.05) bulundu (Sekil 16).

1. grupta 0., 2. ve 15. saat ortalama TP degeri ile 48. ve 72. saat degerleri, 6.
ve 9. saat degerleri ile 24., 48. ve 72. saat degerleri, 12. ve 32. saat degerleri ile 72.
saat degeri arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli (p<0.05) bulundu. 2. grupta 0.
saat ortalama TP degeri ile 15. saat degeri, 2. saat degeri ile 24. saat, 9. saat degeri ile
15. ve 24. saat degerleri arasinda istatistiksel olarak onemli farkliliklar (p<0.05)
saptand1. iki grubun 48. ve 72. saat TP ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak
cok onemli farkliliklar (p<0.01) saptandi (Sekil 17).

1. grupta 12. saat ortalama Cre degeri ile 32. saat degeri, 32. saat degeri ile
72. saat degeri arasinda istatistiksel olarak onemli farkliliklar (p<0.05) belirlendi. 2.
grupta 0. ve 2. saat ortalama Cre degerleri ile 72. saat degeri, 6. saat degeri ile 9. saat
degeri arasinda istatistiksel olarak énemli farklilik (p<0.05) saptandi. iki grubun ayni
saatleri kiyaslandiginda sadece 72. saat Cre ortalama degerleri arasinda istatistiksel
olarak dnemli farklilik (p<0.05) belirlendi (Sekil 18).

1. grupta 0. saat ortalama Mg degeri ile 48. saat degeri arasinda istatistiksel
olarak 6nemli farkliliklar (p<0.05) saptandi. 2. grupta 0. saat ortalama Mg degeri ile
15. ve 24. saat degeri, 2. ve 9. saat degerleri ile 15. saat degeri, 15., 24. ve 32. saat
degerleri ile 72. saat degeri arasinda istatistiksel dnem (p<0.05) belirlendi. iki grubun
ayni saatleri Mg ortalama degerleri arasinda istatistiksel bir farklilik (p>0.05)
olmadig1 kaydedildi (Sekil 19).

Ruminal asidozis olusturulan koclarda, serum ortalama Na konsantrasyonu 1.
grupta 6. saatte, 2. grupta ise 6., 9. ve 12. saatlerde artig gosterdi. 1. grupta 0. saatte
ortalama 145.10+1.67 mmol/L olan Na konsantrasyonu glikoz verildikten sonra
artmaya baslayarak 6. saatte pik seviyeye (157.95+5.14 mmol/L) ulast1 ve 6. saatten
sonra diismeye basladi. 0. saat ortalama degeri ile 2., 6., 9. saat degerleri, 2. saat
degeri ile 6., 48. ve 72. saat degerleri, 6. saat degeri ile 9., 12., 15., 24., 32., 48. ve
72. saat degerleri, 9. saat degeri ile 12., 15., 48. ve 72. saat degerleri, 12. ve 15. saat
degerleri ile 48. saat degeri, 24. ve 32. saat degerleri ile 48. ve 72. saat degerleri
arasindaki farklilik istatistiksel olarak onemli (p<0.05) bulundu. 2. grupta 0. saatte
ortalama 142.18+0.93 mmol/L olan Na konsantrasyonu glikoz verildikten sonra

artmaya baglayarak 9. saatte pik seviyeye (161.48+3.29 mmol/L) ulast1 ve 9. saatten
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sonra azalmaya bagladi. 0. saat ortalama degeri ile 2., 6., 9., 12., 15., 24., 32., 48. ve
72. saat ortalama degerleri, 2. saat degeri ile 6., 9., 12. ve 72. saat degerleri, 6., 9. ve
12. saat degerleri ile 15., 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri, 15. saat degeri ile 24., 32.
ve 72. saat degerleri, 24., 32. ve 48. saat degerleri ile 72. saat degeri arasinda
istatistiksel 5nem (p<0.05) belirlendi. Iki grubun aym saatleri kiyaslandiginda 9., 12.
ve 15. saat Na ortalama degerleri arasinda ¢ok dnemli istatistiksel farklilik (p<0.01)
kaydedildi (Sekil 20).

1. grup deneme koglarinin serum ortalama K konsantrasyonu 2., 6., 9. ve 12.
saatlerde, 2. grupta ise 6., 12. ve 15. saatlerde saglikli koyunlar i¢in bildirilen normal
degerin (124) altinda kaydedildi. 1. grupta 0. saatte ortalama 4.70+0.61 olan K
konsantrasyonu glikoz verildikten sonra diismeye baslayarak 6. saatte en diisiik
seviyeye (3.36+0.40) indi ve 6. saatten sonra K konsantrasyonunda yiikselme
goriildii. Grup i¢indeki farkl saatlere bakildiginda 0. saat ortalama degeri ile 2., 6., 9.
ve 12. saat degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 15., 24. ve 32. saat degerleri, 6. saat
ortalama degeri ile 12., 15., 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri, 9. ve 12. saat ortalama
degerler1 ile 15., 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri arasinda istatistiksel onem
(p<0.05) belirlendi. 2. grupta 0. saatte ortalama 4.75+0.23 mmol/L olan K
konsantrasyonu, 6. saatte 3.89+0.36 mmol/L, 9. saatte ise 4.08+0.61 mmol/L olarak
tespit edildi. Daha sonra 24. saate kadar tekrar diistii ve 24. saatte yiikselmeye
basladi. Grup icinde 0. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12., 15., 24. ve 32. saat
degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 12. ve 15 saat ortalama degerleri, 6., 12. ve 15.
saat ortalama degerleri ile 32., 48. ve 72. saat degerleri arasinda istatistiksel o6nem
(p<0.05) saptand1. Iki grubun ayni saatleri kiyaslandiginda 6. ve 15. saat K ortalama
degerleri arasindaki farklilik (smrasiyla p<0.05, p<0.01) istatistiksel olarak Onemli
bulundu (Sekil 21).

Serum ortalama Cl konsantrasyonu 1. grupta calisma siiresince saglikli
koyunlar i¢in bildirilen normal siirlarda (124) kaydedilirken, 2. grupta 2., 6., 9., 12.
ve 15. saatlerde normal smirin istiinde saptandi. 1. grup 0. saat ortalama
109.8742.66 mmol/L. olan Cl konsantrasyonu 12. saatte en yliksek seviyeye
(115.05+£2.25 mmol/L) ulast1 ve daha sonra tekrar diismeye basladi. Grup iginde
farklh saatler kiyaslandiginda; 0. saat ortalama Cl degeri ile 2., 9., 12. ve 15. saat

degerleri, 2. saat degeri ile 24., 48. ve 72. saat degerleri, 9. saat degeri ile 48. saat ve
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72. saat degerleri, 12. saat degeri ile 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri, 15. saat degeri
ile 24., 32. ve 72. saat degerleri arasinda istatistiksel 6nem belirlendi (p<0.05). Grup
2’de 0. saatte ortalama 111.53+1.43 mmol/L olan Cl konsantrasyonu glikoz
verildikten sonra yiikselerek 9. saatte pik seviyeye (134.65+5.60 mmol/L) ulasti. 9.
saatten sonra ise diismeye basladigi belirlendi. Grubun 0. saat ortalama Cl degeri ile
2., 6.,9., 12. ve 15. saat degerleri, 2. saat degeri ile 6., 9., 12., 24., 32. ve 72. saat
degerleri, 6. saat degeri ile 9., 24., 32., 48. ve 72. saat degerleri, 9. ve 12. saat
degerleri ile 15., 24., 32., 48. ve 72. degerleri, 15. saat degeri ile 24., 32. ve 72. saat
degerleri arasinda istatistiksel onem (p<0.05) tespit edildi. Iki grubun ayni saat Cl
ortalama degerleri kiyaslandiginda 2., 6., 9. ve 15. saatler arasinda onemli farklilik

(2. saatlerde p<0.05, diger saatlerde ise p<0.01) saptand1 (Sekil 22).



Tablo 5. Deneysel ruminal asidozisli 1. ve 2. grup deneme koglarma ait serum biyokimyasi bulgular1

48

Parametre | Grup 0.Saat 2. Saat 6. Saat 9. Saat 12. Saat 15. Saat 24. Saat 32. Saat 48. Saat 72. Saat
X +S% X +S% X +S% X +S% X +S% X +S% X +S% X +S% X +S% X +S%
ALP 1 | 229.17433.39 | 227.17+£35.26 | 227.83+34.86 | 230.67+35.09 | 229.50+34.35 | 230.17+33.31 | 229.83+33.08 | 228.50+32.03 | 225.67+33.34 | 226.00+37.55
(IU/L) 2 259.67+42.08 | 259.00+46.80 | 262.17+40.10 | 256.67+47.30 | 255.50+44.75 | 259.17+46.05 | 262.83+47.27 | 264.67+47.92 | 262.17+44.70 | 260.50+43.77
AST 1 | 140.83+19.43 | 139.00+£18.42 | 144.17+20.84 | 145.33+19.60 | 144.33+18.57 | 146.17+18.59 | 152.33£9.61 | 151.33+20.87 | 135.33+15.50 | 111.50+11.66
(IU/L) 2 | 109.67+13.11 | 113.83+15.93 | 131.67+£5.01 | 134.00£4.099 | 135.00+8.90 | 141.00£7.16 | 152.17+2.86 | 151.00+13.88 | 150.00+25.31 | 122.50+25.16
ALT 1 16.17£3.31 | 15.67+3.08 | 18.674#520 | 20.17+6.62 | 19.17+7.78 | 19.33+£6.05 | 20.83+5.23 | 21.83+5.34 | 19.67+7.84 | 19.83+5.64
(IU/L) 2 21.8345.64 | 19.17+£5.98 | 21.33x4.50 | 23.83+4.17 | 22.67+4.13 | 24.17+5.71 | 25.83£6.91 | 28.67£7.34 | 27.00+6.03 | 24.67+6.22
BUN 1 23.4242.04 | 23.55:1.95 | 23.6242.22 | 23.67£2.46 | 24.1242.16 | 24.58+228 | 24.8842.51 | 24.32+2.71 | 23.63%2.29 | 23.32+2.02
(mg/dl) 2 23.72£1.83 | 24.08+1.84 | 23.63%+2.85 | 24.03£2.67 | 24.50:1.91 | 24.07+2.43 | 24.10£224 | 24.08+2.08 | 23.98+2.25 | 22.92+2.21
TP 1 6.85+0.23 6.70+0.24 6.78+0.21 6.90£0.19 6.78+0.30 6.85+0.36 6.63£0.16 6.62+0.20 6.52+0.23 6.45+0.19
(mg/dl) 2 6.88+0.12 6.88+0.21 6.87+0.12 6.97+0.10 6.88+0.13 6.80£0.11 6.73+0.24 6.80=0.30 6.97+0.10 6.87+0.14
Cre 1 1.38+0.10 1.40+0.13 1.37+0.08 1.37+0.08 1.35+0.10 1.40+0.06 1.40+0.06 1.45+0.05 1.38+0.10 1.28+0.12
(mg/dl) 2 1.38+0.12 1.37+0.10 1.38+0.12 1.47+0.12 1.42+0.16 1.43+0.14 1.43+0.14 1.47+0.10 1.47+0.08 1.48+0.15
Mg 1 2.45+0.14 2.43+0.16 2.40£0.21 2.40+0.18 2.43+0.15 2.45+0.19 2.40+0.13 2.37+0.18 2.33+0.21 2.4250.18
(mg/dl) 2 2.60+0.30 2.58+0.37 2.53+0.43 2.50+0.44 2.50+0.41 2.38+0.46 2.45+0.32 2.52+0.31 2.56+0.26 2.62+0.29
Na 1 145.10+1.67 | 149.90£3.06 | 157.95£5.14 | 150.25+4.40 | 145.67£2.18 | 145.45+2.93 | 146.62+3.57 | 146.90£3.64 | 143.00£1.72 | 143.60+1.90
(mmol/L) 2 142.18+0.93 | 151.48£1.40 | 160.72+3.18 | 161.48+3.29 | 159.15£3.48 | 153.65+2.74 | 148.05£6.20 | 148.23+3.02 | 148.07+4.71 | 142.55+0.78
K 1 4.70£0.61 3.69+0.56 3.36+0.40 3.52+0.44 3.77+0.27 4.46+0.50 4.22+0.24 4.71+0.46 4.56+0.34 4.52+0.40
(mmol/L) 2 4.75+0.23 4.24+0.523 3.89+0.36 4.08+0.61 3.73+0.20 3.59+0.25 4.15+0.84 4.40+0.23 4.62+0.41 4.63+0.42
Cl 1 109.8742.66 | 114.15£3.714 | 114.37£7.58 | 114.00+2.52 | 115.05£2.25 | 113.78+2.82 | 108.73+4.13 | 109.60£2.92 | 108.77+4.61 | 107.92+3.47
(mmol/L) 2 111.53+1.43 | 120.38+42.64 | 127.85+2.82 | 134.65+5.60 | 128.67£5.70 | 124.58+3.79 | 112.17£6.34 | 111.12£6.12 | 112.25+8.35 | 109.38+4.16
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Sekil 13. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koc¢larmin serum ALP enzim
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Sekil 14. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koc¢larmin serum AST enzim

aktivitelerindeki degisiklikler
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Sekil 15. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koglarmin serum ALT enzim

aktivitelerindeki degisiklikler
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Sekil 16. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koglarmin serum BUN

konsantrasyonlarindaki degisiklikler
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Sekil 17. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme Kkoglarinin serum TP

konsantrasyonlarindaki degisiklikler
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Sekil 21. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koglarmm serum K
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Sekil 22. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koglarinin serum CI

konsantrasyonlarindaki degisiklikler
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4.4. Rumen Sivisi Muayene Bulgulan

Deneme Oncesi kocglarin rumen igeriklerinin aromatik kokulu, yesilimtrak
renkte, pH’smin normal sinirlarda ve infusorialarin dagiliminin normal oldugu tespit
edildi.

1. gruptaki hayvanlarin 6. saate kadar rumen icerigi renk ve kokusunda bir
degisiklik saptanmazken infusoria sayilarinda 2. saatten itibaren azalma saptandi. 12.
ve 15. saatlerde boza renginde ve keskin asit kokusunda olan igerikte tiim
infusorialarim yok oldugu goriildii. 48. saatte renk ve kokusunun normal ve

infusorialarin ise, sayica az da olsa, mevcut oldugu goriildii (Tablo 6).

Tablo 6. Deneysel ruminal asidozisli 1. grup deneme koclarmma ait rumen sivisi

muayene bulgular1

Muayene zamani Renk Koku Infusoria
(saat)

0 N N N
2 N N A
6 N N A
9 AK HA Y
12 B KA Y
15 B KA Y
24 AK HA A
32 AK HA A
48 N N A
72 N N N

Renk Koku infusoria

N: Normal N: Normal N: Normal

AK: Acik kahve HA:Hafif asidik A: Azalmig

B: Boza KA: Keskin asit Y: Yok
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2. gruptaki hayvanlarda 2. saatten itibaren rumen igerikleri renk, koku ve
infusoria sayilarinda degisiklik basladi. 6-24. saatlerde igerik boza renginde, keskin
asit kokusunda ve infusorialarin tamamen yok oldugu goriildii. Bu koglarin rumen

iceriklerinin 32. saatte tekrar normale donmeye basladig1 goriildii (Tablo 7).

Tablo 7. Deneysel ruminal asidozisli 2. grup deneme koclarmma ait rumen sivisi

muayene bulgulari

Muayene zamani Renk Koku Infusoria
(saat)

0 N N N
2 AK HA A
6 B KA Y
9 B KA Y
12 B KA Y
15 B KA Y
24 B KA Y
32 AK HA A
48 AK HA A
72 N N A

Renk Koku infusoria

N: Normal N: Normal N: Normal

AK: Acik kahve HA:Hafif asidik A: Azalmig

B: Boza KA: Keskin asit Y: Yok
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Deneme koglarmin rumen igerigi ortalama pH degerleri ile asetat, propiyonat
ve biitirat ortalama % degerleri tablo 8’de verildi. 1. grup ve 2. grup deneme
koclarinda, glikoz uygulamasi sonrasinda rumen igerigi pH’sinin diistiigii, ancak 2.
gruptaki pH diisiisiiniin 1. gruba gore daha erken basladig1 goriildii. 1. ve 2. grupta
15. saatte ortalama pH degeri 4.46+0.29 olarak saptandi. Sagaltim sonrasinda 1.
grupta rumen igerigi pH degerinin ylikseldigi, ancak 2. grupta ise 24. saatte pH’ nin
halen diisiik oldugu (ortalama 4.33+0.13) kaydedildi. Istatistiksel olarak 1. grupta O.
saat pH ortalama degeri ile 24., 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri harig, diger
saatlerdeki ortalama degerler arasinda 6nem (p<0.05) kaydedildi. 2. grupta ise 0. saat
pH ortalama degeri ile 2., 6., 9., 12., 15., 24 ve 32. saat ortalama degerleri, 2. saat
ortalama degeri ile 6., 9.,12., 15., 24., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 6. saat
ortalama degeri 9., 12., 24., 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 9., 12., 15. ve 24.
saat ortalama degeri ile 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 32. saat ortalama
degeri ile 48. ve 72. saat ortalama degerleri arasindaki farklilik (p<0.05) 6nemli
bulundu.1. ve 2. grubun ayni saatlerdeki ortalama pH degerleri karsilastirildiginda;
istatistiksel onemin 6., 9., 24., 32., 48. ve 72. (swrasiyla p<0.01, p<0.05, p<0.01,
p<0.05, p<0.01, p<0.05) saat ortalama degerleri arasinda oldugu tespit edildi (Sekil
23).

1. grupta baslangicta asetat, propiyonat ve biitirat ortalama % oranlar1
sirastyla  72.80+£6.39, 19.35+6.01 ve 7.85+6.23 olarak tespit edildi. Glikoz
uygulamasindan sonra 2. saatte % asetat oranmin azaldigi, 6., 9., 12. ve 15. saatlerde
ise stirekli bir artisin oldugu kaydedildi. Sagaltim sonrasinda ise 24. ve 32. saatlerde
tekrar diislisiin oldugu, 48. saatte tekrar artisa gecerek ve 72. saatte ise %
77.28+8.61°e ¢iktig1 belirlendi. 0. saat ortalama % degeri ile 2., 9., 12. ve 15. saat
degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 9., 12., 15., 24. ve 72. saat ortalama degerleri, 6.
saat ortalama degeri ile 15. saat ortalama degeri, 9. ve 12. saat ortalama degerleri ile
15., 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 15. saat ortalama degeri ile 32., 48. ve 72.
saat ortalama degerleri, 48. saat ortalama degeri ile 72. saat ortalama degeri arasinda
istatistiksel onem (p<0.05) tespit edildi (Sekil 24).

Propiyonat % oranmi ortalamasmin, glikoz uygulamasi sonrasinda 24. saate
kadar azaldigi, 24. saatten sonra ise tekrar artmaya basladigi saptandi. 0. ve 2. saat

ortalama degerleri ile 6., 9., 12. ve 15.saat ortalama degerleri, 6. saat ortalama degeri
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ile 9., 12., 15. ve 48. saat ortalama degerleri, 9. saat ortalama degeri ile 32., 48. ve
72. saat ortalama degerleri, 12. saat ortalama degeri ile 24., 32., 48. ve 72. saat
ortalama degerleri, 15. saat ortalama degeri ile 32. 48. ve 72. saat ortalama degerleri
arasindaki farkliligin istatistiksel olarak dnemli oldugu (p<0.05) belirlendi (Sekil 25).

Biitirat % orani ortalamasinin glikoz uygulamasi sonrasinda 0. saat ortalama
degerine gore azaldigi ancak bu azalmanin siireklilik arz etmedigi belirlendi. 0. saat
ortalama degeri ile 12. ve 15. saat ortalama degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 15.
saat degeri, 15. saat ortalama degeri ile 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri
arasindaki istatistiksel olarak 6nemli farklilik (p<0.05) kaydedildi (Sekil 25).

2. grupta baglangicta asetat, propiyonat ve biitirat ortalama % oranlar1
sirastyla 88.92+1.59, 8.83+2.06, 2.25+0.50 olarak tespit edildi. Glikoz uygulamasi
sonrasinda 2. saatte asetat % ortalama degerinin azaldigi, ancak daha sonra 15. saate
kadar arttigi ve 15. saatten baslayarak tekrar azaldigi kaydedildi. Farkli saatler
karsilastirildiginda 0. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12., 15., 48. ve 72. saat degerleri,
2. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12. ve 15. saat ortalama degerleri, 6. saat ortalama
degeri ile 9., 12., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 9. saat ortalama degeri ile 12.,
32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 12. , 15. ve 24. saat ortalama degerleri ile 32.,
48. ve 72. saat ortalama degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak Onemli
(p<0.05) bulundu (Sekil 24).

Glikoz uygulamasi sonrasinda propiyonat % orani ortalamasinin azaldigi,
ancak 15., 24. ve 32. saatlerde ise tekrar arttif1 kaydedildi. Istatistiksel olarak
degerlendirildiginde 0. ve 2. saat ortalama degerleri ile 6., 9., 12. ve 15. saat ortalama
degerleri, 6. saat ortalama degeri ile 9., 12., 48. ve 72. saat ortalama degerleri, 9., 12.
ve 15. saat ortalama degerleri ile 32., 48. ve 72. saat ortalama degerleri arasinda
onemli farklilik (p<0.05) saptandi (Sekil 25).

Biitirat % oran1 ortalamasmin glikoz uygulamasi sonrasinda azaldigir ve bu
azalmanin 24. saate kadar siirdiigii, 24. saatte ise tekrar artisa gectigi belirlendi. Grup
icindeki saatler karsilastirildiginda; 0. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12.,15., 24., 32.
ve 48. saat ortalama degerleri, 2. saat ortalama degeri ile 6., 9., 12., 15. ve 48. saat
ortalama degerleri, 6. ve 9. saat ortalama degerleri ile 15., 48. ve 72. saat ortalama
degerleri, 12., 15., 24. ve 32. saat ortalama degerleri ile 48. ve 72. saat ortalama

degerleri arasinda istatistiksel onem (p<0.05) belirlendi (Sekil 26).
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1. ve 2. grubun ayni saatlerindeki asetat, propiyonat ve biitirat ortalama %
oranlar1 kiyaslandiginda; 2., 6. ve 12. saat asetat (sirasiyla p<0.01, p<0.01, p<0.05)
ve 2., 6. ve 48. saat propiyonat (sirastyla p<0.01, p<0.01, p<0.05) degerleri arasinda
istatistiksel onem kaydedildi. Biitirat ortalama % degerleri arasindaki farkliligin ise

istatistiksel olarak 6nemsiz oldugu (p>0.05) saptandi.



Tablo 8. Deneysel ruminal asidozisli 1. ve 2. grup deneme koglarina ait rumen sivisi biyokimyasal muayene bulgulari

59

Parametreler | Gruplar 0.Saat 2. Saat 6. Saat 9. Saat 12. Saat 15. Saat 24. Saat 32. Saat 48. Saat 72. Saat
X +S% X +S% X +S5% X +S% X +S% X +S% X +S5% X + 8% X +S% X +S5%
pH 1 6.94+0.20 | 5.56+0.26 | 5.24+0.20 | 4.76+0.22 | 4.60+0.29 | 4.46+0.29 | 6.33+0.41 | 6.64+0.41 | 7.15£0.22 | 6.96+0.21
2 6.87+0.12 | 5.6240.28 | 4.70+0.128 | 4.46+0.09 | 4.49+0.23 | 4.46+0.29 | 4.33+0.13 | 5.82+0.61 | 6.48+0.28 | 6.62+0.23
Asetat 1 72.80+46.39 | 44.64+18.82 | 75.88429.51 | 92.3248.82 | 95.28+3.22 | 97.80+1.75 | 83.53+16.03 | 57.63+32.94 | 65.17+19.64 | 77.28+8.61
(%) 2 88.92+1.59 | 84.07+£15.47 | 97.17+0.58 | 98.49+0.52 | 98.91+0.65 | 97.84+3.06 | 93.80+9.57 | 84.80+12.34 | 76.49+17.94 | 61.81+24.11
Propiyonat 1 19.3546.01 | 17.34+6.70 | 9.3949.29 | 3.48+6.028 | 3.13+2.93 | 1.79+1.09 | 15.01£16.00 | 22.69+16.96 | 22.87+9.35 | 20.19+9.29
(%) 2 8.83£2.06 | 7.10+1.83 | 2.25+0.35 | 0.95+0.49 | 0.85+0.49 | 2.10+3.09 | 5.61+8.45 | 11.86+9.41 | 9.98+3.79 | 8.49+2.65
Biitirat 1 7.85+6.23 | 5.60+6.46 | 2.61+2.77 | 4.18+8.59 | 1.5243.66 | 0.41+0.98 | 1.17£1.59 | 4.90+4.36 | 3.81+1.79 | 2.54+2.14
(%) 2 2.25+0.50 2.10£1.23 | 0.59+0.32 | 0.56+0.36 | 0.25£0.25 | 0.04+0.04 | 0.58+1.14 | 0.98+0.98 | 5.73+2.89 | 6.36+4.33
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Sekil 25. Ruminal asidozisli 1. ve. 2. grup deneme koglarmin rumen sivisi propiyonat

konsantrasyonlarindaki degisiklikler
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5. TARTISMA

Ruminal asidozis, ruminantlarin kolay fermente olabilen karbonhidratca
zengin yemleri aniden ve fazla miktarda yemeleri sonucu ortaya ¢ikan bir metabolik
hastaliktir. Akut ruminal asidozisli hayvanlarda; istahsizlik, dis gicirdatma, inleme,
yumusak veya sulu kivamli digki, rumen hareketlerinin durmasit ve dehidrasyon
onemli klinik bulgulardir (18, 21-24, 65).

Mevcut calismada glikoz uygulamasi sonrasinda hayvanlarda istahsizlik, dis
gicirdatma, inleme ve yumusak kivamli digki veya ishal belirlendi (Tablo 1, 2).
Ruminal asidozisli hayvanlarda dis gicirdatma ve inlemenin abdominal agridan (12,
17, 20, 22, 23, 171, 191), ishalin ise sodyum laktatin ince barsaklarda ozmotik
basinci arttirmasindan (158, 162, 166) kaynaklandig1 bildirilmektedir.

Bu calismada 1. grup deneme hayvanlarinda dehidrasyonun sekillenmedigi,
2. grup deneme hayvanlarinda ise 9-15. saatlerde hafif bir dehidrasyon tablosunun
olustugu tespit edildi. Dehidrasyon olgusu arastiricilarin (20, 21, 143, 145) da
bildirdigi gibi laktik asidin rumende ozmotik basinci arttirmasi nedeniyle viicut
stvilarmin rumene ¢ekilmesinden kaynaklanmaktadir.

Beden 1s1s1, 1. grup deneme hayvanlarinda 2-24. saatlerde baslangi¢ degerine
gore yiiksek, daha sonra ise diisiik kaydedildi. 2. grup deneme hayvanlarinda ise
beden 1sis1 2. saatte baslangi¢c degerine yakin, 6-12. saatlerde ise baslangic degerine
gore yiiksek saptandi. Daha sonra bu artis ve azalislar diizensiz ve 6nemsiz bulundu.
Her iki grubun ayni saatlerine bakildiginda 9. saatte 2. grubun beden 1sis1 1. gruba
gore yiiksek (p<0.01) saptandi (Tablo 3). Arastiricilar (57) 18 g/kg seker ile ruminal
asidozis olusturduklar1 benzer calismada 12. saate kadar beden 1sisinin baslangic
degerinden daha yiiksek oldugunu, daha sonra ise diistiiglinii ancak 24., 30. ve 36.
saatlerdeki diistisiin cok daha onemli oldugunu bildirmislerdir. Cao ve ark (31) 16
g/kg sukroz verdikleri kecilerde 24., 28. ve 48. saatlerde beden 1sism1 baslangig
degerine gore diisiik bildirmislerdir. Bagka bir calismada ise (23) ruminal asidozisli
hayvanlarda beden 1sismnin fazla degismedigi bildirilmektedir. Her iki grupta
baglangicta beden 1sisinin artmast ve 1. grupta 24. saatten sonra diismesi

arastiricilarin (31, 57) bulgularina uyumluluk gostermektedir.
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Nabiz sayisi, 1. grup deneme hayvanlarinda artmakla birlikte bu artis
istatistiksel olarak 6nemli bulunmadi (p>0.05). 2. grupta ise nabiz sayisindaki artigin
daha fazla oldugu tespit edildi. 6., 12., 15. ve 24. saatlerde baslangic degerine gore
istatistiksel olarak onemli artis (p<0.05) saptandi. 2. grubun nabiz sayis1 6. ve 12.
saatlerde 1. gruba gore onemli derecede yiiksek (p<0.01) kaydedildi (Tablo 3).
Arastirmalarda (23, 31, 57, 202) da ruminal asidozis olusturulan hayvanlarda nabiz
sayisinin arttigi bildirilmektedir. 1. grupta nabiz sayisinda onemli artisin olmamasi
12 g/kg glikoz ile olusturulan ruminal asidozisin hayvanlarin dolagim sistemini hafif
etkilemesi, 2. grupta nabiz sayisindaki onemli artislarin ise 18 g/kg glikoz ile
olusturulan ruminal asidozisin dolagim sistemini daha siddetli etkilemesi ile
aciklanabilir.

Bu arastirmada, 1. ve 2. grup deneme hayvanlarmmin solunum sayisinda
baslangic degerine gore Onemli bir degisikligin olmadigi ve glikoz dozunun
arttiritlmasinin  solunum sayisini 6nemli diizeyde etkilemedigi saptandi. Bu sonug
ruminal asidoziste solunum sayisinin Onemli diizeyde etkilenmedigini bildiren
arastiricilarin (57) bulgulariyla paralellik arz etmektedir. Solunum sayisinda artigin
olmamas1 hayvanlardaki ruminal asidozisin metabolik asidozise doniismemesinden
kaynaklanabilir.

Mevcut c¢alismada 1. ve 2. grup deneme koglarinda rumen hareketleri
sayisinin azaldigi tespit edildi. 1. grupta 15. saat, 2. grupta ise 9-24. saat
muayenelerinde rumen hareketlerinin olmadig1 ve 2. grupta hareketlerin 1. gruba
gore daha erken azalmaya basladigi ve sagaltim sonrasi 1. grupta hareketlerin 2.
gruba gore daha hizli normale donmeye bagladig1 saptandi. 1. grupta 2-32. saat, 2.
grupta ise 2-72. saat rumen hareketleri sayisinda baslangic degerlerine gore
istatistiksel 6nemde azalma (p<0.05) tespit edildi. 6., 9., 24., 32., 48. ve 72. saatlerde
rumen hareketi sayis1 2. grupta 1. gruba gore onem arz eder diizeyde diisiik (p<0.01)
kaydedildi (Tablo 3). Benzer caligmalarda arastiricilar (23, 46, 177, 202, 203)
ruminal asidozisde rumen hareketlerinin durdugunu bildirmislerdir. Sen ve ark (203)
4 saat sonra, Patra ve ark (46) 12 saat iginde ruminal durgunlugun sekillendigini
ifade etmislerdir. Rumen hareketlerinin durmasi, arastiricilarin (158, 172, 173, 204)
da bildirdigi gibi rumende organik asitlerin, 6zellikle de laktik asidin, artmasmdan

kaynaklanabilir. Arastrmamizda 1. grupta 12. saatte bile rumen hareketi saptanirken,
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2. grupta 9. saatte rumen hareketinin olmamasi hayvanlara verilen glikoz dozu ve pH
ile iligkili olarak rumen hareketlerinin de etkilendigini géstermektedir.

Ruminal asidoziste eritrosit sayisindaki degisikligin 6nemsiz diizeyde oldugu
(23, 30), hematokrit deger (25-29), hemoglobin konsantrasyonu (26) ve total 16kosit
sayisinin (21, 23, 30, 31) ise arttig1 bildirilmektedir.

Mevcut arastirmada 1. grup deneme hayvanlarimin eritrosit sayilarinda
baslangic degerine gore onemli bir degisiklik olmamakla birlikte 15. ve 32. saat
degerleri diger saat degerlerine gore daha yiiksek bulundu. 2. grupta eritrosit
sayisinin 2. saatten itibaren artmaya basladig1 ve 9. saatte en yiiksek diizeyde oldugu
belirlendi. 2., 6., 9., 12., 15., 24. ve 48. saat eritrosit sayilar1 baslangi¢c degerine gére
onemli diizeyde yliksek (p<0.05) kaydedildi. 9. saatte 2. grubun eritrosit sayis1 1.
gruba gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek (p<0.05) saptandi (Tablo 4). 1.
grupta eritrosit bulgular1 arastiricilarin (23, 30) bulgular1 ile benzer iken, 2. grubun
farklilik gostermektedir. 2. grupta eritrosit sayisinda artig saptanmasi arastiricilarin
(22, 36) da bildirdigi gibi kan plazmasmin rumene c¢ekilmesini takiben, kan
voliimiinii siirdiirmek 1i¢in eritrositlerin dalaktan dolasima salinmasi ile izah
edilebilir.

Hematokrit deger, 1. grupta 15. saatte baslangic degerine gore Onemli
diizeyde yiiksek (p<0.05) tespit edildi. 2. grupta ise 15. saate kadar hematokrit
degerde artisin oldugu, ancak 15. saatten sonra diismenin gerceklestigi tespit edildi.
2. grubun 2., 6., 9., 12., 15. ve 24. saat hematokrit degerleri baslangi¢c degerine goére
onemli diizeyde yiiksek (p<0.05) kaydedildi. 2. grup deneme hayvanlarinda
hematokrit deger 1. gruba gore daha yiiksek bulundu. Her iki grubun 6. ve 12. saat
degerleri (p<0.05) ile 9. saat degerleri (p<0.01) arasinda 6nemli farklilik belirlendi
(Tablo 4). Cao ve ark (31) ruminal asidoziste hematokrit degerin 12. saate kadar
distiigiinii, 12. saatten itibaren tekrar artmaya basladigini ve 24-48. saatlerde ise
baslangic degerinden yiiksek bildirmektedirler. Diger bir arastirmada (23) ise
ruminal asidoziste hematokrit degerin arttig1 ve bu artisin 21. saatte onemli diizeyde
oldugu bildirilmektedir. Mohamed Nour (30) ruminal asidozisin 8-19. saatlerinde
hematokrit degeri yliksek bildirmistir. Pourjafar ve ark (34) ruminal asidozisli
koyunlarda 3., 6., 9., 12., 24. ve 72. saatlerde hematokrit degeri yliksek bulmuslardir.
Mevcut c¢alismanin bulgular1 Cao ve ark (31)’nin bulgulariyla farkhilik, diger
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arastiricilarin (23, 30, 34) bulgulari ile paralellik arz etmektedir. 1. grupta 15. saate
kadar hematokrit degerde onemli bir ylikselmenin olmamasi verilen glikoz dozuna
baglanabilir. 2. grupta ise sagaltim yapilincaya kadar siirekli artmasi birgok
arastiriciin (19, 36, 176) da belirttigi gibi viicut sivilarmin, diisen rumen pH’sinin
notralize edilmesi i¢in, rumene ¢ekilmesi sonucu sekillenen dehidrasyondan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Arastirmamizda 1. ve 2. grupta hemoglobin konsantrasyonunun arttigi, ancak
1. gruptaki artiglarin baslangic de§erine goére Onemsiz, 2. grupta ise 2-24. saat
hemoglobin konsantrasyonlarinin baslangic degerinden 6nemli diizeyde yiiksek
oldugu (p<0.05) kaydedildi. 1. grupta 2. gruba goére hemoglobin konsantrasyonu 6.
saatte diisiik (p<0.01), 72. saatte ise yiiksek (p<0.05) tespit edildi (Tablo 4). 1.
gruptaki sonuglar hemoglobin konsantrasyonunun ruminal asidozisten Onemli
diizeyde etkilenmedigini bildiren arastiricilarin (23, 30) sonuglariyla, 2. grubun
sonuglar1 ise hemoglobin konsantrasyonunun arttigin1 bildiren literatiirle (26)
uyumludur. Ruminal asidoziste olusan strese yanit olarak dalaktan dolagima eritrosit
salmmasinin (22, 36) hemoglobin konsantrasyonunu arttirdig1 diistiniilmektedir.

Mevcut ¢alismada 1. ve 2. grupta total l6kosit sayisinin arttig, 1. grupta 6., 9.,
12., 15., 24. ve 32. saat degerlerinin, 2. grupta ise 9., 12., 15. ve 32. saat degerlerinin
normal degerin iistiinde oldugu kaydedildi. 1. grupta 6., 9., 12., 15., 24. ve 32.
saatlerde, 2. grupta ise glikoz uygulamasi sonrasindaki biitiin 6rnekleme
zamanlarinda total 10kosit sayisi baslangic degerine gore Onemli artis (p<0.05)
gosterdi. Her iki grubun total 16kosit sayilar1 arasinda istatistiksel olarak 6nemli
farklilik (p>0.05) bulunmadi (Tablo 4). Benzer calismalarda arastiricilar (23, 30, 31)
ruminal asidozis olusturulan hayvanlarda total 16kosit sayisinin arttigini
bildirmislerdir. Total l6kosit sayisinda saptadigimiz artisin arastiricilarin (23, 31) da
bildirdigi gibi rumen duvarindaki hasardan ve asidozisin olusturdugu stresten
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Calisma siiresince her iki grubun serum ALP, AST ve ALT enzim aktiviteleri
ile BUN, TP, Cre ve Mg konsantrasyonu saglikli koyunlar i¢in bildirilen normal
simirlar (64, 124) icinde saptandi. Serum ALP enzim aktivitesinde 1. grupta 48.
saatte, 2. grupta ise 12. saatte istatistiksel 6nem arz eder diizeyde diisiis (p<0.05)

belirlendi. 1. ve 2. grubun aymi saatlerinde ALP enzim aktiviteleri bakimindan
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farklilik olmadig1 ve glikoz dozunun arttirilmasinin serum ALP enzim aktivitesini
etkilemedigi belirlendi (Tablo 5) ve elde edilen sonu¢ Brown ve ark (32)’nin
bulgular1 ile uyumlu bulundu. 1. grupta 48. saatte, 2. grupta ise 12. saatte enzim
aktivitesi istatistiksel onem arz eder diizeyde diisiikk (p<0.05) saptanmakla birlikte
sagliklt koyunlar i¢in bildirilen sinirlar (124) i¢cinde olmasi nedeniyle klinik olarak
anlam ifade etmedigi kanaatine varild.

Mevcut arastirmada 1. grupta serum AST enzim aktivitesinde baslangi¢
degerine gore onemli bir degisiklik saptanmadi. 2. grupta ise 2-48. saatlerde bu
enzimin aktivitesinde baslangi¢ degerlerine gére dnemli dl¢iide artis (p<0.05) oldugu
kaydedildi. 1. grup 2. saat AST enzim aktivitesi 2. gruba gore istatistiksel onem arz
eder diizeyde yiiksek (p<0.05) bulundu (Tablo 5). Ruminal asidozisli hayvanlarda
serum AST aktivitesinde artig bildirilmekte (11, 33) birlikte, bugday verilen
hayvanlarda 6nemsiz diizeyde bir artisin oldugu (202), glikoz (32) ve sukroz (31)
verilen hayvanlarin serum AST aktivitesinde bir degisiklik olmadig: bildirilmektedir.
Bu arastrrmada 1. grubun AST bulgular1 bazi arastiricilar (31, 32, 202)’1n bulgulari
ile paralel iken, 2. grubun bulgular1 baz1 arastiricilarin (11, 33) bulgular1 ile paralel
ve diger arastiricilarin (31, 32) bulgular1 ise farklilik arz etmektedir. 2. grupta AST
enzim aktivitesindeki artig karaciger hasarin1  diisiindiirmekte ise de
aminotrasnferazlarin konsantrasyonlarindaki artisin iki kati kadar olmadig: stirece
onemli kabul edilmeyecegi bildirilmektedir (124).

Serum ALT enzimi aktivitesi 1. grupta 32. saatte, 2. grupta ise 32. ve 48.
saatlerde baslangi¢ degerine gore dnemli diizeyde artig (p<<0.05) gosterdi. 2. grubun
32. saat ALT degeri 1. gruba gore istatistiksel 6nem arz edecek diizeyde yiiksek
(p<0.05) kaydedildi (Tablo 5). Brown ve ark (32) benzer calismada serum ALT
enzim aktivitesinin glikoz uygulanmasindan etkilenmedigini bildirmislerdir.
Arastirmamizda her ne kadar 32. ve 48. saatlerde artis saptanmakla birlikte, saghkli
koyunlar i¢in bildirilen normal degerin (64) iki katmma ulagsmadigi i¢in Turgut
(124)’un da bildirdigi gibi dnemli kabul edilmeyecegi kanaatine varildi.

Serum ortalama BUN konsantrasyonu 1. grupta 15. ve 24. saatlerde, 2. grupta
ise 12. saatte baslangic degerlerinden 6nemli 6lgiide yiiksek (p<0.05) bulundu. Her
iki grubun aym saatlerdeki degerleri arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik

(p>0.05) saptanmadi (Tablo 5). Ruminal asidozisli hayvanlarda serum BUN
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konsantrasyonunun degismedigi (205) ve glikoz dozunun arttirilmasinin BUN
konsantrasyonunu etkilemedigi bildirilmekle birlikte (32), Patra ve ark (202) ise 90
g/kg 1slatilmis bugday verilen koyunlarin 12. saatten baslayarak, Pourjafar ve ark
(34) 23.5 g/kg sukroz verdikleri koyunlarda 24, 48. ve 72. saatlerde, Nikolov (35)
24. saatte artis kaydettiklerini bildirmislerdir. Cao ve ark (31) ise 16 g/kg sukroz
verilen kegilerde plazma BUN konsantrasyonunun normal sinirlarda kaldigimi
bildirmiglerdir. Bu arastirmada Cao ve ark (31)’nin da bildirdigi gibi BUN degeri
saglikli koyunlar i¢in bildirilen normal sinirlarda (124) kald: ve arastiricilarin (32) da
bildirdigi gibi glikoz dozunun arttirilmasindan etkilenmedigi tespit edildi. 1. grubun
15. ve 24. saat, 2. grubun ise 12. saat BUN bulgular1 ruminal asidoziste BUN
degerinin arttigini bildiren arastiricilarin (21, 34, 35, 202) bulgulart ile ayni
dogrultudadir. BUN degerindeki artig arastiricilarin (202) da bildirdigi gibi asidotik
koyunlarda bobrek hasari, bobrege kan akisinin azalmasi veya arteriyel kan
basmcinin azalmasi (bobreklerin yeterince fonksiyon yapamamasi sonucu) nedeniyle
glomeruler filtrasyon oraninin azalmasi ile agiklanabilir.

Bu caligmada serum TP konsantrasyonunda 1. grupta 48. ve 72. saatlerde, 2.
grupta ise 15. saatte istatistiksel 6nem arz eder diizeyde diisiis (p<0.05) kaydedildi.
1. grubun 48. ve 72. saat TP konsantrasyonu 2. gruba gore 6nemli 6lciide diisiik
(p<0.01) saptand1 (Tablo 5). Bu durum ruminal asidozisli hayvanlarda serum TP
konsantrasyonunun arttigmi bildiren arastiricilar (31, 32, 202)’in bulgulariyla
farklilik arz etmektedir. Ancak belirtilen saatlerdeki degerler saglikli koyunlar i¢in
bildirilen normal smirlarda (124) bulunmasi nedeniyle klinik olarak dnemli olmadigi
kanaatine varild1.

Serum Cre konsantrasyonunda 1. grupta baslangi¢ degeri ile diger 6rnekleme
zamanlar1 arasinda onemli bir farklililk saptanmazken, 2. grupta 72. saatte dnemli
diizeyde artis (p<0.05) belirlendi (Tablo 5). Brown ve ark (32) ruminal asidozisli
kuzularda Cre konsantrasyonunun arttigint ve glikoz uygulamasi sonrasindaki 12.
saatte 12 g/kg glikoz verilen hayvanlarin serum Cre konsantrasyonunun glikoz
verilmeyenlere ve 5 g/kg glikoz verilenlere gore daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Bazi arastiricilar (31) ise ruminal asidozisli hayvanlarda Cre
konsantrasyonunun normal smirlarda kaldigmi ve degismedigini ileri siirmiislerdir.

Mevcut arastirmada serum Cre bulgular1 Cao ve ark (31)’nin bulgularina benzerlik
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gostermekle birlikte, 2. grup deneme koclarinin 72. saat bulgular1 Brown ve ark
(32)’nin bulgular1 ile paraleldir. 72. saatte Cre konsantrasyonundaki artigin, saglikli
koyunlar i¢in bildirilen normal smirlarda (124) olmasi nedeniyle, klinik olarak
onemli kabul edilemeyecegi diisiiniilmektedir.

Serum Mg konsantrasyonunun 1. grupta 48. saatte, 2. grupta ise 15. ve 24.
saatlerde baslangic degerine gore 6nemli diizeyde diisiik (p<0.05) bulundu. 1. grup
ve 2. grup Mg degerleri arasinda istatistiksel olarak onemli farklilik saptanmadi
(Tablo 5). Belirtilen saatlerde Mg konsantrasyonunun diisiik saptanmasi ruminal
asidozisli hayvanlarda serum Mg konsantrasyonunun degismedigini bildiren Telle ve
Preston (36)’un bulgular1 ile farkli iken, Mg konsantrasyonunun diistiigiinii bildiren
arastiricilar (37-39)’in bulgulariyla uyumluluk goéstermektedir. Bu durumun, Mg
absorbsiyonun  rumende  gerceklesmesi  nedeniyle, rumendeki  ozmotik
degisikliklerden (97) kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Calisma siiresince serum ALP, AST ve ALT enzim aktiviteleri ile BUN, TP,
Cre ve Mg konsantrasyonunun saglikli koyunlar i¢in bildirilen normal smirlarda (64,
124) saptanmasinin, 15. saatte sagaltimin yapilmast ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir.

Serum Na konsantrasyonunun 1. grupta ilk 6 saatte arttig1 ancak 6. saatten
sonra tekrar azalmaya basladigi saptandi. 2., 6. ve 9. saatlerde Na konsantrasyonu
baslangic¢ degerine gore onemli diizeyde yiiksek (p<0.05) kaydedildi. 2. grupta ise ilk
9 saatte artig, 9. saatten sonra ise azalma tespit edildi. Her iki grubun 9., 12. ve 15.
saat ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak ¢ok onemli farklilik (p<0.01)
bulundu (Tablo 5). Brown ve ark (32) hayvanlara verilen glikozun dozu artirildik¢a
Na konsantrasyonunun da arttigini bildirmislerdir. Cao ve ark (31) ise plazma Na
konsantrasyonunda ilk 8 saatte siirekli bir artisin oldugunu, 8. saatten sonra
azalmanin gergeklestigi ve 24. saatte baslangic seviyesine diistiiglinii bildirmislerdir.
Pourjafar ve ark (34) ruminal asidozisli koyunlarda ilk 24 saatte artisin oldugunu
saptamiglardir. Arastirmamizda ruminal asidozisin serum Na konsantrasyonunu
arttirdigt ve glikoz dozu arttirildikca serum Na konsantrasyonunun da arttigi
sonucuna varildi. Bu durum ruminal asidozisde kandaki Na konsantrasyonunun
arttigimi bildiren arastiricilar (2, 31, 32, 34, 40, 46, 205)’in bulgulariyla uyumlu iken,
Na konsantrasyonunun degismedigini (36) veya azaldigmi (41, 42) bildiren
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arastiricilarin bulgulart ile farklhilik gostermektedir. Serum Na konsantrasyonunun,
viicudun  farkli  kompartmanlarindaki  su  degisikliklerinden  etkilendigi
bildirilmektedir (206). Mevcut calismada serum Na konsantrasyonundaki degisimler,
arastiricilarin (46, 205) da bildirdigi gibi viicut sivilarinin rumene ¢ekilmesi sonucu
Na’un hidrojenle yer degistirip bobrekler tarafindan tutulmasi ile agiklanabilir.

Mevcut  ¢alismada  ruminal  asidozisli  hayvanlarda  serum K
konsantrasyonunun diistiigli kaydedildi. 1. grupta 2., 6., 9. ve 12. saatlerde, 2. grupta
ise 6., 12. ve 15. saatlerde serum K konsantrasyonu saglikli koyunlar i¢in bildirilen
normal siirlarin (124) altinda saptandi. 1. grupta 2., 6., 9. ve 12. saatlerde, 2. grupta
ise 6., 9., 12., 15., 24. ve 32. saatlerde serum K konsantrasyonu baslangi¢c degerine
gore onemli diizeyde diisiik (p<0.05) kaydedildi. 1. ve 2. grubun 6. saat degerleri
arasindaki farklilik 6nemli (p<0.05) bulunmakla birlikte 15. saat degerleri arasindaki
farklihigin daha 6nemli (p<0.01) oldugu saptandi. Ruminal asidozisin serum K
degerinde diisiise neden oldugu ve ruminal asidozisin en siddetli oldugu 15. saatte 2.
grubun serum K konsantrasyonunun 1. gruptan diisiik oldugu saptandi (Tablo 5).
Bazi aragtiricilar (36, 43, 44) ruminal asidozisli hayvanlarda kandaki K
konsantrasyonunun baslangicta arttigini ancak daha sonra azaldigini, Cao ve ark (31)
degismedigini bazilar1 ise (2, 32, 40, 45, 46, 205) azaldigmi bildirmislerdir. Bu
arastrmadaki serum K konsantrasyonu bulgulari, K konsantrasyonunun azaldigini
bildiren arastiricillarin (2, 32, 40, 45, 46, 205) bulgular1 ile paralel iken diger
arastiricilarin (31, 36, 43, 44) bulgular1 ile farklilik arz etmektedir. Hipokalemi
arastiricilarin (40, 46, 124, 205) da bildirdigi gibi strese bagl olarak aldesteron
aktivitesinin artmasi1 nedeniyle Na’un bobreklerde tutulup geri emilmesi ve buna
karsin K’un idrarla kaybedilmesi ile a¢iklanabilir.

Bu arastirmada serum Cl konsantrasyonun her iki grupta da arttigi, ancak
sagaltimdan sonra baslangi¢ seviyesine dondiigii saptandi. 1. grupta 2., 9., 12. ve 15.
saatlerde, 2. grupta ise 2., 6., 9., 12. ve 15. saat saatlerde baslangic degerlerine gore
onemli artig (p<0.05) saptandi. Her iki grubun 2. saatleri arasinda 6nemli farklilik
(p<0.05), 6., 9., 12. ve 15. saat degerleri arasinda ise ¢ok 6nemli diizeyde farklilik
(p<0.01) belirlendi. Glikoz dozu arttirildik¢a serum Cl konsantrasyonunun da arttigi
ve sagaltim sonrasi her iki grupta da bu durumun erken diizeldigi tespit edildi (Tablo

5). Benzer ¢alismalarda bazi arastiricilar (2, 21, 31) ruminal asidozisli hayvanlarda
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plazma Cl konsantrasyonunun arttigini, bazilar1 ise (32, 205) ise baslangigta arttigina,
ancak daha sonra azaldigin1 bulmuslardir. Mevcut arastirmada arastiricilarm (2, 21,
31) da bildirdigi gibi serum CI konsantrasyonunun arttig1 ve daha sonra arastiricilarin
(32, 205) da bildirdigi gibi azaldig1 saptandi. Literatiirde (207) bildirildigi gibi, Cl
konsantrasyonundaki artig Na’un bobreklerden geri emilimini takiben Cl'un da geri
emilmesine baglanabilir.

Ruminal asidozisli hayvanlarda rumen igeriginin eksimsi kokuda ve boza
renginde oldugu bildirilmektedir (11, 21, 24, 47, 48). Arastirmamizda 1. grupta 2-6.
saatlerde rumen igeriklerinin renk ve kokusunun normal, 9. saatte agik kahve renkli
ve hafif asit kokusunda, 12. ve 15. saatlerde ise boza renginde ve keskin asit
kokusunda oldugu tespit edildi. Igeriklerin renk ve kokusu 48. saatte normale dondii.
2. grupta 2. saatten itibaren rumen igeriklerinin renk ve kokusunda degisikliklerin
basladigi, 6-24. saatlerde boza renginde ve keskin asit kokusunda oldugu saptanda.
Igeriklerin renk ve kokusunun 72. saatte normale dondiigii tespit edildi (Tablo 6, 7).
Rumen igerigi renk ve kokusundaki degisiklikler literatiirlerle (11, 21, 24, 47, 48)
uygunluk gostermektedir ve arastiricilarin (21, 47) da bildirdigi gibi bunun rumen
icerigi pH’sindaki degisikliklerle ile ilgili oldugu diistintilmektedir.

Rumende sindirim bozukluklar1 ile seyreden olgularda infusoria sayisi azalir.
Infusorialarin, pH’min asidik alana kaymasma karsi olduk¢a duyarli olmalar
nedeniyle, rumen igerigi pH’st 5’in altina distiiglinde tiimiiniin  6ldigi
bildirilmektedir (1, 124, 126). Mevcut arastirmada her iki grubun rumen igerigindeki
infusoria sayisinda 2. saatte azalma saptandi. 1. grupta rumen igerigi pH’smin 5’in
altina diistiigii 9., 12. ve 15. saatlerde, 2. grupta ise 6., 9., 12., 15. ve 24. saatlerde
infusorialarin tamamen yok oldugu tespit edildi. Glikoz dozu arttirildik¢ca rumen
icerigindeki infusorialarin daha ¢abuk tahrip olduklar1 saptandi (Tablo 6, 7). Nour ve
ark (23) asidozis olusturulan hayvanlarda 4 saat sonra infusorialarin azaldigini
bildirmislerdir. Ayni arastiricilar ile Pourjafar ve ark (34) rumen igeriklerinde 6 saat
sonra, Hungate (51) ve Ahrens (7) ise 12-72 saat sonra hi¢ infusoriaya
rastlamadiklarmi bildirmislerdir. Infusorilarin rumen pH’s1 5’in altina diistiigiinde
tamamen yok oldugu bulgusu arastiricilarm (1, 20, 34, 124, 126) bulgular1 ile
paralellik gostermektedir. Bu durum birgok arastiricinin (1, 23, 126) da belirttigi gibi

infusorilarm diisiik pH ortamina ¢ok duyarli olmalar ile agiklanabilir.
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Ruminal asidoziste rumen mikrobiyal populasyonunun degismesi sonucu,
rumende karbonhidratlar1 kullanan bakterilerin fazla miktarda asit iiretmesi nedeniyle
rumen igerigi pH’sinin diistiigii bildirilmektedir (14, 170). Bu arastrmada 1. grup ve
2. grupta, glikoz uygulamasi sonrasinda rumen igerigi pH’sinda diisiis saptandi. 1.
grupta 9-15. saatlerde, 2. grupta ise 6-24. saatlerde pH 5’in altinda kaydedildi.
Sagaltim sonrast 1. grupta rumen igerigi pH’s1 erken yiikselirken, 2. grupta bu
durumun biraz daha uzun siirdiigii belirlendi. 1. grupta 2., 6., 9., 12. ve 15. saatlerde,
2. grupta ise 2., 6., 9., 12., 15., 24 ve 32. saatlerde pH degeri baslangic degerine gore
onemli diizeyde diisiikk (p<0.05) bulundu. 2. grubun 6., 9., 24., 32., 48. ve 72.
saatlerde pH degeri 1. gruba gore diisiikk oldugu ve glikoz dozu arttirildikga rumen
icerigi pH degerinin daha hizli ve daha fazla distiigii saptand1 (Tablo 8). Benzer
calismalarda bazi arastiricilar (23, 37) 6 saat sonra, Haji ve ark (57) ise 9 saat sonra
rumen icerigi pH’smnin 5’in altina distiigiini tespit etmislerdir. Krehbiel (56) 12 ve
18 g/kg glikoz verilen kuzularda rumen icerigi pH’smnin 4 saat sonra 4’iin altinda
oldugunu bildirmistir. Arastirmamizda 1. grubun rumen igerigi pH bulgular1 Haji ve
ark (57)’nin bulgulariyla, 2. grubun rumen igerigi pH bulgular1 ise diger
arastiricilarin (23, 37, 56) bulgular: ile ayni dogrultudadir. Rumen igerigi pH’sinin
diismesi, arastiricilarmm (194) da ifade ettigi gibi ruminal asidoziste, rumenin
mikrobiyal populasyonunun degismesi sonucu rumende fazla miktarda organik asit
birikmesi ile agiklanabilir.

Rumende olusan UY A’leri oraninin diyetin yapisina bagli oldugu, seker ve
nisasta iceren diyetlerle beslenen hayvanlarda asetat oraninin azaldigi, propiyonat
oranmin ise arttig1 bildirilmektedir (78, 84, 134). Mevcut calismada glikoz
uygulamasi sonrasinda asetat % oraninda artig, propiyonat ve biitirat oranlarinda ise
azalma tespit edildi. Ruminal asidozisin en siddetli oldugu 12-15. saatlerde asetat
orani en yiiksek, propiyonat ve biitirat oranlar1 ise en diisiik kaydedildi. Asetat ve
propiyonat % oraninin glikoz dozunun arttirilmasindan etkilendigi, biitirat %
oranimin ise etkilenmedigi saptandi (Tablo 8).

Arastrmamizda, 1. grubun baslangicta asetat, propiyonat ve biitirat % orani
sirastyla 72.80+46.39,  19.35+6.01 ve 7.85+6.23 seklinde tespit edildi. Glikoz
uygulamasindan sonra 2. saatte asetat % oraninda azalma (p<0.05), 6., 9., 12. ve 15.

saatlerde ise siirekli bir artis (p<0.05) kaydedildi. Sagaltim sonrasinda 24. ve 32.
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saatlerde diistiigii, 48. ve 72. saatlerde ise tekrar artisa gectigi saptandi. Propiyonat %
orani, glikoz uygulamasi sonrasinda 24. saate kadar azalirken, 24. saatte ise tekrar
artisa gecti. 6., 9., 12. ve 15.saat degerleri baslangic degerine gore onemli dlciide
diisiik (p<0.05) bulundu. Biitirat % oraninda glikoz uygulamasi sonrasinda azalma
olmakla birlikte sadece 12. ve 15. saatlerde istatistiksel onem arz eden diizeyde
diisme (p<0.05) kaydedildi (Tablo 8).

Bu arastirmada 2. grubun baslangicta asetat, propiyonat ve biitirat % oranlar1
strastyla 88.92+1.59, 8.8342.06, 2.25+0.50 seklinde tespit edildi. Glikoz uygulamasi
sonrasinda 2. saatte asetat % oraninda istatistiksel onem arz etmeyecek diizeyde
azalma, daha sonra 15. saate kadar artis ve 15. saatten baglayarak tekrar azalma
goriildii. Ancak 15. ve 24. saatlerde de baslangic degerinin lizerinde kaydedildi. 6.,
9., 12. ve 15. saatlerde baglangic degerine gore yliksek (p<0.05), 48. ve 72. saatlerde
ise diisiik (p<0.05) saptandi. Glikoz uygulamasi sonrasinda propiyonat % oraninin
azaldigi, ancak 15., 24. ve 32. saatlerde ise tekrar arttig1 kaydedildi. 6., 9., 12. ve 15.
saatlerde baslangic degerine gore dnemli diizeyde diisiik (p<0.05) bulundu. Biitirat %
oraninin glikoz uygulamasi sonrasinda azaldigi ve bu azalmanin 24. saate kadar
sirdiigli, 24. saatte ise tekrar artisa gectigi belirlendi. 6., 9., 12.,15., 24., 32.
saatlerdeki azalma ile 48. saatteki artis istatistiksel olarak 6nemli (p<<0.05) bulundu
(Tablo 8). Kezar ve Church (53) ruminal asidoz olusturulan hayvanlarin rumen
sivilarinda asetat konsantrasyonunun ilk 24 saatte azaldigini, 14. saatte ise
propiyonat ve biitirat saptayamadiklarini bildirmislerdir. Giduck ve ark (197) glikoz
verilen hayvanlarda asetat oranmin azaldigini, propiyonat ve biitirat oranmin ise
arttigmi tespit etmislerdir. Krehbiel ve ark (56) 12 ve 18 g/kg glikoz verilen
kuzularda asetat ve propiyonat konsantrasyonunun azaldigini,  biitirat
konsantrasyonunun ise degismedigini ve drnekleme zamanlarinda bu UY A’lerinin
konsantrasyonunun degismedigini ifade etmislerdir. Brossard ve ark (55) ruminal
asidozisli koyunlarda asetat ve propiyonat oranlarmin azaldigini, biitirat oranmnin ise
arttigimi bildirmislerdir. Mevcut aragtirmanin asetat orani bulgular: arastiricilarin (53,
55, 56, 197) bulgulart ile farklilik arz etmektedir. Propiyonat orani bulgulari,
Brossard ve ark (55)’nin bulgular1 ile ayni1 dogrultudadir. 12-15. saatlerde propiyonat
ve biitirat oraninin diisiik olmasi arastiricilarin (53) bulgular: ile ayni dogrultudadir.

Bu UYA’lerinin oranlar1 6rnekleme zamanlarina gore farklilik gosterdi. Bu nedenle
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Krehbiel ve ark (56)’nin bulgular: ile farklilik gdstermektedir. Mevcut arastirmada
asetat, propiyonat ve biitirat oranmnin farkli saptanmasi arastiricilarin (67, 86) da

bildirdigi gibi hayvanlarin beslenmeleri ile ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada 12 g/kg ve 18 g/kg glikoz ile ruminal asidozis olusturulan
hayvanlarda istahsizlik, dis gicirdatma, inleme, yumusak kivaml digki veya ishalin
sekillendigi ve rumen hareketlerinin durdugu,

-Dehidrasyonun glikoz dozuna paralel olarak sekillendigi,

-Viicut 1s1s1 ve nabiz sayismin arttigi, solunum sayisinin etkilenmedigi, rumen
hareketleri sayisinin ise azaldigi,

-Eritrosit sayisi, hematokrit deger, hemoglobin konsantrasyonu ile total
lI6kosit sayisinin arttigr ve total 16kosit sayisinin glikoz dozunun arttirilmasindan
etkilenmedigi,

-Serum ALP, AST ve ALT enzim aktiviteleri ile BUN, TP, Cre ve Mg
konsantrasyonunun normal sinirlarda kaldigs,

-Serum Na ve Cl konsantrasyonunun arttig1 ve glikoz dozunun arttirilmasina
paralel olarak serum Na ve Cl konsantrasyonunun da arttigi,

-Serum K konsantrasyonunun diistiigli ve glikoz dozunun arttirilmasindan
etkilendigi,

-Rumen igeriginin renk ve kokusunun degistigi, infusorialarin azaldigi hatta
tamamen yok olduklar1 ve glikoz dozunun arttirilmasi ile bu degisikliklerin daha
erken bagladig1 ve daha gec diizeldigi,

-Rumen igerigi pH’sinin diistiigii ve glikoz dozunun arttirilmas: ile pH’nin
daha hizl1 ve daha fazla distiigi,

-Asetat oraninin arttigi, propiyonat ve biitirat oranlarinin ise azaldigi, glikoz
dozunun arttirilmasinin asetat ve propiyonat oranini etkiledigi, biitirat oranini ise
etkilemedigi sonucuna varildi.

Ruminal asidozisli hayvanlarin degerlendirilmesinde klinik ve laboratuar
bulgularm g6z Oniinde bulundurulmasi, prognozun belirlenmesi ve sagaltimin

planlanmasina katki sunacagi kanaatine varildi.
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