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ONSOZ

Diinyada degisen yasam tarzlarina uygun olarak, insan
beslenmesinde en Onemli unsur olan hayvan ve hayvansal iiriinlerin
tiretimindeki anlayis da farklilagmigtir.

Hayvan yetistiricilifinde en kisa siirede, en az harcamayla, en
yiiksek verimi elde etmek amaclanmis ve yetigtiricilik bireyselliktien
kurtulup, bir sektSr haline gelmigtir.

Bu anlayisin ¢ok hizli geligsmesi, karbonhidrat, yag ve protein
metabolizmalarinda biyokatalizér olarak rol oynayan vitaminlerin
hayvan yetistiriciligindeki Onemini art1rﬁ11§t1r.

Vitanﬁn yetersizligi durumunda, o vitaminin goérev yaptigi
metabolik fonksiyonlarda aksakliklar meydana gelir ve yetersizligin
derecesine gore klinik belirtiler ortaya ¢ikar.

Organizmada vitamin yetersizliginin belirlenmesi halinde,
eksik olan vitamin veya vitaminlerin terapotik dozda verilmesi
gereklidir. Bununla beraber vitaminler, gercekte yetersizlifin so6z
konusu olmadigi, tanist konulamayan ya da nérolojik semptomlar
gosteren hastalarda, tonik olduklar1 kabul edilerek rastgele
kullanilmalar1 nedeniyle en fazla suistimal edilen ila¢ gruplarindan
biridir.

Vitamin yetersizligine bagli olmayan cesgitli hastaliklarin
tedavisinde yiiksek dozda vitamin kullanilmasi gseklinde tanimlanan
megavitamin tedavisinin hi¢bir yaran olmamasina ragmen, giliniimiizde
de yetistiriciler ve bazi veteriner hekimler tarafindan uygulanmas:
dikkat c¢ekicidir.

Veteriner Hekimlikte A, D3 ve E vitaminleri yaninda, tiamin

preparatlari en yaygin olarak kullanilan vitaminlerdir. Ozellikle, suda



eriyen bir vitamin oldugundan organizmada depolanamamas: ve fazla
miktarlarinin idrarla atilmasi nedeniyle, tiamin uygulamalart daha da
onem arzetmektedir.

Uzun yillar, ruminant beslenmesinde kullanilan bitki, bitki
tohumlari ve maya gibi yem maddelerinin tiamin bakimindan oldukga
zengin olmas:t ve bunun yaninda fonksiyonel rumene sahip
ruminantlarin rumen  mikroflora ve faunasi1 tarafindan
sentezlenebilmesi nedeniyle, ruminantlarda tiamin yetersizligi
olmayacag:r kabul edilmigtir. Giiniimiizde ise tiamin, ileri derecedeki
yetersizlik hastalifr olan serebrokortikal nekrozun tedavisi yaninda,
basta rumen asidozisi olmak ilizere gidai indigesyonlarin ve ketozisin
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Gidai indigesyonlarin normal flora ve faunay:r bozmasi
nedeniyle rumendeki tiamin iiretimini olumsuz y&nde etkiledigi
bilinmekle beraber, hangi diizeyde bir tiamin yetersizligine neden
olacaklari hakkindaki bilgiler oldukg¢a azdir.

Bu nedenle caligmada, sigirlarin gidai indigesyonlarinda tiamin
yetersizliginin hangi diizeyde oldugunu belirleyerek, bu hastaliklarin
tedavisinde tiamin uygulamalarinin gerekliligini saptamak

amaglanmigtir.
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GIRIiS

1.Tiaminin Tarihcesi

Insanlarda tiamin yetersizligi sonucu ortaya c¢ikan "Beriberi
hastalig1", muhtemelen ilk yazilan yetersizlik hastaligidir. Bu nedenle
tiamin en eski vitamin olarak kabul edilir. Beriberi M.0. 2600'de Cin'de
tarif edilmigtir. Ancak wuzun yillar hastalifin sebebi ve tedavisi
bulunamamigtir. Takaki,1880'lerde Japon deniz kuvvetlerindeki
denizciler iizerinde yaptigi bir ¢aligmada beriberi insidansini %32 olarak
bulmugtur. Takaki bu g¢aligmada Ogiitiilmiis piring diyetinin bir kisminin
yerine diger besinleri eklemek suretiyle beriberi insidansini belirgin bir
sekilde diigiirmiigtiir. Ancak Takaki, hastalif1 diyete eklenen proteinin
onledigini zannetmigtir (49).

Hollandali aragtirmaci Eijkman 1890'larda, Ogiitiilmiis piring
diyeti ile besledigi tavuklarda paraliz sekillendigini goérmiis ve bu
durumu polinevrit olarak adlandirarak, insanlardaki beriberi hastaligi
buligular: ile benzerligini bulmustur. Ayrica bu aragtirmaci, deneyleri
sirasinda Ogiitiilmiig piring diyetine piring kepegi cklendigi zaman hem
polinevritin hem de beriberinin Onlenebildigini ve tedavi edildigini
ortaya ¢ikarmigtir. Ancak Eijkman, o6giitlilmis pirincin bir toksin
iirettigini ve diyete ecklenen piring kepeginin ise bunu tesirsiz hale
getirdigini disinmiistir (10, 42, 49).

Grijns, 1901'de hayati ©Onemi olan bir besin maddesinin
eksikliginin beriberiye neden olabilecegini belirtmigtir. (49)

Londra'daki Lister Enstitiisinde Casimir Funk isimli
aragtirmact, 1911'de piring kepeginden amin karakterinde etkili bir
antiberiberik maddeyi elde etmistir. Funk, memeliler i¢in hayati 6neme

sahip bu maddeye "vital-amin" (vitamin) adimi vermigtir. Daha sonra




vitaminlerin amin olmadiginin belirlenmesine kargin bu kelime tiim
vitamin ailesi i¢in kullanilmigtir (10, 42, 49).

Jansen ve Donath, 1926'da tiamini saf formunda izole etmeyi
bagarmuglardir (29, 42, 49). R.R. Williams ve arkadaglan ise, 1936'da
tiaminin kimyasal yapisin1 bulmug ve vitamini sentezleyebilmiglerdir

(42, 49,).

2. Tiaminin Kimyasal Yapisi, Ozellikleri
ve Antagonistleri
Tiamin (Vitamin B, Ané6rin, Antiberiberik vitamin), biribirine
metilen kopriisii ile baglanmig bir molekiil pirimidin ve bir molekiil

tiazol halkasindan olusur (Sekil 1).

g
C C—S
ZN /
l I(II —CH?2 —-N\ OH
CH3—C CH C=C—CH2—CH2
N/ |
N CH3
Pirimidin Tiazol

Sekil-1: Tiaminin kimyasal yapisi

Tiamin suda ¢ok, alkolda az ¢oziiniir, yaglhh ¢oziiciilerde
¢oziinmez, pH's1 3.5 un altindaki ¢ozeltilerde isiya dayaniklidir. Hafif
oksidasyonla tiokroma oksitlenir. Tiokromun verdigi mavi floresans,
tiamin konsantrasyonunu tayin etmenin esasini tegkil eder. Bu amagcla
tiamin, alkalik ferrisiyaniir ile muamele edilerek tiokroma oksitlenir ve
bunun verdigi floresans belli miktarda saf tiaminin verdigi floresans ile

mukayese edilir (29).



Tiaminin hidroklorit ve monohidrat formlart vardir. Tipta
genellikle hidroklorit formu kullanilir (10, 49).

Tabiatta antitiamin aktiviteli maddeler olduk¢a fazladir.
Bunlar, tiaminin yapisal benzerleri (analoglari) ve tiaminin yapisini
bozanlar olmak iizere iki grup altinda toplanmirlar (49).

Piritiamin, oksitiamin ve amprolium gibi sentetik bilesikler,
yapisal benzerlik gosteren antagonistlerdir. Bunlar, inaktif
olduklarindan metabolik yolun degisik noktalarinda tiaminin
kullanimini1 bozarlar (10, 23).

Piritiamin, esas olarak tiaminin fosforik asitle
esterifikasyonunu bloke eder. Boylece tiaminin aktif kismi olan tiamin
pirofosfat (TPP)' in sentezi engellenir. Oksitiamin de piritiamin gibi
gorev yapar, ancak antitiamin aktivitesi onun kadar gii¢li degildir.
Amprolium ise diger bilesikler gibi etki gostermesinin yaninda, tiaminin
barsaklardan absorbsiyonunu da inhibe eder (23).

Tiaminin yapisin1 bozmak sureti ile etki eden antitiamin etkili
unsurlarin baginda tiaminaz gelir. Tiaminaz, bazi hayvansal
organizmalarda (sazan balifi ve kabuklu tiirlerinde) ve bazi bitki
tiirlerinde (egrelti otu ve at kuyrugu) bulunur (17,18,23,29). Ayrica bazi
bakteri (Clostridium sporogenes, Bacillus thiaminolyticus (23, 51,68)) ve

mantar (Acrospeira macrosporoides (15)) tiirleri tarafindan iiretilir.

3. Tiaminin Dogal Kaynakliari

Bira mayasi, bilinen en zengin tiamin kaynagidir. Hububatiar
ve yan iriinleri, soya unu, pamuk tohumu unu, yer fisti1 unu
tiaminden zengin kaynaklardir. Tiamin, o&zellikie tohum kabuklarinda
fazla bulundugundan, tohum kabugu kapsayan yan iiriinler tiamince

tohumdan daha zengindir. Bunun yaninda fazla Ogiitilmiis unlarda



tiamin olduk¢a azdir. Ornegin; piring tanesi 5 ppm tiamin kapsarken,
piring kepegi 23 ppm, Ogiitiilmiis piring ise 0.3 ppm tiamin kapsar (49).

Reddy ve Pushpanma (61), bir yil siire ile depolama ve bdcek
istilasinin, besinlerdeki vitamin miktar1 i{izerine etkisini aragtirmiglar ve
depolama suretiyle dari, bezelye ve fasulyede degisik derecelerde
olmak iizere fazla miktarda tiamin kaybi ( %40-70 ) olmasina ragmen,
piring ve nohutta daha az bir kayip ( % 10-40 ) oldugunu saptamiglardir.
Ayrica bocek istilasinda tiamin kaybinin depolamadaki kayiplardan
daha fazla oldugunu bildirmislerdir.

Hububatlardaki tiamin miktar1, igerdikleri protein miktar: ile
orantili olarak artar. Bu durum tiir, soy ve nitrojenli giibrelerin
kullanimina baglt olarak degisiklik gosterir (80). Samandaki tiamin
miktart bitki  olgunlagtik¢a azalmasina ragmen, iyi kalitedeki saman
dayanikli bir tiamin kaynagidir ve kuru iklimde depolanmasinda kayip
yoktur ( 49)

Siit ve kolostrum, zengin tiamin kaynaklari degildir ve annenin
beslenme durumu ile ilgili olarak degigiklik gosterirler. Saman ve ot da
aymi zamanda tiaminden fakir besinlerdir. Konsantre yemler de, maya
ve soya fasulyesi ekstraktlar1 gibi tiaminden zengin maddeler veya
dogrudan tiaminle =zenginlestirilmedik¢e diigik bir tiamin diizeyine
sahiptirler (49).

Yagsiz et, karaciger, bobrek ve yumurta sarisi tiamince zengin
hayvansal besinlerdir (49, 80).

Bazi besinlerin ig¢erdikleri tiamin miktar1 Tablo-1'de

gosterilmigtir (49).




Tabio 1. Bazi besin maddelerindeki tiamin konsantrasyonlari.

KARBONHIDRAT KAYNAKLARI mg/kg PROTEIN KAYNAKLARI mgl/kg
Arpa tanesi 5.7 BITKISEL, KAYNAKLAR
Baklagiller 6.0 Kaba yonca 3.9
Misir (tane) 3.5 Bira mayasi 95.2
Misir (kaba un) 10.9 Hindistan cevizi unu 0.8
Misir (nigastasi az un) 2.1 Pamuk c¢ekirdegi unu 6.4
Akdari 4.5 Keten tohumu unu 5.1
Yulaf tanesi 5.2 Yer fisttg1 unu 12.0
Tathh patates 0.9 Bezelye (kuru) 9.0
Patates 1.0 Susam unu 10.0
Piring tanesi 5.0

Piring kepegi 23.0 HAYVANSAL KAYNAKLAR
Islenmis piring 0.3 Kan unu (kuru) 0.2
Cavdar 4.4 Yumurta 3.4
Darn tanesi 3.9 Balik unu 2.0
Seker pancari posast 0.4 . Karaciger unu 2.6
Seker kamigi melas: 1.2 Et kemik unu 0.1
Bugday tanesi 5.5 Inek siiti 0.4
Bugday kepegi 8.0 Yagsiz siit (kuru) 3.5

4. Tiaminin Metabolizmasi

4. 1. Sindirimi, Emilmesi ve Tasinmasi

Dogal kaynaklardan alinan serbest tiamin, suda c¢ozilinir ve
6nemli bir kismi duodenumdan olmak {izere bagirsaklardan absorbe
edilir (10, 29). Ruminantlar serbest tiamini rumenden, atlar ise
seckumdan da absorbe edebilirier (49).

Tiaminin absorbsiyon mekanizmast heniiz tam olarak
anlagilamamis olmasina ragmen, hem aktif hem de pasif diffiizyonun bu
olayda rol oynadigi diisinilmektedir (10). Diigsiik tiamin
konsantrasyonlarinda, aktif transport s6z konusudur. Oysa yiiksek
konsantrasyonlarda, tiamin barsak duvarindan pasif olarak gecer.
Rumen duvarindan yapilan absorbsiyonun da aktif mekanizma ile

olduguna inanilmaktadir.



Absorbe edilen tiamin, tagiyici bir proteinle vena porta yolu ile
karacigere taginir (10).

4. 2. Fosforilasyonu

Tiamin bilhassa karacigerde Adenozin trifosfat (ATP) etkisi ile
fosforile edilerek, Tiamin pirofosfat (TPP)'a donistiiriilir. TPP ise,
tiaminin metabolik olarak aktif formudur. Toplam viicut tiamininin
yaklagtk % 80'i TPP, %10'u tiamin trifosfat (TTP) ve kalanmi da tiamin
monofosfat (TMP) ve serbest tiamindir (10, 49).

4. 3. Depolanmas: ve Bosaltim

Tiamin kolayca absorbe edilmesine ve viicut hiicrelerine
taginmasina ragmen, Onemli miktarlarda depo edilemez (10, 49). Bu
nedenle organizmanin diizenli olarak tiamin alimina ihtiyacit vardir (42).
Ozellikle bobrekler, kalp, beyin ve karaciger gibi yiikksek metabolik
aktiviteli organlarda az da olsa depolanir. Bu organlardaki tiamin
miktarlar1 da oldukg¢a degisiklik gosterir (10, 49).

Ihtiyactan fazla alinan tiamin idrar, gaita ve daha az olarak da

ter yolu ile izl bir gekilde atihir (10, 29, 42).

5. Tiaminin Fonksiyonlar:

5. 1. Koenzim fonksiyonu

Tiaminin organizmadaki koenzim fonksiyonu, bu vitaminin TPP
formu ile gergeklesir. TPP Oncelikle karbonhidrat metabolizmasinda
onem tagir. TPP, alfa-keto asitlerin (piruvat, alfa-ketoglutarik asit)
dekarboksilasyonu ve transketolaz icin koenzim olarak gorev yapar
(Sekil:2). Bu reaksiyonlarin karbonhidrat kullanilarak enerji
tiretilmesinde hayati 6nemi vardir (10, 29, 42, 49). TPP'in igtirak ettigi

reaksiyonlar gunlardir;



a) Glikoliz:
Piruvat ----- > Asetil - CoA + COs
Piruvat, aktif asetik aside ( asetil CoA ) doniiglir. Asetil CoA,
hiicre metabolizmasinda ©6nemli bir rol oynar. Bir yandan sitrikasit
siklusuna girerek bu siklusun gerektigi gibi c¢aligmasini1 saglar, diger
yandan yag asitleri ve sterinlerin temel yap: tasimi olugturarak
karbonhidratlarin lipidlere d6nﬁ§iimiif1ii gerceklestirir (10, 29, 42).
b) Krebs (Sitrik asit) siklusu:
Alfa - Ketoglutarik asit ----> Siiksinil- CoA + CO»
Alfa-Ketoglutarik asidin TPP tarafindan katalize edilen
oksidatif dekarboksilasyonu ve buna bagli siiksinil-CoA olusumu, sitrik
asit siklusunun vazgecilmez bir kismi reaksiyonudur. Bu reaksiyonun
normal olarak gerceklesmesi, organizmada optimal enerji elde
edilmesine olanak saglar (10).
c) Pentozfosfat siklusu:

TPP, pentozfosfat yolunun bir enzimi olan transketolazin da
koenzimidir. Transketolaz ketol grubunun, ara maddelerinden c¢esgitli
akseptorlere transferini katalize eder. Bu enzim kalp, karacifer wve
eritrosit gibi memeli dokularinda bulunur. Transketolazin katalize ettigi
reaksiyonlar gunlardir;

1) Ksiluloz-5-fosfat + Riboz-5-fosfat ----------- >

Sedoheptuloz-7-fosfat + Gliseraldehit-3-fosfat.
2) Ksiluloz-5-fosfat + Eritroz-4-fosfat ---------- >
Fruktoz-6-fosfat + Gliseraldehit-3-fosfat.
Pentozfosfat yolu, niikleotid iiretilmesinde gerekli olan ribozun
sentezi i¢in bilinen tek mekanizmadir. Ayrica bu yolda karbonhidrat

metabolizmasindaki ara maddeleri indirgeyerek yag asidi yapmakta



hayati Oonemi olan Nikotinamid adenin diniikleotid fosfat (NADPH) da
iiretilmektedir (10, 29, 49).

5. 2. Norofizyolojik Fonksiyonu

Tiaminin sinir dokusundaki fonksiyonlart hakkindaki bilgiler
azdir. Bununla birlikte, tiaminin koenzim fonksiyonunun diginda
norofizyolojide 6zel bir rol oynadigi diisiiniilmektedir (10, 49, 52, 80).

Tiaminin sinir dokusundaki muhtemel gérevleri sunlardir.(52);

a) Tiamin, noral impulslarn ileten asetil kolinin sentezinde
rol oynar.

b) Tiamin, hiicre membranlardaki pasif Nat transportuna
katilir. Bu transport, ganglion hiicrelerinin membranlarinda impulslarin
iletimi icin Gnemlidir.

c¢) Tiamin yetersizligi sonucu pentozfosfat siklusunda,
transketolaz aktivitesindeki diislis, yag asidi sentezini ve sinir
sistemindeki enerji metabolizmasint azaltir.

Yag asidi ve kolesterol ise hiicre membraninin esas Ogeleridir.
Bunlarin sentezindeki aksakliklar, membranin biitinligini ve
fonksiyonunu etkiler (29, 49).

Kiiltiirlerde yetistirilmis glial hiicrelerde tiamin yetersizligi
durumunda, hiicrelerin yag asidi ve kolestrol sentezieme kaabiliyetinin
lipojenik enzimlerin yapimindaki azalma nedeniyle bozuldugu
bildirilmistir. Canlt organizmadaki tiamin yetersizliginin baglangig
donemlerinde, glial hiicrelerde goriilen dejeneratif bozukluklarin

temelinde ayni mekanizmanin rolii olacag diisiiniilmektedir (49).



Alimenter karbonhidrat Glikojen Pentoz-fosfat

almy // siklusu
/ tiamin

thoz~6-fosfat

Yaglar Fruktoz-6-fosfat Rlboz- fosfat
(trigliseritler) \\

o.-gliserin ez 3-fosfogliserin Riboz-5-fosfat
fosfat aldehit

(

Laktik =s— Piriivik

asit . asit Niikleotidler

tiamin

Aktif asetik asit
(Asetil-CoA)

Sitrik
asit

Sitrik asit
sikiusu

Oksaloasetik O -ketoglutarik
asit asit

Sekil-Z : Tiamin ve karbonhidrat metabolizmasi.
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6. Ruminantliarda Tiamin

6. 1. Yetiskin Ruminantlarin Tiamin Temini

Rumenleri gelismis ergin ruminantlar, tiamin ihtiyaglarini
hem yemlerle alarak (ekzojen temin), hem de rumenlerinde
sentezleyerek (6zel sentez) karsilarlar (2, 10, 29, 35).

Ekzojen temin: Ruminantlarin yemlerle aldiklar1 tiamin
miktari, rasyonu olusturan miinferit yem maddelerinin igerdikleri
tiamin miktarina baglidir. Intensif beslemede hububat, ekstansif
beslemede ise yesil yem o6nemli tiamin kaynaklaridir. Ruminant
beslenmesinde kullanilan yem maddeleri genellikle tiaminden zengin
oldugu igin giinliikk ihtiyacin bir kisminmi kargilayabilecek durumdadir.
Ayrica gilinlik tiamin ihtiyaci, vitamin ilaveli mineral yemlerle de
kargilanabilir (49).

Ozel Sentez: Ruminantlarin tiamin ihtiyacimin onemli bir kismi
mikrobiyal 0zel sentezle saglanir. Rumen, belli fizyolojik sartlarda ¢ok
sayida mikroorganizma, protozoa ve mantarlarin yasama imkani
buldugu bir mayalagma odasidir. Simbiyotik olarak yasayan bakteri,
protozoa ve mantar tiirlerinin bazilar1 tiamin sentezleme yetenegine
sahiptir (35, 49).

Virtanen ve arkadaglari (77), rumendeki tiamin sentezinin
kapasitesini aragtirmak ig¢in yaptiklari bir g¢aligmada; tiamin igermeyen,
nonprotein nitrojen ve seliilozdan ibaret bir rasyon hazirlayarak siit
ineklerine vermigler, bu rasyonun verildigi donemde hayvanlarin
saghkl: kaldiklarini, verimlerinde diigme ve ayrica siitlerindeki tiamin
miktarlarinda da azalma olmadigimi saptamiglar, sonug¢ta ruminantlarin
ckzojen tiamine ihtiyaglarinin olmadigini, sadece rumendeki sentezin

yeterli oldugunu ileri slirmiislerdir.
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Poppe (58) tarafindan, ruminantlara yeterli oranlarda albumin
ve karbonhidrat ihtiva eden dengeli bir rasyon verildigi zaman
rumende sentezlenen tiaminin, rasyonla alinan tiaminden % 168-264
daha fazla olugtugu bildirilmigtir.

Rumendeki tiamin sentezi verilen yem maddelerine bagh
olarak degigiklik gosterir. Bu sentez, melas gibi kolay ¢oziinen
karbonhidratlar ve iire gibi nitrojen verilmesi ile belirgin sekilde
artirilabilir (49).

Rasyondaki tiamin miktar1 ile rumendeki mikrobiyal sentez
arasinda negatif bir etkilesim vardir. Eger rasyondaki tiamin miktar
fazla ise rumendeki mikrobiyal sentez azalir. Tersi oldugunda, yani
rasyondaki tiamin miktar1 az ise rumendeki sentez artar. Bu nedenle,
rumende tiamin konsantrasyonunu belirli sinirlar iginde tutan

diizenleyici bir mekanizmanin oldugu kabul edilmektedir (80).

6. 2. Gen¢ Ruminantiarin Tiamin Temini

Geng¢ ruminantlarda ilk 6 haftalik donem preruminant periyot
olarak adlandirilir ve hayvanlarin bu donemde tiamin yetersizligi
bakimindan risk altinda olduklari kabul edilir. Ciinkii fonksiyonel bir
rumene sahip olmayan dana, kuzu ve diger gen¢ ruminantlarin
rumenlerinde tiamin sentez edilemez ve bu donemde aldiklan
kolostrum ve siit ise zengin tiamin kaynaklari degildir. Bu nedenle
rumenleri fonksiyonel hale gelene kadar, tiamini ekzojen olarak almak
zorundadirlar (24, 49). Eger preruminant donemdeki bir buzaginin
ekzojen tiamin alimi yeterli degilse, rezerv tiamin de hizla tikenir (24).
Preruminant donemin sonuna kadar sadece siit ile. beslenmeyip, buna
ilave olarak saman ve konsantre yemler iceren rasyonlarin verilmesi,

rumende villi gelismesini situmule eder. Bu sekilde beslenen danalarda
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mikrobiyal tiamin sentezinin 6. haftadan sonra bagladig: bildirilmigtir
(49, 80). Ancak, rumenin tam anlamiyla fonksiyonel hale geldigi 6. aya
kadarki donem igerisinde rumende sentezlenen tiamin, ihtiyaci
karsilayacak diizeyde degildir (24, 58, 80).

Poppe (58) tarafindan besi danalari ile yapilan bir c¢aligmada,
7-8 aylik yasa kadar mikrobiyal sentezin stabil olmadigi, baglangigta
6.8-8.0 mg/kg kuru madde rumen igerigi olan tiamin degerinin,
hayvanlar 5 aylik olduklarinda 3 mg/kg kuru madde rumen igeriine
kadar diigtiigii, 7 ve 8. aylarda ise tekrar yiikseldigi ortaya

konulmustur.

6. 3. Ruminantlarin Tiamin Ihtiyaci

Ruminantlarda tiamin ihtiyacinin belirlenmesi, rumendeki
mikroflora sentezinden dolayr olduk¢a zordur. Ruminal sentez sonucu
olugan tiamin ile yemlerle alinan tiamin birlikte goz Oniine alinmalidir.
Genel olarak ruminantlarda viicut agirligi ile tiamin ihtiyac: arasinda
direkt bir iligkinin oldugu kabul edilmektedir (67).

Rasyonun bilesimi, tiamine olan ihtiyaci belirleyen en onemli
unsurdur. Tiamin, ©Ozellikle karbonhidrat metabolizmasi i¢in 6nemli
oldugundan rasyondaki karbonhidrat miktari, diger besin maddelerine
gore tiamin ihtiyacin1 daha fazla etkiler. Karbonhidrat tiiketimi arttikga,
tiamine olan ihtiyag¢ da artar. Ayrica ruminantiar karbonhidrattan
zengin bir rasyon ile beslendiklerinde viicut tiamin rezervleri, yag ve
proteinden zengin bir rasyon ile beslendikleri zamankinden daha fazla
kullanilir. Proteinler ve yaglarin tiamini karbonhidratlara gore nasil

idareli kullandifi heniiz aciklanamamigtir (29, 49).
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Sayet rasyon antitiamin etkili maddeleri igeriyorsa, tiamin
ihtiyac1 belirgin bir sekilde artar. Bazi aragtiricilar (15, 49), ciiriimiis ve
kiiflenmis yemlerde tiaminaz bulundugunu bildirmislerdir.

Metabolik ve genetik faktorler organizmanin tiamin ihtiyacim
etkileyen diger unsurlardir (42, 49).

Tiamin ihtiyaci yaslilik, gebelik, laktasyon, enfeksiyonlar,
paraziter hastaliklar ve  hipertiroidizm durumlarinda artar (49, 50).
Ratlarda laktasyon doneminde normal seviyenin 5 kat1 fazla tiamine
ihtiyag olugtugu bildirilmistir (49). Diyare ve malabsorbsiyon

durumunda da tiamin ihtiyaci artmaktadir (10).

6. 4. Ruminantiarda Tiamin Yetersizligi

6. 4. 1. Yetersizligin Nedenleri

Ruminantlarda tiamin yetersizli§inin nedenleri heniiz tam
olarak agiklanamamistir. Organizmada tiamin eksikliginin olugmasi igin
olas1 mekanizmalar sunlardir;

a) Bakteriyel tiaminazlar tarafindan tiaminin pargalanmasi:

Bakteriyel tiaminazlarin iki tipi (Tip I ve II) tanimlanmagtir.
Tiaminaz I, Bacillus thiaminolyticus veya Clostridium sporogenes
tarafindan diretilir (51, 68). Bu enzim bir alkil transferazdir ve aktivite
gosterebilmesi igin bir kosubstrata ihtiyaci vardir. Tek bagina tiamini
inaktive edici etkisi yoktur (23, 28). Enzimin etkisi ile tiaminin
pirimidinil kismi ile kosubstrat birleserek yeni bir bilesik meydana
getirir. Tiamin molekiiliiniin yikimlanmas: yaninda meydana gelen yeni
bilesik de tiamin analoglari gibi aktivite gosterir (25). Rumende bulunan
Delta-1 pirolin, tiaminaz I icin en aktif kosubstrattir (27, 28). Nikotinik

asit, bazi antelmintik (piperazin hidrat, tiabendazol, tetramizol v.b.) ve
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baz1 trankilizan (trimeprazin, acepromazin vb.) ilaglar, kosubstrat
aktivitesine sahip diger bilegiklerdir (63). _

Tiaminaz II, agir1 hububat aliminda rumende iireyen Bacillus
aneurolyticus tarafindan iiretilir. Bu enzim bir hidrolazdir ve tiamin
molekiilindeki iki dairesel yapi arasindaki metilen baginin hidrolitik
par¢alanmasini katalize eder (53).

b) Tiaminaz iceren bitkilerin verilmesi:

Bazi aragtiricilar (17, 18, 23), tiaminaz igeren birtakim
bitkilerin (egrelti otu, at kuyrugu) verilmesi durumunda ruminantlarda
serebro kortikal nekroz (CCN) gelistigini bildirmiglerdir

c) Inaktif tiamin analoglarinin verilmesi:

Inaktif tiamin analoglar1 verilmesi ruminantlarda tiamin
yetersizligine neden olur (9, 23, 45, 74). Bir tiamin analogu olan
amproliumun yiiksek dozlarinin wuzun siire verilmesi sonucu hem
preruminant donemdeki (280 mg/kg, 25 giin) ve hem de erigkin (880
mg/kg, 40 giin) ruminantlarda CCN olustugu bildirilmigtir (45).

d) Ruminal tiamin sentezinin azalmasi veya durmasi:

Rumenin mikroflora ve faunasini bozan gidai indigesyonlar
rumende tiamin iiretiminin azalmasina hatta durmasina neden olur
(55). Besi sigirlarina fazla miktarda karbonhidrat verilmesi sonucu, hem
tiamin ihtiyaci artar hem de rumendeki sentez azalir (19).

e) Asini siilfat iceren yem ve sularla besleme:

Asin1 siilffat iceren yem ve sularla beslenen ruminantlarda
tiamin yetersizligi geligir. Agiri siilfat aliminin, hangi mekanizma ile
tiamin yetersizligi olusturdugu tam olarak anlagilamamigtir. Ancak
muhtemelen rumen pH'sinda azalmaya neden olarak rumendeki tiamin

sentezini engeliedigi zannedilmektedir (32).
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f) Organizmadaki kobalt yetersizligi:

Kobalt yetersizligi durumunda da tiamin yetersizligi olugtugu
bildirilmigtir (46).

g) Organizmada tiamin ihtiyacinin artmasi:

Organizmanin tiamin ihtiyacinin artmasina sebep olan tim

faktorler dolayli olarak tiamin yetersizlifine de sebep olurlar.

6. 4. 2. Tiamin Yetersizliginin Belirtileri

Ruminantlarda ileri derecede tiamin yetersizliginde CCN veya
Polioensefalomalasi (PEM) olarak adlandirilan ve tipik klinik belirtileri
olan bir hastalik meydana gelir. CCN'un taninmasinda ¢ok fazla bir
problem olmamasina ragmen, tiamin yetersizliginin belirgin semptomlar
gostermeyen subklinik formlarinin klinik teshisi olduk¢a zordur (49).

Tiamin yetersizligi sonucu olusan metabolik fonksiyon
bozukluklarinin belirlenmesi, yetersizli§in tanisinda spesifik kriterler
olarak kabul edilir (10, 29, 49). Bu kriterler sunlardir;

a) Kan ve idrardaki tiamin konsantrasyonu:

Yetersizlik durumunda kan ve idrardaki tiamin
konsantrasyonu diiser (10, 47, 49). Idrardaki tiamin konsantrasyonu
artigr ise vitaminin ihtiyagtan fazla alindigini goésterir. Ancak kan ve
idrar konsantrasyonlari, tiaminin organizmadaki depo, dagilim ve
biyokimyasal fonksiyonlart hakkinda gegerli bir gosterge degildir. Bu
nedenle organizmanin tiamin durumu hakkinda sinirli bilgiler verir (10,
49).

b) Tiaminin koenzim fonksiyonuna bagli ara metabolizma
irtinlerinin diizeyleri:

Tiamin piruvat metabolizmasi igin gereklidir (6). Tiamin

yetersizliginde piruvatin dekarboksilasyonu engellendigi igin
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yetersizligin derecesine gore piruvat ve laktatin kan konsantrasyonlari
artar (5, 22, 57). Bununla beraber, kan piruvat ve laktat degerleri
tiamin yetersizligi ic¢in tek basina spesifik bir kriter degildir. Ciinkii
arsenik ve antimon gibi mineral zehirlenmeleri ve adrenal bezin
aktivitesini artiran bazi durumlarda kan piruvatinda yiikselme tesbit
edilebilir (49).

¢) Tiaminin ko-faktdér oldugu enzimin aktivitesi:

Bu vitaminin ko-faktdér fonksiyonuna bagimli enzim
aktivitelerinin tesbiti, organizmanin tiamin durumunun belirlenmesi igin
en iyi kri;ter' olarak kabul edilir. Birgok aragtirmaci (8, 12, 14, 48, 49, 59,
62, 69, 78) tarafindan eritrositlerdeki transketolaz aktivitesi tayininin
tiamin yetersizliginin belirlenmesinde en duyarli ve spesifik test oldugu
vurgulanmigtir . Tiamin yetersizligi durumunda transketolaz enzim
aktivitesi, yetersizligin derecesine bagli olarak azalir ve TPP etkisi artar.
TPP etkisi, organizmadaki tiamin yetersizliginin bir gostergesi olarak
kullanilir (14, 24, 38). Bu test, degisik yoOntemlerle yapilabilmektedir
(59). Bunlar esas olarak reaksiyona giren pentoz ya da reaksiyon sonucu
olusan sedoheptuloz-7-fosfat diizeylerinin Olgiilmesi esasina
dayanmaktadir (12, 14, 59, 62). Her iki esasa dayanan yoOntemlerin, ayni
gecerlikte oldugu bildirilmigtir (59).

Bazi1 aragtiricilar (15, 23, 38), ruminantiardaki tiamin
yetersizligini subklinik ve klinik form olmak iizere iki béliimde
incelemenin uygun olacagini bildirmiglerdir.

A) Subklinik form;

Tiaminin istah {izerine belirgin etkisinden dolayi, subklinik
tiamin yetersizliklerinde belirgin bir anoreksi ortaya c¢ikar. Ancak tek
bagina anoreksi tiamin yetersizliginin belirlenebilmesi igin spesifik bir

bulgu olmadigindan, hastaliin teshisi olduk¢a zordur (49, 80).
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Subklinik tiamin  yetersizliklerinin belirlenmesinde,
eritrositlerdeki transketolaz aktivitesinin Olgiilmesi en gecerli yontemdir
(38). Clausen'e (14) gore sigirlarda % 40'in iizerindeki TPP etkisi
degerleri tiamin yetersizligini gosterir. Bogin ve arkadaglarnt (8),
yaptiklari c¢aligmalarda yiiksek konsantreli yemler verilen besi
danalarinda ve yiiksek siit verimli ineklerde subklinik tiamin
yetersizligi oldugunu belirlemiglerdir. Bu aragtiricilar (8), saptadiklan
TPP etkisi degerlerinin, besi danalarinda %70 ve yiiksek verimli siit
ineklerinde %43.1 oldugunu bildirmiglerdir.

.Subklinik tiamin yetersizliklerinin teghisinde, rumen igerigi ve
gaitada tiaminaz arastirmasi da kesinlik arzetmemesine ragmen Onem
tagir. Roberts ve arkadaslari (63), CCN olgularinin goriildiigii bir sigir
siirlisiinde yaptiklar1 ¢aligmada, siiriiniin semptom gostermeyen
hayvanlarinin % 50'sinde, gaitada tiaminaz bulundugunu bildirmiglerdir.
Gaitalarinda tiaminaz bulunan  hayvanlarin canli agirlik artiglarinin,
ayni siirlide gaitalarinda tiaminaz bulunmayan hayvanlara goére daha az
oldugu vurgulanmigtir (23, 30).

B) Kiinik form;

CCN'un klinik belirtileri ya akut olarak ortaya cikar ya da
birka¢ giin iginde yavas olarak geligir. Sigirlarda ilk belirtiler olarak
anoreksi, hiperestezi, dis gicirdatma, depresyon ve bazen de ishal
goriilir. Bunlar1 izleyerek ataksiye kadar varan yiiriiylis bozukluklari,
amorozis, nistagmus, opistotonus, trismus ve tonik klonik spazmlar
ortaya ¢ikar. Hayvanlar akustik ve optik uyarilara tonik ve klonik
kramplarla agir1 reaksiyon gosterir. Hastalik genellikle 2-6 giin siirer ve
koma sonucu oliim goriliir. Hastalik siiresince beden isisi genellikie

normaldir (16, 19, 40, 71).
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Koyunlarda ise, sigirlardaki semptomlara ek olarak dairesel
hareketler goriiliir (38).

CCN ozellikle 4 ay-2yas arasindaki buzagi ve gen¢ sigirlarda
ortaya cikarsa da hastaliga en ¢ok maruz kalanlar 3-6 aylik buzagilardir
(49, 73). Hastaligin insidansit % 1-20 arasinda degigebilir(49). Mortalite
% 50-90 arasindadir (37).

CCN olgularindaki biyokimyasal degigiklikler, ileri derecede
tiamin yetersizligi bulgularindan ibarettir (49). Eritrositlerdeki
transketolaz aktivitesi agiri1 derecede diiser ve buna bagli olarak TPP
etkisi ¢ok artar (8, 14). Kandaki piirivat ve laktat diizeyleri normalin 4-
5 katina ¢ikar (49). Benevenga ve arkadaglari (5), tiaminsiz bir diyet
vererek deneysel olarak CCN olusturduklart danalarda, kan piruvatinin
1 mg/dl'den 5 mg/dl'ye, laktatin ise 15 mg/dl'den 100 mg/dl'yve kadar
yikseldigini bildirmislerdir. CCN'de kan ve idrardaki tiamin
konsantrasyonu da belirgin sekilde azalir (5, 49).

Bazi aragtiricilar (26, 63), CCN olgularinin ¢ogunda rumen
icerigi ve gaitada tiaminaz tesbit etmigtir.

Postmortem biyokimyasal analizlerde, hasta hayvanlarin doku
tiamin degerlerinin normalin ¢ok altinda oldugu saptanmigtir (38, 56).
Ozellikle karaciger ve beyin tiamin konsantrasyonlarinin belirgin
sekilde azalmasi, CCN i¢in patognomonik bir bulgu olarak kabul edilir (4,
9).

CCN'nin otopsi bulgulari, beyindeki bilateral patolojik
degigikliklerden ibarettir. Makroskobik olarak, 6zellikle serebral korteks
olmak iizere beynin diger boliimlerinde ©6dem, nekrotik alanlar,
sarimtrak renk degisiklikleri ve damar harabiyeti goriilir (44, 73, 78).
Agir olgularda intrakranial basing artigi nedeniyle serebellum Foramen

oksipitale igine fitiklagir (30). Beyindeki nekroz odaklari 365 nm dalga
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boyundaki ultraviyole 1g1g1 altinda belirgin otofloresans gosterir (1, 39).
Bu testin ilerlemiy olgularda daha miisbet sonu¢ verdigi bildirilmistir
(30).

Mikroskobik lezyonlar ise kortikal gri maddenin laminar
nekrozu ile interselliiller ve intraselliler 6dem, noronal nekroz ve gliozis
kombinasyonu geklindedir (7, 9, 57, 75, 78).

CCN tanisi; anamnez, klinik semptomlar, biyokimyasal analizler
ve patolojik muayenelerle rahatlikla konulabilir. Saha sartlarinda
hastalifin teshisi, hastaliktan giipheli hayvanlara tedavi amaciyla
terapotik dozda tiamin uygulanmasi ve bunun sonucu olarak hizli bir
sekilde iyilesme goriilmesi ile konulabilir (38, 78).

CCN'nin klinik semptomlari oldukca tipik olmasina kargin,
patognomonik degildir. Bazi durumlarda kursun zechirlenmesi,
bakteriyel menenjit, ensefalik listeriozis, aflatoksikozis, sOniirozis ve

bazen de hipomagnezemi ile karigabilir (38).

7. Tiaminin Tedavide Kullanimi

Subklinik ve klinik tiamin yetersizligi bulgulari saptanan
hayvanlara, terapotik dozlarda tiamin verilmesi gereklidir. Yetersizlik
sonucu meydana gelen metabolik bozukluklarin bir an once diizeltilmesi
amaciyla paranteral uygulama, oral uygulamaya tercih edilmelidir (10).

Noronal nekroz gelismeden oOnce belirlenen CCN olgulari, tiamin
uygulanmasina ¢ok iyi ve cabuk cevap verir. Lezyonlar ilerlemis ise ¢ok
yavag da olsa tam bir iyilegme olabilecegi gibi, genellikle tedavi
bagarisizdir. Hatta bazi1 durumlarda, hayvanlar yagasalar bile goérme,
sindirim, his ve davraniglardaki bozukluklar diizelmeyebilir. Tiamin,
CCN'li kuzu ve danalara 100-400 mg/giin, koyun ve sigiwrlara 500-2000

mg/giin dozda i.m. veya s.c. olarak ii¢ giin siire ile verilmelidir. Giinliik
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dozun ii¢ esit kistmda verilmesi daha uygundur. Eger tiamin i.v. olarak
verilecekse, %5 Dekstoz (veya diger izotonik sivilar) icinde yavag bir
sekilde uygulanmalidir. Cogu olaylarda bu uygulamay: izleyen ilk 24
saat icinde iyilesme goriiliir. Baslangigta iyilesme olmazsa bile yine de
tedaviye en az ii¢ giin devam edilmelidir (30, 49).

Subklinik tiamin yetersizliklerinde de ayni gekilde tiamin
uygulamasi: yapmak gereklidir.

Proflaksi igin, yemlere 5-10 mg/kg kuru yem seklinde tiamin

ilavesi yaninda uygun rasyon (49) diizenlenmelidir.

8. Tiaminin Toksisitesi

Tiamin oral olarak verildiginde yiiksek dozlarda bile toksik
degildir. Ancak yiiksek dozlarda paranteral uygulamalarinin, ¢ok nadir
olsa bile insan ve hayvanlarda toksikasyona neden olabilecegi ifade
edilmigtir(49).

Kurtdede ve arkadaglari (43) tarafindan, terapotik dozda i.m.
olarak tiamin enjekte edilen bir sigirda tremor, ataksi, salivasyon,
tagikardi, polipne ve yatalak hal gibi toksikasyon belirtileri gorildiigi
bildirilmistir.

Toksikasyonlarin sebebi tiamine karsi olan duyarlilik
nedeniyle gelisen anaflaktik reaksiyonlardir. Toksikasyon belirtileri

antihistaminik ve atropin verilerek ortadan kaldinlabilir (43, 49).
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9. Ruminantiarin Tiamin Temininde Farklz

Sindirim Sartlarinin Etkisi

9. 1. Ruminantlar ic¢in uygun yemlieme

Dengeli rasyonlarla beslenen ruminantlartn rumen mikroflora
ve faunasit yeterli sayida protozoa, bakteri ve mantarlardan ibarettir ve
bunlarin mikrobiyal sindirimi genellikle stabildir (35). Optimal rumen
pH'st 6.0 - 7.0 arasindadir. Protozoalar biiyiik, orta ve kiigiik
infusorialardir. Mikroskop incelemesinde sahayt tamamen kaplarlar ve
canlilik oranlar1 %95'in iizerindedir. Bakteri populasyonunda tiir
zenginligi vardir. Bu populasyona gram negatif bakteriler hakimdir.
Gram pozitif bakteriler ancak %1-5 kadardir. Ruminantlarda sindirim
bakteriyel fermantasyon ile gergeklegir. On midelerdeki
mikroorganizmalar, salgiladiklar: enzimlerle karbonhidratiari ugucu yag
asitlerine (%60-65 Asetik asit, %20 Propiyonik asit, %15-20 Butirik asit)
ve proteinleri ise amino asitlere kadar pargalarlar. Rumenin bu g¢ok
cesitli ve stabil mikroflora ve faunasi dengeli rasyonlar verildigi zaman

yeterli miktarlarda B grubu vitaminleri sentezlerler (35).

9, 2. Gidai (Primer alimenter) indigesyan

Ruminantlarda gidaya baghh olarak on midelerde gekillenen
sindirim bozukluklarina gidai (primer alimenter) indigesyom adi verilir.
Gidai indigesyonlann belli baghh sebepleri sunlardir (2, 64);

a) Ani yem degigikligi

b) Karbonhidratli yemlerin fazla verilmesi

¢) Rasyonun karbonhidrattan zengin, proteinden fakir olusu
veya bunun tersi ya da her ikisinden de fakir olmasi

d) Konsantre yemlerin fazla, kaba yemlerin az verilmesi

e) Rasyonda sindirimi zor maddelerin fazla olmas:
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f) Agizdan uzun siire antibiyotik ve siilfonamid verilmesi

g) Pis, kirli ve bulagik sularin i¢ilmesi

h) Bozulmug ve kiifli yemlerin verilmesi

Bu sebeplerden birinin veya birkaginin etkisiyle olusan gidai
indigesyonlar gu gekilde siniflandirilir (64);

a) Mikroflora ve faunada hipoaktivite

b) Rumen asidozu

¢) Rumen alkalozu

d) Rumen kokugmasi

9. 2. 1. Mikrofiara ve Faunada Hipoaktivite

Rumen mikroflara ve faunasinin hipoaktivitesi, dengesiz
rasyonlarin  verilmesi, yem aliminin uzun siire kesintiye ugramasi veya
antibakteriyel ilaglarin oral verilmesi sonucu goriiliir. Yeterli oranda
kolay sindirilebilir protein ve karbonhidrat igermeyen rasyonlarin
verilmesi sonucu, rumendeki bakterilerin hem sayilarinda hem de tiir
zenginlifinde azalma meydana gelir. Sindirim yetersizligine bagli olarak
hayvanlar tedricen zayiflarlar. Istiha genellikle kaybolmamigtir. Siit
ineklerinde siit yagi oraninda azalma goriilir. Rumen genellikle dolgun
ve dilatedir (2, 37, 64).

Rumen sivisi muayenesinde hafif bir kif kokusu vardir, pH
normal veya hafif alkalik olabilir. Sulu kivamda ve genellikle gri,
kahverengi renktedir. Sadimentasyon hizli, flotasyon yavas olusur.
Infusoria sayist azalmig hatta tamamen ortadan kalkmustr (2, 36, 37,
64).

9. 2. 2. Rumen Asidozisi

Rumen igeriginin normal olan pH sinin 6'nin altina diigmesi ile
karakterize On mide sindirim bozukluguna rumen asidozisi adi verilir (2,

37. 64, 70).
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Hastalik, kolay sindirilebilir karbonhidrattan zengin
maddelerin aligilmigin diginda fazla miktarda alinmasi sonucu ortaya
cikar. Hastalik asiditenin derecesine ve siiresine goére, gegici bir
istahsizliktan, giddetli gastro intestinal ve genel durum bozukluklarina
kadar varan bir klinik tablo meydana getirmektedir(2, 37, 64).

Yiiksek fermantasyon oOzelligine sahip gidalarin fazla miktarda
ve dengesiz yedirilmesinden sonra rumen igeriginde hem gram pozitif
hem de gram negatif mikroorganizmalar c¢ogalir. Bunu izleyerek flora
gram pozitif ortama dogru kayar. Once gram pozitif koklar
(Streptococcus bovis), daha sonra kisa ve uzun g¢omaklar (gesitli
laktobasiller) ¢ogalir. Aym1 zamanda fauna da genis c¢apta bozukiuga
ugrar. Asit yogunluunun artmas: ile birlikie 6n midelerin pH s1 6'nin
hatta ilerlemis durumlarda 4'in altina diiser ve rumende biyogimik
degisikliklerle birlikte gittikce artan laktik asit fermantasyonu
sekillenir, ucgucu yag asitleri azalir. Yemin alinmasindan sonraki ilk 12-
24 saat icinde, laktik asit miktari en yiiksek diizeye g¢ikar. Olusan laktik
asit hem D-Laktat hem de L-Laktat izomerleri geklindedir. Laktik asit
yogunluguna paralel olarak asidin emilimi de artar. pH 5.2' de serbest
laktik asidin toplam emilimdeki payr %15 iken, pH 4.0' de %75'e
ylikselir. Absorbe edilen D-Laktat idrarla atilmasina kargin, L-Laktat
metabolize olur. Organizma, rumene fazla miktarda tikrik salgisi ve
viicut sivilart vererek, On midelerdeki asidozu dengelemeye caligir.
Bunun sonucu olarak plazma voliimii diiger ve hemokonsantrasyon
sekillenir. Emilen fazla miktarda laktik asit sonucu, kanda laktik asit ve
glikoz diizeyi artar. Buna karsin kanin alkali rezervi ile tiamin miktan
azalir ve kan pH s1 asidik bir durum alir. Aymi zamanda rumende agiri
histamin iiretilir ve absorbsiyon ile dolagima girer. Mide barsak

kanalinda olusan asitler ve muhtemelen histamin, tim sindirim
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kanalinda iritasyona neden olur. Bu toksik maddelerin emilmesi,
karaciger, kalp ve bobrek gibi organlarda yangisal bozukluklara yol agar
(2, 31, 64, 66, 70).

Hafif derecedeki rumen asidozisi olgularinda, istah azalmasi,
digkinin ¢amurumsu bir kivamda ve koyu renkli bir hal almasi, verim
azalmasi gibi belirtiler goriilir. Orta derecedeki olaylarda, gidanin
alinmasindan 10-12 saat sonra siddetli indigesyon ve intoksikasyon
semptomlart ortaya ¢ikar. [stah tamamen kaybolur, siit verimi ani
olarak durur, hayvan devamli yatmak ister, inleme ve dig gicirtdatma
dikkati éeker. Mukozalar hiperemik goriinimdedir. Dehidrasyon
sekillenmigtir. Cogu olaylarda histamine bagli olarak laminitis bulgular
vardir. Rumen hareketleri durmugtur ve rumen hamur kivamindadir.
Beden 1sis1 genellikle normal sinirlardadir. Ancak kalp frekans:i
dakikada 90-100 hatta daha yukarilara c¢ikmigtir. Siddetli olaylarda,
hayvanlar siiratle komaya girerler (2, 37, 70).

Rumen igerigi almak ic¢in sonda wuygulandiginda igerik
kendiliginden kolayca akar. Rumen igerigi Kkirli siit goriiniimiindedir.
Iginde kaba sert partikiiller hemen hemen hi¢ yoktur. Sulu-zeytinyag:
kivaminda ve keskin asit kokusundadir. Sedimentasyon ve flotasyon
hemen hemen yok gibidir. Mikroskobik muayenede hi¢ canli infusorya
yoktur. Giemsa ile boyanan frotilerde gram pozitif koklar ve ¢omaklar
cogunluktadir (2, 36, 37).

Hastaligin teghisi anamnez, klinik bulgular ve en Onemlisi
rumen igeriginin muayenesine dayandinlir (2, 36, 37, 64, 70).

Bazi aragurmacilar (11, 14, 47) tarafindan, rumen asidozisinin
tiamin yetersizligine sebep oldugu bildirilmistir. Yetersizligin

gelismesinde ¢egitli faktorler s6z konusudur. Bu faktorler;
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a) Fazla miktarda karbonhidrat alimi sonucu gelisen rumen
asidozisinde, artan karbonhidrat diizeyi ile orantili olarak, bunun
metabolize edilmesi igin gerekli olan tiamin ihtiyaci da artar (19).

b) Rumen asidozisi sonucu rumen mikrofiora ve faunasi
genelikle tamamen tahrip oldugundan, tiaminin rumen sentezi de
kesintiye ugrar (55).

¢) Rumen asidozisi, rumende tiaminaz enzimi liremesine neden
olan rumen gartlarini olusturur. Rumenin bakteri popilasyonuna gram
pozitif tirler hakim olurken, rumen pH s1 tiaminaz I igcin optimal deger
olan 5.0 'e diiser (11). Bunun yaninda rumende agir1 derecede iireyen
histamin, tiaminaz I'in aktivite gosterebilmesi icin kosubstrat olarak

gorev yapar. -

9. 2. 3. Rumen Alkalozisi

Ruminantlarin, protein orami yiiksek, karbonhidrat orani diigiik
rasyonlarla beslenmesi sonucu meydana gelen ve rumen igerigi pH'sinin
normalin iizerine ¢ikmasi ile karakterize bir hastahktir (2, 37, 64, 70).

Rasyona protein ya da protein tabiatinda olmayan azot
bilesiklerinin (lire, amonyum karbonat) fazla miktarda katilmasi veya
korpe ot filizleri ve bozulmug yemlerin yedirilmesi sonucu rumende
olusan alkali ortam, normal bakteri florasinin sayica azalmasina ve
kokusma bakterilerinin tremesi i¢cin uygun sartlarin olugmasina neden
olur (2, 38, 64, 70).

Hayvanlarda istahsizlik, rumen hareketlerinde azalma, hafif
timpani, sallantily yiiriiyliy gordlir (2, 36, 64).

Rumen icerigi hafif koyu kivamdadir ve amonyak kokusu
hissedilir. pH 7.5-8.0 'e kadar gikmugtir. Infusoryalarin hem sayilann hem

de canlibk oranlan azalmigtir (2, 36, 37, 64).
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9. 2. 4. Rumen Kokugmasi

Rumen alkolizisinin ilerlemesi sonucu, rumende Coli ve Proteus
grubu Dbakterilerin asinn derecede liremesi nedeniyle rumen igerigindeki
kokugmaya bagli olarak otointoksikasyon olusur. Rumenin normal
mikroflora ve faunast tahrip olur ve B kompleks vitaminlerin sentezi
aksar (2, 64, 70).

Hastalarda istahsizlik, timpani, bazen ishal ve verim azalmasi
goriiliir. Toksin rezorbsiyonu sonucu dolagim bozukluklari, sanci, parezis
ve buna bagli olarak yatalak hal ortaya ¢ikar (37, 64, 70).

Rumen igeriginin, siyah yegilimsi renkte, sulu-ko6pikli bir
kivamda ve g¢iirimiigy igreng bir kokuda oldugu goriilir. Rumen

icerifinin pH degeri 8.0-8.5 arasindadir (2, 36, 37, 70).
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MATERYAL VE METOT

Aragtirmada F.U. Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Klinigi ve
Elazig Hayvan Saghgi Sube Miidiirligii Klinigi'ne muayene ve tedavi igin
getirilen 30 bas gidai indigesyonlu sigir ile Elazig yoéresindeki c¢esitli
ahirlarda bulunan 20 bas saglikit siir kullamilmistir.

Gidai indigesyon tanisi anamnez, klinik muayene bulgular1i ve
rumen icerifi muayenelerine dayanilarak konulmugtur (64).

Arastirmaya alinan hayvanlar asagidaki gibi
gruplandirilmigtir:

1. Grup: Saghkli hayvanlar (Kontrol)

2. Grup: Rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli
hastalar (HA)

3. Grup: Rumen asidozisli hastalar (RA)

Kontrol grubunu 4-12 yaslarindaki 20 bag, HA grubunu 5-12
yaslarindaki 10 bas, RA grubunu 3-10 yaslarindaki 20 bas siit inegi
olusturmustur.

Kontrol grubundaki 20 inegin 10'nunun Montafon, 10'nunun
Holstein; HA grubundaki 10 inegin 3'iiniin Holstein, 7'sinin Montafon; RA
grubundaki 20 inegin 4'iiniin Holstein, 12'sinin Montafon ve 4'iiniin de
Montafon X Yerlikara melezi irkinda olduklari belirlenmistir.

Caligmalar klinik ve laboratuvar muayeneleri olmak {izere 2

safhada yiritiilmisgtir.

1. Klinik Muayeneler

Tim gruplardaki hayvanlarin sistematik klinik muayeneleri
Rosenberger'in  (65) muayene semasina uygun olarak yapilmistir. Bu
muayenelerde Oncelikle anamnezden hayvanlara verilen yemler

ogrenilmig, viicut sicaklifi (T), nabiz (P) ve solunum frekanslari (R) ile
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rumen hareketleri sayisi (Rh), istiha, goriilebilen mukozalar ve
konjunktivalarin durumu, timpaninin olup olmadigi, defekasyonun sgekli,

dehidrasyonun varlig1t ve derecesine oOzellikle dikkat edilmigtir.

2. Laboratuvar muayeneleri
Laboratuvar muayenelerinde, arastirma hayvanlarindan alinan

rumen igerigi ve kan Ornekleri kullanilmistir.

2. 1. Rumen icerigi muayeneleri

Rumen igerigi, 3 m. uzunlugunda, ucunda godzenekli metal bir
kisim bulunan plastik bir sonda ile en az 300 ml olacak gekilde
alinmugtir.

Rumen igerigi alinir alinmaz ozel test kagidi (Merck) ile pH's1
belirlenmigtir. Daha sonra biiyiikk gozenekli bir bezden iki ayr1 cam
silindire stzilmigtiir. Siziilme iglemi sirasinda renk, kivam ve koku
durumu degerlendirilmigtir. Silindirlerden biri zaman belirlenerek
sedimentasyon ve flotasyon igin 3909C'ye ayarhh etiive konuimusg, 2'ser
dakika araliklarla etiivin cam kapag: agilmadan kontrol edilmek
suretiyle, sedimentasyon ve flotasyon sona erince zaman kaydedilmigtir.
Ikinci silindirdeki igerik, metilen mavisi testi ve diger muayeneler igin
kullamiimigtir. Metilen mavisi testi i¢in rumen igerigi 20 ml'lik iki ayn
deney tiipine alinmis, biri kontrol olarak kuillanilirken, digerine 1 ml
%0.03'lik metilen mavisi ilave edilerek iyice karigstiriimig, zaman
ayarlanarak metilen mavisi eklenen igerigin rengi, kontrol olarak
kullanilan igerigin rengine doniistigi siire belirlenmigtir.

Rumen igeriginin asagidaki karakterleri incelenmigtir (36, 65);

1- Koku niteligi : Aromatik koku (normal), hafif kiif kokusu,

amonyak kokusu, igren¢ koku ve keskin asit kokusu geklinde,
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2- Renk : Zeytinya8t yesili (normal), acik yesil, kirli san,
kahverengimsi gri, koyu yesil, kahverengi, siyaha yakin kahverengi ve
sarimtrak boz-bulanik sgeklinde,

3- Kivam : Hafif viskdéz (normal), viskdz, sulu, sulu-gazli ve
camur kivami geklinde,

4- Sedimentasyon :4-11 dakikada olusuyorsa normal, 0-3
dakika  arasinda siiratli, 12-45 dakika arasinda agir, 45 dakikadan
yukar1 ise ¢ok agir veya hi¢ olugmuyor geklinde,

5- Flotasyon : 20-35 dakikada olugsuyorsa normal, 20
dakikadan az ise siiratli, 35-60 dakika arasinda ise agwr, 60 dakikadan
fazla ise ¢ok agir veya hi¢ olugmuyor seklinde,

6- pH degeri : 6.2-7.2 arasinda normal, 7.2-7.5 arasinda hafif
alkali, 8.0-8.5 arasinda alkali, 6.0'dan diisik degerler ise asit seklinde,

7- lInfusoria yogunlugu : Mikroskobun 10X10 biiyiitmeli
objektifi ile bakildiginda, mikroskop sahasini infusoryalar tamamen
kaplamis ise (+++), sahanin yansina yakin bir toplanma mevcut ise (++),
sahada bariz bir infusoria sayisi azalmasi varsa (+), sahada hi¢ infusoria
kalmamigsa (-) olarak,

8- Infusoria canlilik oranlari : % 95-100 canli ise normal, % 60-
95 canh ise aktivitesi zayiflamug, % 10-60 canli ise aktivitesi ¢ok azalmus,
%10'dan asagi digmiigse tamamen Ol olarak,

9- Metilen mavisi testi : Renk degisimi 3 dakikaya kadar
oluyorsa normal, daha wuzun siirede ise hypoaktif olarak

degerlendirilmisgtir.
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2. 2. Biyokimyasal muayeneler

Arastirma hayvanlarinin v. jugularis'inden usuliine uygun
olarak alinan heparinli kan Orneklerinde transketolaz aktivitesi ve TPP
etkisi belirienmis (14), direkt kan Orneklerinde piruvat ve L-Laktat
konsantrasyonlar: tayin edilmigtir. Ayrica vakumlu tiiplere alinan kan
orneklerinin 37 O0C'deki benmaride 30-90 dakika bekletilmesini
izleyerek 3000 devirde 15 dakika santrifiij edilmesiyle elde edilen
serumlarda, total protein ve glikoz (3) tayinleri yapilmugtir.

Biyokimyasal muayeneler igin kullanilan ara¢ ve geregler
asagida topluca gosterilmigtir:

Spektrofotometre (Schimadzu UV -120-01)

- Quartz ve normal spektrofotometre kiivetleri

- Sanrifiij (Elektro-mag M 4812 ve Janetzki TH 12)
- Benmari (Precision)

- Buz banyosu

- Mikrohematokrit tiip

- Otomotik ve cam pipet

- Deney tiipii

- Vida kapakli deney tiipii

- Santrifiij tiipi

- Cam huni

- Siizgeg kagidi

2. 2. 1. Total Protein Konsantrasyonunun Belirlenmesi

Total protein konsantrasyonu, teshis kiti (Boehringer, katalog
no: 124281, Kolorimetrik biiiret metodu) ile belirlenmigtir.

Testin ilkesi:

Proteinin alkali ortamda bakir iyonlari ile renkli bir kompleks

meydana getirmesi esasina dayanir.
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Ayraclar:

- 1 nolu sise: Biiiret ayract (0.1 N NaOH, 16 mmol/l K-Na-
tartrat, 15 mmol/l1 Potasyum iyodid, 6 mmol/l Bakir siilfat igerir).

- 2 nolu gige: Kor ayrag (0.1 N NaOH, 16 mmol/l K-Na-tartrat
igerir).

- 3 nolu sise: Standart solusyon (6 g/100 ml protein igerir).

Ayracliarin hazirlanmasa:

Solusyon-1: 1 nolu sisedeki icerik, 400 ml bidistile su ile
sulandirilarak hazirlanmigtir.

Solusyon-2: 2 nolu gigsedeki igerik, 400 ml bidistile su ile
sulandirilarak hazirlanmisgtir.

Solusyon-3: Kullanima hazir olan 3 nolu sisedeki solusyondur.

Ornek hazirlanmasi:

Elde edilen kan serumu bekletilmeden kullanilmigtir.

islem:

Bir deney tiipine 0.1 ml serum konularak, ilizerine solusyon-
1'den 5 ml eklenerek karnstirilmig ve 30 dakika 20-250C'de
inkiibasyona birakilmistir. Inkiibasyondan sonra, 546 nm'de kor
solusyona karsi Ornegin absorbanst (A §rpek) okunmustur. Ayrica kor
degere kargi 3 nolu standart solusyonun da absorbansi belirlenmigtir.

Hesaplanmasu:

Total protein konsantrasyonu (g/dl) = 19 x A §rnek

2. 2. 2. Serumda Glikoz Konsantrasyonu Tayini

Serum glikoz konsantrasyonu, O-Toluidin yoéntemi ile tayin
edilmigstir (3)

Testin ilkesi:

O-Toluidinin asetik asitteki cozeltisinin glikoz ile 1sitiimasi

sonucu yesil renkli bir iiriin olan glikozamin olusur.
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Solusyonlar:

1. O-Toluidin solusyonu (Renk solusyonu): 1.5 g Tiyoiire, 940
ml glasiyal asetik asit iginde c¢oziinene kadar karnistirilarak, iizerine 60
ml saf O-Toluidin eklenmigs ve koyu renkli sisede, oda 1isisinda
saklanmigtir.

2. Glikoz stok standarti: 370C'deki etiivde, 12 saat tutulmug ve
desikatorde sogutulmus saf glikozdan 1000 mg tartilmigtir. % 0.2'lik
Benzoik asit igerisinde ¢ozdiiriildiikten sonra, 100 ml'ye tamamlanmisg
ve +40C'de saklanmugtir.

3. Caligma standarti: Stok standart, % 0.2'lik Benzoik asit ile

1/10 oraninda sulandirilarak caligma standarti elde edilmisgtir.

Islem:
Agz1 kapakli 3 adet deney tiipii alinarak, sirasiyla asagidaki

solusyonlar konulmugtur;

Kor Standart Ornek
O-Toluidin solusyonu (ml) 3.0 3.0 3.0
Standart (ml) - 0.05 -
Serum (ml) - - 0.05

Tiipler iyice karistirildiktan sonra kaynamakta olan su
banyosuna konularak, 12 dakika beklenmigtir. Siire sonunda tiipler 1
dakika buz banyosunda tutulmug, bunu izleyerek, 630 nm'de kor degere

karg1 sirasiyla standart ve Ornegin optik dansiteleri (O.D.) okunmustur.
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Hesaplanmasi:

Omegin O.D.
Glikoz (mg/dl) = -----emmmeen x  Standartin konsantrasyonu (mg/dl)
Standartin O.D.

2. 2. 3. Kan Piruvat Konsantrasyonunun Tayini
Kan piruvat konsantrasyonu, teghis kiti (Boehringer, katalog
no: 124982, U.V. metot, 15 test) ile belirlenmigtir.

Testin ilkesi:

Piruvat + NADH + Ht --------- > L-laktat + NAD+

Ayracglar:

- 1 nolu sise Buffer (0.7 mol/l Tripotasyum fosfat icerir)

- 2 nolu gise NADH (2.5 mol/l)

- 3 nolu sise LDH (> 900 U/ml)

- Perklorik asit (0.6 mol/l)

Ayracglarin hazirlanmasi:

Solusyon-1: 1 nolu sigeye, 35 ml bidistile su eklenerek elde
edilmigtir.

Solusyon-2: 2 nolu siseye, 4 ml bidistile su cklenerek elde
edilmigtir.

Solusyon-3: 3 nolu gise kullanima hazirdir.

Ornek hazirlanmasi:

On ml'lik santrifiij tipiine 4 ml perklorik asit konularak, buz

banyosunda 10-15 dakika sogumasi bekienmistir. Daha sonra Vena
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jugularis'den alinan 4 ml kan bunun iizerine eklenerek hemen
karigtirillmig, 3000 devirde 10 dakika santrifiij edilerek siipernatant
elde edilmigtir. Siipernatanttan 4 ml alinarak, kapakli deney tiipiine
konulmustur. Uzerine solusyon-1' den 2 ml eklenerck iyice karigtirilmug
ve buz banyosunda 15 dakika bekletilmigtir. Siire sonunda filtre
kagidindan siiziilerek filtrat elde edilmisgtir.

islem:

250C'deki su banyosuna alinan Quartz spektro kiivetine 2 ml
filtrat konulmusg, iizerine 0.2 ml solusyon-2'den eklenerek, plastik bir
cubukla yavas olarak kangstiritlip 340 nm'de havaya karsi absorbansi
Olgiilmiigtiir(A1). Bunu izleyerek kiivete solusyon-3'den 0.02 ml
eklenerek karistirilmis ve S5 dakika reaksiyonun bitmesi beklenmigtir.
Bu siire sonunda tekrar absorbans olgiilmiigtir (A2). Eger reaksiyon bu
siire icinde tamamlanmamis ise, tamamlanincaya kadar ikiser dakika
araliklarla olgiimler tekrarlanmigtir.

Hesapianmasi:

Son okunan degerden (A2), ilk okunan defer (A1) c¢ikarilarak
aradaki fark (AA) bulunmug ve su formiile uygulanmigtir,

Piruvat konsantrasyonu (mg/dl) = 4.30 x AA

2. 2. 4. Kan L-Laktat Konsantrasyonunun Tayini
Kan L-Laktat konsantrasyonu, teshis kiti (Bochringer, katalog
no: 149993, 19 test) ile belirlenmigtir.

Testin ilkesi:

LDH
L-Laktat + NAD -------- > Piruvat + NADH + Ht
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Piruvat + L-Glutamat -------- > L-Alanin + alfa-oksoglutarat

Ayraclar:

1 nolu sige : Koenzim (19 sige liyofilizat)

1a nolu gige : Buffer (103 ml)

2 nolu sise : Enzimler (1.2 ml)

3 nolu gige : Amonyum siilfat (1.2 ml)

Ayraclarin hazirianmass:

Solusyon-1: la nolu buffer solusyondan 5 ml alinarak, 1 nolu
siselerden birine eklenmistir (0.5 mol/l karbonat buffer, pH:7 ; 63
mmol/l L-glutamat ; 4.6 mmol/l NAD igerir).

Solusyon 2 ve 3: 2 ve 3 nolu sigelerdeki solusyonlar kullanima
hazirdir (solusyon-2, > 1632 U/ml LDH ve >102 U/ml GPT ; solusyon-3
ise, 3.2 mol/l amonyum siilfat icerir).

Ornek hazirlanmasi:

Bir santrifiij tiipine 80 ul fluorid/EDTA (Boehringer, katalog
no: 243710) konulmugtur. Bunun iizerine, vena jugularis'ten (en fazla 30
saniye basin¢ uygulayarak) alinan 2 ml kan ilave edilerek
kangtirilmigtir. En fazla iki saat igerisinde 3000 devirde 5 dakika
santrifiij edilerek plazma elde edilmis ve hemen kullanilmisgtir.

islem:

Solusyon-1'in bulundugu sigeye 0.05 ml plazma eklenmis ve
iyice kangtirilmigtir. Bu solusyondan 2.5 ml alinarak, bir deney tiipiine
konulmustur. Bunlardan sigsede kalan kisim ornek, tiipe alinan kisim kor
olarak kullanilmigtir. Ornege solusyon-3'den 0.05 ml, kore ise solusyon-

2'den 0.05 ml eklenerek iyice karigtirilmigtir. Bunu izleyerek 20-



36

250C'de 15 dakika inkiibasyona birakilmig, siire sonunda 340 nm'de
once kor deger(A2), sonra o6rnek (A1) havaya kargi okunmusgtur.

Hesaplanmasi:

Ornegin absorbans degerinden (A1), koériin absorbans degeri
(A2) ¢ikarilarak aradaki fark (A A) bulunmus ve su formiile
uygulanmigtir,

L-laktat konsantrasyonu (mg/dl) = 147.3 x AA

Kit kontrolii:

Her bir Ornek ile Precinorm-S (Boehringer, katalog no:
174973) paralel olarak c¢aligilmigtir. Precinorm-S (25.5 mg/1 L-Laktat
icerir) ile yapilan ol¢limlerde 21.3-29.5 mg/dl arasinda degerler

bulundugu icin oOrneklerin kontroli saglanmigtir.

2. 2. 5. Transketolaz enzim aktivitesi ve TPP

etkisinin belirlenmesi

Transketolaz enzim aktivitesi, Clausen'in (14) transketolaz test
yontemine gore belirlenmigtir.

Testin ilkesi:

Transketolaz test, TPP ilave edilen ve edilmeyen 6rneklerde
transketolaz enzimi tarafindan katalize edilen " Ksiluloz-5-fosfat +
Riboz-5-fosfat ----- > Sedoheptuloz-7-fosfat + Gliseraldehit-3-fosfat "
reaksiyonu sonucu olusan Sedoheptuloz-7-fosfat'in Olgiilmesi esasina
dayanmaktadir.

Solusyonlar:

- 0.1 M Trsbuffer pH: 7.4 (SIGMA)

- Riboz-5-fosfat-Disodyum tuzu (SIGMA): Trisbuffer iginde
0.02 M c¢ozelti hazirlanarak 5 ml'lik porsiyonlar halinde -200C'de

dondurulmug, kullanilmadan Once eritilmigtir.
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- Seyreltilmig HCl (MERCK): 64 ml konsantre HCI, bidistile su ile
100 ml'ye tamamlanarak hazirlanmigtir.

- % 10'luk Triklorasetik asit (MERCK).

- FeCl3 ¢ozeltisi: 13 mg FeCl3 . 6 H2O0 (MERCK), 2N HCI ile 100
ml'ye tamamlanarak hazirlanmigtir.

- Orsin Cozeltisi: % 96'lik Etil alkol ile Orgin monohidrat'in
(SIGMA) % 6'lik ¢ozeltisi hazirlanmugtir.

- %96'lik Etil alkol (MERCK).

- Kokarboksilaz (TPP) c¢ozeltisi: TPP-HCl'in (SIGMA) trisbuffer
icinde %0.1'lik ¢ozeltisi hazirlanarak, +4 C'de saklanmis ve kullanilacagi
zaman trisbuffer ile 1/10 oraninda seyreltilmigtir.

- Standart solusyon: D-Sedoheptuloz monohidrat'in (SIGMA)
trisbuffer ile %0.1'lik ¢ozeltisi hazirlanmigtir. Bu ana ¢o6zelti 5 ml'lik
porsiyonlar halinde -200C'de dondurulmus, kulanilacagi zaman
eritilerek trisbuffer ile 1/10 oraninda seyreltilmistir.

isiem:

Heparinli vakumlu tip ile vena jugularis'den 10 ml kan
alinmig, mikrohematokrit tiipii ile hematokrit deger (79) belirlendikten
sonra, 1 ml'si 3 ml bidistile su ile sulandirilarak, tam bir hemoliz igin
-200C'de dondurulmugtur. Derin dondurucuda 12 saat bekletilen
hemolizat, oda 1sisinda eritildikten sonra kullanilmigtir. Dort adet
santrifiij tiipi alinarak sirasiyla asagidaki solusyonlar konulmugtur;

Deney-1: TPP ilavesiz 6rnek (2 adet hazirlanir):
- 0.2 ml hemolizat
- 0.2 ml trisbuffer
- 0.2 ml riboz-5-fosfat ¢ozeltisi

Deney-2: TPP ilaveli 6rnek (2 adet hazirlanir):
- 0.2 ml hemolizat
- 0.2 ml TPP c¢ozeltisi
- 0.2 ml riboz-5-fosfat ¢ozeitisi
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Her iki deneyde hazirlanan sanrifiij tiplerinin birer tanesi
370C'deki su banyosunda 60 dakika inkiibasyona birakilmig, diger
ornekler kor olarak kullanilacagindan enzim aktivitesi 0.6 ml % 10'luk
triklorasetik asit ile durdurulmustur. Inkiibe edilen orneklerdeki enzim
aktivitesi de 60 dakikalik siire sonunda ayni gekilde 0.6 ml % 10'luk
triklorasetik asit ile durdurulmugtur. Daha sonra Ornekler 3000 devirde
15 dakika santrifiij edilmis, siipernatantlar, inkiibasyon sonucu olusan
sedoheptuloz-7-fosfat tayini i¢in kullanilmistir. Bunun i¢in 4 adet vida
kapakli deney tiipii alinarak her bir siipernatanttan 0.8 ml konulmus,
bunlarin iizerine 0.4 ml seyreltilmis HCl ¢ozeltisi eklendikten sonra,
960C'deki su banyosunda 60 dakika bekietilmisgtir. Bu siire sonunda oda
sicakligina gelmesi beklenen oOrneklerin lizerine sirasiyla 0.2 ml FeCl3 ve
0.1 ml orsin ¢ozeltisi ilave edilerek, 5 dakika 969C'de isitilmigtir. Tekrar
oda sicaklifina kadar sogumasi beklendikten sonra, her bir tiipe 1.2 ml
etil alkol ilave edilmistir.

Bu islemlerin tamamlanmasindan en az dort saat sonra 625
nm'de kor degerlerine kargi Orneklerin absorbanslari okunmugtur.

Transketolaz aktivitesinin hesaplanmasi:

Transketolaz aktivitesi, 60 dakikada, 1 ml eritrositten tegekkiil

eden umol sedoheptuloz-7-fosfat olarak belirlenmigtir.

100 . Sulandirma . E (Omek) . §

Enzim birimi L e

(ml eritrosit, 60', 37 ©C) % Hematokrit deger . V . E (Standart)
Sulandirma : Hemolizatin sulandirma fakiérii.
E (6rnek) : Kor degere kargi ornegin optik dansitesi.

S : Standart mol sedoheptuloz.
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\Y : Sulandinlmig kanin mil olarak kullanilan miktari.

E (Standart) : Bos degere karsi standartin optik dansitesi.

"TPP etkisi'" mnin hesaplanmasi:
TPP ilavesi ile elde edilen aktivite artigi, son degerin yiizdesi

seklinde "TPP etkisi" olarak ifade edilmigtir.

Cm
Y = (----- ) x 100 = TPP etkisi (%)
Co

Cm: l.lmol sedoheptuloz-7-fosfat / 60' / ml eritrosit TPP'lLi.
Co : pmol sedoheptuloz-7-fosfat / 60" / ml eritrosit TPP'siz.

Gruplara ait istatistiksel hesaplamalar yapilmig ve gruplar
arasindaki farkliliklar, varyans analiz metodu ile belirlenmigtir (20).
Farklilik arzeden gruplarin belirlenmesinde Duncan testi kullanilmigtir

(21).
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BULGULAR

Bulgular, klinik ve biyokimyasal bulgular olarak iki grupta
toplanmigtir.

1. Klinik bulgular

Kontrol grubu ineklere rasyon olarak fabrika yemi, saman,
kepek, kurutulmus yonca verildigi; bu rasyona 1,2,3,4,5 nolu hayvanlar
icin az miktarda arpa kirmasi ve 11,12,13,14,15 nolu hayvanlar igin ise
taze musir eklendigi belirlenmigtir.

Bu grubu olusturan klinik olarak saglikli 20 inegin tiimiinde
igtihanin, gevig getirmenin, siit veriminin ve defekasyonun normal;
mukozalarin giilgiini pembe renkte ve rumenin dolgun kivamda oldugu
belirlenmigtir.

HA grubundaki 10 hastanin tiimiiniin bol miktarda saman ve
az miktarda karbonhidrat ve protein igeren dengesiz rasyonlarla
beslendigi belirlenmigtir. Ancak hastalifin ne =zaman basladig:
konusunda kesin bilgiler alinamamigtir

Bu gruptaki 10 hastanin hepsinde igtihanin ve siit veriminin
azalmis oldugu, mukozalarin 5'inde anemik, digerlerinde normal oldugu,
rumenin tiimiinde dolgun ve sert kivamda oldugu saptanmigtir.

RA grubundaki hastalarin anamnezinde, hepsinin kolay
sindirilebilir karbonhidrat¢a zengin yem maddelerinden birini aniden ve
bol miktarda yedigi ve bunu izleyerek hastaligin olustugu anlasiimug,
hastalarin en ge¢ 24 saat igerisinde kliniklere getirildikleri
belirlenmigtir.

Gruptaki 20 hastanin tiimiinde istihanin, gevig getirmenin ve
siit veriminin tamamen ortadan kalktig1; mukozalarin 15'inde
hiperemik, 5'inde kirli hiperemik oldugu; defekasyonun O9'unda hig

olmadigi, 7'sinde az miktarda siyah renkli ishal, 4'iinde ise ¢ok miktarda
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koyu renkli ishal sgseklinde oldugu; tiimiinde degisik derecelerde
dehidrasyon bulundugu; 5'inde rumenin hamur kivaminda, 10'unda
yumusak kivamda, S5'inde ise timpanik oldugu tesbit edilmistir.
Hayvanlarin 3'iiniin yerden kalkamadifi, digerlerinin apatik oldugu
goriillmiig, 3'inde laminitise bagli topallik tesbit edilmigtir.

Tim gruplardaki hayvanlara ait viicut sicakliklari, nabiz,
solunum ve rumen hareketleri sayilar1 Tablo 2 ve Grafik 1'de; aritmetik
ortalamalari, minimum-maksimum degerler ile gruplar arasindaki
farkliliklarin Onemi Tablo 3'de gosterilmigtir.

Tablo 3'den anlagilacag:i gibi kontrol grubuna goére HA
grubundaki hastalarin viicut sicakligi, solunum ve nabiz sayisinda
Oonemli bir degigsme olmadigi (p>0.05), rumen hareketleri sayisinda ise
onemli (p<0.001) derecede bir azalma oldugu belirlenmigtir.

Yine ayni tablodan, Kontrol ve HA grubuna gére RA
grubundaki hastalarin viicut sicakliklifi ve solunum sayisinda Gnemli
bir degigsim olmadigi (p>0.05), buna kargin her iki gruba gore nabiz
sayisinda onemli (p<0.001) derecede bir artig, rumen hareketleri
sayisinda ise Onemli (p<0.001) derecede bir azalma oldugu

anlasgilmaktadair.

2. Laboratuvar bulgular:
Laboratuvar bulgulari, rumen igerigi muayene bulgular1 ve

biyokimyasal bulgular geklinde belirtilmigtir.

2. 1. Rumen igerigi muayene bulgulari

Kontrol grubundaki 20 saghikli hayvandan alinan rumen
iceriginin muayenesinde tiimiiniin aromatik kokuda; 14 tanesinin
zeytinyag1 yesili, 6'sinin sarimtrak yesil renkte ve timiiniin hafif viskoz

kivamda oldugu belirlenmigtir.
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HA grubundaki 10 hastadan alinan rumen igeriginin
muayenesinde tiiminiin hafif kif kokusunda; 6'sinin kahverengimsi gri,
4'intin kahverengi renkte; tiimiiniin sulu kivamda oldugu saptanmigtir.

RA grubundaki 20 hastadan alinan rumen igeri§inin
muayenesinde tiimiiniin keskin asit kokusunda; 16'sinin sarimtrak boz
bulanik, 4'liniin kirli sar1 renkte; tiimiiniin sulu zeytinyagi kivaminda
oldugu belirlenmigtir.

Kontrol, HA ve RA gruplarina ait sedimentasyon, flotasyon, pH,
infusorya yogunlugu, infusorya canlilitk orani ve metilen mavisi testi
sonuglar1 Tablo 4'de gosterilmistir.

Tablo 4'iin incelenmesinden anlagtlacagi gibi, Kontrol grubunda
ortalama sedimentasyon siiresi 9.15 dakika, flotasyon siiresi 27 dakika,
pH degeri 6.92, metilen mavisi testi siiresi 3.2 dakika olarak
bulunmustur. Igeriklerin mikroskobik muayenesinde infusoryalarin
sahayr tamamen kapladiklari (+++) ve tamamen canli ( % 95-100)
olduklari goriilmiigtiir.

Ayni tablodan, HA grubunda ortalama sedimentasyon
siiresinin azalmig (7.5 dakika), flotasyon siiresinin artmig (50.5 dakika),
pH degerinin artmg (7.3) ve metilen mavisi testi siiresinin uzamig
oldugu (15.3 dakika) .anlagilmaktadir Ayrica igeriklerin mikroskobik
muayenesinde infusoryalarin sayisi (+) ve canlilik oranlarinin azalmig
(%21.0) oldugu belirlenmistir.

Yine aym: tablodan, RA grubunda sedimentasyon siiresinin ¢ok
artmig oldugu ve tiimiinde 45 dakikanin iizerinde (ortalama 100.5
dakika) olustugu; flotasyonun hi¢ birinde sekillenmedigi; ortalama pH
degerinin azaldig: (5.25); metilen mavisi testinde 3 olguda siirenin ¢ok

uzadigi, 17 olguda ise hi¢ renk degisimi olmadigi anlagilmaktadir. Rumen
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iceriklerinin mikroskobik muayenesinde 3 tanesinde tiim sahada 4-5

canlt infusorya goriilmiis olup, digerlerinde hi¢ rastlaniimamigtir.

3. 2. 2. Biyokimyasal bulgular

Kontrol, HA ve RA gruplarina ait total protein, glikoz, piruvat
ve L-Laktat degerleri Tablo 5 ve Grafik 2'de; mikrohematokrit,
transketolaz enzim aktivitesi ve TPP etkisi degerleri Tablo 6'da; tim
biyokimyasal muayene sonug¢larinin aritmetik ortalamalari, minimum-
maksimum degerleri ve gruplar arasindaki farkliliklarin 6nemi Tablo
7'de gosterilmigtir.

Tablo 7'de goriillecegi gibi, Kontrol grubundaki hayvanlarda
ortalama total protein konsantrasyonu 7.25 g/dl, glikoz konsantrasyonu
55.05 mg/dl, piruvat konsantrasyonu 0.17 mg/dl, L-Laktat
konsantrasyonu 10.82 mg/dl ve TPP etkisi degeri %18.95 olarak
belirlenmigtir.

Ayni tablodan, HA grubundaki hastalarda ortalama total
protein degerlerinin 6.74 mg/dl oldugu, Kontrol grubuna goére p<0.001
giiven esiginde bir azalma oldugu anlagilmaktadir. Glikoz
konsontrasyonu ortalama 52.5 gr/dl bulunmusg, Kontrol grubuna goére
onemli bir farklilik gorilmemigtir (p>0.05). Piruvat konsantrasyonu
ortalama olarak 0.26 mg/dl bulunmus olup, Kontrol grubuna goére artig
p<0.001 giiven esiginde ©Onemli gOriillmiigtiir. L-Laktat konsantrasyonu
ortalama 11.9 mg/dl olarak belirlenmis olup, Kontrol grubuna gore
belirlenen artig istatistiki O6nemde bulunmamistir (p>0.05). TPP etkisi
degeri ortalama %?38.2 olarak bulunmus olup, Kontrol grubuna gore
onemli (p<0.001) bir artis belirlenmisgtir.

Yine ayni tabloda goriildigii gibi, RA grubundaki hastalarda

total protein konsantrasyonu ortalama 8.04 mg/dl olarak bulunmus,
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Kontrol ve HA gruplarina gore Snemli (p<0.001) bir artig belirlenmistir.
Glikoz konsantrasyonu ortalama olarak 70.8 mg/dl olup, Kontrol ve HA
gruplarina goére p<0.001 giiven esiginde Onemli bir artis goériilmistir.

Piruvat konsantrasyonu ortalama olarak 0.40 mg/dl olup, Kontrol ve HA
gruplarina gdre olusan artis p<0.001 giiven esiginde Onemli

bulunmugtur. L-Laktat konsantrasyonu ortalama 19,49 mg/dl olarak
bulunmug olup, hem Kontrol hem de HA grubuna gore p<0.001 giiven
esiginde artig belirlenmigtir. TPP etkisi ortalama %46.65 olarak
bulunmusg, Kontrol ve HA gruplarina goére bir artig goriilmiistiir, bu artig

Kontrol grubuna gore p<0.001 giiven esiginde o©nemli, hipoaktivite

grubuna gore oOnemsiz bulunmugtur.
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Tablo 2. Kontrol ve deney hayvanlarinin

viicut sicakligs

(T)

ile

nabiz (P), solunum (R) ve rumen hareketleri (Rh) sayilar:

No T (°C) P (/ dak.) R (/ dak.) |Rh (/ 5 dak.)

K HA | RA K|JHA|RA] K|HA|JRA] K |HA| RA
1 ]138.2138.8137.7]172]72]100)124]24)24]10] 5 1
2 137.9139.1139.1180| 80| 88 124122130} 9 3 0
3 139.1139.0139.084| 72| 72 J20]22]|24] 8 5 1
4 137.8138.6]38.8172172}180128]130124]110] 4 0
5 138.5(38.0137.8]80[80 (9224242218 |5 ] 0
6 138.5138.2137.9180]881100130]126]|20] 9 2 1
7 138.5139.0136.11 8818411120430} 26)1 10|10} 5 0
8 138.2139.0138.0184| 68| 88 126]128124]110] 5 2
9 138.7139.1138.0188]70] 78 2013063010 2 0
10 138.2138.5139.51 80184 [100]124]120]|24]12] 4 0
11]38.8 - 138.0072] - 88 124 - |281] 8 - 1
12 138.7 - |38.6§88| - 88 1261 - 130 7 - 0
13 139.0 - 139.01681] - 80 24| - 36110 - 0
14 ]38.8 - 38,0172 - 96 120) - | 281101 - 0
15 137.8 - |137.0)168) - |130J16] - |30} 8 - 0
16 138.5 - 139.3]168] - 80 | 24| - i8)12] - 2
17 138.0 - 138.61681 - 100130 - | 22§10 - 0
18 ]37.8 - |40.0§70] - {11030 - 181 9 - 0
19 138.3 - |37.4180| - 92 124 - |24 7 - 0
20 139.0 - 138.0]180]| - 88 120 - 13G] 9 - 0

K : Saghkli hayvanlar.

HA : Rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalar.

RA : Rumen asidozisli hastalar.



Tablo 3. Kontrol ve deney hayvanlarinin

solunum (R) frekanslar1i ve
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ramen

viicut sicakhigr (T),

hareketi

sayilarinin

nabiz (P),
(Rh)

aritmetik ortalamalari, minimum-maksimum degerleri ile gruplar

arasindaki

farkliliklarin Onemi.

Kontrol

HA

RA F - Degeri
X * SX Xt SX Xt Sx

T 3841 + 0.09 | 38.73 £0.12 | 38.29 + 0.20 1.47-

(°C) 37.8 - 39.1 38 - 39.1 36.1 - 40.0

P 77.1b + 161 | 77.0b + 221 | 93.53+ 3.19 14.32%
(/_ dak.) 68 - 88 68 - 88 72 - 130

R 244 £0.87 252 + 1.08 248 + 1.29 0.10-
(/ _dak.) 16 - 30 20 - 30 10 -36

Rh 9.32+ 030 | 4.0b+ 039 | 0.4¢+ 0.15 317.79%
(/ 5 dak.) 7 - 12 2-5 0-2
- : p>0.05 x : p< 0.001
a,b,c: Aym satirdaki farkli harfleri tasiyan  gruplar  arasindaki

farklar

nemlidir ( p< 0.05).




Tablo 4. Kontrol ve deney hayvanlarinda rumen igeriginin
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sedimentasyon,

flotasyon, pH, infusorya yogunlugu, infusorya canlilik orani ve
metilen mavisi testi degerleri.
No | Sedimentasyon Flotasyon pH Infusorya infusorya Canlsiik Metilen Mavisi
dakika) dakika) Yogunlugu Orani% Testi (dak.)
K|HA|] RA] K {HA|J|RA] K |HA|J|RA | K |[HA|RA] K |HA|J|RAJK|HA|RA
118 8 | 45 |1 20 | 45 - 170]70]55)++] + | + 1100]|50| - 3] 8 |30
2 §11] 10} 120] 25 | 40 - }7.0] 75150 )++] + - 100140 - §3] 10| -
31715 60 | 25 | 35 - 1701 75|55 +++{ + - 100130 - ¥4 ]10]) -
418 ]10]120] 25| 45 - 170170155 ++] + - 100 {30 - §3110]) -
5181} 5 60 | 20 | 40 - 17017550 j+++] + - p100110} - §3]130] -
6 19941 5 |120] 28] 60 - 1701 75}155)++]| + - 10010} - §J3]120]) -
717 7 1 180] 30| 60 - 170175150 ) +H+] + - 1001101 - §3]25{ -
8 110 10| 45 § 30| 60 - 170170155 +++] + | + §100|10}| - J3]15]50
9 {10} 5 | 180] 32 | 60 - 170175150+ + - 100120 - 4] 10]) -
10 7 ] 10) 120§ 25 | 60 - 1701 70}5.0 J++] + - 100110} - §3 |15 -
11110 120 | 25 - 170 5.5 | +++ - 100 - 13 -
12110 120} 25 - 16.5 5.0 § ++ - 100 - 13 -
13110 60 | 25 - 16.5 5.5 | ++ + | 100 - 14 60
141 8 60 | 20 - 17.0 5.5 | ++ - 100 - 13 -
15110 120 | 30 - 165 5.0 | ++ - 100 - 13 -
16 ] 10 60 | 25 - 17.0 5.5 | ++ - 100 - 33 -
17110 120 1 30 - 17.0 4.5 | ++ - ] 160 - 13 -
18110 120 | 30 - 170 5.5 | +H+ - 100 - 13 -
19]10 120 ] 35 - 17.0 5.0 §+++ - 100 - 13 -
20110 60 | 35 - 170 5.5 |+ - 100 - 14 -
w Joas| 75 | 1005 | 27 | so0s 692 | 73 | 525 32| 153
sk Jo2s] 07 | 924 | 099 | 328 004 | 0.08 | 007 0.1] 235
K : Saglikli hayvanlar.

HA : Rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalar.

RA : Rumen asidozisli hastalar.
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Tablo 5. Kontrol ve deney hayvanlarinin total protein, glikoz,
piruvat ve L-Laktat degerleri.
No |} Total Protein Glikoz Piruvat L-Laktat
(g/dD) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl

K | HA | RA K | HA | RA K | HA | RA K HA RA
1 }16.5316.37]7.90§ 53 | 49 | 74 ]10.17/0.17]0.38}) 5.45 [11.26]26.10
2 16.67]7.1218.35)0 57 | 54 | 79 ]0.13]0.24}10.26]7.65|9.72 [14.07
3 16.7416.7418.04] 51 | 51 ] 70 10.13}10.34]0.50}4.27 |17.38]18.04
4 16.86]6.26)7.84) 57 | 51 | 56 J0.1310.32]0.44)11.78]7.76 [22.64
5 |7.0417.74]17.38}) 55 | 55} 62 10.09]0.1310.32]14.14|8.18 }19.15
6 17.7116.8017.92) 57 | 47 | 76 10.20]0.24]0.60}§18.85(14.46(12.03
7 |8.2216.42|7.44) 59 | 59 | 83 }0.19/0.21]0.55]19.73|18.30]27.46
8 17.9817.3616.90] 56 | 56 | 74 ]0.14]0.48}0.44]112.96]10.27§21.34
9 ]8.36]16.38(9.12) 55 | 57 | 66 |0.18]0.17]10.32]19.72 |13.46]19.15
1017.7716.24]17.52} 61 | 46 | 72 }0.18]0.31]10.52}4.12 | 8.22 |11.04
1117.41 7.86% 52 59 10.21 0.24110.31 32.70
1217.94 8.80] 55 74 10.21 0.60) 7.66 8.70
1318.83 8.15] 47 67 10.21 0.26] 8.98 16.30
14 §7.52 7.71} 56 58 j0.25 0.32§9.72 18.24
15]16.87 7.84] 49 66 10.13 0.264 6.92 9.91
16]16.38 8.34] 60 73 10.17 0.73}113.25 20.18
1716.25 7.75}) 59 69 10.21 0.22]13.55 21.78
18]7.33 9.05] 49 79 10.26 0.48] 7.95 34.12
1916.65 8.55] 54 78 10.17 0.34112.52 13.56
2016.08 8.32] 59 81 ]0.13 0.31§16.93 23.38
K : Saglikl: hayvanlar.
HA : Rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalar.
RA : Rumen asidozisli hastalar.
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Tablo 7. Kontrol ve deney hayvanlarinin biyokimyasal muayene
bulgularinin aritmetik ortalamalari, minimum-maksimum
degerleri ve  gruplar arasindaki farkliliklarin Gnemi.

Kontrol HA RA F - Degeri
X+ Sx X+ Sx X+ Sx
Total Proteir 7.25P + 0.17 | 6.74¢+ 0.16 | 8.042 + 0.12 15.19%
(g/d1) 6.08 - 8.83 6.24 - 7.74 6.9 - 9.12
Glikoz 55.05b + 0.87]52.5Pb+ 1.38]) 70.82a+ 1.75 48.33X
(mg/dl) 47 - 61 46 - 59 56 - 83
Piruvat 0.17¢+ 0.1 0.26b + 0.3 0.40a2 =+ 0.32 23.86%
(mg/dl) 0.09 - 0.26 0.13 - 048 0.22 - 0.73
L-Laktat 10.82b+ 1 | 11.9b+1.21 | 19.493 + 1.57 13.50%
(mg/dl) 4.12 - 19.73 7.76 - 18.3 8.7 - 34.12
TPP Etkisi | 18.95b + 1.95| 38.22+ 2.87 | 46.653 + 3.07 32.12%
(%) 4 - 33 21 - 52 26 - 78
- : p>0.05 x : p< 0.001
a,b,c: Aym satirdaki farkli harfleri tagiyan gruplar arasindaki
farklar Onemlidir ( p< 0.05).
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Hareketleri




52

mg/dl

10 -
9 70.8
8.04
8
7
6 _
2 5
o
4
3
2
1
Total protein Glikoz
25+ 0.5 +
19.49 0.4
20 1 0.4 4
5 03T 026
¢ )
E

L-Laktat Piruvat

50 46.65

45 Konroi
EHA

& RA

%
N
w

18.95

TPP etkisi
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TARTISMA VE SONUC

Ruminantlarin 6n mide hastaliklari iginde gidai indigesyonlar
onemli bir yer tutmaktadir. Rosenberger'e (64) gore rumen mikroflora
ve faunasinda hipoaktivite, rumen asidozisi, rumen alkalozisi ve rumen
kokusmasi1 geklinde siniflandirilan gidai indigesyonlarin sahada en ¢ok
goriilenlerinin, rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktivite ile rumen
asidozisi oldugu bildirilmigtir (13).

Caligma siiresince kliniklerimize gelen hastalarda rumen
kokugmasi olgusuna rastlanmamig; sadece bir hastada rumen alkalozisi
tanis1 konulmug, bu olgu da aragtirmaya alinmamistir. Bu nedenle
caligma, rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktivite ve rumen
asidozisi tanis1 konan gidai indigesyonlu sigirlar iizerinde
yiriitilmiigtiir.

Kontrol grubu ineklerin klinik muayenesinden elde edilen tiim
bulgularin, aragtiricilarin (2, 37, 64) saghkli sigirlardaki bildirimleriyle
uyum igerisinde oldugu goriilmiistiir.

HA grubundaki ineklerin klinik muayenelerinde, arastiricilarca
(2, 36, 64) da belirtildigi gibi belirgin bir durgunluk, igtihanin az veya
cok olmasina ragmen zayiflama ve siit veriminde azalma, rumenin ise
dolgun ve sert kivamda oldugu gézlenmigtir.

RA grubundaki ineklerde saptanan c¢evre ile iligkisiz hal,
istahin ve siit veriminin tamamen ortadan kalkmis olmasi, rumenin
hamur kivaminda veya yumusak kivamda hissedilmesi, bazilarinda
timpaninin mevcudiyeti ve konjunktivalarin hiperemik go6riiniimi
aragtirictlarin (36, 64) bildirdiklerine uygundur. Defekasyonun
hayvanlarin ¢ogunda ortadan kalkmig olmasi, olanlarda ise az miktarda

ve camur kivaminda ya da koyu renkli bir ishal geklinde goriilmiis
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olmas1 da, arastiricilarin (36, 37) bildirimlerine benzerlik
gostermektedir. Bu gruptaki hayvanlarin tiimiinde saptanan degisik
derecelerdeki dehidrasyon, hastalifin patogenezine bagli olarak
sekillenmigtir ve hastalifin giddeti hakkinda fikir verici olabilir (37, 64).
Bazi aragtiricilar (2, 11, 30, 37, 64), rumen asidozisinin seyri sirasinda
rumen pH'sindaki azalmaya bagli olarak rumende asir1 bir histamin
iiretimi ve absorbsiyonu oldugunu, bunun da laminitise sebep olacagini
bildirmiglerdir. Caligmada 20 rumen asidozisli hastanin 3'iinde saptanan
topalligin ayni nedenle sekillendigini diisiincesindeyiz.

HA ve RA gruplarindaki hayvanlarin viicut sicakligi ve
solunum frekansinda, Kontrol grubuna gore istatistiki olarak Onemli bir
degisim olmamasi1 (P>0.05) arastiricilarin bildirimleriyle uyum
icerisindedir. Nabiz frekansinda, HA grubunda Kontrol grubuna gore
6nemli bir farklilik olmamasina (p>0.05) ragmen, RA grubunda, Kontrol
ve HA gruplarina gore oOnemli (p<0.001) bir artis saptanmasi; rumen
hareketleri sayisinda ise hem HA, hem de RA gruplarinda Kontrol
gruplarina goére Onemli (p<0.001) bir azalma goriilmesi kaynaktaki (2,
36, 37, 64) verilerle benzerlik gostermektedir.

Kontrol grubu hayvanlarin rumen igerigi muayene bulgulan
aragtirmacilarin (36, 64) saghkli hayvanlar icin bildirdikleriyle uyum
icerisindedir.

HA grubundaki hayvanlarin rumen igerigi muayenesinde,
icerigin arastiricilarin (2, 36, 37, 64) bildirimleri dogrultusunda hafif kiif
kokusunda, kahverengi-gri renkte ve sulu kivamda oldugu goriilmiistir.

Aragtiricilar (2, 36, 64) tarafindan bildirilenlere uygun olarak,
HA grubunda Kontrol grubuna gore sedimentasyon siiresinin azalmisg,
flotasyon siiresinin artmig, pH degerinin ¢ok az artmis oldugu

belirlenmigtir.
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HA grubunda metilen mavisi testinin siiresinde belirlemis
oldugumuz artig, bu testin hipoaktif rumen igeriklerinin tanisinda
kullanilabilecegini gostermigtir (47, 72).

HA grubunun rumen igeriklerinin mikroskobik muayenesinde
sahada bariz bir infusorya azalmasi (+) ve infusorya canlilik oranlarinin
cok zayif (% 10-60) oldugunun belirlenmesi Imren'in (36) elde ettigi
bulgularla tamamen uyum igerisindedir.

RA grubu hayvanlarin rumen igeriklerinin muayenesinde
saptanan sarimtrak boz bulamik - kirli sann renk, keskin asit kokusu ve
zeytinyagi kivami bu hastalik igin karakteristik bir 6zellik tagimaktadir
(2,64). Arastiricilarin (36, 70) rumen asidozisli hayvanlarin 6n mide
igeriklerinin ¢ok fazla sulandigi, sulanan ve zeytinyagi kivamina gelen
bu igerigin bogaltilma igleminin kolay ve hatta kendiliginden olabildigi
seklindeki bulgularina katilmaktayiz.

Rumen asidozisli hayvanlarin rumen igeriklerinin pH'sinda
meydana gelen azalmanin hastalifin taninmasinda ¢ok Onemli bir yeri
oldugunu bildirilmistir (36, 64). Rumen igeriklerinin pH'sinin
belirlenmesinde pH metre ile yapilan Olgiimler daha hassas olmasina
ragmen, calismanin farkli kliniklerde yiiriitilmesi ve de pratik olmasi
nedeniyle, pH test kagitlar1 kullaniimigtir.

RA grubundaki hayvanlarin rumen iceri§i muayenelerinde
sedimentasyonun ¢ok uzun siirede olugmasi, flotasyonun ise hig
sekillenmemis olmasi literatiir (2, 36, 64, 70) verileri ile uyum
icerisindedir. Rumen asidozisli hayvanlardan elde edilen rumen
iceriklerinin mikroskobik muayenesinde hastalarin 3'iinde (1, 8, 13 nolu
hastalar) tiim sahada sadece 4-5 infusorya goriilmis olup, diger
17'sinde hi¢ infusoryaya rastlanilmamis olmasi, aragtiricilarin (36, 64)

bildirimleriyle uyum icerisindedir. Metilen mavisi testinde de renk
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degigiminin 1, 8, 13 nolu hastalarda ¢ok wuzun siirede olugmus,
digerlerinde ise hi¢ olugmamis olmasi, metilen mavisi testinin rumen
icerigindeki aktivite azalmasinin diizeyini gostermesi bakimindan
onemli goridlmistiir (47, 72).

Kontrol grubunda saptanan ortalama 7.25 g/dI'lik ortalama
total protein degerinin, aragtiricilarin (2, 64) saglikhi erigkin sigirlar igin
bildirdikleri 6-8 g/dl simirlan igerisinde oldugu goérilmiigtiir.

HA grubunun ortalama 6.74 g/dl olan total protein degeri,
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak onemli (p<0.001) bir azalma
ifade etse de bu deger literatiirde (37, 64) bildirilen fizyolojik sinirlar
icerisindedir. Bunun yaninda saglikli hayvanlara gore belirlenen Gnemli
diizeydeki azalma, muhtemelen bu gruptaki hayvanlarin proteinden
fakir rasyonlarla beslenmesi sonucu gekillenmis olabilir (64).

RA grubunun total protein degerinde hem kontrol hem de HA
grubuna gore oOnemli (p<0.001) diizeyde bir artig belirlenmis ve aym
zamanda bu deferin fizyolojik sinirlarin iizerinde oldufu gorilmiigtiir.
Rumen asidozisli hayvanlarda total protein konsantrasyonundaki artigin,
bu hastalarda goriilen dehidrasyona bagli olarak gekillenmis olan relatif
bir artiy oldugu vurgulanmistir (64).

Kontrol grubunda ortalama 55.05 mg/dl olarak bulunan glikoz
degeri, bir¢cok arastirmaci (37, 64) tarafindan saglikli sifirlar igin
bildirilen fizyolojik sinirlar (45-60 mg/dl) igerisinde bulunmugtur.

HA grubunun glikoz degerlerinde kontrol grubuna gére
istatistiki Onemde (p>0.05) bir degisme olmamasina ramen; RA
grubunda, aragtiricilar (37, 64) tarafindan bildirilen fizyolojik sinirlarin
iizerinde Gnemli (p<0.001) bir artig goriilmigtiir.

Benzer gekilde, Vestweber ve arkadaglari (76) deneysel rumen

asidozisi olugturduklari koyunlarin glikoz degerlerinde bir artig
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bildirmislerdir. Nauriyal ve arkadaslan (54) ise yine deneysel olarak
yaptiklar1 bir ¢aligmada rumen asidozisli sigirlarin glikoz degerlerinde,
baslangic degerlerine gore bir azalma bildirmiglerdir. Rumen asidozisli
hayvanlarin glikoz degerlerindeki bu farkliliklar, kanimizca kan Ornegi
alinmasindaki zaman degisikliklerinden kaynaklanmaktadir. Kan glikozu
karbonhidrat¢a zengin yem maddelerinin fazla miktardaki alimin1 ve
sindirimini izleyerek kisa donemde yiikselmekte, uzun donemde ise
azalmaktadir (41).

Caligmada, Kontrol grubu hayvanlarda belirlenen 0.17
mg/dl'lik kan piruvat degeri, kaynaktaki (42) bildirimlerle uygunluk
gostermektedir.

Benevenga ve arkadaglari (5), tiamin yetersizliklerinde kan
piruvat diizeyinde tedrici bir artis oldugunu, hatta yetmezligin c¢ok ileri
safhalarinda bu artisin normalin 4-5 katina kadar c¢iktifin:
bildirmiglerdir. Caliyjmada hem HA hem de RA gruplarinda Kontrol
grubuna goére Onemli (p<0.001) diizeyde piruvat artist olmasi, her iki
grup hayvanda bir tiamin yetersizligi oldugunu gostermektedir. RA
grubundaki piruvat artiginin, HA grubuna gore de Onemli (p<0.001)
diizeyde olmasi, rumen asidozisli hastalardaki tiamin yetersizliginin,
rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalara gore daha fazla
oldugunu agiklamaktadir.

Vestweber ve arkadaglari (76) da, deneysel olarak rumen
asidozisi olusturduklar1 koyunlarin kan piruvat diizeylerinde saglikli
gruba gore bir artis oldugunu bildirmislerdir. Bu bildirim, ¢alisma
sonuglarin1 destekler niteliktedir.

Kontrol grubu hayvanlardan elde edilen ortalama 10.82

mg/dl'lik L-Laktat konsantrasyonu, Rosenberger (64) tarafindan saglikli
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inekler i¢in bildirilen fizyolojik sinirlar (4-12 mg/dl) iginde
bulunmusgtur.

Tiamin yetersizliklerinde kan L-Laktat konsantrasyonun
normalin 3-4 misline kadar arttigr bildirilmigtir (76). Ancak bu
diizeydeki artigin, yetmezligin klinik belirtilerinin de goriildiigi ¢ok ileri
bir donemin gostergesi oldugu ve tedrici olarak gelistigi vurgulanmigtir
(10, 49, 76).

HA grubunun ortalama 11.9 mg/dl olarak belirlenen L-Laktat
konsontrasyonunda, Kontrol grubuna goére oOnemli bir artis olmamasina
(p>0.05) ve bu degerin kaynakta (64) bildirilen fizyolojik sinirlar iginde
olmasina ragmen L-Laktat konsantrasyonundaki az miktardaki artig,
tiamin yetersizliginin erken safhalarinda rastlanabilecegi acisindan
dikkat c¢ekicidir.

RA grubunun L-Laktat konsantrasyonlarinda, Kontrol grubuna
gore Onemli (p<0.001) diizeyde bir artisin goriilmiis olmasi, birgok
aragtirmacinin (55, 60, 76) bulgulari ile uyum igerisindedir. Rumen
asidozisinde, rumende pH azalmasina bagli olarak laktik asidin hem D-
izomerleri, hem de L- izomerleri artmakta ve rumen duvarindan
emilerek dolagima gegmektedir (70). Bu nedenle L-Laktat degerindeki
artig sadece tiamin yetersizligine bagli olmayip, ayni zamanda rumen
asidozisinin seyri sirasinda da goriilebilir.

Randhawa ve arkadaglari (60), 10 g/kg canli agirhik dozunda
melas vererek rumen asidozisi olusturduklari sigirlarda, hem rumen
icerigi hem de kan total laktik asit konsantrasyonlarinda 24. saate kadar
tedrici bir artis, bu saatten sonra ise aymi gsekilde bir azalma oldugunu
bildirmiglerdir. Ayni arastiricilar, rumen igerigi laktik asit
konsantrasyonunun 24 saat igerisinde 1.62 mg/dl'den, 167.85 mg/dl'ye;
kan laktik asit konsantrasyonunun ise 16.91 mg/dl'den, 92.02 mg/dl'ye
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kadar yiikseldigini saptamiglardir. Aragtiricilarca (60), total laktik asit
degerleri belirlendigi igin, rumen asidozisli hastalarda saptadigimiz L-
Laktat degerlerinden yiiksek olmas: dogaldir.

Kontrol grubu hayvanlardan elde edilen ortalama %19.0 TPP
etkisi degeri, Clausen'in (14) saglikli inekler igin bildirdigi %15.5 TPP
etkisi degerine gore biraz yiiksek, Bogin ve arkadaglari (8) tarafindan
bildirilen %23.2 ve Rehm ve arkadaglari tarafindan bildirilen %25 TPP
etkisi degerlerine gore ise diigiik bulunmugtur. Bu farkliliklar,
hayvanlara verilen rasyonlarin farkli bilegsimlerde olmasi ve bu farkli
rasyonlarin rumende degisik oranlarda tiamin sentezine yol agmasindan
kaynaklanabilecegi gibi yine hayvanlara verilen rasyonlarin igerdikleri
tiamin miktarlarinin degisik olmasindan da kaynaklanmis olabilir (10).
Ayrica, Bogin ve arkadaglari'nin (8) farkli bir yontemle ¢alismig olmasi
da bu farklhiligin sebebi olabilir.

Ruminantlarda hangi diizeydeki bir TPP etkisi degerinin, ne
derecede bir tiamin yetersizliginin gostergesi olacagi hakkinda kesin bir
skala bulunmamakla beraber bir¢cok aragtirict (14, 62, 64) birbirine
yakin degerler vermigtir. Rosenberger (64), %24 * 11 degerini; Clausen
(14) ve Rehm (62) ise, %40'in altindaki degerleri fizyolojik TPP etkisi
degerleri olarak bildirmiglerdir.

HA grubundaki hayvanlarin TPP etkisi degeri ortalama %?38.2
olarak bulunmus olup, Kontrol grubuna goére onemli (p<0.001) bir artig
belirlenmigtir. Ortalama %38.2'lik TPP etkisi degeri, Rosenberger (64)'e
gore organizmada tiamin yetersizligi oldugunu gostermesine ragmen,
Clausen (14) ve Rehm'in (62) bildirimlerine goére ise fizyolojik iist
sinirlardadir.

Gupta ve arkadaglart (33), rumen sivist hipoaktivitesi bulunan

buffalolarda yaptiklar1 c¢aligmada, rumen igerigi ve plazma tiamin
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seviyelerinde saglikli hayvanlara goére ©Onemli bir azalma tesbit
etmiglerdir. Aragtiricilar hipoaktiviteli sifirlarda rumende tiamin
iretiminin azaldigini ve hastalifin tiamin yetersizligine neden oldugunu
bildirmiglerdir.

RA grubundaki hayvanlarin ortalama TPP etkisi degeri %46.65
olarak bulunmus ve saglhikhh gruba goére artig Onemli (p<0.001)
goriilmiigtir. Bu deger, aragtiricilarin (14, 62, 64)'in bildirdikleri
degerlere gore rumen asidozliu hayvanlarda bir tiamin yetersizligini
gosterir.

Clausen (14), 23 rumen asidozisli sigir kullanarak yaptigi
caligmada TPP etkisini ortalama %41.4 olarak bulmustur. Bu sonug,
bizim bulgularimizia uyum goéstermektedir.

Vestweber ve arkadaglari (76), koyunlarda deneysel rumen
asidozisi olugturarak yaptiklari ¢alismada, TPP etkisi degerinde
baslangic degerlerine gore belirgin bir artis bildirmislerdir. Bu artig
bizim bulgularimizia benzerlik gostermektedir. pH'nin 6.0'in altina
diigtiigi donemde TPP etkisi olarak bildirilen %60.5 degeri, bizim
bulgularimizdan daha yiiksek olmasina ragmen bu durum, koyunlardaki
TPP etkisi degerlerinin fizyolojik sinirlarinin sigirlara gore daha yiiksek
olmas: ile agiklanabilir (78).

Randhawa ve arkadaglari (60), rumen asidozisinde rumen
icerigi ve plazma tiamin konsantrasyonlarindaki azalmaya, rumende
tiamin iiretiminin aksamasinin yaninda, ruminal tiaminazlarin da neden
olabilecegini bildirmiglerdir.

Brent (11) de , intraruminal olarak yiiksek oranda fermente
olabilen yemlerin verilmesi suretiyle rumen asidozisi olugturulan

kuzularda 4 giin igerisinde CCN gekillendigini bildirmigtir. Bu kadar kisa
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siirede CCN geligsmesinin nedeni olarak, Tiaminaz-I'in rumendeki varlig:
gosterilmigtir.

Rumen asidozisli hastalar genellikle karbonhidratga zengin
yem alimint izleyen ilk 24 saat igerisinde muayene ve tedavi igin
kliniklerimize getirilmistir. Bu nedenle, aragtiricilarca (11) ifade edilen
ileri derecede bir tiamin yetersizligi olugmas: igin siirenin yeterli
olmadigr kanisindayiz. Ancak, 7, 9, 12 ve 17 nolu olgularda sirasiyla
%78, %64, %61 ve %68 olarak elde edilen TPP etkisi degerleri, 6zellikle
bu hayvanlarda belirgin bir tiamin yetersizligini gostermektedir. Rumen
asidozisli hastalarda L-Laktat, piruvat ve TPP etkisi degerlerinin, rumen
mikroflora ve faunasindaki hastalardan daha yiiksek olmasi, rumen
asidozisinde goriilen tiamin yetersizliginin rumendeki tiamin iiretiminin
durmasi1 yaninda, ruminal tiaminazlara bagli olarak gekillendigi
goriigiinii destekler niteliktedir.

Sonug¢ olarak; ozellikle TPP etkisi ile piruvat ve L-Laktat
konsantrasyonlarinin artisindan anlasilacagi gibi rumen mikrofiora ve
faunasinda hipoaktiviteli sigirlarda hafif, rumen asidozisli sigirlarda
belirgin bir tiamin yetersizligi s6z konusudur. Bu nedenle, 6zellikie
rumen asidozisli sigirlarin  tedavisinde tiamin preparatiarinin

uygulanmasinin faydal: olacag kanisindayiz.
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OZET

Bu caligma, sigirlarin bazi gidai indigesyonlarinda, tiamin
yetersizliginin hangi diizeyde oldugunu belirlemek amaciyla yapilmistir.

Arastirmada, 20 bag saglikli (Kontrol) ve 30 bas gidai
indigesyonlu (10 bag rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli =
HA; 20 bas rumen asidozisli = RA) inek kullamlmigtir. Gidai indigesyon
tanis1 anamnez, klinik muayene bulgular1 ve rumen igerifi muayene
bulgularina dayanilarak konulmustur.

Aragtirmada kullanilan tiim hayvanlarin sistematik klinik
muayeneleri yapilmigtir.

Rumen igerigi muayeneleri (Koku, renk, kivam, sedimentasyon,
flotasyon, pH degeri, infusorya yogunlugu, infusorya canlilik orani ve
metilen mavisi testi) ve biyokimyasal muayeneler ( Boehringer teghis
kitleriyle,total protein, L-Laktat, piruvat konsantrasyonlari; O-Toluidin
yontemi ile glikoz konsantrasyonlari;; Clausen'in yontemi ile de
transketolaz enzim aktivitesi ve TPP etkisi degeri belirlenmigtir.) olmak
izere iki kistmda yapilan laboratuvar muayeneleri igin, aragtirma
hayvanlarindan alinan rumen igerigi ve kan Ornekleri kullaniimagtir.

Saglikli hayvanlarda ortalama viicut sicakligi, nabiz ve
solunum frekansi ile rumen hareketleri sayisi sirasiyla 384 ©C, 77.1/dk,
24.4/dk ve 9.3/5 dk; rumen flora ve faunasinda hipoaktiviteli
hastalarda 38.7 ©C, 77/dk, 25.2/dk ve 4 /5 dk; rumen asidozisli
hastalarda ise 38.3 ©OC, 93.5/dk, 24.8//dk ve 0.4/5 dk olarak
bulunmusgtur.

Viicut sicaklifi ve solunum frekanslarinda grupiar arasinda
onemli bir farklilik gorilmemesine ragmen, nabiz frekansinda rumen
asidozisli hayvanlarda, diger gruplara gore Onemli (p<0.001) derecede

artiy gOriilmiigtiir. Rumen hareketleri sayist ise her iki grup hasta
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hayvanda saglikli hayvanlara goére azalmig (p<0.001), ayrica rumen
asidozisli hastalarda, rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli
hastalara gore de 6nemli (p<0.001) bir azalma belirlenmigtir.

Rumen igerigi muayenelerinde ortalama sedimentasyon hizi,
rumen mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalarda, sagliklikl:
hayvanlara gore azalmig, rumen asidozisli hayvanlarda ise artmistir.

Ortalama flotasyon hizi rumen mikroflora ve faunasinda
hipoaktiviteli hastalarda, saglikii hayvanlara gore artmig, rumen
asidozisli hastalarda ise hi¢ sekillenmemistir.

Ortalama pH degeri rumen mikroflora ve faunasinda
hipoaktiviteli hastalarda, saghikli hayvanlara goére biraz artmi§, Rumen
asidozisli hastalarda ise azalmaistir.

Infusorya yogunlugu saglikli hayvanlarda (+++) iken, rumen
mikroflora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalarda azalmig (+), rumen
asidozisli hastalarda ise 3'i diginda hi¢ infusoryaya rastlanilmamigtir (-).

Infusorya canlilik orami rumen mikroflora ve faunasinda
hipoaktiviteli hastalarda azalmig, rumen asidozisli hayvanlarda ise
tamamen Olii olarak belirlenmigtir.

Metilen mavisi testi siiresi rumen mikrofiora ve faunasinda
hipoaktiviteli hastalarda artmig, rumen asidozisli hastalarin 3'linde ¢ok
artmig, digerlerinde ise hi¢ olusmamigtir. Her iki hasta grup hayvanin
rumen igerikleri hipoaktif olarak degerlendirilmigtir.

Saglikli hayvanlarda ortalama total protein, glikoz, piruvat, L-
laktat ve TPP etkisi degerleri sirasiyla 7.25 g/dl, 55.05 mg/di, 0.17
mg/dl, 10.82 mg/dl ve %18.95; rumen mikroflora ve faunasinda
hipoaktiviteli hayvanlarda 6.74 g/dl, 52.5 mg/dl, 0.26 mg/dl, 11.9
mg/di ve %38.2; rumen asidozisli hastalarda ise 8.04 g/dl, 70.8 mg/dl,
0.4 mg/dl, 19.5 mg/dl ve %46.65 olarak saptanmigtir.
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Total protein degerinin, rumen mikrofiora ve faunasinda
hipoaktiviteli hastalarda saghikln hayvanlara goére azalmis (p<0.001),
rumen asidozisli hastalarda ise artmig (p<0.001) oldugu belirlenmigtir.

Glikoz ve L-Laktat degerlerinde rumen asidozisli hastalarda,
hem saglikli hem de rumen flora ve faunasinda hipoaktiviteli hastalara
gore Snemli (p<0.001) diizeyde artig goriilmiigtiir.

Piruvat degeri, rumen flora ve faunasinda hipoaktiviteli ve
rumen asidozisli hastalarda, saghikli hayvanlara gore 6nemli (p<0.001)
diizeyde artmigtir. Ayrica rumen asidozisli hastalarin piruvat
degerlerinde, rumen mikrofilora ve faunasinda hipoaktiviteli hayvanlara
gore de onemli (p<0.001) bir artig belirlenmigtir.

TPP etkisi degerleri hem rumen flora ve faunasinda
hipoaktiviteli hem de rumen asidozisli hastalarda, Kontrol grubuna goére
onemli (p<0.001) diizeyde artmgtir.

Sonu¢ olarak; ozellikle TPP etkisi ile piruvat ve L-Laktat
degerlerindeki artiglardan anlagildigi gibi rumen mikroflora ve
faunasinda hipoaktiviteli sigirlarda hafif, rumen asidozisli si1girlarda
belirgin bir tiamin yetersizligi s6z konusudur. Bu nedenle, ozellikle
rumen asidozisli sigirlarin tedavisinde tiamin preparatlarinin

uygulanmasinin faydali olacagi kanisindayiz.
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SUMMARY

The current study was aimed to detect the degree of thiamin
deficiency in some dietary indigestions of cattle.

20 healty cows (Control) and 30 cows with dietary indigestion
( 10 with hypoactivity in rumen microflora and fauna (HA), 20 with
rumen acidosis (RA)) were used. The diagnosis of dietary indigestion
based on the clinical examination and the analysis of rumen content.

All the animals used in the study were systematically and
clinically examined.

Laboratory analysis were divided into two groups; analysis of
rumen content (odor, color, viscocity, sedimentation, floatation, pH,
intensity of infusoria, ratio of living infusoria and methylene blue test)
and biochemical analysis (total protein, pyruvate, L-Lactate
concentrations by Boehringer diagnosis kits, glucose concentrations by
O-toluidin method and transketolase activity and TPP effect by Clausen
method). Rumen contents and blood samples were obtained from the
animals used in the study.

Average body temperature, pulse rate, respiration rate and
number of the rumen contractions in healty animals were 38.4 OC,
77.1/min., 24.4/min. and 9.3/5min. respectively, whereas in cows with
hypoactivity in their fauna and flora, these values were found to be 38.7
OC, 77/min., 25.2/min. and 4/min., on the other hand in cows with
rumen acidosis, these were 38.3 ©C, 93.5/min., 24.8/min. and 0.4/5min.
respectively.

Although no significant differences (p>0.05) between the

groups in terms of body temperature and respiration rate were found,



66

pulse rate in cows with rumen acidosis were significantly greater
(p<0.001) than the other groups. Number of rumen contractions in two
groups of sick animals was decreased compared to healty animals
(p<0.001). Furthermore number of rumen motility in cows with rumen
acidosis were found to be decreased significantly (p<0.001) as compared
to that in cows with hypoactivity in rumen microflora and fauna.

Avarage sedimentation rate in cows with hypoactivity in
rumen microflora and fauna was decreased compared to that healty
animals, whereas the sedimentation rate in cows with rumen acidosis
was increased.

Avarage flotation rate was found to be increased in cows with
hypoactivity in rumen microflora and fauna compared to healty animals
whereas in cows with rumen acidosis, no flotation was detected.

Mean pH value was increased in cows with hypoactivity in
rumen microflora and fauna whereas decreased in cows with rumen
acidosis as compared to healty animals.

Intensity of infusoria was found to be (+++) in healty animals
whereas in cows with hypoactivity in rumen microflora and fauna was
decreased (+) and in cows with rumen acidosis no infusoria was
detectable (-) with the exception of three animals.

Rate of living infusoria was decreased in cows with
hypoactivity in microflora and fauna, whereas in cows with rumen
acidosis, it was found that all the infusoria were dead.

Period of methylen blue test in cows with hypoactivity in
microflora and fauna was increased, in three of cows with rumen
acidosis it was greatly increased whereas in others did not developed at
all. Rumen contents of both of the sick animal groups were considered

were being hypoactivity.
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Total protein, glucose, pyruvate, L-Lactate and TPP effect
values in healty animals were found to be 7.25 g/dl, 55.05 mg/di, 0.17
mg/dl, 10.82 mg/dl and 18.95% respectively, whereas in cows with
hypoactivity in rumen microflora and fauna, these values were 6.74
g/dl, 52.5 mg/dl, 0.26 mg/dl, 11.9 mg/dl and 38.2%; and in cows with
rumen acidosis were 8.04 g/dl, 70.8 mg/dl, 0.4 mg/dl, 19.5 mg/dl and
46.65% respectively.

Total protein value in cows with hypoactivity in rumen
microflora and fauna was decreased (p<0.001) whereas in cows with
rumen acidosis increased (p<0.001) compared to healty animals.

Glucose and L-Lactate values in cows with rumen acidosis were
increased significantly (p<0.001) compared to both healty cows and cows
with hypoactivity in rumen microflora and fauna.

Pyruvate value in both cows with hypoactivity in rumen
microflora and fauna and with rumen acidosis were increased
significantly (p<0.001) compared to healty animals. In addition pyruvate
value in cows with rumen acidosis were increased significantly
(p<0.001) compared to cows with hypoactivity in rumen microflora and
fauna.

Values of TPP effect in both cows with rumen acidosis and
with hypoactivity in microflora and fauna were found to be increased
significantly (p<0.001) compared to control group.

In conclusion, as it can be seen from pyruvate, L-Lactate and
especially TPP effect values, slight thiamin deficiency in cows with
hypoactivity in rumen microflora and fauna and prominent thiamin
deficiency in cows with rumen acidosis are present.Therefore, we
believe that the administration of thiamin preparates especially in cows

with rumen acidosis would be useful.
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