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ONSOZ

Ardahan ve yoresi, siit, siit iirlinleri ve et tireticiligi acisindan Tiirkiye sinirlari
igerisinde 6nemli bir yere sahiptir. Hayvancilik ve hayvansal tiriinler yore halkinin
hem en 6nemli gida kaynagi hem de en biiylik ekonomik girdisini olusturmaktadir.
Ardahan ydresi, sigircilik agisindan zengin mera, otlak ve yaylara sahip oldugundan
yore halkinin énemli bir kismi tarim ve hayvancilik sektoriinde istindam edilmistir.
Ardahan ve ilgelerinde, koyun yetistiriciligi yaygin iken son 50 yil igerisinde
azalmus, yerini siit bakimindan daha verimli olan biiyiikbas hayvanciliga terketmistir.
Ozellikle kiiltiir irklar1 ile yapilan melezleme yorede yerli irklara gore verim
performansi yiliksek oldugundan tercih edilmektedir. Ardahan’da siit ve siit iirlinleri

tiretimi besi sigirciligina gore daha fazladir.

Ardahan ve ilgelerinde, Tarim Il Miidiirliigii’nce denetlenen 20 adet kayith
stit irtinleri tiretim tesisi bulunmaktadir. Bunlar; basta kasar ve gravyer olmak {izere,
cegil, beyaz peynir, gorcola peyniri ve tereyagi iiretmektedirler. Ancak; Ardahan ve
civarinda iiretilen siit ve siit tiriinlerinin miktar1 hayvan potansiyeline gore son derece
diisik oldugu gorilmektedir. Bu durumun, muhtemel sebepleri hayvan
hastaliklariyla yeterince miicadele edilememesi ve kullanilan 1rklarda verim

performansinin diisiik olmasi seklinde siralanabilir.

Tiirkiye’de 2018 yilinda biitiin tiirlerden elde edilen toplam siit iiretim miktar1
bir onceki yila gore %6,9 oraninda artarak 22.120.716 ton olarak hesaplanmis ve
bunun %90,6’s1n1 inek siitii olusturdugu bildirilmistir. TUIK tarafindan 2019 yilinda
yayinlanan ¢ig siit iiretim miktar ile niifus verileri karsilastirildiginda ve siit-siit
tirtinleri ithalat ve ihracat rakamlar1 géz ardi edildiginde, iilkemizin 2018 yili kisi

bas siit titketimi 270 kg/kisi oldugu bildirilmistir.

Ineklerde goriilen klinik ve subklinik ketozis nedeniyle yillik siit {iretimi
kaybmin artigi bilinmektedir. Bilgilerimize gore, Ardahan ve yoresinde gerek
ketozis, gerekse diger metabolik hastaliklarin prevalansinin belirlenmesi yoniinde
inekler iizerinde yapilmis bir calisma bulunmamaktadir. Sunulan caligmada; (1)

Ardahan yoresindeki ineklerde ketozis yayginlhigini belirlemek, (2) baz1 biyokimyasal



[Esterlesmemis Yag Asitleri (NEFA), Beta Hidroksibiturat (BHB), Glukoz,
Trigliserid, AST, ALT, Ca ve P] parametrelerin ketozisteki 6nemini ortaya koymak,
(3) Mevcut literatiir bilgisine olumlu katki saglamak, (4) Ketozis kaynakli olusan

ekonomik kayiplarin belirlenmesi amaglanmastir.
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Ardahan Yéresindeki Ineklerde Ketozis Yayginhiginin Arastirilmasi

OZET

Postpartum donemde, yiiksek verimli siit ineklerinde enerji gereksinimi
artmaktadir. Bu donemde negatif enerji dengesi (NED) derecesine gore, klinik veya
subklinik ketozis meydana gelebilmektedir. Bu ¢alismada; Ardahan ydresinde siit
ineklerindeki ketozis yayginliginin arastirilmasi amaglandi. Calismada kullanilacak
hayvan materyali TUIK verilerine gére yapilan istatiksel analizler sonucunda 200
olarak belirlendi. Hayvan materyali, Ardahan Merkez, Gole, Cildir, Hanak ve Damal
ilcelerinden secildi. Calisma yapilan isletmeler; siit verimi, ydnetim, bakim ve
beslenme faktorleri agisindan birbirine benzerdir. Ketozisin yayginligini belirlemek
amactyla kan numuneleri dogumdan sonra 7 ve 14. giinlerde toplanmistir. Elde
edilen orneklerinden Beta Hidroksibiitirat (BHB) ve glukoz seviyeleri belirlendi.
BHB konsantrasyonu, 1.0<1.4 mmol/L olanlar subklinik ketozisli olarak kabul
edildi. BHB konsantrasyonu >1.4 mmol/L olanlar ise klinik ketozisli olarak kabul
edildi. Ardahan yoresinde postpartum dénemde klinik ketozis yayginligi %1 (2/200)
ve subklinik ketozis yayginligi ise %10 (20/200) olarak tespit edildi. Ketozisli
hayvanlarin kan glukoz seviyesi saglikli hayvanlara gére onemli derecede diisiik

tespit edildi.

Anahtar Sozciikler: BHB, Klinik Ketozis, NED, NEFA, Subklinik Ketozis
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Investigation Of The Prevalence Of Ketosis In Cows In Ardahan Region

SUMMARY

In the postpartum period, the energy requirement increases in high yielding
dairy cows. According to the negative energy balance (NEB) degree, clinical or
subclinical ketozis may occur during this period. In this study; the aim was to
investigate the prevalence of ketozis in dairy cows in Ardahan Region. The animal
material to be used in the study was determined as 200 as a result of statistical
analyzes of TUIK data. Animal material was selected from Ardahan Center, Gole,
Cildir, Hanak and Damal districts. The enterprises where, study is carried out, are
similar in terms of milk yield, management, maintenace and nutrition factors. Blood
samples were collected on days 7 and 14 postpartum to determine the prevalence of
ketozis. Beta Hydroxybutyrate (BHB) and glucose levels were determined from the
obtained samples. Patients with BHB concentration with 1.0<1.4 mmol / L were
considered to have subclinical ketozis. Patients with BHB concentration with >1.4
mmol / L were considered to have clinical ketozis. The prevalence of clinical ketozis
in the postpartum period in Ardahan was 1% (2/200) and the prevalence of
subclinical ketozis in Ardahan was 10% (20/200). Blood glucose levels of animals

with ketozis were significantly lower than the healthy animals.

Key Words: BHB, Clinical Ketozis, NEB, NEFA, Subclinical Ketozis



1. GIRIS VE GENEL BILGILER

1.1. Gecis Donemi

Siit ineklerinde dogumdan once ve sonra ii¢ haftalik zamani kapsayan
periyoda gecis donemi (transition period) adi verilmektedir. Bu dénem ii¢ asamaya

ayrilir.

1- Prepartum Donem: Dogumdan 6nceki ilk 3 haftay1 kapsayan donemdir.
2- Postpartum Donem: Dogumdan sonraki ilk 3 haftayi kapsayan donemdir.
3- Peripartum Doénem: Dogumdan oOnceki ve sonraki birka¢ giinliik zamani

kapsayan donemdir (Grummer 1995).

Ineklerde gecis doneminde olusan metabolik degisimler, gebelik ve laktasyon

doneminde olusan metabolik degisimlerden daha fazla oldugu goriilmektedir
(Grummer 1995).

Inekler igin en kritik dénem, gecis donemidir. Gegis doneminde
patofizyolojik degisikliklerin olumsuz sonuglanmasi saglik problemlerini de
beraberinde getirir. Ozellikle metabolizmadan kaynakli problemler dnemli verim
diisiikliiklerine ve {ireme kayiplarma yol agmaktadir (Drackley 1999, Issi ve ark.
2016). Gegis donemindeki ineklerde olusan herhangi bir saglik problemi,
laktasyonun ilk 20 giliniinde giinliik ortalama olarak siit verimini ortalama 7,2 Lt
azaltmaktadir (Vernon 2005).

1.2. Gegis Doneminde Ortaya Cikan Fizyolojik, Hormonal ve Metabolik
Degisiklikler
Gegis doneminde siit sigirlarinda 6nemli hormonal, fizyolojik, besin maddesi
ihtiyac1 ve metabolik degisiklikler meydana gelmektedir. Buzagilamaya kadar olan
gecis donemi kisminda instilin diizeyinin giderek diistis gosterdigi tespit edilmistir.
Somatotropin konsantrasyonu ise gebelik sonu ile laktasyonun baslamasi arasindaki

donemde siiratle yiikselmektedir. Progestron seviyesi ise gebelikte yiiksek iken



dogumla birlikte hizla disis gostermektedir (Tirkmen 2011). Buzagilama
doneminde gegici olarak ostrojen ve glikokortikosteroid seviyesinde bir yiikselme
meydana gelir. Meydana gelen bu degisimler sadece kuru madde tiikketimini
diisiirmez ayn1 zamanda adipoz dokudan viicut yag rezervlerinin mobilizasyonu gibi
metabolik degisikliklere de sebep olur (Grummer 1995). Lipitlerin mobilizasyonu
sonucunda dogum oOncesi donemde kademeli olarak esterlesmemis yag asitleri
(NEFA) seviyelerin arttigi goriilmektedir. Doguma son ii¢ giin kala bu artis
siddetlenir. NEFA ile bu artisin bir kism1 hormonal degisimlerin kontrolii altindadir.
Geri kalan1 ise enerji eksikliginin sonucudur (Bertics ve ark. 1992). Dogum
baslamadan hemen 6nce kanda NEFA miktar1 artar ve negatif enerji dengesi (NED)
meydana gelir. NED’in siddeti her hayvan igin degiskendir. NED’in kontrol altina
alinabilmesi igin beslenme stratejilerinde degisiklikler yapilmasi gerekmektedir
(Tirkmen 2011).

Doguma iki ay kala sagmal inekler siitten kesilerek kuruya ¢ikarilirlar. Bu
donemde giinliik besin ve enerji ihtiyact dogum zamanina gore dnemli oranda azdir.
Doguma az bir siire kala bu ihtiyag hizli bir sekilde artig gosterir. Laktasyonun 6-8.
haftalarinda siit veriminin en yiiksek seviyeye gelmesiyle birlikte besin ve enerji
ihtiyact pik noktasina ulagir. Siit veriminin hizli bir sekilde artmasina karsin artan
enerji ve besin ihtiyaci karsilanamaz. Bu donemde rasyonda olmasina ragmen kuru
madde tiiketimi (KMT) azalir. Ozellikle prepartum donemde artan besin ve enerji
gereksinimine zit bicimde KMT’de azalma goriilmektedir. Bunun nedenleri uterusun
hacminin artmasinin rumene olan basinci ve dogum oncesi meydana gelen hormonal
degisikliklerdir. Postpartum donemde ise enerji ihtiyaci artisina paralel olarak KMT
artmaktadir. Kuru donemin ilk bir ka¢ haftasinda KMT canli agirhigin %2’si iken
prepartum doénemde canli agirligin %1,4’line gerilemektedir (Bertics ve ark. 1992,
Robinson ve Garrett 1999). Postpartum donemde ise kuru madde alinimida (KMA)
haftalik 1,5 ila 2,5 kg civarinda artislar meydana geldigi belirtilmektedir (Grant ve
Albright, 1995). Coklu dogum yapanlar ilk dogumunu yapanlara gore daha fazla
KMT’i yapmaktadirlar (Robinson ve Garrett 1999, Kertz 1999).



Postpartum donemde artan siit sentezinde kullanilan madde ihtiyacinin
yiikselmesine bagli metabolik ve hormonal degisiklikler meydana gelir. Kolostrum
annede enerji ve protein ihtiyacimi artirir. Dogumla beraber meme bezleri, 10 kg
kolostrum iiretimi igin 11 Mcal enerjiye, 140 gr proteine, 23 gr Ca, 9 gr P ve 1 gr da
Mg’a ihtiya¢ duymaktadir (Barton ve ark. 1981, Eicher ve ark. 1998, Goff ve Horst
1997).

Laktogenezis iki asamada meydana gelir. Bunlar;

1- Meme bezlerinin farklilasmas: ve dogumdan birkac hafta 6nce annenin kan
sirkiilasyonundan meme bezine dogru bir salinim veya gecisin oldugu

donem,

2- Dogumdan hemen sonra siit sentezinin oldukga arttig1 postpartum dénemdir

(Bell 1995).

Meme bezlerinin farklilastigi dogumdan birkag hafta dncesinde besin ihtiyact
azdir ve metabolizma fazla etkilenmez. Fakat postpartum dénemde hizlica artan siit
sentezine paralel metabolik degisiklikler meydana gelir. Bu donemde KMA’da da bir
artig olur. Postpartum dénemde besinlerle alinan madde ve enerji, hayvanin duydugu
ihtiyaci karsilayamaz (Jorritsma ve ark. 2003). Bu durum NED olarak adlandirilir.
Ineklerde NED siklikla dogum sonrasi 2,5-12. giinler arasinda gozlenmektedir (Vries
ve ark. 1999). NED’in ortadan kaldirilmasinda siirenin uzunlugu veya kisaligi
hayvanin aldig1 besinlere ve siit verimine bagli olarak degiskenlik gostermektedir
(Goff ve Horst 1997). Saglikli ineklerde dogumdan sonraki 4. giinde laktasyon igin
gerekli enerji ihtiyact %26 ve protein ihtiyac1 %25 artmaktadir. Meme bezlerinin siit
sentezi igin kullandiklar1 enerji %97, aminoasit ihtiyaci ise %83 oraninda artis
gosterir.  Bu durum hayvanin yasamasi i¢in gerekli olan enerji ihtiyacin
karsilayamadigindan enerji gereksinimi artar (Doepel ve ark. 2000). Postpartum
donemde artan enerji ihtiyact besin maddelerinden karsilanamadigi igin bazi
metabolik degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler meme bezlerinde ve
dokularda gergeklesir. Meme bezlerinde kanin akis hiz1 ve metabolik aktivite artar.

Bu durum meme bezlerinde oOzellikle siit iiretimi i¢in gerekli enerji, glukoz,



aminoasit ve kalsiyum ihtiyacinin karsilanmasi, diger dokulardaki bu maddelerle
ilgili metabolik aktivitenin azalmasiyla sonuglanir (Collier ve ark. 1984). Boylece
meme bezleri tarafindan kandan alinan madde miktarinda siit sentezinde kullanilmak
tizere belirgin bir artis meydana gelir (Ingvartsen ve ark. 2000). Postpartum
donemde, glukozun meme bezi ve diger dokular tarafindan kullanimi insiilin
diizeyine bagh olarak degismektedir (Collier ve ark. 1984). Insiilin, kas ve adipoz
doku gibi dokulara glukozun girisini smirlandirir. Bu nedenle meme bezlerinde
glukoz kullanimi artar. Meme bezlerinde glukoz kullanimi igin insiiline ihtiyag
vardir. Fakat var olan, insiilin diizeyindeki diisiis ayrica NEFA’nin adipoz dokudan
salinmmini da arttirir (McGuire ve ark. 1995). Organizma enerji ihtiyacinin
karsilanmak amaciyla postpartum doéneminde lipolizis ve glukoneogenezisi stimiile

ederek metabolik adaptasyonu saglamaya ¢alisir (\Vries ve ark. 1999).

1.3. Gegis Donemi Glukoz Metabolizmasi

Prepartum donemde plazma glukoz seviyesi sabittir veya az bir miktarda artis
gosterir. Dogumda glukoz seviyesi hizla artarken sonra hizla diiser (Vazquez-anon ve
ark. 1994). Dogumda glukoz seviyesindeki gegici artig, hepatik glikojen depolarinin
tiketimini uyaran glukagon ve glukokortikoid hormon seviyelerindeki artistan
kaynaklanir (Grummer 1995). Postpartum 21. giinde prepartum 21. giine gére glukoz
ve metabolik enerji ihtiyaci %200-300 oraninda artabilir (Drackley ve ark. 2001).

Laktasyon i¢in glukoz metabolizmasinin adaptasyonu 2 sekilde olur;

1- Karacigerde glukoneogenezisin artmasi (Reynolds ve ark. 2003)

2- Perifer dokularda glukoz oksidasyonunun azalmasidir (Bennink ve ark.
1972).

1.4. Gegis Donemi Lipid Metabolizmasi

Gebeligin son donemlerinde hormonal degisiklikler ile yem tiiketimindeki

azalma metabolizmay1 etkiler. Bu durumda cogunlukla degisen derecelerde NED



meydana gelir. Karacigerden glikojen okside edilmesi ve viicut depo yaglari mobilize
edilmesiyle NED dengelenmeye calisilir (Drackley 1999). Yaglar, NEFA formuna
doniistiigli icin sirkiilasyonda NEFA diizeyi yiikselir. Prepartum ve peripartum
donemde, NEFA seviyesi diger donemlere gore %200-300 oraninda artar (Vazquez-
anon ve ark. 1994, Grum ve ark. 1996). NEFA seviyesindeki degisiklikler adipoz
dokulardaki mobilizasyon derecesini yansitir. NED’in artmasi depo yaglarin daha
fazla mobilizasyonu ile sonuglanir. Postpartum donemde basta yagl karaciger ve
ketozis olmak tiizere gesitli hastaliklarin olusmasinda NEFA’ nin yiikselmesi bir risk

faktoriidiir (Grummer 1995).

1.5. Metabolik Hastaliklar

Kisirlik, siit veriminde azalma ve verim kayiplariyla karakterize olan
metabolik hastaliklar gecis doneminin en dnemli problemidir (Issi ve ark. 2016).
KMA’ndaki azalma bu hastaliklarin gelisiminde en Onemli risk faktoriidiir.
Metabolik hastaliklar, siit sentezinin hizla arttig1 laktasyonun ilk haftalarinda
gozlemlenir (Sahal ve ark. 2011, Yildiz ve ark. 2019). Fakat rasyondaki dengesizlige
bagh olarak, daha ileri haftalarda da goriilebilir. Metabolik hastaliklar birbirini
tetiklediginden iliskilidir (Sekil 1.1) (Ingvartsen 2006). Metabolik hastaliklardan
abomazum deplasmani, siit hummasi, metritis ve plasenta retensiyonu Kklinik
bulgularla seyreder. Bununla birlikte ketozis, karaciger yaglanmasi, asidozis, mastitis
ve laminitis hem klinik hem de subklinik formda seyretmektedir (Erb ve Grohn 1988,
Oetzel 2004). Klinik formda seyreden hastaliklar siit verim kaybi, ates, ishal,
istahsizlik, siitin goriiniisiinde bozukluk, topallik, kilo kaybi ve asir1 sinirlilik gibi
bulgulara neden olur (Bergman 1971). Subklinik formda seyreden hastaliklarin
teshisi icin laboratuvar testleri gerektiginden uzun siirebilir ve bu durumda basta siit
verimi olmak lizere verim performansi olumsuz etkilenir (Duffield 2006, Osborne ve
ark. 2002).
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Sekil 1.1. Gegis doneminde karsilagilan metabolik hastaliklarin birbirleriyle iligkisi (Goff 2008)

1.5.1. Ketozise Yol Acabilecek Hastaliklar

1.5.1.1. Abomazum Deplasmani

Erken laktasyon déneminde abomazumun gazla genislemesi sonucu, rumen
altindaki abdominal boslugun sag tarafinda bulunan normal yerinden sola (sol-
abomazum deplasmani) veya saga (sag-abomazum deplasmani) yer degistirmesi

olarak tanimlanmaktadir (Aksoy ve ark. 2009, Shaver 1997, Durgut ve ark. 2016).

Ozellikle postpartum LDA’ll ineklerde BHB ve NEFA seviyesi yiiksek,
kolesterol degeri diistiigii bildirilmis, bu durumun karaciger yaglanmas: ve NED ile
iliskili oldugu ileri striilmustiir (Arslan ve Tufan 2010b). Abomazum deplesmani
etiyolojisinde karaciger yaglanmasi, enerji dengesizligi ve endotoksemi rol oynar.
Metabolizma hastaliklarinda glukoz ve lipit metabolizmasinin bozulmasi BHB ve

NEFA miktariin artmasi ile sonuglanir (Sezer ve ark. 2012).

Saglikli ineklerdeki BHB konsantrasyonunun <1.0 mmol/L’dir. LDA’I
ineklerde BHB 1.0-1.6 mmol/L diizeyinde olmasi teshiste giivenilir bir indikatordiir
(Arslan ve Tufan 2010b). Bagska calismalarda da abomazum deplesmaninda BHB



miktarinin yiikseldigi belirtilmistir (Sezer ve ark. 2012). Ayni ¢alismada peripartum
enerji acigmin bu hastaligin patogenezinde 6nemli bir rol oynadigi bildirilmistir.
Adipoz dokularda artan mobilizasyonu isaret eden sirkiilasyonda ki NEFA ve BHB
seviyesindeki artis metabolik hastaliklarin goriilme olasiligini artirir (Arslan ve

Tufan 2010b, Sezer ve ark. 2012).

1.5.1.2. Retensiyo Sekundinarium

Dogumdan 24 saat gecmesine ragmen, fotal membranlarin atilamamasi
seklinde tanimlanmaktadir. Retensiyo secundinarum, postpartum donemde hayvan
refahi, siit verimi ve fertilite iizerine 6nemli derecede olumsuz etkiye sahip oldugu
bildirilmistir (Mordak ve Stewart 2015, Yildiz 2016). Bu hastaligin insidansini
hipokalsemi, abort, giic dogum, yiiksek ¢evre 1sis1, ikiz dogum ve bazi nutrisyonel
faktorler arttirmaktadir (Arslan ve Tufan 2010b).

Enerji yetersizligi sonucu gelisen metabolik degisikliklerde, metritis ve
retensiyo sekundinariumun gelisme riskini arttirmaktadir. Retensiyo sekundinarium
gelisenlerde %36,89+7,75 oraninda karaciger yaglanmasi da bulunabilmektedir ve bu
iki hastalik birbiriyle iligkilidir (Kaneene ve ark. 1997, Civelek 2011).

1.5.1.3. Metritis

Immun sistemin baskilanmasi sonucunda uterusta bakterilerin kontrol altinda
tutulamamasina bagli ¢ogalmasi metritis olarak adlandirilir. Metritis, uterustan gelen
kotii  kokulu, kirmizi-kahverengi, sulu bir akimtiyla karakterizedir. Ozellikle
postpartum 10-14 giinliikk dilimde yaygimligi %25-40 olarak belirtilmistir (Arslan ve
Tufan 2010b, Jeon ve ark. 2015, Sheldon ve ark. 2008).

Kandaki keton cisimlerinin artisi ve metritis arasinda bir iliski oldugu
bildirilmistir. Bu durum yiiksek BHB’in indirekt etkisiyle alakalidir. Prepartum
donemde KMA’daki azalmalar, metritisin gelismesi ile iligkilidir (Duffield ve ark.
2009, Sahar ve ark. 2020).



1.5.1.4. Siit Hummasi

Peri-postpartum 1-3 giin igerisinde 5 yasindan biiylik yiiksek siit verimli
ineklerin, gevsek felg ile karakterize akut seyirli metabolizma bozuklugu siit
hummasi olarak adlandirilir (Citil 2011). Kalsiyum, kolostrumun sentezinde
kullanildig1 i¢in kan kalsiyum diizeyi diiser ve genellikle bu seviye dogumdan
sonraki birka¢ giline kadar normallesmez. Buna bagli olarak iyonize olmus
kalsiyumun kullanilabilirligi azalir. Immun hiicreleri aktive etmek icin intraseliiler
stvidaki  iyonize kalsiyum Onemlidir. Ayrica kalsiyuma, metabolizmanin
diizenlenmesi ve kalp kasinin kasilmasi i¢in ihtiya¢ vardir (Bagbugan ve ark. 2015).
Siit sentezinin baslamasiyla birlikte kalsiyum ihtiyaci yaklasik olarak %400 oraninda
artmaktadir (Arslan ve Tufan 2010a, Santos ve ark. 2012). Periparturient paresis/siit
hummasi gelistigi durumlarda bazen sinir ve kas fonksiyonlarini desteklemek igin

plazma kalsiyum seviyesi yetersiz olabilmektedir (Aytekin ve Tasal 2005).

Plasentanin atilamamasi ve mastitis gelisenlerde ayni zamanda hipokalsemi
goriilebilir (Goff ve Horst 1997, Arslan ve Tufan 2010a). Hipokalsemide yem
tilketiminin azalmas1 ve NED’in meydana gelmesi karaciger yaglanmasi ve ketozis
riskini artirir. Hipokalsemide insiilin sekresyonunun azalmasi dokularda glukoz
tilketimini baskilar. Bu durum lipit mobilizasyonunu hizlandirarak ketozis riskini
arttirir (Goff ve Horst 1997). Hipokalsemide yaklasik %70 oraninda karaciger
yaglanmasi goriildiigli bildirilmistir. Bu ¢alisma hipokalsemi ile karaciger
yaglanmasinin iligkili oldugunu ve bu durumun dogum felcine predispozisyon
olusturduguna isaret etmektedir (Seving ve Aslan 1998). Karaciger yaglanmasinda
bagirsaklardaki  kalsiyumu baglayan protein (CaBaP) sentezini olumsuz

etkilediginden yeteri kadar kalsiyum kana taginamamaktadir (Aslan ve ark. 1993).



1.5.2. Subklinik Formda Seyreden ve Ketozise Neden Olan Hastahiklar

1.5.2.1. Asidozis

Ruminantlar tarafindan kolay fermente olabilen karbonhidratca zengin
yemlerin aniden ve asir1 miktarlarda alinmasindan sonra ortaya ¢ikan asidoz, asit-baz
dengesinin bozulmasindan kaynaklanan metabolik bir hastaliktir. Asidoz, 3 sekilde
ortaya ¢ikar. Bunlar metabolik (kanda), rumen (rumende) ve miks (hem kanda hem
de rumende) asidozis olarak siralanabilir (Giil ve Issi 2014, Giil 2016, Polat 2018,
Ogiin 2008).

Rumen asidozu Klinik ve subklinik olarak seyredebilir. Subklinik rumen
asidozu pH <6 oldugunda teshis edilebilir. Klinik rumen asidozisinde ise rumen
pH’s1 <5,5, rumen hareketlerinin yavaslama veya durmasi bulgulari ile belirlenebilir.

Asidozis, akut veya kronik seyredebilmektedir (Ingvartsen 2006, Ogiin 2008).

1.5.2.2. Karaciger Yaglanmasi

Siit senteziyle birlikte gereken enerji ihtiyacinin yag rezervlerinden
karsilanmasina bagli, asir1 miktarda depo yag serbest hale gecerek, karaciger
parankim hiicrelerinde yaygin olarak birikir. Bu metabolizma nedeniyle kuru dénem
veya dogumdan sonraki ilk iki ay igerisinde enerji yoniinden yetersiz beslenen
yiiksek verimli siit sigirlarinda goriilen metabolik hastaliga karaciger yaglanmasi adi

verilir (Kabu ve ark. 2008, Civelek 2011, Yuhang ve ark. 2015).

Prepartum ve erken laktasyon donemlerinde KMT %30-40 azalir. Bu
azalmaya bagli olarak alinan enerji hayvanin ihtiyacin1 ¢ogunlukla karsilamaz ve
NED olusur (Bertics ve ark. 1992, Rukkwamsuk ve ark. 1999a, Bradford 2011,
Ozdamar 2016). KMT’yi peripartum donemde gerceklesen hormonal degisimler
etkileyebilir. Bu degisimler doguma yaklastikga kanda progesteron diizeyi azalir,
Ostrojen miktari artar. Ancak dogumdan sonra 6strojen diizeyi hizli bir sekilde diiser.
Gebeligin son doneminden erken laktasyon donemine gecerken insiilin seviyesi

azalir, biiyiime hormonunun miktari artar. Bliylime hormonundaki artig, epinefrin ve
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norepinefrin gibi lipolitik sinyal olugturan hormonlarin artisina sebep olur (Grummer
1993, Arslan ve Tufan 2010a, Grummer 1995, Serbester ve ark. 2012).

Kuru madde tiiketiminde goriilen azalmaya karsilik peripartum donemde
besin maddesi gereksinimindeki artig ciddi boyutlardadir. Yem alimindaki kademeli
diislis prepartumun 3. haftada baglar doguma 7 giin kala hizlanmaya baglar
(Grummer 1993). Postpartumun 4. giiniinde saglikli bir inegin ihtiyaci olan enerji
gereksinimi, KMT ile alinandan yaklasik %26 daha fazladir. Hayvanin KMT ile
sagladigr enerjinin %97’si ve metabolik proteinin %83’i siit dretimi igin
kullanilmaktadir (Serbester ve ark. 2012, Ozdamar 2016).

Karaciger yaglanmasinda safra bilesenlerinin (safra asidi, bilirubin ve kolik
asit) seviyesi artar. Bu durum, pankreatik kanallarin epitel hiicrelerinde hasara sebep
olabilir. NEFA seviyesinin artmasi toplam bilirubini arttirir (Bobe ve ark. 2004,
Civelek 2011). Siddetli karaciger yaglanmasinda asiri kilo kaybi ve oliim riski
yiiksektir (Aslan ve ark. 1993).

1.5.2.3. Mastitis

Memenin parankim dokusu, siit kanallar1 ve interstisyel dokunun yangisi
olarak adlandirilan mastitis, immun sistem yetmezIligi, oksidatif strese karsi
organizmay1 koruyan A, E vitaminleri ile B-karoten diizeylerinde degisikliklere ve
stitte yag, laktoz, kazain ile hayvanlar i¢in 6nemli olan makro ve mikro minerallerin
diismesine neden olur (Kaya ve Giiven 2008, Hamadani ve ark. 2013, Abdul 2016).

Mastitis, seyri ve yangi belirtilerine gore degisiklik gosterir. Mastitis
patolojik olarak subklinik ve klinik olarak smiflandirilir (Ogiin 2008).

1.5.2.3.1. Subklinik Mastitis

Mastitisin en fazla goriilen formu olan subklinik mastitis, herhangi bir

semptom gdstermez. Bu nedenle saglik ve ekonomik a¢idan daha Onemlidir.
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Subklinik mastitisli vakalarm %40’1 zamanla klinik mastitise déniisebilir (Ogiin
2008).

1.5.2.3.2. Klinik Mastitis

Halsizlik, istahsizlik, ates gibi genel hastalik belirtileri ile birlikte memede
sislik, kizariklik, agri, siitte ise kanli, irinli ve pihtili bir goriintii ile karakterizedir.
Klinik mastitis tedavi edilemez ve kroniklesirse yangilt meme lobu sertlesir ve siit

azalir ya da hi¢ gelmez. Bunun sonucunda meme kérlesir (Ogiin 2008).

1.5.2.4. Ketozis

Ketozis, yiiksek siit verimli ineklerde postpartum o6zellikle 2-4. haftalar
yaygin olmak tiizere iki aylik donemde karbonhidrat ve UYA metabolizmasinin
bozulmasi sonucu gelisir. Hastalik, kan glukoz seviyesinin diismesi, karaciger
glikojen ve glukoz rezervlerinin tiikenmesi, glikoneogenetik aktivitenin diismesi,
karacigerde yag dejenerasyonu ve viicutta keton cisimlerinin artisi ile karakterizedir.
Ketozis, akut, subakut ve kronik seyirli bir metabolizma hastaligidir (Blood ve
Radostits 1989, Drackley ve ark. 1992, Yuhang ve ark. 2015, Hossain and Samad
2019, Sahar ve ark. 2020).

1.5.2.4.1. Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Ketozis genel olarak yiiksek siit verimli ineklerde karbonhidrat ihtiyacinin
karsilanamamasindan kaynaklanir. Karbonhidrat orani diisiik yemlerin tiiketilmesi,
ketojenik etki yapmaktadir (Blood ve Radostits 1989, Fleming 2009). Laktasyonun
en yiiksek oldugu ozellikle ilk 6 haftalik donemde tiim ineklerde ketozis riski vardir.
Laktasyonun ilk 60 giinliik periyodunda ketozis goriilme orani %90 civarindadir
(Bobe ve ark. 2004, Akgiil 2014, Dohoo ve Martin 1984). Hastalik genellikle ilk
dogumunu yapanlarda goriilmez (Akgil 2014). Fakat dogumdan oncede
goriilebilmektedir (Blood ve Radostits 1989).
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Viicut kondisyon skoru >3,75 olanlarin daha disiiklere ve ikiz gebelik
olanlara gore ketozis riski daha fazladir (Mcart ve ark. 2012). Ketozis hastaligr; (1)
Uzayan laktasyon siiresi, (2) Mevsimler (en sik olarak kis sonu ve ilkbahar), (3)
Iklim kosullar, (4) Barindirma kosullari, (5) Rasyonun &zelligi gibi faktorlerle
iliskilidir (Akgiil 2014).

Temel enerji kaynagi olan glukoz rezervleri, ihtiyaci karsilayamadiginda
yaglar ve proteinlerden glukoneogenetik yolla glukoz sentezlenir (Fleming 2009).
Laktasyonda artan enerji ihtiyaci ve olusan stres ketozise predispozisyon
olusturmaktadir (Lean ve ark. 1991, Akgiil 2014).

Etiyolojik olarak ketozisi 5 ayri baslik altinda incelememiz miimkiindiir
(Lean ve ark. 1991, Batmaz 2010, Fleming 2009).

1- Primer Ketozis: Iyi kalitede yemle beslenen fakat NED, yiiksek VKS ve

stit verimine sahip ineklerde goriilmektedir.

2- Sekonder Ketozis: Hastaliklar (abomasumun sola veya saga deplasmani,
metritis, mastitis, retikiilo peritonitis travmatika, hipokalsemi vb.) nedeniyle
dogumdan sonra besin maddelerinin aliminin engellenmesiyle meydana gelen enerji

acigina bagl olusur.

3- Alimenter Ketozis: Ketojenik etkili silaj yemlerinin verilmesine bagli
olarak goriilmektedir. Ornegin; biitirik asit miktar1 fazla ve enerji degeri diisiik olan

kot kaliteli misir silaji ile beslenme.

4- Achik Ketozis: Propionat ve protein bakimindan eksik kotii rasyonla
beslenen zayif hayvanlarda glukoneogenezis kapasitesinin smirli olmasina baglh

olarak goriilmektedir.

5-Spesifik Nutrisyonel Eksiklige Bagli Ketozis: Trikarboksilik asit (TCA)
siklusunda propiyonik asitin metabolize olmasi i¢in gerekli olan kobalt ve fosforun

eksikligi sonucu sekillenmektedir.
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1.5.2.4.2. Patogenez

Postpartum donemde yiiksek miktarlarda siit iiretilmesine karsin tiiketilen
yemin miktar1 ve kalitesi simirhidir. Bu nedenle laktasyondan hemen sonra biitiin
yiiksek verimli slit¢ii inekler NED’le karsilasabilir. Yani siit iiretimi ve yasama payi1

icin gerekli enerji, rasyonla alinandan daha fazladir (Duffield 2000, Akgiil 2014).

Enerji dengesi (ED) tiiketilen enerjiden yasama payi, gebelik ve laktasyon
icin harcananin farki olarak tanimlanir. ED’nin negatif olmasi, viicut rezervlerinin
enerji kaynagi olarak kullanilmasimi ifade eder. ED’nin pozitif olmasi, viicut
rezervlerin yenilendigini ifade eder (Herdt 2000, Yildiz ve ark. 2019). KMT ile
gereken besin madde ihtiyacinin karsilanmamasi sonucu NED olusur (Yildiz ve ark.
2019). Prepartum doénemde gergeklesen hormonal degisimler nedeniyle KMT
yaklasik %30-40 oraninda azalir. KMT nin olumsuz etkilenmesi; (1) progesteron-
ostrojen dengesizligi, (2) NEFA’nin artmasi, (3) Karacigerde kismi oksidasyon
sonucu agiga ¢ikan keton maddelerinden kaynaklanabilir. Ayrica, KMT’ nin
azalmasi, (1) Kuru donemde rumen papillalarinin kiiglilmesi, (2) rumen emilim
kapasitesinin azalmasi, (3) fotusun rumen hacmini azalmasindan kaynaklanabilir

(Akgiil 2014).

Rumen papillalariin gelisimi bazi asitlerin yemlerin fermantasyonu sonucu
tiretilmesine baglidir. Yogun yem tiiketiminde biitirik ve propiyonik asitlerde artis
gortliir. Buna bagli olarak ruminal epitellere dogru artan kan akisi epitel hiicrelerin
olusumunu destekler. Papillalar diyete ve fermantasyon sonucu iiretilen asitlerin
tiretimine bagh olarak hacim veya say1 bakimindan ya gelisir ya da hacimce kiigiiliir
(William 2004).

Postpartum donemde yiiksek siit {iretimini karsilamak i¢in doku depolart
mobilize edilir. Bunun en 6nemli kaynagi olan yagin mobilize edilmesi sonucunda
NEFA diizeyi artar (McCarthy ve ark. 2015), enerji kaynagi olarak kas ve karaciger
basta olmak {izere perifer dokular tarafindan yag asitleri kullanilmaktadir (William

2004).



14

Sigirlarda baslica enerji kaynagi karbonhidratlar, selilloz ve nisastali
maddelerden olusur. Karbonhidratlarin sindirimi ilk 6nce rumende baglar. Ruminal
bakteriler tarafindan salgilanan seliilaz enzimi seliilozu glukoz birimlerine pargalar.
Rumende en c¢ok bulunan seliilolitik bakteriler (Fibrobacter succinogenes,
Ruminococcus albus ve Ruminococcus flavefaciens) kristal yapidaki seliilozu hizlica
pargalayabilme yetenegine sahiptir (Regensbogenova ve ark. 2004). Ruminantlarin
barsaklarinda nisasta hidrolize edici enzimler bulunsa da polisakkaritler genellikle
rumende pargalanirlar. Ruminantlarin tiikiiriiginde amilaz enzimi olmadigindan
alinan nisastali gida maddeleri direkt rumene gelir. Burada mikroorganizmalar
tarafindan salgilanan mikrobial B-amilaz enzimi tarafindan sindirime ugrar ve

boylece alinan nisastali maddeler glukoz birimine kadar pargalanmis olurlar (Sekil
2.1) (Asi 1999).

Selliloz + Nisasta

B-glikozidaz ile pargalanir mikrobial B-amilaz ile parcalamr

Glukoz

Sekil 2.1. Karbonhidratlarin pargalanmast sonucu glukozun meydana gelmesi (Akgiil 2014)

Glukoz birimine kadar pargalanmis olan seliiloz ve nisasta mikroflora
tarafindan fermentasyona ugrayarak asetik asit, biitirik asit ve propiyonik asitten
olusan UYA’lerine doniistirler (Sekil 2.2) (Lean ve ark. 1991, Bergman 1971,
Bickhardt ve ark. 1989, Akgiil 2014).
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Asetik asit Batirik asit Propiyonik asit

Sekil 2.2. Glukozun fermantasyonu sonucu UY A’lerine dontismesi (Akgiil 2014).

Ugucu yag asitlerinin yaklasik %50-60’1 asetik asitten olusur. Bu oran kaba
yem agirlikli rasyonlarda artar. Yag asidi sentezi i¢in kullanilan asetat ayn1 zamanda
adipoz dokudaki lipogenez olayinin baslaticisidir. Bazi asetatlar ise viicut yagi ve kas
metabolizmasi i¢in kullanilabilir. Yeterli miktarda asetik asitin sentez edilmesi siit
yagmin yeterli oranda olmasi i¢in Onemlidir. Asetik asit seviyesi rasyonda lif
oranlarinin azalmasiyla diiger. Bu durum ayni zamanda rasyonda asiri oranda
karbonhidrat miktarinin fazla oldugu yemlerin agir1 kullanilmasi ve/veya sicaklik ile
muamele edilmis pelet gibi yemlerin kullanilmasina bagli da olusabilir (Fleming
2009).

Ugucu yag asitlerinin yaklagik %18-20’lik kismu propiyonik asitten olusur.
Propiyonik asit glukojenik etkiye sahiptir. Bu nedenle karacigerde glukoz kaynagi
olarak kullanilabilir. Ayrica laktoz sentezinde gereklidir (Fleming 2009). Propiyonik
asitten siiksinat olusur ve TCA siklusuna girerek glukoz meydana getirir (Lean ve
ark. 1991, Turgut 2000).

Ugucu yag asitlerinin yaklasik %12-18’lik kismina biitirik asit olusturur.
Biitirik asit rumen duvarindan enerji saglamak icin kullanilabilir. Asir1 iiretilen
biitirik asit rumen epitelinden emilimi ile yiiksek oranda keton cisimlerine doniisiir.
Keton cisimlerinin yaklasik %80’lik kismin1 BHB olusturur. BHB’nin adipoz
dokudaki yag asitleri sentezinde etkilidir (Duffield 2000).
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Ugucu yag asit sentezi genellikle rasyona ve rumende metan olusturan
bakterilerin populasyonuna baglidir. UYA’leri genellikle rumen duvarindan pasif
olarak emilirler. Rumen pH’sinin sabitligi bu emilimden kaynaklanmaktadir. Bu olay
ayni zamanda da seliilotik bakterilerin gelisiminde énemlidir. Baz1t UYA’leri rumen
duvarindan emilmez ve daha alt kisimlarda olan omasum veya abomasumdanda
emilebilirler. Biitiiratlar propionatlara gore propionatlar da asetatlara gére daha g¢ok
emilirler (William 2004, Turgut 2000).

Rumenden rezorbe edilen asetik asit ve biitirik asit, perifer dokulara ve meme
bezlerine tasinir ve orada yag olarak depo edilir. Aynt zamanda da siit yaginin

sentezinde gorev aldigi bildirilmektedir (Sodeman 1979).

Glukoz karbonhidrat metabolizmasinin kaynagidir. Glukoz metabolizmasi
glukozun basit bir difiizyon ile hiicre igine girmesi ile baslar (Akgiil 2014).
Reaksiyonlarin baglayabilmesi i¢in glukoz hiicre igine girdikten sonra glukoz-6-

fosfat haline dontismesi gereklidir (Leat 1970).

Hiicre igine giren glukoz metabolizma olaylar1 sonucunda; (1) bir miktar
glikojen haline dondsiir, (2) 1/3’i yag asitlerine doniisiir, (3) en biiylik bolimii
oksitlenerek CO, ve H,0 kadar parcalanirken enerji agiga cikartir (Akgiil 2014).

Gliserin glukoza doniisiirken, yag asitleri TCA siklusuna girer ve enerjiye
doniistir. TCA siklusunda glukoz molekiilleri CO, ve H,O’ya kadar okside olurlar.
Bu oksidasyon islemi sirasinda enerji saglanir. TCA siklusu metabolizma olaylarinin
merkezi noktasit olup karbonhidratlarin, yaglarin ya da aminoasitlerin yikimlanmasi
sonucunda olusan tiim asetil-Koenzim-A (Asetil CoA) molekiillerinin son

ugrayacaklari reaksiyon dizisidir (Harmon ve ark. 1983).

Yag asitleri mobilizasyon sonucu Asetil CoA’ya kadar pargalanir. Bununla
birlikte yeterli miktarda oksaloasetat bulunmadigi durumlarda TCA siklusuna
giremezler. Karacigerin yag asitlerini oksitleyebilme kapasitesi sinirli olmasi ve bu
smirin agilmasi durumunda yag asitleri keton cisimciklerine ( aseton, asetoasetik asit

ve BHB) doniistiiriiliir. Oksaloasetat karbonhidrat metabolizmasinin kilit maddesidir
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ve yeterli miktarda bulunmamasi durumunda, piriivatlar ve Asetil CoA, TCA
siklusuna girip pargalanarak enerjiye doniisemezler (Greenfield ve ark. 2000, Al-trab
ve ark. 2010).

Keton cisimleri birgok dokuda enerji kaynagi olarak kullamlir. Ornegin,
siddetli hipoglisemide beyin alternatif enerji kaynagi olarak keton cisimciklerini
kullanir. Ruminantlar, periferal dokuda keton cisimciklerinin tamamini kullanamaz
ve bu maddeler kanda yiikselerek birikmeye baslar (Asi 1999, Akgiil 2014). Kanda
yiiksek miktarda keton cisimciklerinin bulunmasi; kan pH’sinin diismesine, istahin

azalmasina, Immun sistemin baskilanmasina neden olur (Akgiil 2014).

Karacigerin artan yag asitlerinden keton cisimcikleri olusturma kapasitesi
smirhdir. Bu kapasite asilinca, yag asitleri tekrar esterlesir ve Trigliseridlere
dontstirilir. Hepatositlerde biriken Trigliseridler, yagl karaciger sendromuna yol
acarlar. Trigliserid olusturulmas: i¢in az olan glukoz karacigerde harcandigindan
karacigerde Trigliserid birikir. Trigliserid nedeniyle karacigerde ki hiicre islevleri
azalir (Man ve ark. 2006). Ayrica karacigerde glukoneojenik metabolizma azalir
(Akgiil 2014). Sigirlarin karaciger c¢ok diistik lipoproteinler (VLDL)’in {iretim
kapasitesi sinirlidir. Karacigere gelen NEFA miktarinin artmasi ve Trigliseridlerin
VLDL sentezinin azalmasi hepatik lipidozise predispozisyon olusturur (Sekil 2.3)
(Grum ve ark. 1996).

Karaciger, keton cisimlerinin iiretildigi ana merkezdir. Asetoasetat ve BHB,
yag hiicrelerinden salgilanarak dolagimda seviyesi artan NEFA metabolizmasi ile
olusmaktadir (Gerloof 2000). Glukagon fazlaligi ve insiilin eksikligi durumunda
karaciger ketotik faza gecer (Akgiil 2014). Glukagon, glukoneogenez i¢in gereklidir.
Glukagon katekolamin ve kortizolun etkisi ile keton olusumu igin gerekli
Nikotinamid Adenin Dintikleotid’i (NAD) saglar. BHB ile dengeli iiretilen
asetoasetat, B-oksidasyon ile saglanir (Ospina ve ark. 2010). Asetoasetatin spontan
dekarboksilasyonu ile olusan asetonun tamami akcigerlerden ve bobreklerden atilir.
Asidoz durumunda keton cisimlerinin ¢ogu BHB olarak bulunur. BHB, keton

tayininde kullanilan Sodyum Nitroprussid ile etkilesime girmez (Bergman 1973).
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Yag Dokusu

Cpors |

Anoreksia
(Mekanizmasi Bilinmiyor)

Ketozis

NEFA’larin
esterlesmesi

BHB, Aseton,
Asetoasetik asit ve
CO, Uretimi Trigliserit

VLDL sentezinin T
baskilanmasi Karaa_gere
gecls

Sekil 2.3. Ketozis dongiisii (Akgiil 2014).

1.5.2.4.3. Klinik Bulgular

1.5.3.4.3.1. Klinik Primer Ketozis

Genellikle postpartum ilk 2 ay i¢inde olusan Klinik primer ketozisde Klinik
bulgularin siddeti; (1) hipogliseminin derecesine, (2) karacigerin fonksiyonel
yetersizlik derecesine, (3) tretilen keton cisimlerinin miktarina gore degismektedir
(Brumby ve ark. 1975, Dann ve ark. 2005).

Kanda keton cisimleri >40 mg/dL oldugunda klinik ketozis, <40 mg/dL
oldugunda subklinik ketozis olarak degerlendirilir (Duffield 2000, Anderson 1988).

Primer ve sekonder ketozisde Kklinik bulgular benzerlik gosterebilir. Primer
ketozisde istahsizlik ve siit veriminde azalma ile baslayan klinik bulgular gevis

getirme, rumen hareketleri durmasi ve konstipasyonla devam eder. Konstipasyon
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sert, kuru tizeri muhatli diskilamayla karakterizedir (Mcart ve ark. 2012, Duffield
2000, Youssef ve ark. 2010).

Primer ketozis baglamasiyla birlikte siit verimi hizla diger. Kivami
koyulagarak krema benzeri bir hal alan siit, kaynatildiginda pihtilasabilir. Hayvan
hizla zayiflar, durgunlasir ve halsizlik baslar (Youssef ve ark. 2010). Hastalikta
beden 1s1s1 normal veya normalin altindadir. Nabiz ve solunum sayilar1 da normal
sinirlardadir. Hayvanin solunum havasindan aseton kokusu alinir. Ketozis igin
spesifik bulgular hipoglisemi, ketonemi ve solunum havasinda aseton kokusudur
(Herdt 2000, Geishauser 2000).

Klinik bulgularin baglamasindan yaklasik 5-10 giin sonra sinirsel bulgularin
goriiliir (Dale ve Vik-mo 1979, Rowsel ve ark. 1982). Sinirsel ketozis meydana gelen
hastalarda titreme, eksitasyon, saldirganlik, dis gicirdatma, bosa ¢igneme, bogiirme,
saga sola saldirma, zapti-rapta giiglikk ve yiiriiyilis bozuklugu gelisebilir (Youssef ve
ark. 2010). Hastaligin seyri sinirsel bulgularin ortaya ¢ikmasiyla hizlanir. Hastanin
arka ekstremitelerde paraliz sekillenerek yerden kalkamaz hale gelir ve komaya

girerek 6liim gergeklesir (Blood ve Radostits 1989).

1.5.2.4.3.2. Subklinik Ketozis

Fizyolojik parametrelerin normal oldugu ve klinik bulgu gostermeyen
formdur. Hasta hayvanlarda siit ile dol verimi diiser ve sekonder hastaliklara
duyarhilik artar (Akgiil 2014).

Klinik formdan daha yaygin olarak goriilen subklinik ketozis, genellikle
postpartum ii¢ aylik donemde goriiliir ve nadiren de olsa dogumdan once gelisebilir
(Dohoo ve ark. 1982, Drackley ve ark. 1992). Siit ineklerinde yaygin olarak goriilen
bu hastalik, 6nemli verim kaybina yol a¢tigindan ciddi ekonomik kayiplara yol agar

(Kennerman 2004).
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1.5.2.4.4. Keton Cisimleri

Yag asit oksidasyonu sonucunda olusan BHB, asetoasetik asit ve aseton keton
cisimleridir. Ketozis esnasinda kandaki glukoz seviyesinin diisiik olmas1 viicuttaki

yag rezervlerinin mobilizasyonunu tetikler ve dolayisiyla NEFA seviyesi artar

(Ospina ve ark. 2010).

Asetoasetik asit ve aseton, keton grubunda yer alirlar fakat BHB hidroksil
grubunda yer almaktadir (Inal ve ark. 2007). Asetoasetat ve aseton’un Kketon
maddelerin %20-30’unu temsil etmesi, ugucu ve degisken yapida olmasiyla birlikte
BHB’in bu keton cisimciklerine gore sirkiilasyonda daha fazla bulunmasi ve daha
stabil olmasi nedeniyle NED’i belirlemek i¢in daha cok tercih edilir (Herdt ve
Gerloff 2009, Duffield 2003, Akgiil 2014).

Lipid metabolizmasinda BHB’in &nemli bir yeri vardir. BHB karaciger
mitokondrisinde yag asitlerinden meydana gelen asetil CoA’lar1 keton cisimlerine
dontstiiriir. Aseton, metabolize olmayan bir yan {riindiir (Akgtl 2014). Asetoasetat
ve BHB periferik dokulara kan yoluyla taginirlar. Bu dokularda yeniden asetil
CoA’lara doniisiirek TCA siklusunda oksitlenirler ve enerji meydana gelir (White ve
ark. 1973). Periferik dokular igin alternatif bir enerji kaynagi olan keton cisimleri
sulu c¢ozeltilerde ¢oziindiiklerinden lipoproteinlerin  yapisinda bulunmazlar ve
albimin ile taginmazlar. Fakat diger lipidler albiimin ile tagmnirlar. BHB seviyesi
ketozisde artar ve bu hastaligin tanisinda 6nemli bir biobelirtegtir (Duffield 2000,
Ospina ve ark. 2010, Sahar ve ark. 2020).

Asetoasetat diizeyi sagliklilarda <0.35 mmol/L iken subklinik ketozisde 0.36-
1.05 mmol/L arasinda oldugu ve klinik ketozisde ise bu seviyenin >1.05 mmol/L

oldugu ortaya konulmustur (Kauppinen 1984).

Karaciger mitokondrilerinde asetoasetat olugmasinda ilk basamak iki asetil
CoA’nin enzimatik kodenzazyonudur (Sekil 2.4). Bu reaksiyon tiyolaz tarafindan
katalize edildikten sonra Asetoasetil CoA, bir su ve bir Asetil CoA ile tekrar

reaksiyona girer ve PB-hidroksi-B-metilglutarii CoA (HMG-CoA) meydana gelir.



21

Takip eden reaksiyonla asetoasetat ile asetii CoA meydana gelir. Reaksiyon f-
hidroksi-g-metilglutaril CoA Liyaz tarafindan katalize edilir. Asetoasetat ayni
zamanda aseton i¢inde Oncli molekiil olarak rol oynar. Olusan Asetoasetat ise

rediiklenerck BHB meydana gelir. (Arthur ve Guyton 1973, Akgiil 2014).

9 o
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Sekil 2.4. BHB olusum metabolizmasi (Akgiil 2014).
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Karacigerde asetoasetat ve BHB karacigerden sirkiilasyona gecerek periferal
dokulara tasmir (Tekman ve Oner 1974). Periferal dokularda BHB, BHB
dehidrogenaz tarafindan asetoasetata oksitlenir. Asetoasetat ise, siiksinil CoA’dan
CoA-SH transfer edilerek aktive edilir ve asetoasetatin CoA-SH esteri olusturulur.
Olusan Asetoasetil-CoA’lar ise thiolaz enzimi ile 2 asetil CoA’ya par¢alanmaktadir.
Olusan asetil CoA’lar periferal dokularda TCA siklusuna girerek tamamen okside
olurlar. Karaciger organizmada keton cisimlerinin yapildigi en énemli yer olmasina

ragmen keton cisimlerini kullanmaz (Akgil 2014).

Saglikli memelilerde keton cisimleri konsantrasyonu 0,2 mmol/L’yi gegmez.
Ruminantlarda ise rumen duvarindaki biitirik asitten BHB olusmasi nedeni ile keton
cisimleri konsantrasyonu daha yiiksek olup normal referans degeri <1 mmol/L’dir
(Akgiil 2014).

Beta-Hidroksibiitirat diizeyinin yiikselmesi; (1) lipolizis, (2) uzun siiren aglik,
(3) insiilin direnci, (4) NED, (5) kotii kaliteli silajla beslenme sonucu rumenden asir1
miktarda biitirat sentezlenmesi ile iliskilendirilebilir (Sentiirk 2013). Prepartum
donemde progesterondan dolayi insiilin direnci olusabilir. Bu durum lipolizis sonucu
BHB diizeyini arttirabilir (Akgiil 2014).

Sigirlarda primer ve sekonder ketoziste ketoniiri yaygin bir bulgudur.
Ketoniiri karbonhidrat metabolizmasindan kaynaklanan problemler sonucu olusur
(Akgtil 2014). Asetoasetat ve asetonu idrarda dipstik, tablet veya Rothera ayiraciyla
belirlenir. Saglikli sigirlarda idrar asetoasetik asit, aseton ve BHB konsantrasyonu
<15 mg/dL’dir (Fleming 2009). Bu testler idrar keton cisimleri seviyesinin >15

mg/dL oldugunda pozitif sonug verirler (Akgiil 2014).

Siit aseton seviyesi <10 mg/dL’dir (Akgiil 2014). Subklinik ketozis teshisinde
kullanilan aseton ayni zamanda enerji dengesi hakkinda giivenilir sonug verir. Bu test
kolaydir ve yayginlikla kullanilir (Mottram ve ark. 2002, Iwersen ve ark. 2009). Siit
aseton konsantrasyonunun <0.7 mmol/L ineklerin saglikli oldugunu, 0.7-1.4 mmol/L

arasinda olmasi ketozisin olabilecegini ve >1.4 mmol/L ketozisin varligimn isaret
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eder. Siitte keton cisimciklerinin en yiiksek seviyede olmasi enerji yetersizliginin

arttigini isaret etmektedir (Akgiil 2014).

1.5.2.4.5. Teshis

Ketozisin teshisinde VKS’unda goriilen degisimler, siit veriminde azalma,
laboratuvar bulgular ve agizda aseton kokusu goz éniinde bulundurulur. Ozellikle
subklinik ketozis vakalarinda herhangi bir klinik bulgu olmayacagindan laboratuvar
bulgulari hastaligin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. Laboratuvar bulgularinda kan,
idrar ve siitte keton cisimciklerinin tayini teshis i¢in Onemlidir (Holtenius ve

Holtenius 1996).

Ayrica saha ¢alismalarinda hizlh teshis igin idrar stripleri ve rothera ayiraci da
kullanilabilmektedir. Bunlar laboratuvara ihtiyag duymadan ketozisin teshisi igin
pratik olup kisa siirede sonug vermektedirler (Holtenius ve Holtenius 1996).

1.5.2.4.6. Sagaltim

Ketozisde sagaltim, hayvanlarin genel durumu ve hastaligin derecesine gore
yonetilmelidir. Oncelikle enerji noksanligina neden olan faktérler tespit edilmeli ve

enerji saglayici (glukoplastik) uygulamalar baslatilmalidir (Fiirll 2005).

Glukoplastik bilesikler olarak; propilen glikol (PG), propiyonat, laktat ve
gliserin  kullanilmaktadir. PG’un verilmesiyle NEFA ve keton cisimlerinin
miktarinda azahs ve glukoz ile insiilin miktarinda ise artis oldugu bildirilmistir
(Pieper ve ark. 2005).

Ketozisin standart tedavisinde yaygmn olarak %30-50’lik dekstroz
soliisyonlart (0.5 Lt) kullanilmaktadir. Ancak hiperozmotik olmasi sebebiyle bu
soliisyon intravenoz (i.v.) verilmelidir. Ketozisli ineklerde glukoz uygulamalar1 hizla
iyilesme saglamasina ragmen tedavi sonrasi niiksler goriilebilmektedir (Hoedemaker
ve ark. 2004). Glukoz tedavisi ile yeterli basar1 saglanamazsa ve endotoksik

etkilenme mevcut ise (I6kopeni, bilirubin >5 mmol/L); tedavide fruktoz i.v. olarak
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verilebilir. Ayrica kan-glukoz seviyesinin yiikseltilmesi i¢in gecici bir siire siit
sagimina ara verilmesi ve glukokortikoidlerin giinde 1-2 kez uygulanmasi tavsiye
edilebilir. Antioksidan olarak vitamin C, E ve selenyum uygulanmasi yarar
saglamaktadir. Hastalara kologog/koleretik (sel de karlsbad) etkili ilaglar ve Co, Mn,
Fe, Cu, Zn, siilfat v.b elementler uygulanabilir (Firll 2002). Ketozisli ineklerde
parenteral depo-insiilin uygulanmasi ve giinde 1-2 saat yilirime viicuttaki keton

cisimlerinin azalmasini saglamaktadir (Hoedemaker ve ark. 2004, Stober 2006).

Yiiksek ates, kalp frekansinda artis ve ishalli olgularda, fluniksin-meglumin
ve meloxicam gibi non-steroidal yangi giderici ilaglar kullanilabilmektedir (Fiirll
2005, Stober 2006). L-karnitin uygulamasi karacigerde yag asitlerinin
par¢alanmasini kolaylastirdigindan ketozis tehlikesini azaltmaktadir (Sahal ve ark.
2011). Ayrica hastaligin 6nlenmesinde intraruminal monensin uygulamasinin etkili

oldugu bildirilmektedir (Coskun ve Yazar 2019).

Tedavi siirecini direkt ve dolayli yoldan olumsuz etkileyen nedenler (Sahal ve

ark. 2011);

1. Prepartum donemde VKS’nun yiiksek olmasi,

2. Yiksek siit verimi ve siit yaginda artis,

3. Prepartum donemde yag mobilizaysonunun azaltilamamasi,

4. Hazirlik yeminin 1yi kaliteli kaba yemden olugmast,

5. Yemlere PG, gliserin gibi maddelerin ilave edilmemesi,

6. Rumen fonksiyonlarinda olusan bozukluklarin diizeltilememesi,

7. Postpartum donemde olusan NED’in diizeltilememesi.
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1.5.2.4.7. Korunma

Ketozisin genelde subklinik olarak seyrederek herhangi bir klinik bulgu
gostermemesinden dolay1 olusan ekonomik kayiplar koruyucu hekimligin ne kadar

onemli oldugunun en giizel gostergelerindendir. Bu nedenden dolay1 ineklerin

ketozisden korumak i¢in (Stober 2006, Duffield 2000, Sahal ve ark. 2011);

1- Kuru donem 2 ay1 gegmemelidir,

2- Viicudun asir1 yag birikimi engellenmelidir,

3- Prepartum ve postpartum dénem yemlemesi ayni olmamalidir,

4- Dogum Oncesi ve sonrasinda PG yeme karistirllmalidir,

5- Prepartum ve postpartum dénemde siit ineklerine monensin verilmelidir,
6- Ileri gebe inekler giinde ortalama 1-2 km yiiriitiilmelidir,

7- BHB ve glukoz diizeyleri diizenli kontrol edilmelidir.

Sunulan bu calisma ile; gecis doneminde klinik ve subklinik seyreden
metabolik bozukluklar nedeniyle yillik siit verimi kaybinin biiyiik miktarlara ulastig
en onemli hastalik olan Ketozisin, Ardahan yoresinde yayginligint ve Oneminin
arastirtlmasi, bazi biyokimyasal (NEFA, BHB, Glukoz, Trigliserid, AST, ALT, Ca
ve P) parametrelerin ketozisteki onemini ortaya koymak, mevcut literatiir bilgisine
olumlu katki saglamak ve ketozis kaynakli olugan ekonomik kayiplarin belirlenmesi

amaclanmustir.
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2. MATERYAL VE METOD

Kafkas Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul Baskanligi’ndan
alman onay (KAU-HADYEK/2018-063) sonras! yiiriitiilen bu ¢alisma Ardahan il ve
ilgelerinde gerceklestirilmis olup, biyokimyasal ve hematolojik analizler Kafkas
Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklari ve Biyokimya Anabilim Dali

Laboratuvarlarinda yapilmistir.

2.1. Hayvan Materyali

Ardahan Tarim i1 Miidiirliigii verilerine gore Ardahan yéresinde 3-7 yas
araliginda 131.942 adet sagmal inek oldugu, kan ve siit alinacak hayvan sayisi
aragtirma alan1 dikkate alinarak, %95 giiven araliginda 196 adet sagmal inegin yeterli
olacagi hesaplanmistir. Bu c¢alismada daha once belirlenen 19 odakta toplam 97
yetistiriciye ait 3-7 yas aralifinda 200 adet inek kullanildi. Caligmada kullanilacak
hayvanlar, tesadiifi ornekleme metoduyla seg¢ildi ve orneklem sayisi asagidaki

formiille bulundu.
n= N t?pq / d* (N-1) + t’pq (Ozdamar 2001).

Ardahan Tarmm 11 Miidiirliigii verilerine gére Ardahan ydresinde bulunan tiim
hayvanlarin ¢alismamizda kullanilacak hayvan sayisina gore ortalamasi alinarak
irklara gore ayrimi, 52°i Montofon, 55’i Montofon melezi, 3’4 Yerli, 10’u Simental
ve 127’si Simental melezi olarak belirlendi. Ayrica yine ayni formiille ineklerin
yaslarma gore ayrimi 65°1 3 yasinda, 40’1 4 yasinda, 30°u 5 yasinda, 35’1 6 yasinda

ve 30’u 7 yasinda olarak belirlendi.

Calisma 21 Ocak-5 Mart 2019 tarihleri arasinda gergeklestirildi. Calismada
kullanilan ineklerin ilk dogumda ketozis hastaliginin goriilmemesi nedeniyle en az
ikinci dogumunda olmasi ve yapilan klinik muayenelerde herhangi bir metabolik

hastalik bulgusu gostermemeleri kriter olarak kullanildi.
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Ornek alman isletme sahipleri ile yiiz yiize goriisiilerek Ek 1°de belirtilen
anket uygulandi. Bu anket ile isletmelerin genel beslenme programlari, barinma
kosullar, ayrica 1k, yas, dogum sayisi, siit verimi ile ilgili bilgiler elde edildi.
Calisma esnasinda hayvanlar ahirda barindirildi ve buzagilari ile aynm1 ahirda fakat
ayrt bir yerde tutuldu. Hayvanlarin VKS’lar1 postpartum 7. giinde kan alimindan

once 1 kez belirlendi.

2.1.1. Cahsma Alam

Calismada 6rneklenmesi gereken hayvan sayis1 Ardahan Tarm 11 Miidiirliigii
verilerine gore Ardahan ve ilgelerindeki hayvan sayilarina gore hesaplandi. Bu
hesaplamalara gore; Ardahan Merkez’de 82, Cildir'da 24, Damal’da 10, Géle’de 47,
Hanak’ta 26 ve Posof’ta 11 olmak iizere toplam 200 sagmal inek kullanildi (Sekil
3.1). Her odakta 6rnek alinan igletmeler, hayvan sayilar ve irklari tablo 1.1 ve sekil
3.2’de belirtilmistir.

Sekil 3.1. Ardahan ve ilgelerinde g¢alisma yapilan hayvan sayilar



Tablo 1.1. Ardahan yoresinde ¢alisma yapilan odaklar ve hayvan sayilar
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Sira | Odak Noktasi Simental | Simental melezi | Montofon | Montofon melezi | Yerli
1 Merkez/Merkez 5 2
2 Merkez/Giircayir 1 1
3 Merkez/Sulakyurt 48 1 14 1
4 Merkez/Tungoluk 8
5 Merkez/Sugbze 1
6 Cildir/Asik Senlik 2 3 1
7 Cildir/Merkez 9 1 2
8 Cildir/Onciil 3
9 Cildir/Sazlisu 1 1 1
10 Damal/Merkez 10
11 Gole/Dengeli 4
12 Gole/Dolekgayir 8
13 Gole/Merkez 8 6
14 Gole/Molla Hasan 4
15 Gole/Siirgiilen 2 5
16 Gole/Tahtakiran 2
17 Gole/Yanath 2 3 3
18 Hanak/Merkez 1 19 6
19 Posof/Asik Ziilali 8 2 1
TOPLAM 10 127 5 55 3
Hayvan irklarina gore dagilim
Montofon % 2.5
140 Montofon melezi % 27.5
120 1 Simental %5
100 1" Simental melezi % 63.5
80 1 Yerli % 1.5
60
;g 1 ' W Hayvan irklarnna gore
0 - -1 i -r i .-r_. dagihm
& ¥ & & &
& ~ &F &
& & - =7
O . Fé\
& S

Sekil 3.2. Calismaya dahil edilen hayvanlarin irklara gore dagilimi
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2.1.2. Kan Orneklerinin Toplanmasi ve islenmesi

Inekler postpartum 7 ve 14. giinlerde &rneklendi. Inceleme icin V.
Jugularis’ten 5 mL her 6rneklemede kan alindi. Kan 6rnekleri yemlemeden 4-5 saat
sonra alind1 (Duffield 2000, Ogiin 2008). Antikuagulantsiz (BD Vacutainer, UK) ve
Sodyum floriirlii (NaF) tiiplere alinan kan Ornekleri oda 1sisinda 20 dk bekletilen
sonra 15 dk 3000 devirde santrifiij edildi (Custer ve ark. 1983). Serum Ornekleri
alindiktan sonra glukoz ve BHB tayini yapildi. Daha sonra serumlar diger analizler

yapilincaya kadar -20°C’de saklandi.

2.1.3. Siit Orneklerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Postpartum 7. giinde alinan kan 6rnegi ile birlikte meme temizligi yapildiktan
sonra igerisinde Rothera ayiraci bulunan tiiplere yaklasik 1 mL siit 6rnekleri alindi.

Ardindan sonuglar hemen “Pozitif” ya da “Negatif” olarak degerlendirildi.

2.2. Metot

2.2.1. Analizler i¢in Kullanilan Ticari Kitler

1- NEFA Kiti (Randox, United Kingdom)

2- Beta-Hidroksibiitirat Kiti (Randox, United Kingdom)
3- Glukoz Kiti (DDS, Tiirkiye)

4- Trigliserid Kiti (DDS, Tiirkiye)

5- AST Kiti (DDS, Tiirkiye)

6- ALT Kiti (DDS, Tiirkiye)

7- Kalsiyum Kiti (DDS, Tiirkiye)

8- Fosfor Kiti (DDS, Tiirkiye)
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2.2.2. Analizler i¢in Kullanilan Cihazlar

1- Otomatik Pipetler (Eppendorf marka, 0,5-10 uL, 10-100 uL, 100-1000 uL)
2- 8 Kanalli Otomatik Pipet (SLT)

3- Hassas Terazi (Scaltec)

4- Santrifiij (Heraus Christ)

5- Vorteks (Labinco-524)

6- Derin Dondurucu (So-Low Environmental Equip Co.)

7- Spektrofotometre (Spectra max Plus 384)

2.2.3. Analizlerde Kullanilan Ayiraclar

2.2.2.1. Rothera Ayiraci

Agz1 kapakli reaktif sisenin igerisine 1 g sodyum nitroprussid, 20 g sodyum
karbonat ve 20 g amonyum siilfat kat1 halde konularak iyice karistirildi. Bu karisim
giinliik ihtiya¢ kadar hazirland1 (Fox 1974).

2.2.4. Siit Rothera Testi

Icerisinde 1 g Rothera ayiraci bulunan tiipe 1 mL siit konularak, calkaland.
Yapilan bu karisim yaklasik 1 saat bekletildikten sonra renk degisiminin olup
olmamasina bakildi. Renk degisimi olanlar “Pozitif”, olmayanlar ise “Negatif” olarak

degerlendirildi (Fox 1974).

2.2.5. Biyokimyasal Analizler

2.2.5.1. Biyokimyasal Parametrelerin Ol¢iimii

Beta-Hidroksibiitirat ticari test kiti kullanilarak spektrofotometrik olarak
Olclildii. Bu metot ile 3-hidroksibutirat dehidrogenaz enzimi aracilifiyla D-3-

hidroksibutirat’in Asetoasetat’a oksidasyonu saglanir. Bu oksidasyonun sonunda
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kofaktor NAD+, NADH’ye indirgenir. Absorbans degisimi D-3-hidroksibutirat’in

konsantrasyonu ile direkt iliskilidir.

Esterlesmemis yag asit; ticari test kiti kullanilarak spektrofotometrik olarak
olgiildi. Bu kitte, serumdaki NEFA adenosine triphosphate (ATP) ve koenzim A
(CoA) varliginda, pyro-phosphate (PPi) ve adenosine monophosphate (AMP)
iiriinleri ile acyl-CoA olarak bilinen CoA’nin thiol esterlerine doniisiir. Islemin ikinci
kisminda, acyl-CoA, hidrojen peroksit tiretmek igin peroksidaz ilave edilen acyl-
CoA-oksidaz (ACOD) yolu ile okside edilir. Numunedeki NEFA miktar1 550 nm’de

Olciilmiis optikal yogunluktan belirlenebilir.

Trigliserid, ticari test Kiti kullanilarak spektrofotometrik olarak olgiildii. Bu
kitte, trigliseridlerin toplam selliiler konsantrasyonlari, Trigliserid varligi ile orantili,
kolorimetrik (570 nm)/fluorometrik (587 nm) bir iiriinle sonuglanan bir ¢ift enzim

testi ile belirlenir.

Glukoz, ticari test kiti kullanilarak spektrofotometrik olarak 6l¢iildii. Bu kitte
glukoz, glukoz oksidaz yolu ile glukonik asit ve hidrojen perokside okside edilir.
Hidrojen peroksit; peroksidaz varliginda, renkli bir {iriine doniismek ic¢in
o-dianisidine (renksiz) ile tepkimeye girer. Okside o-dianisidine (kahverengi) daha
uygun renkli bir {irine dontismek igin siilfiirik asit ile tepkimeye girer. En son
asamada okside o-dianisidine (pembe renk) sekillenir. 540 nm’de Ol¢lilmiis pembe

rengin yogunlugu orijinal glukoz konsantrasyonu ile orantilidir.

Kalsiyum, ticari test kiti kullanilarak spektrofotometrik olarak odl¢iildii. Bu
metot, kalsiyum iyon konsantrasyonunu, 575 nm’de Olcililen ve bununla orantil,
o-cresolphthalein ile kalsiyum iyonlar1 arasinda sekillenen kromogenik kompleks

yolu ile belirler.

Fosfor, ticari test kiti kullanilarak spektrofotometrik olarak 6l¢iildii. Bu testte
fosfor miktariyla orantili kolorimetrik (650 nm) bir {irin olusturan kromogenik bir

kompleks ile tepkimeye girer.
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AST ve ALT, ticari test kiti kullanilarak 6l¢iildii.

2.3. Cahismada Kullanilan Hayvanlarda Tanminin Kesinlestirilmesi

2.3.1. Klinik Ketozisli Hayvanlarin Belirlenmesi

Postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB diizeyinin >1.4 mmol/L olan ve siit

rothera testi pozitif ¢ikan hayvanlar klinik ketozisli olarak kabul edildi.

2.3.2. Subklinik Ketozisli Hayvanlarin Belirlenmesi

Postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB diizeyinin 1-1.4 mmol/L arasinda olmasi

ve siit rothera testi pozitif ¢ikmasi subklinik ketozis i¢in kriter olarak kullanildi.
2.3.3. Saghkh Hayvanlarin Belirlenmesi
Postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB <1.0 mmol/L olup rothera testi negatif

cikan ve Ozellikle metabolizma hastaliklartyla ile ilgili herhangi bir klinik bulgu

gostermeyen hayvanlar saglikli (ketozisli olmayan) olarak kabul edildi.
2.4. Viicut Kondisyon Skorlarinin Belirlenmesi
Viicut kondisyon skoru, postpartum 7. giin’de belirlendi. Skorlama, 0.25

birimlik araliklarda degisen ve 1 (¢ok zayif)’den 5 (obez)’e kadar olan bir skala
iizerinden yapildi (Wildman ve ark. 1982, Resim 1.1.).

Viicut Kondisyonunun Skorlandirilmasi

Resim 1.1. Calisma hayvanlarinin viicut kondisyon skorlanmasi (Oetzel 1998)
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2.5. istatistiksel Analizler

[statistiksel analizlerinde SPSS programi kullanildi (SPSS for Windows
22.0). Farkliliklar Bagimli iki Ornek (Paired Samples) T Testi ve Tek Yonlii
Varyans Analizi (One Way ANOVA) ile belirlendi. Ketozis hastaligiyla ilgili risk
olasiliklar1 Ki-kare (X?) testi uyguland1. Sonuglar ortalama + standart hata (X + SE)
olarak verildi. Sonuglarin degerlendirmesinde P<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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3. BULGULAR

Bu calisma kullanilan 200 inekten 173 disi, 27 erkek buzagi dogmustur. ilk
ornekleme zamani olan 7. giinde tiim ineklerden kan 6rnegi alinirken siit rothera testi

uygulandi. BHB seviyesi >1 mmol/L olan tiim hayvanlarda rothera testi pozitif ¢ikti.

Uygulanan (EK-1’de sunulmustur) anket analizlerine gére isletmeler arasinda
beslenme uygularinda bir farklilik tespit edilmedi. Isletmelerde genellikle Kasim-
Mart aylar1 arasinda ahirda, Nisan-Ekim aylar1 arasindaki merada besleme yapildi.
Calismada isletmelerde silajin genellikle verilmedigi, konsantre yemin ise nadiren
uygulandig1 belirlendi. Isletmelerde polivitamin, yalama tasi, kaya tuzu ve

antibiyotik verilmesinin rutin bir uygulama oldugu belirlendi.
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3.1. Laboratuvar Bulgulari

Calismada yontemde belirtildigi gibi BHB diizeyi, 1.0-1.4 mmol/L'nin
arasinda olanlar subklinik >1.4 mmol/L'nin olanlar Klinik ketozis ve <1.0
mmol/L’nin olanlar ise saglikli olarak kabul edildi. Bu prosediire gore 7. giinde
ketozis prevalansi tablo 2.1°de sunulmustur. Postpartum 7. giinde Ardahan
yoresindeki subklinik ketozis prevalanst %10 (20/200), klinik ketozis prevalansinin
%1 (2/200) oraninda oldugu tespit edildi (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Postpartum 7. giin BHB seviyesine gore ketozis yayginligi

N |Oran (%) | Min. | Maks. | Ortalama | Standart Hata
Saglikli 178 89 0.62 | 0.84 0.74 0.06
Subklinik Ketozis 20 10 1.05 | 1.39 1.23 0.10
Klinik Ketozis 2 1 141 | 191 1.66 0.35

Sunulan caligmada 7. giin ketozisin irklara goére dagilimi tablo 2.2°de
verilmistir. Postpartum 7. giinde klinik ketozis sadece Montofon melezi irklarinda
%3,63 (2/55) oraninda belirlendi. Ayn1 donemde subklinik ketozisin prevalansi
Simental melezinde %11,02 (14/127), Montofon melezinde %9,09 (5/55) ve
Montofon irkinda ise %20 (1/5) olarak belirlendi. Bu donemde Simental ve Yerli

rklarda ketozis varligi tespit edilmedi (Tablo 2.2).

Tablo 2.2. Postpartum 7. giin ketozisin irklara gére yayginligi

< . .| Subklinik - Klinik
Saghkh Sgilrl;h(l;r;n ?(uetiglzlir:lli( Ketozis kltjtgrz];sli Ketozis
° Orani (%) Orani (%)
Montofon 4 80 1 20
Montofon
melezi 48 87.28 5 9.09 2 3.63
Simental 10 100
Simental
melezi 113 88.98 14 11.02
Yerli 3 100
Toplam 178 20 2
Oran (%) 89 10 1
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Postpartum 14. giinde ketozisin yayginligi tablo 2.3’de sunulmustur. Bu
donemde Ardahan yoresindeki subklinik ketozis prevalanst %8,5 (17/200), klinik
ketozis prevalans1 %0,5 (1/200) oraninda tespit edildi (Tablo 2.3).

Tablo 2.3 Postpartum 14. giin BHB seviyelerine gore ketozisin yayginligi

N |Oran (%) |Min. | Maks. | Ortalama | Standart Hata
Saglikli 182 91 |0.56| 0.96 0.65 0.06
Subklinik Ketozis 17 85 |1.02]| 1.36 1.13 0.10
Klinik Ketozis 1 05 |1.78] 1.78 1.78 0.00

Calismanin 14. giiniinde ketozisin 1rklara gore dagilimi tablo 2.4’de
sunulmustur. Postpartum 14. giin sadece Montofon melezinde Kklinik ketozis tespit
edilmis olup, yaygmlik orant %1,81 (1/55) olarak belirlendi. Bu giinde subklinik
ketozisin prevalansi Simental melezinde %8,66 (11/127), Montofon melezinde
%9,09 (5/55) ve Montofon wrkinda ise %20 (1/5) olarak tespit edildi. Postpartum 14.

giinde Simental ve Yerli irklarda ketozis belirlenmedi (Tablo 2.4).

Tablo 2.4 Postpartum 14. giinde ketozisin irklara gore yaygimligt

Subklinik Klinik
Saglikh Sagliklilarin | Subkli _nil_< Ketozis Klinﬁk _ Ketozis
Orant (%) Ketozisli Orani ketozisli | Oran
(%) (%)
Montofon 4 80 1 20
Montofon | 89.10 5 9.09 1 1.81
melezi
Simental 10 100
Simental | )¢ 91.34 11 8.66
melezi
Yerli 3 100
Toplam 182 17 1
Oran (%) 91 8.5 0.5
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Calismada postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB diizeyinin ilgelere gore
dagilimi tablo 2.5°de sunulmustur. Postpartum 7. giinde BHB seviyeleri pik yaparken
14. giinde azaldig1 tespit edildi (P<0.01). Postpartum 7 ve 14. gilinlerde en yliksek
BHB diizeyi Hanak’ta en diisiik BHB diizeyi Posof’ta tespit edildi (Tablo 2.5).

Tablo 2.5. figelere gore 7 ve 14. giinlerde BHB seviyeleri

Ilge Gin | Ortalama + Standart Hata (Min-Maks) | P Degeri
e o R T e e
Damal (1=10) 3 73:0.06 (059119 P01
Gole =41 3 0Gs-00m (055108 P00t
T = 1o T—y
e 2 —
Poso (1) |~ 0165002 (156070
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Calismada postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB seviyesine gore ilgelerde
ketozisin dagilimi tablo 2.6’de sunulmustur. Postpartum 7. giinde klinik ketozis orani
Cildir'da %4,2 (1/24), Hanak’ta %3,8 (1/26) belirlenirken diger il¢elerde tespit
edilmedi. Ayni giinde subklinik Ketozis orani ise Cildir’da %8,3 (2/24) , Hanak’ta
%11,5 (3/26), Damal’da %20 (2/10), Gole’de %8,5 (4/47) ve Merkez’de %11 (9/82)
olarak belirlenirken Posof il¢esinde belirlenmedi. Postpartum 14. giinde subklinik
ketozisin oran1 Cildir’da %12,5 (3/24), Hanak’ta %11,5 (3/26), Damal’da %10
(1/10), Gole’de %6,4 (3/47) ve Merkez’de ise %8,5 (7/82) olarak tespit edilirken
Posof’da ise belirlenmedi. Ardahan ydresinde postpartum 14. giinde klinik ketozis
sadece Hanak’ta %3,8 (1/26) olarak tespit edildi (Tablo 2.6).

Tablo 2.6. Ardahan ve ilgelerinde postpartum 7 ve 14. giinlerde ketozis yayginligi

flce BHB 7. GUN BHB 14. GUN
Say1 Oran (%) Say1 Oran (%)
Saglikli 21 87,5 21 87,5
Cildir Su_blﬂinik Ke_tozis 2 8,3 3 12,5
Klinik Ketozis 1 4,2 0 0,0
Toplam 24 100 24 100
Saglikli 8 80,0 9 90,0
Damal Subklinik Ketozis 2 20,0 1 10,0
Toplam 10 100 10 100
Saglikli 43 91,5 44 93,6
Gole Subklinik Ketozis 4 8,5 3 6,4
Toplam 47 100 47 100
Saglikli 22 84,6 22 84,6
Hanak Su_blflinik Ke_tozis 3 11,5 3 11,5
Klinik Ketozis 1 3,8 1 3,8
Toplam 26 100 26 100
Saglikli 73 89,0 75 91,5
Merkez Subklinik Ketozis 9 11,0 7 8,5
Toplam 82 100 82 100
Posof Saglikli 11 100 11 100
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Calismada 7 ve 14. gilinlerde farkli irklarda BHB konstantrasyonunun
dagilimi tablo 2.7°de gosterilmektedir. Postpartum 7 ve 14. giinlerde en yiiksek BHB
diizeyi Montofon irkinda tespit edildi (Tablo 2.7).

Tablo 2.7. 7 ve 14. giinlerde farkli irklarda BHB konsantrasyonunun dagilimi

flce Giin | Ortalama + Standart Hata (Min-Maks) | P Degeri
~ 7 0.91=0.11 (0.72-1.36)
Montofon (n=5) 14 0.72:£0.09 (0.56-1.08) P<0.01
Montofon Melezi 7 0.83+0.03 (0.62-1.91) P<0.01
(n=55) 14 0.720.03 (0.56-1.78) '
. 3 7 0.7320.01 (0.65-0.81)
Simental (n=10) 14 0.6320.01 (0.58-0.74) P<0.05
Simental Melezi 7 0.79-0.01 (0.62-1.34) 520,01
(n=127) 14 0.69-0.01 (0.56-1.25) '
- 7 0.77-0.03 (0.72-0.84)
Yerlig@es) 14 0.70£0.01 (0.68-0.71) P>0.05
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Yaslarina gore postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB seviyesine gore ketozisin
dagilimi tablo 2.8’de gosterilmektedir. Postpartum 7. giinde ineklerde klinik ketozis
oran1 sadece 7 yasinda %3,3 (1/30) ve 5 yasinda %3,3 (1/30) oldugu tespit edildi.
Ayni giinde subklinik ketozis orani ise 3 yasinda %6.,2 (4/65), 4 yasinda %17,5
(7/40), 5 yasinda %6,7 (2/30), 6 yasinda %11,4 (4/35) ve 7 yasinda %10 (3/30)
olarak belirlendi. Postpartum 14. giinde ineklerde klinik ketozis oran1 sadece 7 yas
ineklerde %3,3 (1/30) oldugu tespit edildi. Ayn1 giinde subklinik ketozis orani ise 3
yasinda %4,6 (3/65), 4 yasinda %12,5 (5/40), 5 yasinda %10(3/30), 6 yasinda %8,6
(3/35) ve 7 yasinda %10 (3/30) olarak belirlendi (Tablo 2.8).

Tablo 2.8. Yaslara gore postpartum 7 ve 14. giinlerde ketozisin yayginligi

Yas DUrLMU BHB 7. GUN BHB 14. GUN
Say1 Oran (%)| Sayr | Oran (%)

Saglikli 61 93,8 62 95,4

3 Subklinik Ketozis 4 6,2 3 4,6
Toplam 65 100 65 100
Saglikl 33 82,5 35 87,5

4 Subklinik Ketozis 7 17,5 5 12,5
Toplam 40 100 40 100
Saglikl 27 90,0 27 90,0

5 Subklinik Ketozis 2 6,7 3 10,0
Klinik Ketozis 1 3,3 0 0,0
Toplam 30 100 30 100
Saglikl 31 88,6 32 91,4

6 Subklinik Ketozis 4 11,4 3 8,6
Toplam 35 100 35 100
Saglikl 26 86,7 26 86,7

7 Subklinik Ketozis 3 10,0 3 10,0
Klinik Ketozis 1 3,3 1 3,3
Toplam 30 100 30 100
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Calismada postpartum 7 ve 14. giinlerde tiim ineklerde (n=200) NEFA,
glukoz, Trigliserid, AST ve ALT enzim aktivitelerii Ca ve P degerleri
Ortalama+Standart Hata olarak tablo 2.9°da verilmistir. Postpartum 14. giinde NEFA
ve glukoz 7. giine gore arttig, trigliserid, AST ve ALT’ nin 6nemli oranda (P<0.01)

azaldigi, Ca ve P seviyelerinin degismedigi belirlendi (Tablo 2.9).

Tablo 2.9. ineklerde postpartum 7 ve 14. giinlerde bazi biyokimyasal parametreler (n=200)

7. GUN 14. GUN
Parametre Ortalama+Standart Ortalama+Standart P degeri
Hata Hata
NEFA (mmol/L) 0.46+0.10 0.49+0.01 P<0.01
Glukoz (mg/dL) 50.12+0.17 54.31+0.23 P<0.01
Trigliserid (mg/dL) 23.70+0.23 20.96+0.25 P<0.01
AST (U/L) 85.10+0.90 81.75+0.79 P<0.01
ALT (U/L) 27.214£0.33 25.534+0.30 P<0.01
P (mmol/L) 2.50+0.01 2.49+0.01 P>0.05
Ca (mmol/L) 1.47+0.01 1.48+0.01 P>0.05
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Calismada ketozisli ve saglikli ineklerde postpartum 7 ve 14. giinlerdeki bazi
biyokimyasal parametrelerin ayri ayr1 karsilastirilmasi Ortalama+Standart Hata
olarak tablo 2.10’de gosterilmektedir. Postpartum 7 ve 14. giinlerde NEFA,
Trigliserid, AST ve ALT diizeyleri saglikli ineklere gore énemli derecede (P<0.001)
artarken glukoz seviyesi azaldigi (P<0.001) tespit edildi. Fakat bu Ornekleme

zamaninda Ca ve P seviyelerinde dnemli bir degisiklige rastlanilmadi (Tablo 2.10).

Tablo 2.10. Saghikli ve ketozisli ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde bazi biyokimyasal

parametrelerinin Karsilastirilmasi

Saglikli s kaKe.tiSZiSI}i(l. ik)
ubklinik ve Klini L
Parametre Ortalama+Standart Ortalama=Standart P degeri
Hata
Hata

Dogum sonras1 7. Giin
NEFA (mmol/L) 0.42+0.01 0.81+0.01 P<0.001
Glukoz (mg/dL) 50.69+0.13 45.45+0.4 P<0.001
Trigliserid (mg/dL) 22.69+0.10 31.86+0.58 P<0.001
AST (U/L) 81.19+0.42 116.68+2.11 P<0.001
ALT (U/L) 26.03+£0.22 36.68+1.05 P<0.001
P (mmol/L) 2.50+0.01 2.49+0.02 P>0.05
Ca (mmol/L) 1.47+0.01 1.47+0.02 P>0.05
Dogum sonrasi 14. Glin
NEFA (mmol/L) 0.45+0.00 0.77+£0.01 P<0.001
Glukoz (mg/dL) 55.3340.11 46.05+0.33 P<0.001
Trigliserid (mg/dL) 19.85+0.11 29.95+0.50 P<0.001
AST (U/L) 78.33+0.35 109.37+2.27 P<0.001
ALT (U/L) 24.40+0.19 34.64+1.00 P<0.001
P (mmol/L) 2.50+0.01 2.50+0.19 P>0.05
Ca (mmol/L) 1.48+0.01 1.49+0.02 P>0.05




43

Montofon ki ineklerde biyokimyasal parametrelerin postpartum 7 ve 14.
giinlerdeki farkliliklar1 tablo 2.11°de gosterilmektedir. Montofon irki ineklerde
postpartum 7. giin AST ve ALT seviyesi 14. giine gore 6nemli oranda (P<0,05)
azalirken glukozun arttign (P<0,05) fakat diger parametrelerde Onemli bir

degisiklige rastlanmadigi belirlendi (Tablo 2.11).

Tablo 2.11. Montofon

parametrelerindeki degisiklikler (n=5)

ki ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde bazi biyokimyasal

7. Giin 14. Giin
Parametre Ortalama+Standart Hata Ortalama+Standart Hata | P Degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
NEFA (mmol/L) 0.49+0.84 (0.35-0.82) 0.46+0.08 (0.35-0.76) P>0.05
Glukoz (mg/dL) 48.58+0.11 (44.60-50.70) 53.30+1.76 (46.80-56.50) P<0.05
Trigliserid (mg/dL) 23.60+1.50 (21.40-29.50) 22.30+1.63 (19.70-28.70) P>0.05
AST (U/L) 92.26+8.88 (73.90-125.40) 83.78+7.62 (70.90-112.60) | P<0.05
ALT (U/L) 29.32+2.96 (23.60-39.50) 27.74+3.05 (21.50-38.60) | P<0.05
P (mmol/L) 1.63+0.03 (1.52-1.69) 1.57+0.05 (1.39-1.69) P>0.05
Ca (mmol/L) 2.47+0.04 (2.39-2.62) 2.43+0.03 (2.36-2.51) P>0.05

Montofon melezi ineklerde biyokimyasal parametrelerin postpartum 7 ve 14.
giinlerdeki farkliliklar1 tablo 2.12°de gosterilmektedir. Montofon melezi ineklerde
postpartum 7. giin trigliserid, AST ve ALT seviyesi 14. giine goére 6nemli oranda
(P<0.01) azalirken glukozun arttig1 (P<0.01) fakat diger parametrelerde onemli bir
degisiklige rastlanmadig: belirlendi (Tablo 2.12).

Tablo 2.12. Montofon melezi

parametrelerindeki degisiklikler (n=55)

ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde bazi biyokimyasal

7. Giin 14. Giin
Parametre Ortalama+Standart Hata Ortalama+Standart Hata | P Degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
NEFA (mmol/L) 0.48+0.02 (0.29-0.92) 0.50+0.02 (0.35-0.91) P>0.05
Glukoz (mg/dL) 50.26+0.38 (41.60-55.60) 54.17+0.50 (42.90-60.10) P<0.01
Trigliserid (mg/dL) 23.90+0.57 (19.50-36.80) 21.214+0.57 (17.30-33.90) P<0.01
AST (U/L) 85.47+2.01 (68.20-132.60) 82.23+1.67 (70.90-129.20) | P<0.01
ALT (U/L) 27.10+0.74 (21.90-45.30) 25.46+0.66 (20.60-43.20) P<0.01
P (mmol/L) 1.48+0.01 (1.26-1.68) 1.49+0.15 (1.26-1.68) P>0.05
Ca (mmol/L) 2.49+0.01 (2.29-2.75) 2.49+0.01 (2.29-2.75) P>0.05
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Simental irki ineklerde biyokimyasal parametrelerin postpartum 7 ve 14.
giinlerdeki farkliliklar1 tablo 2.13’de gosterilmektedir. Simental 1irki ineklerde
postpartum 7. giin trigliserid, AST ve ALT seviyesi 14. giine gére 6nemli oranda
(P<0.01) azalirken glukozun arttig1 (P<0.01) fakat diger parametrelerde 6nemli bir
degisiklige rastlanmadigi belirlendi (Tablo 2.13).

Tablo 2.13. Simental

rk1

parametrelerindeki degisiklikler (n=10)

ineklerin postpartum 7 ve 14. gilinlerde bazi biyokimyasal

7. Giin 14. Giin
Parametre Ortalama+Standart Hata Ortalama+Standart Hata | P Degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
NEFA (mmol/L) 0.39+0.02 (0.31-0.54) 0.43+0.02 (0.35-0.51) P>0.05
Glukoz (mg/dL) 50.81+0.53 (48.70-53.40) 56.05+0.42 (53.80-58.20) P<0.01
Trigliserid (mg/dL) 23.63+0.37 (21.40-25.10) 20.22+0.48 (18.20-22.40) P<0.01
AST (U/L) 81.08+1.23 (72.80-86.20) 77.86+1.40 (71.90-85.60) P<0.05
ALT (U/L) 26.71+0.91 (21.90-32.40) 25.00+0.78 (20.80-29.20) P<0.01
P (mmol/L) 1.43+0.03 (1.34-1.62) 1.48+0.03 (1.29-1.62) P>0.05
Ca (mmol/L) 2.55+0.04 (2.36-2.72) 2.51+0.03 (2.37-2.72) P>0.05

Simental melezi ineklerde biyokimyasal parametrelerin postpartum 7 ve 14.
giinlerdeki farkliliklart tablo 2.14’de gosterilmektedir. Simental melezi ineklerde
postpartum 7. giin trigliserid, AST ve ALT seviyesi 14. giine goére 6nemli oranda

(P<0.01) azalirken glukoz ve NEFA’nin arttig1 (P<0.01) fakat diger parametrelerde

onemli bir degisiklige rastlanmadig: belirlendi (Tablo 2.14).

Tablo 2.14. Simental

melezi

parametrelerindeki degisiklikler (n=127)

ineklerin postpartum 7 ve

14. giinlerde bazi biyokimyasal

7. Giin 14. Giin
Parametre Ortalama+Standart Hata Ortalama+Standart Hata | P Degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
NEFA (mmol/L) 0.46+0.01 (0.29-0.88) 0.49+0.01 (0.35-0.85) P<0.01
Glukoz (mg/dL) 50.06+0.20 (43.80-53.80) 54.26+0.28 (44.80-59.40) P<0.01
Trigliserid (mg/dL) 23.6240.26 (19.50-35.60) 20.89+0.30 (17.30-33.80) P<0.01
AST (U/L) 84.97+1.06 (72.60-127.50) 81.85+0.98 (70.50-123.60) | P<0.01
ALT (U/L) 27.214+0.39 (21.90-41.60) 25.51+0.36 (20.60-41.20) P<0.01
P (mmol/L) 1.48+0.01 (1.26-1.69) 1.47+0.01 (1.26-1.69) P>0.05
Ca (mmol/L) 2.50+0.01 (2.29-2.75) 2.50+0.01 (2.29-2.75) P>0.05
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Yerli ik ineklerde biyokimyasal parametrelerin postpartum 7 ve 14.
giinlerdeki farkliliklari tablo 2.15°de gosterilmektedir. Yerli irk ineklerde postpartum
7. gin trigliserid ve AST seviyesi 14. giine gore onemli oranda (P<0.05) azalirken
glukoz ve NEFA’nin arttign (P<0.01) fakat diger parametrelerde Onemli bir
degisiklige rastlanmadigi belirlendi (Tablo 2.15).

Tablo 2.15. Yerli itk ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde bazi biyokimyasal parametrelerindeki

degisiklikler (n=3)

7. Giin 14. Giin
Parametre Ortalama+Standart Hata Ortalama+Standart Hata | P Degeri
(Min-Maks) (Min-Maks)
NEFA (mmol/L) 0.38+0.03 (0.34-0.45) 0.43+0.04 (0.38-0.51) P<0.01
Glukoz (mg/dL) 49.93+0.83 (48.70-51.50) 54.56+0.41 (53.80-55.20) P<0.01
Trigliserid (mg/dL) 23.53+0.92 (21.90-25.10) 19.40+1.27 (17.30-21.70) P<0.05
AST (U/L) 85.30+0.60 (84.60-86.50) 78.03+2.18 (75.80-82.40) P<0.05
ALT (U/L) 27.40+1.00 (26.40-29.40) 25.53+0.86 (23.90-26.80) P>0.05
P (mmol/L) 1.36+0.06 (1.26-1.45) 1.46+0.12 (1.26-1.69) P>0.05
Ca (mmol/L) 2.56+0.02 (2.53-2.61) 2.48+0.06 (2.39-2.58) P>0.05
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Calismada Montofon ki ineklerde bazi biyokimyasal parametrelerin
postpartum 7. ve 14 giinlerde saglikli ya da ketozisli olma durumlarma gore
ineklerde NEFA,

Trigliserid, AST, ALT ketozisli hayvanlarda yiikseldigi, Glukoz ve Ca’un diistiigii, P

degisimleri tablo 2.16’da gosterilmektedir. Montofon 1rki

ise 7. glinde yiikselip 14. giinde diistiigii tespit edildi (Tablo 2.16.).

Tablo 2.16. Montofon irk1 ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB disindaki parametrelerine gore

ketozisli ya da saglikli oldugunun degerlendirilmesi

Durumu N | Ortalama Stlir;?:rt P Degeri
NEFA 7. Giin (mmol/L) iae%g;g“ ‘11 gjg% 002 | P<0.01
NEFA 14. Giin (mmol/L) ii%g;lsl“ ‘1‘ 832 002 | P<0.01
Glukoz 7. Giin (mg/dL) ii%g;lsl“ ‘1‘ ji:gg 057 | P<0.05
Glukoz 14. Giin (mg/dL) it‘;’g;l;“ ‘1‘ ig:gg 090 | P<0.05
Trigliserid 7. Giin (mg/dL) ii%g;l;n ‘l‘ ggég 037 | P<0.01
Trigliserid 14. Giin (mg/dL) SKZ%E;IQH ‘11 gg:;g 041 | P<0.01
AST 7. Giin (UIL) ii%g;gh ‘11 18235'3170 412 | P<005
AST 14. Giin (U/L) iae%gf};“ ‘11 17162.5670 320 | P<0.05
ALT 7. Giin (U/L) iﬁ;ﬁ;“ ‘1‘ gg;g 195 | P<0.05
ALT 14. Giin (U/L) iﬁ;ﬁ;“ ‘1‘ gggg 180 | P<0.05
P 7. Giin (mmol/L) iﬁgﬁ;“ ‘1‘ 12? 004 | P>0.05
P 14. Giin (Mmol/L) iae%gfllslll ‘1‘ 122 007 | P>0.05
Ca 7. Giin (mmol/L) iae%gf};“ ‘1‘ g:iz 005 | P>0.05
Ca 14. Giin (mmol/L) f;ae%}jf};,, ‘1‘ g:gg 003 | P>005
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Calismada Montofon melezi ineklerde bazi biyokimyasal parametrelerin
postpartum 7 ve 14. giinlerde saglikli ya da ketozisli olma durumlarina gore
degisimleri tablo 2.17°de gosterilmektedir. Montofon melezi ineklerde NEFA,
Trigliserid, AST, ALT ketozisli hayvanlarda yiikseldigi, Glukoz ve Ca’un diistiigii, P
ise 7. glinde diistiigli 14. glinde yiikseldigi tespit edildi (Tablo 2.17.).

Tablo 2.17. Montofon melezi ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB digindaki parametrelerine

gore ketozisli ya da saglikli oldugunun degerlendirilmesi

Durumu N | Ortalama Stlir:tj:rt P Degeri
NEFA 7. Giin (mmol/L) iae%gf};“ 478 8:32 8:8; P<0.01
NEFA 14. Giin (mmol/L) iﬁgﬁéh 478 g:gg 8:8% P<0.01
Glukoz 7. Giin (mg/dL) iae%g;g“ 478 ii:gi g:gz P<0.01
Glukoz 14. Giin (mg/dL) iae%gf};“ 478 22:‘512 852 P<0.01
Trigliserid 7. Giin (mg/dL) %‘;’g;l;“ 478 éi:ﬁ ﬁg P<0.01
Trigliserid 14. Giin (mg/dL) SKZ%S;E” 478 éi;i 832 P<0.01
AST7. Giin (U/L) iﬁ;;l;h 478 18206.3900 2:3;1 P<0.01
NGRS SEs Suiapew
TTRTENN SEas == apen
P 7. Giin (mmol/L) iﬁ;ﬁ;n 478 ijj 8:8}1 P>0.05
P 14. Giin (mmol/L) iﬁ;ﬁ;n 478 igg 8:83 P>0.05
Ca 7. Giin (mmol/L) iﬁ;ﬁ;n 478 2:28 8:83 P>0.05
Ca 14. Giin (mmol/L) SKae%(l)li(llslll 478 g:ig 8:82 P>0.05




Calismada Simental melezi ineklerde bazi biyokimyasal parametrelerin

postpartum 7. ve 14 giinlerde saglikli ya da ketozisli olma durumlarina gore

degisimleri tablo 2.18’de gosterilmektedir. Simental melezi ineklerde NEFA,

Trigliserid, AST, ALT ve P ketozisli hayvanlarda yiikseldigi, Glukoz diistiigii, Ca’un

7. giin diistiigii 14. giin yiikseldigi tespit edildi (Tablo 2.18.).

Tablo 2.18. Simental melezi ineklerin postpartum 7 ve 14. giinlerde BHB disindaki parametrelerine
gore ketozisli ya da saglikli oldugunun degerlendirilmesi

Durumu N Ortalama Stlir;?:rt P Degeri
NEFA 7. Giin (mmol/L) iae%g;g“ 11143 g:gg 8:81 P<0.01
NEFA 14. Giin (mmol/L) ii%g;lsl“ 11143 8:‘712 8:81 P<0.01
Glukoz 7. Giin (mg/dL) ii%g;lsl“ 11143 Zg:?g 8: 4112 P<0.01
Glukoz 14. Giin (mg/dL) %‘;’gf‘g“ 11143 igéi 8: ;g P<0.01
Trigliserid 7. Giin (mg/dL) SKae%(l)lfllslll 11];13 gé;i 8;2 P<0.01
Trigliserid 14. Giin (mg/dL) SKae%(l)lfllslll 11];13 %gg? 8%3 P<0.01
TICWETRNNN WE SRR Epoe
EIETTEN w= == sx AP
TR TRE SmrEE Sy
TSR ee o maapey
Ca 7. Giin (mmol/L) iae%gf};“ 11143 3228 8:% P>0.05
Ca 14. Giin (mmol/L) iﬁgﬁgh 11143 g:gg 8:8% P>0.05

Calismada Simental ve Yerli irk hayvanlarda ketozis hastaligi goriilmedigi

icin herhangi bir karsilastirma yapilamamustir.
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3.2. Morfolojik Bulgular

Calismada postpartum 7. glinde hayvan irklarna gore VKS oranlart ve
ketozisli hayvanlarda VKS oranlart sekil 4.1. ve sekil 4.2.°de sunulmustur.
Postpartum 7. giinde VKS, Montofon irki ineklerde, 2.60, Montofon melezi
ineklerde, 2.81, Simental 1rki ineklerde, 3.40, Simental melezi ineklerde, 2.81, Yerli
ik ineklerde ise, 2.91 olarak belirlendi (Sekil 4.1). Ayni giinde ineklerin VKS
degerleri sagliklilarda 2.82, subklinik ketozislilerde 2.85 ve klinik ketozislilerde 3.00
olarak belirlendi (Sekil 4.2).

VKS Oranlari
4,00
3,50
3,00
2,50
2,00
1,50
1,00
0,50
0,00
Montofon Montofon Simental Simental Yerli
melezi melezi

Sekil 4.1. Hayvan 1rklarina gére VKS oranlari

VKS-Ketozis Arasindaki iliski

3,05

2,95

2,9

2,85

2,8

2,75

2,7
Saghikh Subklinik Ketozisli Klinik Ketozisli

Sekil 4.2. Ketozisli hayvanlarda VKS degisimi
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3.3. Anket Bulgulari

Calisma kapsaminda 97 isletme ile yiiz yiize anket uygulamasi yapildi ve bu
isletmelerin 22’sinde ketozis (20 subklinik ve 2 Kklinik) belirlendi. Bu anket
kapsaminda egitim durumu ile ketozis arasindaki iligski tablo 2.19°de sunulmustur.
Isletmelerin %12,4 (12/97)’ii ilkokul, %34 (33/97)’ii ortaokul, %48,5 (47/97)’i lise
ve %5,2 (5/97)’si iiniversite mezunu oldugu belirlendi. Fakat egitim durumu ile

ketozis arasinda bir iligki belirlenmedi (X?= 3.56 P>0.05) (Tablo 2.19).

Tablo 2.19. Hasta sahibinin egitim durumu ile ketozis arasindaki iligki

Ketozis
Mezuniyet Saglikh Subklinik/Klinik Ketozis | ' oPa™
: 8 4 12
likokul %667 %633 3 %100
29 4 33
Ortaokul %8379 %121 %100
e 34 13 47
%723 %27.7 %100
Universite 4 1 S
%8300 %200 %100
S 75 22 97
P %77.3 %22.7 %100

Isletme sahiplerinin hayvancilikla ilgili egitici seminerlere katilma durumlari
ile ketozis arasindaki iliski tablo 2.20’de verilmistir. Incelenen isletmelerin %10,3
(10/97)’1i egitim seminerlerine katildigr belirlendi. Fakat egitim seminerine katilma

ile ketozis arasinda bir iliski belirlenmedi (X°= 0.34 P>0.05) (Tablo 2.20).

Tablo 2.20. Hayvancilikla ilgili seminere katilim ile ketozis arasindaki iliski

Seminere Katilma KEtOZ.'S. — - Toplam
Saglikli Subklinik/Klinik Ketozis

Evet 7 3 10
%70,0 %30,0 %100

Hayir 68 19 87
%78,2 %21,8 %100

Toplam 75 22 97
%77,3 %22,7 %100
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Yapilan anket kapsaminda iireticilerin hayvancilik faaliyet tecriibeleri

belirlendi. Hayvancilik tecriibesiyle ketozis arasindaki iligki tablo 2.21°te verilmistir.

Isletmelerin tecriibeleriyle ketozis arasinda bir iliski belirlenmedi (X2= 0.02 P>0.05)

(Tablo 2.21).

Tablo 2.21. Hayvancilik tecriibesi ile ketozis arasindaki iligki

Tecriibe vili Ketozis Toplam
ccriibe y Saglikl1 | Subklinik/Klinik Ketozis | *
27 8 35

1-19 yll %77’1 %22,9 %100
25 7 32

20-29 yil %78 1 %21,9 %100
23 7 30

30-50 y1l %76,7 %23,3 %100
Toplam b = ot

p %77,3 %22,7 100.0%

Calismada kullanilan isletmelerde bulunan hayvan sayilari tablo 2.22°te

verilmistir. Isletme basina ortalama 24.6 inek diistiigii belirlendi (Tablo 2.22).

Tablo 2.22. Calisma yapilan igletmelerde bulunan hayvan sayisi

Min. Maks. Ortalama Standart Hata | Toplam
Inek 5 120 24.62 1.52 2388
Diive 1 50 9.43 0.84 839
Boga 1 3 1.14 0.04 84
Dana 1 40 10.72 0.72 1040
Buzagi 1 39 6.58 0.56 638
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Calisma kapsaminda uygulanan anketle tiim isletmeler hayvanlarini meraya

cikardiklar tespit edildi. Hayvanlarin meraya ¢ikis ve meradan doniis aylar1 tablo

2.23’te verilmistir. Hayvanlarin gilinlik ortalama 11.7 saat merada beslendikleri

belirlendi. Yoredeki hayvanlarin %61,9’u meraya mayis ayinda ¢ikarken %76,3’1

kasim ayinda meradan doniis yaptiklari tespit edildi (Tablo 2.23).

Tablo 2.23. Yoredeki hayvanlarin meraya ¢ikis ve doniis aylari

Meraya ¢ikis Meradan doniis Glinliik merada kalis siiresi
Aylar N % Aylar N % |Saatler N %
Nisan 37 38,1 | Ekim 23 23,7 | 10 saat 19 19,6
Mayis 60 61,9 | Kasim 74 76,3 | 12 saat 78 80,4
Toplam 97 100 | Toplam 97 100 | Toplam 97 100

Calisma kapsaminda uygulanan anket

ile dreticilerin sadece

%11,3

(11/97)’tiniin mera 6ncesinde veya sonrasinda hayvanlara yem verdigi belirlendi. Bu

tireticilerin verdikleri yem ¢esitleri ve miktarlari tablo 2.24’da verilmistir. Yem veren

tireticilerin 6’s1 hem kuru ot, hem de konsantre yemi birlikte verdikleri belirlendi

(Tablo 2.24.).

Tablo 2.24. Mera déneminde Ardahan yoresinde hayvanlara verilen ek yemler

N Min. Maks. Ortalama | Standart Hata
Kuru ot/ kirma 8 1 3 2.00 0.24
Konsantre yem 9 1 3 1.49 0.20
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Konsantre yem veren isletmelerde ketozise yakalanma orami yaklasik 2 kati
fazla olmasina karsin konsantre yem verme ile ketozis arasinda bir iligki tespit
edilemedi0 (X?=5.25 P>0.05). Bununla ilgili bilgiler tablo 2.25°de sunulmustur.
Ureticilerden 1 kg daha az fenni yem verenlerde ketozis orani yiiksek olmakla

birlikte bu 6nemli bulunmadi (Tablo 2.25).

Tablo 2.25. Konsantre yem kullanimu ile ketozis arasindaki iligki

Konsantre Yem Saglikli Ketozisli Toplam
0 2 2
1 kg ve daha az yem %0.0 %100 %100
- 5 1 6
9 %83,3 %16.7 %100
K 1 0 1
9 %100 %0.0 %100
Toplam 6 3 9
P %667 %33.3 %100

Ureticilerin sadece %16,5 (16/97)’iiniin mera doneminde hayvanlarma ek
katki maddesi verdigi belirlendi. Bu iireticilerin verdigi katki maddeleri tablo 2.26°de
verilmistir. Yapilan analizde katki maddesi kullanma ile ketozis arasinda énemli bir

fark ¢itkmamustir (P>0.05) (Tablo 2.26.).

Tablo 2.26. Mera déneminde Ardahan yoresinde kullanilan katki maddeleri

Katki Maddeleri Say1 Oran (%)*
Polivitamin 3 18,8
Yalama tas1 6 37,5
Kaya tuzu 7 43,7

(%)*= Ureticiler birden fazla segenekleri isaretlemislerdir. Oran toplam iizerinden hesaplanmustir.
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Katilimeilarin kis aylarinda hayvanlarina verdikleri yem cesitleri ve giinliikk

hayvan basina yem miktarlar (kg/giin) tablo 2.27°da verilmistir.

Tablo 2.27. Kis aylarinda hayvan basina verilen yem miktarlari (kg/giin)

Verilen Yem Giinliik verilen Giinliik verilen Standart
. N | Min. Yem Miktar1 | Maks. Yem Miktar1 | Ortalama
Maddeleri Hata
(kg.) (kg.)
Kuru ot 97 2.00 10.0 5.37 0.15
Konsantre yem | 77 1.00 7.0 2.32 0.12
Saman 77 1.00 6.0 2.94 0.14
Silaj 10 2.00 3.0 2.10 0.10

Ureticilerin tamanu kis aylarinda yem katki maddesi kullandiklar1 belirlendi.

Ureticilerin kullandiklar1 katki maddeleri tablo 2.28°da verilmistir.

Tablo 2.28. Kis aylarinda Ardahan yoresinde kullanilan katki maddeleri

Katk1 maddeleri Isletme Sayis1 | Yiizde (%)*
Polivitamin 97 100
Yalama tasi 97 100
Kaya tuzu 97 100
Antibiyotik 80 82,4
Melas 26 26,8

(%)*= Ureticiler birden fazla segenekleri isaretlemislerdir.

Ureticilerin  siit {iretimleri kis aylarinda yaklasik yari yariya azaldigi

belirlendi. Bunun inekleri kuruya alma ve postpartum ilk iki ayda buzagiya siit

vermeden kaynaklandigi yapilan anket galismasi ile ortaya konuldu (Tablo 2.29).
Yapilan analizlerde hayvanlarin %38,2’si Ocak, %47,4’t Subat ve %14,4’1 ise Mart

aymda buzagiladig: belirlendi. Bu durum kig aylarinda siit veriminin azalmasinin bir

nedeni olarak gosterilebilir.

Tablo 2.29. Yillik hayvan bagina diisen giinliik siit verimi (kg/giin)

N Min. Maks. Ortalama Standart Hata
Mera siit 97 6.00 15.00 10.76 0.23
Kis siit 97 2.00 14.00 5.49 0.18
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Ureticilerden elde edilen anket bilgilerine gore kis ve mera déneminde

ketozisli (subklinik ve klinik) ve saglikli ineklerde giinliik siit verimleri tablo 2.30’da

sunulmustur. Yapilan analizlerde ketozisli hayvanlarda siit veriminin 6nemli dlgiide

(P<0.01) azaldig1 belirlendi (Tablo 2.30).

Tablo 2.30. Ketozisli ve saglikli ineklerde dénemsel giinliik siit verimleri (kg/gtin)

Doénem Durumu| N Ortalama | Standart Hata P
. . Saglikli 75 11.14 0.24
Mera Donemi Ketozis | 22 9.45 0.48 P<0.01
. . Saglikli | 75 5.81 0.20
Kis Donemi Ketozis | 22 4.40 0.32 P<0.01

Ureticilere uygulanan ankette dogum &ncesi ve sonrasinda ineklere ek olarak

gida maddesi (konsantre yem veya tahil kirmasi) takviyesi yapiliyor mu? sorusuna

verilen cevaplarla ilgili bilgileri igeren tablo 2.31°de sunulmustur.

Tablo 2.31. Yorede dogum oncesi ve sonrasinda yem takviyesi kullanimi

Dogum Oncesi Dogum Sonrasi
[Yem Kullanim Isletme Sayis1 | Oran (%) Isletme Sayis1 Oran (%)
Evet 52 53,6 50 51,5
Hayir 45 46,4 47 48,5
Toplam 97 100 97 100
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4. TARTISMA VE SONUC

Gegis donemi, pre-postpartum 3 haftalik periyodu kapsar. Bu periyotta
metabolizmay1 etkileyen en 6nemli hormonal, metabolik ve beslenme ile ilgili
degisikler oldugu igin ineklerde hem kendisi hem de yavrusu agisindan en kritik
donem olarak gosterilmektedir (Grummer 1995, Drackley 1999). Bu dénemde
hormonal degisimler ve buna bagh olarak KMA’daki azalma, NED ile sonuglanir.
Eger bakim besleme stratejileri dogru uygulanirsa NED postpartum 10 giinde
kendiliginden ortadan kalkabilir (Akgtil 2014). Diger durumlarda NED siddetlenir ve

kondisyon kaybi, subklinik yada klinik ketozisle sonuglanabilir.

Ketozis, karbonhidrat ve ugucu yag asit metabolizmasinin bozulmasi,
karacigerde glikojen ve glukoz rezervlerinin tilkenmesi, yag dejenerasyonu ve bu
bozukluklara bagli glukoz seviyesinin diismesi ve keton cisimciklerinin artmasi ile
karakterize akut, subakut ve kronik seyirli bir metabolizma hastaligidir (Blood ve
Radostits 1989).

Klinik ketozisin belirtileri klinik semptomlar ile idrar ve siitte ketoniiri
bulunmasidir. Fakat sekonder hastaliklara (Mastitis, Metritis vb.) yol agan ve klinik
belirti gostermeyerek latent olarak seyreden subklinik ketozis ciddi ekonomik
kayiplara yol agmaktadir (Ogiin 2008). Bunun nedeni genellikle subklinik ketozisin

teshis edilmeyip gézden kagmasidir.

Sunulan bu ¢alismada Ardahan ve yoéresinde ketozisin (klinik ve subklinik)
prevalansi belirlendi. Hastalik, siit rothera testi ve BHB seviyesinin belirlenmesi ile
teshis edildi. Ayrica bu calismada ketozisin bazi biyokimyasal parametrelerde
(NEFA, Glukoz, Trigliserid, AST, ALT, Ca, P) yaptig1 degisiklikler de tespit edildi.

Sunulan bu ¢aligmada, ketozisin teshisinde kullanilan BHB seviyesinin >1.00
mmol/L oldugu tiim hayvanlarda siit rothera testi pozitif ¢ikmigtir. Siit keton
cisimcigi (aseton ve asetoasetik asit) >0.5 mmol/L oldugu ineklerde nitroprussid

testlerinin pozitif sonug verdigi bildirilmistir (Schultz 1968).
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Ketozisin yaygmligini belirlemede kullanilan kriter BHB seviyesidir
(Whitaker ve ark. 1983, Akgiil ve ark. 2018). Subklinik ketozisde BHB seviyesi
1.00-1.40 mmol/L arasinda oldugu yapilan ¢alismalarla ortaya konulmustur. Klinik
ketozisde ise BHB >1.40 mmol/L olmasi kriter olarak kullanilmaktadir (Walsh ve
ark. 2007, Akgiil 2014).

BHB seviyesinin yem tiiketiminden 4 saat sonra en yiiksek diizeye ulastigi
bildirilmistir. BHB’nin yem alimini1 bagli seviyesine degisiklik gdsteren bir molekiil
olmasi nedeniyle 6rneklemede buna dikkat edilmesi gerektigi bildirilmistir (Duffield
2000, Ogiin 2008). Bu nedenle ¢alismamizda buna dikkat edilerck &rnekleme
yapilmistir. Ayrica plazmada BHB belirlenmesi antikoagiilan maddelerden dolay:
azaldig1 ve bu nedenle 6l¢iimlerin serumdan yapilmasi gerektigi bildirilmistir (Custer

ve ark. 1983).

Postpartum 7. giinde klinik ketozisin oran1 %1 olarak ve sadece Montofon
melezinde ortaya ¢ikmustir. Aynmi periyotta subklinik ketozisin prevalansi ise %10

olarak belirlenmistir. Farkli irklarda bu oranin %9,1-20 arasinda degistigi tespit
edildi.

Postpartum 14. giinde klinik ketozisin oranm1 %0,5 olarak ve yine sadece
Montofon melezinde ortaya ¢ikmistir. Ayni periyotta subklinik ketozisin prevalansi

ise %8,5 olarak belirlenmistir. Farkli irklarda bu oranin %8,7-20 arasinda degistigi

tespit edildi.

Kars yoresinde yapilan bir ¢alismada postpartum 7 ve 14. giinlerde Montofon
k1 ineklerde subklinik ketozis prevalansinin sirasiyla %14,4, %14,4, Simental irki
ineklerde ise swrasiyla %7,5, %4,7 oldugu tespit edilmistir (Ogiin 2008). Sunulan
caligmada Ardahan yoresinde ayn1 donemde Montofon melezi ineklerde subklinik
ketozis prevalansi sirastyla %9,09, %9,09, Montofon irki inekler i¢in sirasiyla %20,

%20, Simental melezi ineklerde ise %11,02, %8,66 olarak belirlenmistir.



58

Ozellikle yiiksek siit verimli ineklerin erken laktasyon doneminde hemen
hemen yarisinin subklinik ketozis riski tagidigi bildirilmistir (Emery ve ark. 1969,
Ogiin 2008). BHB nin kriter olarak kullanildig1 ve komsu olan Kars ilinde yapilan
bir caligmada postpartum 7. giinde subklinik ketozisin prevalansi %12,02, 14. giinde
ise % 10,3 olarak belirlenmistir (Ogiin 2008). I¢ Anadolu’da Sivas ilinde subklinik
ketozisin prevalanst %12 olarak belirlenmistir (Basbug ve ark. 2014). Kuzey
Amerika ve Bati Avrupa’da 12 iilkede 2011-2013 yillarinda yapilan bir ¢alismada
holstein irkinda subklinik ketozis prevalansinin %24,1 olarak tespit edilmistir
(Brunner ve ark. 2019). Postpartum donemde Akdeniz, Ege ve Marmara bdlgesinde
yapilan bir ¢alismada klinik ketozis prevalansi sirasiyla %3,8, %7,3 ve %9,7’dir.
Ayni calismada subklinik ketozis prevalansi ise sirasiyla %14,8, %16,6 ve %22,3
olarak tespit edilmistir (Sentiirk ve ark. 2016). Calismamizda klinik ketozis orani
postpartum 7-14 giinlerde sirasiyla %1 ve %0,5, subklinik ketozis orani sirasiyla
%10 ve %8,5 olarak belirlendi. Belirlenen oranlar Tiirkiye’dekilere yakin olmak ile
birlikte Avrupa’da belirlenen oranlara gore diisiik oldugu goriilmektedir. Bu
durumun beslenme programlart ve siit verimi ile yakindan iligkili oldugu
diistiniilmektedir. Ketozisin insidensi, postpartum ilk haftada en yiiksek diizeyde

belirlenebilecegi bildirilmistir (Emery ve ark. 1969, Ogiin 2008).

BHB seviyesinin postpartum 14. giinde 7. giine gore onemli seviyede azaldigi
bildirilmistir (Cavestany ve ark. 2005, Ogiin 2008). Sunulan bu calismada da farkli
irklarda ve toplamda BHB seviyesinin benzer sekilde azaldig tespit edildi.

Ketozisde once NEFA sonra BHB seviyesinin yiikseldigi bildirilmistir
(Veenhuisen ve ark. 1991). BHB seviyesinin yiikselmesine artan NEFA ve azalan
glukoz eslik edebilir (Aeberhard ve ark. 2001, Busato 2002, Ogiin 2008, Akgiil
2014). Sunulan bu ¢alismada ketozis (Subklinik ve klinik) glukoz diizeyinde azalma,
NEFA ve BHB’da ise artis oldugu belirlendi. Benzer bulgular 2014 yilinda Bursa’da
ve 2017 yilinda Suudi Arabistan’da yapilan ketozis (klinik ve subklinik ketozis)
calismalarinda elde edilmistir (Akgiil 2014, EI-Deep ve El-Bahr 2017).
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NEFA seviyesi postpartum 14. giinde 7. giine gore arttig1 belirlendi. Fakat
bagka bir ¢alismada postpartum 1. giinde NEFA seviyesinin arttigi, sonraki 3 haftada
ise giderek azaldigi bildirilmistir (Vazquez-anon ve ark. 1994).

Gegis doneminde oOzellikle laktasyon evresinde viicut dokulari ve siit
tiretiminde kullanilan enerji rasyonla karsilanamadiginda enerji agigi yaglarin
mobilizasyonu ile Kkarsilanir (Bertics ve ark. 1992, Ogiin 2008). Ancak, TCA
siklusuna girebilecek yag asidi miktar1 sinirlidir. Bu siir agildiginda NEFA diizeyi
artar (Goff ve Horst 1997). Sunulan ¢alismada ketozisli ineklerde NEFA seviyesinin
sagliklilara gore arttigi tespit edildi. NED’li ineklerde NEFA diizeyinin arttigi ve
bunun artan yag mobilizasyonu ile iliskili oldugu bildirilmistir (Aeberhard ve ark.
2001).

Glukoz diizeyinin postpartum 8. giinde en diisiik seviyede oldugu ve 21. giine
kadar arttigini tespit edilmistir (Seifi ve ark. 2007). Bunun disinda laktasyonun ilk
haftasinda glukoz diizeyinin dogum 6ncesi doneme gore %25 oraninda azaldig: ve
laktasyonun 2. Haftasinda ise arttig1 bildirmistir (Vaquez-anon ve ark. 1994). Glukoz
ve keton cisimlerinin seviyesi hayvanlarda gerekli enerji miktar1 hakkinda bilgi
verebilmektedir (Hertd ve ark. 1981). Diisiik glukoz ve yiiksek BHB seviyeleri de
enerjinin yeterince alinmadigini isaret etmektedir (Whitaker ve ark. 1983). Klinik
ketozisde ise hastaligin siddetinin belirlenmesinde glukoz seviyesinin iyi bir gosterge
oldugu belirtilmistir (Kelly 1977). Glukoz degerinde azalma BHB diizeyinin artma
ile paralel oldugu belirlenmistir (Andre ve ark. 1987). Postpartum donemde ketozisli
ineklerde glukoz seviyesinin dramatik bir sekilde diistiigii bildirilmistir (Akgiil
2014).Yine ayn1 donemde yapilan baska bir ¢alismada ketozisli ineklerde glukoz
seviyesinin onemli bir sekilde diistiigii belirlenmistir (El-Deep ve El-Bahr 2017).
Sunulan bu c¢alismada ketozisli ineklerde postpartum 7 ve 14. gilinde glukoz
seviyesinde sagliklilara gore diisiik oldugu belirlendi. Ayrica 14. giin glukoz
seviyesinin 7. gline gore onemli seviyede arttig1 belirlendi. Bu durum postpartum
stirecte glukoz seviyesinin distiigiinii, ilk haftadan sonra kademeli olarak arttigini
gostermektedir. Glukozun azalmasi karaciger fonksiyonlarinin yetersizligi,

yemlerdeki enerji miktarinin diisilk olmasi ve glukoz ihtiyacinin artmasi ile ilgili
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oldugu bildirilmistir (Aslan ve Nizamlioglu 1985, Duffield 2000, Veenhuisen ve ark.
1991, Ogiin 2008). Siit ineklerinin geg¢is donemindeki laktasyon evresinde, laktoz
tiretimi i¢in glukoz ihtiyaci artmaktadir (Busato ve ark. 2002). Bu durum NED’in
gelismesine ve yetersiz glukoneogenezis sonucu glukozun azalmasina neden olur
(Andersson ve Emanuelson 1985, Brumby ve ark. 1975, Drackley 1999).

Sunulan ¢alismada, postpartum 7. giinde Trigliserid seviyesinin arttigi 14,
ginde ise azaldigi belirlendi. Ketozisli ineklerde postpartum ilk iki haftada
Trigliserid seviyesi saglikli olanlara oranla daha yiiksek bulundu. Laktasyon
doneminde yiiksek siit verimli ineklerde dolasimdaki Trigliseridlerin meme bezleri
tarafindan alinarak siit yag sentezinde kullanildiklarini bildirmektedir (Grummer
1993). NEFA Trigliserid i¢in ana bilesendir (Akgiil 2014). Goff ve Horst (1997)

oo

Trigliserid diizeyinin beslenmeye bagli olarak degistigi bildirmislerdir.

Ketozisli (subklinik ve klinik) ineklerde postpartum ilk iki haftada AST ve
ALT aktivitelerinin sagliklilara kiyasla oldukca yiiksek oldugu tespit edildi. Ayrica
postpartum 7. giinde AST ve ALT seviyesinin yiiksek oldugu ve daha sonra 14.
giinde azaldigi belirlendi. AST aktivitesinin postpartum 7. giinde artig1 daha sonra
giderek azaldigini bildirilmistir (Seifi ve ark. 2007). Subklinik ketozisde AST ve
ALT aktivitelerinde artis oldugu tespit edilmistir (Ogiin 2008). Benzer olarak,
subklinik ketozisli ineklerde AST ve ALT aktivitesinin arttigi fakat bu artisin
ALT’tede daha az oldugu bildirilmistir (Kennerman 1999). Calismalar ve ¢alismamiz
AST ve ALT aktivitesinin artisin karaciger yaglanmasi ve ketozisle iligkili oldugunu

gostermektedir (Kauppinen 1984, Steen ve ark. 1997, El-deep ve El-bahr 2017).

Ineklerde Ca diizeyinin, 2-3 mmol/L, P diizeyinin ise, 1.16-2.32 mmol/L
arasinda degistigi belirtilmistir (Barton ve ark. 1981, Can ve ark. 1987, Ogiin 2008).
Ca ve P diizeyinin postpartum 8. giinde azaldigi, daha sonra giderek arttigi, bunun da
molekiillerin siit sentezinde kullanildigindan kaynakli oldugu bildirilmistir (Seifi ve
ark. 2007). Sunulan bu ¢alismada ketozis ve saglikli hayvanlarda postpartum 7 ve 14.
giinlerde ve bu giinler arasinda Ca ve P degerlerinde bir degisiklik belirlenemedi.

Benzer sekilde yapilan bir ¢alismada ketozisli ineklerde Ca seviyesinin sagliklilara
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gore daha diisiik oldugu fakat aradaki farkin bir 6nem arz etmedigi bildirilmistir

(Akgiil 2014).

VKS’nin artis1 ile ketozis riski arasinda bir paralellik oldugu bildirilmistir.
Ayni c¢aligmada ketozisde kriter olarak kullanilan BHB seviyelerinin, VKS
degerlerine gore degisebilecegi belirtilmistir (Ogiin 2008). VKS degeri 3.25’in
tizerinde olan ineklerin siit veriminin maksimum ulastigi ve bundan dolay1 daha fazla
yag asidi metabolize ettikleri bildirilmistir (Treacher ve ark. 1986). Sunulan
calismada, postpartum 7. giinde ineklerin VKS degerleri sagliklilarda 2.82, subklinik
ketozislilerde 2.85 ve klinik ketozislilerde 3.00 olarak belirlendi.

Glinlimiize kadar yapilan calismalarda, farkl irklar ve isletme 6zellikleri ile
ketozis arasindaki iliski degerlendirilmemistir. Caligmamizda ise VKS, isletme
tecriibesi, hayvancilikla ilgili egitim seminerlerine katilma, hayvanin beslenmesi,
egitim durumu, siit verimi, katki maddesi kullanimi1 gibi isletme 6zellikleri ile farkl
rklarda goriilen ketozis vakalari arasindaki iliski degerlendirilmistir. Ketozis ile ilgili
calismalarin nerede ise tamami Holstein irki inekler iizerinde yapilmaktadir. Bu
calismada Montofon, Montofon melezi, Simental, Simental melezi ve Yerli irklarin

ketozis hastaligi ile iliskisi degerlendirildi.

Ketozisli hayvanlarin %86,4 oraninda disi (19/22) ve %13,6 oraninda erkek
(3/22) buzag dogurdugu belirlendi. Bu sonuglara gore disi buzagi dogurmanin
ketozis riskini artirdig1 diisiiniilmekle birlikte bu 6énemli bulunmadi. Fakat baska bir
caligmada ise erkek hayvan dogumunda ketozis goriilme riskini artirdig bildirilmistir
(Ogiin 2008).

Sunulan bu galismada, Ardahan yoresinde postpartum 7 ve 14. giinlerde
klinik ketozis prevalansi %0,5-1, subklinik ketozis prevalansi ise %8,5-10 arasinda
degistigi tespit edildi. Hastalikla, irkin, yiiksek siit veriminin, yasin, buzagi
cinsiyetinin ve VKS degerlerinin iliskili oldugu belirlendi. Ketozisin tanisinda BHB

seviyesinin 6nemli oldugu tespit edildi. Ayrica, ketozisin (subklinik ve Klinik)
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tanisinda, glukoz ve NEFA diizeyi ile AST aktivitesinin saptanmasinin 6nemli

oldugu gozlemlendi.

Sonug olarak, ketozisin prevalans1 BHB seviyesi ve siit rothera testi ile
saptanabilecegi tespit edildi. Ancak, bu saptamada BHB tespitinin siit rothera testine
gore daha duyarli oldugu teyit edildi. Ardahan yoresindeki ineklerde dogum sonrasi
7. giinde klinik ketozis prevalansi %1, subklinik ketozis prevalansi %10, 14. giinde
ise klinik ketozis prevalanst %0,5, subklinik ketozis prevalansi %8,5 olarak
belirlendi. Postpartum 7 ve 14. giinde hem siit rothera testi hem de BHB testi ile
yapilan oOl¢iimlere gore klinik ketozis riskine en duyarli irkin Montofon melezi
oldugu, subklinik ketozis riskine en duyarli irkin Montofon oldugu saptandi.
Ketozisli ineklerde postpartum 7. giinde BHB seviyesi 14. giine gore azalmaktadir.
Calismamizda, ketozis hastaliginda siit veriminin yaklagik %25’lik bir azaldig1 tespit
edildi. Bu sonu¢ TUIK verilerine uyarlandiginda Ardahan ve ydresinde giinliik

76,193.25 TL maddi kaybin ortaya ¢iktig1 tespit edildi.
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7. EKLER
7.1. Anket Ornegi
Bu anket ¢alismasi bolgedeki ketosis hastaligim belirlemeye yonelik olup, Kafkas Universitesi Veteriner

Fakiiltes1 Dahiliye Anabilim Dali Doktora dgrencisi Cemalettin Ayvazoglu tarafindan yapilmaktadir.
Not: Elde edilen bilgiler sadece doktora calismasinda kullanilacaktir. Baska amacla kullanilmayacaktir

Egitim Durun: a) Ilkokul  b) Ortackul c)Lise  d) Universite e-Okuma yazma bilmiyor

Hayvaneilikla ilgili herhang bir seminer/kursa katildimz nu? a- Evet (1sekac kez. ... ) b-Haywr

Kagc yildir hayvancilik yapryorsunuz? vyl

2. Isletmenizdeki hayvan sayisim belirtimiz?
alnek b- Diive. ... c-Boga ... d-Dana._ ... e-Buzagi. ... . f-Koyun.. ... . oAt

4. Hayvanlari merada otlatryor musunuz? a- Evet b- Hayir

5. Meraya ¢ikas tarihi. ... Meradan donis tarth. ...

6. Mera doneminde giinliik yaklasik kag saat otlatiyorsunuz? ...

7. Hayvanlara meraya ¢ikarilmadan énce yem vertyor musunuz? a- evet  b- hayir

8-Hayvanlar meradan dénfince yem veriyor musunuz? a- evet  b- hayir

9. Cevabimz evet 1se mera donenunde giinliik hayvan basina ortalama ka¢ kg yem veriyorsunuz?
Kumof...... kg, Fenni Yem ...... kg  Saman ... kg Silaj...... kg  Pancar Posasi....... ke

=

Kirma (Arpa vs) ... kg Kiispe ......... kg Digerlert ...

10- Mera déneminde yemlere katki maddesi katiyor musunuz?

a-Evet b-Hayr c-Bilmnyorum

11. Cevabimz evet 1se ne tiir bir katk: maddes: kallanryorsunuz?

a-Polivitamun  b-Yalama Tasi c-Kaya Tuzu d-Melas  e-Hormon f-Antibiyotik  g-Diger

12. Sagirlariniza yedirdiginiz yemi nereden temun ediyorsunuz?
a-Kendim tiretiyorum  b- Fabrikadan aliyorum ¢~ Her Ikisi d- Digerleri . .

13. Hayvanlarimz kis aylarinda giinliik hayvan basina ortalama kag kg yem veriyorsunuz?
Kumuof...... kg, Fenni Yem ...... kg  Saman ... . kg Silaj...... kg Pancar Posasi....... ke
Kuma (Arpavs) ... kg Kiispe ......... ke Digerleri ................

14-Hayvanlarimza ki aylarinda yem katki maddes: vertyor musunuz?

a-Evet b-Haywr c-Bilnuyorum

15. Cevabiniz evet 1se ne tiir bir katk: maddes: kullantyorsunuz?

a-Polivitamin b-Yalama Tasi  cKaya Tuzu d-Melas  e-Hormon fAntibiyotik  g-Diger ...

16. Mera déneminde inek basina elde edilen giinlik st nuktars......... kg/litre
Kis donenunde ek basma elde edilen ginlik sut nuktarn....__. kg /litre

17. Buzagilama en yogun hangi ay/aylarda oluyor.........................

18. Hayvanlarimz ortalama ka¢ ay kuru dénemde kalryor. ... ..

19. Doguma yakin dénemde Ineklere ekstra fabrika yemi ya da tahil kirmasi veriyor musunuz?
a-evet (L........... kg/giin)  b- hayuwr

20. Dogumdan sonra ineklere ekstra fabrika yerm ya da tahil kirmas: veniyor musunuz?
a-evet (L........... kg/gin)  b- hayir

21. meklerimizin agzinda ve idrarinda aseton kokusu oluyor mu?

a- evet (ka¢ hayvanda..........._.. ) b-hayir c-bilmiyorum  d-bazen  e-nadiren

22- Eger oluyorsa genelde hangi durumlarda aseton kokusu oluyor;

a- Dogumdan 2-3 hafta sonra  b- Kumu dénemde ¢~ Merada  d- Diger.(agiklayimz. ...............

23- Hayvanlarmizin agzinda, idrarinda ve/veya siitiinde aseton kokusu alirsaniz ne yaparsimz?
a- Veteriner hekime damsirim b Glikoz surubu veririm c- Iyi yemle beslerim
d- Hicbirsey yapmam  e- diger (agiklayimiz). ...




