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ÖNSÖZ 

 

Kars ve yöresi, yıllardan beri gerek besi, gerekse süt sığırcılığı konusunda 

Türkiye’nin önemli merkezlerinden biri olarak bilinmektedir. Yöredeki coğrafik 

ve iklimsel koşullar nedeniyle hayvancılık, yöre insanı için en uygun uğraş 

alanı ve temel geçim kaynağı konumundadır. 

 

Yörede önceleri, besicilik daha aktif ve ağırlıklı bir durumda iken özellikle son 

50 yıldan bu yana ülkemizde ve dünyada süt ve süt ürünleri tüketimi yönünde 

oluşan yoğun talep, ilde de süt sığırcılığını temel hale getirmiştir. Mevcut 

durumda ilde, Tarım İl Müdürlüğü’nce denetlenen kayıtlı 12 fabrika ve 60 

civarında mandıra bulunmakta ve bunlar başta kaşar olmak üzere çeşitli 

peynir türleri ve tereyağı üretmektedirler. Sadece iki işletmede de gravyer 

üretimi yapılmaktadır. Elde edilen süt, ya üretici tarafından kendi 

mandıralarında işlenmekte ya da sütü dışarıdan alan süt ürünleri üreticilerine 

satılmaktadır. Her iki durumda da beklenti, sağlıklı ve çok miktarda sütün 

sürekli olarak sağlanabilmesi yönündedir.  

 

Ancak ilde üretilen süt miktarı (Ülke üretiminin %1,5’i), sahip olunan 

hayvansal potansiyele (Ülke büyükbaş hayvan varlığının %2,5’i) göre son 

derece azdır (19). Bunun temel nedeni, birim hayvan başına elde edilen süt 

veriminin az olmasıdır. Bu da uygun olmayan hayvan materyali ve süt 

verimini düşüren hastalıklardan kaynaklanmaktadır. 

 

Yüksek süt verimi alabilmek için genetik materyalin önemini süreç içinde 

kavrayan yetiştiriciler, özellikle son on yıldan bu yana kültür ırkı hayvanlara 

yönelmişler ve bunun bir sonucu olarak ta Holstein gibi sütçü, İsviçre esmeri 

ve Simental gibi kombine verimli ırkların yoğun olarak bölgeye girişini 

sağlamışlardır.  

  

Ancak bu yeni durum beraberinde yeni sorunları da getirmiştir. Yıllardır 

sadece bölgeye adapte ırk ve melezlerin yetiştiriciliğini yapan üreticiler, kültür 
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ırkı hayvanların adaptasyonu konusunda önemli sıkıntılar yaşamaktadırlar. 

Bu sorunların en önemlisi, bu hayvanların barınması, bakımı ve beslenmesi 

konusundaki bilgi eksikliği ve bunun neden olduğu olumsuz sonuçlardır. Bu 

anlamda yaşanan en olumsuz tablolar, gebeliğin son dönemi ile laktasyonun 

ilk dönemi arasını kapsayan ve kısaca “Geçiş Dönemi” (=Transition Period) 

denilen dönemde gelişen metabolik hastalıklardan kaynaklanmaktadır. 

 

Geçiş döneminde klinik ve subklinik seyreden metabolik hastalıklar nedeniyle 

yıllık süt verimi kaybının büyük miktarlara ulaştığı bir gerçektir. Bu hastalıklar 

arasında şüphesiz en önemlilerinden biri ketozistir.  

 

Ketozis, keton cisimciklerinin (aseton, asetoasetat ve beta-hidroksibütirat) 

kan, idrar ve sütte artması ile karakterize metabolik bir hastalıktır. Hastalık, 

süt veriminde ve yem alımında (özelikle konsantre yemler) azalma, kilo 

kaybı, merkezi sinir sistemi sinyalleri, soluktan aseton kokusu alınması ve 

çekik karın gibi klinik belirtilerle karakterizedir. Ketozis klinik ya da subklinik 

formda seyredebilir. 

 

Subklinik ketozis, ketozisin klinik belirtileri ortaya çıkmadan kan 

dolaşımındaki keton cisimciklerinin anormal bir şekilde artması ile 

karakterizedir. Diğer bir ifade ile ketozisin preklinik aşaması olarak 

tanımlanmaktadır. 

 

Klinik veya subklinik ketozisin insidans ve prevalanslarını etkileyen çok 

değişik faktörler vardır. Bu faktörler süreye bağlı risk faktörleri (stres, ırk, 

gebelik sayısı vb.), mevsim, test metotları, kan veya sütte ölçülen keton 

cisimcikleridir. 

 

Kars ve yöresinde gerek subklinik ketozis, gerekse diğer metabolik 

hastalıkların prevalansının belirlenmesi yönünde inekler üzerinde yapılmış bir 

çalışmaya rastlanılamamıştır. Bu nedenle yörede subklinik ketozisin 

prevalansının belirlenmesi, bu hastalığın erken tanı ve tedavisine olanak 
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sağlayacağı ve süt verimindeki kayıpları bir ölçüde engelleyeceğinden dolayı 

büyük önem kazanmaktadır.  
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1. GİRİŞ ve GENEL BİLGİLER 

 

 

1.1. Geçiş Dönemi 

 

 

İneklerde en yoğun metabolik ve hormonal değişiklikler, doğumun yaklaştığı 

ve süt sentezinin başladığı dönemi kapsayan periparturient dönemde 

gerçekleşmektedir. Bu dönem gebelikten laktasyona geçiş olduğundan 

Grummer bu dönemi ‘Geçiş dönemi’  olarak adlandırmaktadır (69). Geçiş 

dönemi 6 haftalık bir süreç olup, doğum öncesi ve doğum sonrası ilk 3 haftayı 

kapsamaktadır.  

 

İneklerde geçiş döneminde meydana gelen metabolik değişiklikler, gebelik ve 

laktasyon sürecinin herhangi bir döneminde meydana gelen metabolik 

değişimlerinden çok daha etkileyicidir (69). Bu değişikliklerin temelini doğum 

stresinden kaynaklanan hormonal değişiklikler ve artan besin ihtiyacı 

oluşturmaktadır (40).   

 

Geçiş dönemi inekler için en kritik dönem olarak kabul edilmektedir. Dönemin 

başarıyla atlatılamaması sağlık problemlerini de beraberinde getirmekte, 

özellikle metabolizmadan kaynaklı sorunlar önemli verim ve üreme 

kayıplarına yol açmaktadır (40). Geçiş döneminde ineklerde meydana gelen 

herhangi bir sağlık probleminin, laktasyonun ilk 20 gününde bu ineklerin 

günlük olarak ortalama 7,2 kg daha az süt vermelerine neden olduğu 

bildirilmektedir (123).  
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1.1.1. Doğum Öncesi Geçiş Döneminde Metabolizma 

 

Doğum öncesi geçiş döneminde meydana gelen metabolik değişikliklerin 

temel nedeni, yavrunun artan besin ve enerji ihtiyacıdır. Gebe bir hayvanın 

gebeliğin sonlarında gerekli duyduğu besin ihtiyacının aynı vücut ağırlığına 

sahip gebe olmayan bir hayvana göre %75 daha fazla olduğu bildirilmektedir. 

Bu artış, fetus, fetal membran, uterus ve meme bezlerinin enerji ve besin 

ihtiyacının artmasından kaynaklanmaktadır (9). Bu dönemdeki ineklerin fötal 

ve plasental gelişimine bağlı olarak gebeliğin son 3 haftasında 360 g protein 

ve 3 ile 5 Mcal arasında enerjiye ihtiyaç duydukları bildirilmektedir (11).  

 

İneklerde gebeliğin sonlarında fötal-plasental ağırlık ve bunların besin ihtiyacı 

oldukça artmaktadır. Bu artış gebelik yaşına göre de değişiklik 

gösterebilmektedir. Gebeliğin sonlarında fetus, günlük olarak 0,82 Mcal 

enerjiye, 117 g proteine, 10,3 g kalsiyuma (Ca), 5,4 g fosfora (P) ve 0,2 g da 

magnezyuma (Mg) ihtiyaç duymaktadır (8, 11, 41). 

 

Yavru ve plasentanın besin ihtiyacı gebeliğin son üç haftasında maksimum 

düzeye çıkarken (13), kuru madde alımı (KMA)’nda bir azalma meydana 

gelmektedir. Yapılan çalışmalar, prepartum dönemde ineklerde KMA’nın kuru 

döneme göre %10 ile %30 arasında azaldığını göstermektedir (126). 

KMA’daki azalma doğumdan 3 hafta önce başlamakta ve en çarpıcı düşüş 

doğuma bir hafta kala gerçekleşmektedir. KMA’daki düşüşün oranı ırklara 

göre değişse de gebe Holstein ırkı ineklerde bu oran yaklaşık %30 kadardır 

(27). Prepartum dönemde KMA’daki düşüşün sebebi bilinmesede hormonal 

kaynaklı olduğu düşünülmektedir. Özellikle kan östrojen ve 

östrojen/progesteron oranındaki değişiminin besin alımını etkilediği 

düşünülmektedir (69). 
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Hem endokrin sistemdeki değişime hem de KMA'daki azalmaya bağlı olarak 

gebeliğin sonlarında metabolizma oldukça etkilenmekte ve yağların adipoz 

dokulardan ve glikojenin karaciğerden mobilize olmasına sebep olan bu 

durum birçok metabolik adaptasyonu da beraberinde getirmektedir. Hepatik 

glukoneogenezisin artması, glukozun çevre dokular tarafından kullanımının 

azalması, adipoz dokudan esterleşmemiş yağ asidi (NEFA) salınımı ile çevre 

dokularca NEFA ve beta-hidroksibütirat (BHB) kullanımının artması bu 

metabolik adaptasyonların en önemlileri olarak kabul edilmektedir. Ayrıca kas 

proteolizisi arttırılırken, karaciğer protein katabolizması azaltılmaktadır. Bu 

metabolik etkiler glukoz ve amino asitlerin fetus tarafından kullanımını 

artırırken, anneye ait dokuların NEFA ve keton cisimciklerine karşı daha 

duyarlı hale gelmesini sağlamaktadır (12, 13).  
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1.1.2. Doğum Sonrası Geçiş Döneminde Metabolizma 

 

Doğum sonrasında meydana gelen metabolik ve hormonal değişiklikler süt 

sentezi için gerekli madde miktarının artmasından kaynaklanmaktadır.  

Kolostrum üretiminin başlamasıyla birlikte metabolik ihtiyaç, fetus için 

duyulan ihtiyacı kat kat aşmaktadır. Doğumun gerçekleştiği günde meme 

bezleri, 10 kg kolostrum üretimi için 11 Mcal enerjiye, 140 g proteine, 23 g 

Ca, 9 g P ve 1 g da Mg’a ihtiyaç duymaktadır (8, 50, 64).  

 

Laktogenezis iki aşamadan meydana gelmektedir. Birinci aşama, meme 

bezlerinin farklılaştığı ve doğumdan birkaç hafta önce sınırlı miktarda pre-

kolosturumun sentez ve salınımın gerçekleştiği dönemi kapsarken, ikinci 

aşama ise hemen doğumdan sonra bol miktarda süt sentezinin başladığı ve 

postpartum dönemde uzun süre devam eden dönemdir (13). Birinci aşama 

için gerekli besin ihtiyacı ve bunun metabolizmaya etkisi çok azdır. Fakat 

ikinci aşama metabolizma için oldukça önemlidir.  

 

Süt sentezinin başlamasıyla birlikte KMA’da da bir artış meydana 

gelmektedir. Fakat bu artış doğum sonrası geçiş döneminde maksimum 

düzeye çıkmadığından besinlerle alınan madde ve enerji miktarı hayvanın 

duyduğu ihtiyacı karşılayamamaktadır (77). Bu durum negatif enerji dengesi 

(NED) olarak adlandırılan duruma yol açmaktadır. İneklerde NED en fazla 

doğum sonrası 2,5. ile 12. günler arasında gözlenmektedir. Enerji 

dengesindeki açıklık ancak doğum sonrası 72. günde giderilebilmektedir    

(35). Bu sürenin uzunluğu alınan besinlere ve süt verimine bağlı olarak 

değişebilmektedir (64).  
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Sağlıklı ineklerde doğumdan 4 gün sonra laktasyon için gerekli enerji ihtiyacı 

%26 protein ihtiyacı da %25 oranında, meme bezlerinin süt sentezi için 

kullandıkları enerji %97 ve amino asit ihtiyacı da %83 oranında artmaktadır. 

Bu durum hayvanın yaşama payı için çok az bir enerji kalmasına neden 

olmaktadır (37).   

 

Doğum sonrası geçiş döneminde gerekli besin ihtiyaçlarının karşılanması için 

birçok metabolik değişiklik meydana gelmekte ve bunlar sadece meme 

bezlerinde değil, diğer birçok dokuda da gerçekleşmektedir (26). Enerji, 

glukoz, amino asit ve Ca ihtiyacının karşılanması için meme bezlerine giden 

kanın akış hızı ve meme bezlerinin metabolik aktivitesi artarken diğer 

dokulardaki metabolik aktivite buna uygun şekilde azalmaktadır (26). Böylece 

süt sentezinde kullanılmak üzere meme bezleri tarafından kandan alınan 

madde miktarında belirgin bir artış meydana gelmektedir (74).   

 

Doğum sonrası dönemde insülin konsantrasyonundaki düşüşe bağlı olarak 

glukozun meme bezi ve diğer dokular tarafından kullanımı değişmektedir 

(26). Kas ve adipoz doku gibi dokular glukoz kullanımı için insüline ihtiyaç 

duyduklarından glukozun bu hücrelere girişi sınırlandırılırken meme 

bezlerinde glukoz kullanımı artmaktadır. Çünkü meme bezleri glukoz 

kullanımı için insüline ihtiyaç duymamaktadır. İnsülin konsantrasyonundaki 

düşüş ayrıca NEFA’ların adipoz dokudan salınımını da arttırmaktadır (94). 

Doğum sonrası geçiş döneminde organizmanın enerji ihtiyacının 

karşılanması amacıyla lipolizis ve glukoneogenezis stimüle edilerek 

metabolik adaptasyon sağlanmaktadır (35). Ruminantlarda doğum sonrası 

görülen metabolik değişiklikler Tablo 1.1’de gösterilmektedir.  
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Tablo 1.1. Ruminantlarda Doğum Sonrası Görülen Metabolik Değişimler (75) 
 
 
 
Metabolik Yol   Etki     İçerdiği Doku 
 
 
 
Süt Sentezi   ↑ Salgı hücrelerinin sayısı  Meme 

    ↑ Kan akışı 

    ↑ Besin tüketimi 

 

Yağ Metabolizması  ↓De novo yağ sentezi   Adipoz dokular 

    ↓ Yağ asitlerinin absorbsiyonu 

    ↓ Yağ asitlerinin esterleşmesi 

    ↑ Lipolizis 

    ↑ Lipidlerin enerji için kullanımı  Diğer dokular 

 

Glukoz Metabolizması  ↑ Karaciğer büyüklüğü   Karaciğer 

    ↑ Kan akışı 

    ↑ Glukoneogenezis hızı 

    ↓ Glukozun enerji olarak kullanımı  Diğer dokular 

 

Protein Metabolizması  ↓ Protein sentezi   Kas Doku 

    ↑ Proteolizis      

    ↑ Protein sentezi   Diğer dokular 

 

Mineral Metabolizması  ↑ Absorbsiyon    Barsak 

    ↑ Mobilizasyon    Kemikler 

Sindirim   ↑ Sindirim sisteminin hipertropisi Sindirim sistemi 

    ↑ Absorbsiyon hız ve kapasitesi  

    ↑ Metabolik aktivite 
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1.2. Geçiş Dönemi Glukoz Metabolizması 

 

Glukoz ruminantlarda hem enerji ihtiyacını karşılayan temel yakıt maddesi 

olarak hem de süt bileşenlerinin sentezinde kullanılmaktadır. Özellikle geçiş 

döneminde fetus, meme bezleri, iskelet kasları, sinir sistemi ve kırmızı kan 

hücrelerinin glukoz ihtiyacı artmaktadır. Ayrıca glukoz süt bileşenlerinin  

%4,8-4,9’unu oluşturan, süt miktarı ve ozmotik basıncı ayarlayan temel 

molekül olan laktozun sentezinde de kullanılmaktadır (106).  

 

Plazma glukoz düzeyi, doğum öncesi geçiş döneminde genellikle sabit olup, 

yok denecek kadar az bir artış göstermekle birlikte, doğumda artmakta ve 

doğum sonrası geçiş döneminde hızla düşmektedir (69). Doğum esnasındaki 

plazma glukoz düzeyindeki artışın glukagon ve glikokortikoitlerin karaciğerde 

glikojen yıkımına sebep olmasından kaynaklı olabileceği bildirilmektedir. 

Doğum sonrası geçiş döneminde meme bezleri tarafından laktoz sentezi için 

glukoz kullanımı devam ettiğinden karaciğer glikojen deposu ancak 

postpartum 14. günde artmaya başlamakta, glukoneogenez kapasitesi bu 

günden itibaren maksimum düzeye çıkmaktadır (121).  

 

Geçiş döneminde glukoza en fazla ihtiyaç duyan organ meme bezidir. 

Laktasyonda ineklerin meme bezlerinde glukoz ihtiyacının süt verimine bağlı 

olarak %60 ile %85 oranında arttığı bildirilmektedir. Günlük 30 kg’ın üzerinde 

süt veren ineklerin dolaşımda bulunan mevcut glukozun tamamına yakınını 

laktoz sentezi için kullandığı bildirilmektedir (51). Bu nedenle NED’deki 

inekler, glukozun meme bezi dışındaki organ ya da dokular tarafından 

kullanımını süt verimine göre sınırlandırmaktadırlar.  Meme bezleri tarafından 

glukoz kullanımı doğum öncesi 5. günden itibaren artmaya başlamakta ve bu 

artış doğum sonrası geçiş döneminde de devam etmektedir.  Öyle ki, doğum 

sonrası ilk günde meme bezleri tarafından alınan glukoz miktarının doğum 

öncesi 7 ve 9. günlere göre dokuz kat, doğum öncesi 2. güne göre de beş kat 

fazla olduğu bildirilmektedir (13).  
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Şekil 1.1. Sağlıklı Sütçü İneklerde Glukoz Metabolizması 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 9 

 

Ruminantlar anatomik organizasyonları gereği besinlerle aldıkları 

karbonhidratların çok az bir kısmını glukoz şeklinde absorbe etmekte, büyük 

bölümünü rumende fermente ederek bunları uçucu yağ asitlerine (UYA) 

dönüştürmektedirler. Rumende oluşan UYA’lardan propiyonat glukozun temel 

öncül maddesi olarak kullanılmaktadır. Ancak geçiş döneminde KMA’da 

meydana gelen azalmadan kaynaklı olarak absorbe edilen glukoz ve 

propiyonat miktarı da azalmaktadır. Bu durum gliserol, laktat ve amino asitler  

gibi temel öncül maddelerden glukoz sentezlenmesine neden olmaktadır (39, 

100).  

 

Ruminantlarda glukoz metabolizması homeoretik duruma göre adapte 

edilebilmektedir (9). Artan glukoz ihtiyacının karşılanması, glukozun hücre 

içine giriş hızının arttırılması (100) ve tüm vücuttaki oksidasyonunun 

azaltılması (15) ile sağlanmaktadır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 10 

1.3. Geçiş Dönemi Lipid Metabolizması 

 

Geçiş dönemi lipid metabolizması ineklerde kilit metabolik yolu 

oluşturmaktadır. Bu dönemde organizmanın artan enerji ihtiyacı alınan 

besinlerle tam olarak karşılanamadığından dolayı vücut depolarından NEFA 

mobilizasyonu kaçınılmazdır (40).  

 

Geçiş döneminde yer alan laktasyon evresinde artan enerji ihtiyacı alınan 

besinlerle karşılamamakta (13) vücut yağları mobilize edilmektedir. Vücut 

yağlarının mobilizasyonu kan dolaşımında NEFA’ların artmasına sebep 

olmaktadır. Dolaşımdaki bu NEFA’lar vücut dokuları tarafından enerji elde 

edilmesinde ve meme bezleri tarafından süt yağ sentezinde kullanılmaktadır 

(100). Diğer ifade ile kandaki NEFA düzeyi adipoz dokunun mobilizasyonunu 

yansıtmaktadır (104). 

 

 Geçiş döneminde adipoz dokudaki yağlar depo yağlarından daha fazla 

mobilize olmaktadır (95).  Adipoz dokudan mobilize olan yağ asitlerinin en 

önemli görevi birçok organ ve dokunun enerji ihtiyaçlarını sağlamaktır. Aynı 

zamanda lipid mobilizasyonun aşırı artışı karaciğer tarafından alınan NEFA 

miktarını da artırmaktadır. Karaciğer, dolaşımdaki NEFA’ları alarak bunları ya 

tamamen okside ederek kendi enerjisini sağlar ya da keton cisimciklerine 

dönüştürür.  Arta kalan yağ asitlerini de esterleştirerek triaçil gliserit (TAG) ve 

fosfolipidlere dönüştürür. Bu lipidler daha sonra çok düşük dansiteli 

lipoproteinler (VLDL) şeklinde dolaşıma verilmektedir (40). 

 

Serbest yağ asitleri, NED döneminde birçok dokunun temel yakıt maddesi 

olarak kullanılmakta olup, aynı zamanda patolojik etkiye de sahip oldukları 

bildirilmektedir. Kan NEFA düzeyi, laktasyon ve obezitede olduğu gibi uzun 

süre artarsa, bunların karaciğer ve kas hücrelerinde birikmesine yol açmakta 

ve bu durum ketozis gibi metabolik bozukluklara sebep olmaktadır (39, 69).  
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Ruminantlarda geçiş döneminde yağ asitlerinin oksidasyon oranının arttığı bir 

başka yer de peroksizomlardır. Bu metabolik yol geçiş döneminde yağ asidi 

metabolizmasının adaptasyonuna yardımcı olmaktadır. Karaciğerde yağ 

asitlerinin peroksizomlarda okside olması, vücut yağlarının mobilizasyonunda 

oluşan NEFA’ların aşırı derecede karaciğere girişini ve burada aşırı yağ 

birikimin engellemektedir (54, 66, 67). 

 

Karaciğer fonksiyonunun optimal şartlarda korunması sütçü sığırlarda 

oldukça önemlidir. Yağ birikiminin artması, karaciğerin normal fonksiyonunu 

yerine getirmesini özellikle amonyağın üreye çevrilmesini engelemektedir 

(116). Amonyak karaciğerin propiyonatı glukoza dönüştürmesini azaltmakta, 

böylece glukoneogezisi baskılamaktadır (41). Kan amonyak düzeyinin, 

karaciğerde yağ birikimi oranıyla, pozitif bir korelasyon gösterdiği 

bildirilmektedir (128).  
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1.4. Metabolik Hastalıklar 

 

Geçiş döneminin en önemli sorunu olan metabolik hastalıklar genellikle, 

KMA’da azalmanın meydana geldiği ve süt sentezinin hızla arttığı 

laktasyonun ilk haftalarında gözlense de rasyondaki dengesizliğe bağlı olarak 

laktasyonun daha ileri haftalarında da ortaya çıkabilmektedir.  Ayrıca, birçok 

metabolik hastalık birbiriyle ilişkili olup, bunlardan birinin ortaya çıkması 

diğerlerini de tetikleyebilmektedir (75). En yaygın görülen metabolik 

hastalıklar, metabolik sebepleri ve beslenme ile olan ilişkileri Tablo 2.1’de 

gösterilmektedir.  

 

Birtakım metabolik hastalıklar hem klinik hem de subklinik formda 

seyredebilmektedir. Süt humması, abomazum deplasmanı, metritis ve 

plasenta retensiyonu klinik formda seyreden metabolik hastalıklar arasında 

yer alırken, karaciğer yağlanması, ketozis, mastitis, asidozis ve laminitis her 

iki formda gözlenebilen metabolik hastalıklar arasında yer almaktadır (55, 

98).  

 

Hastalıkların klinik formu metabolik fonksiyon bozukluklarından kaynaklı, 

kolaylıkla teşhis edilebilen ve belli semptomlar gösterebilen hastalıklar olarak 

kabul edilmektedir. Bu hastalıkların tipik belirtileri ateş, iştahsızlık, süt verim 

kaybı, sütün görünüşünde bozukluk, ishal, kilo kaybı, topallık ve aşırı sinirlilik 

olarak bildirilmektedir (17). Metabolik hastalıkların subklinik formlarında 

herhangi bir semptom gözlenmemekte, bunların teşhisi ancak laboratuar 

testleri ile mümkün olabilmektedir. Subklinik seyreden hastalıklar 

teşhislerindeki zorluklardan kaynaklı olarak daha uzun sürebilmekte ve süt 

verimini oldukça düşürmektedirler (47, 99).   
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Tablo 2.1. En Yaygın Görülen Metabolik Hastalıklar, Metabolik Sebepleri ve 

Beslenme ile Olan İlişkileri 

 

HASTALIK 

 

METABOLİK SEBEP 

 

BESLENMEYLE İLİŞKİSİ 

 

Rumen Asidozu 

 

Aşırı laktik asit üretimi, 

Selüloz eksikliği, Nişasta 
fazlalığı, kolay sindirilebilir 
karbonhidrat fazlalığı 
 

 

Abomazum Deplasmanı 

 
Kaslarda tonus kaybı, 
hipokalsemi 

Selüloz eksikliği,  
kuru dönemde aşırı K ve Na 
beslemesi 

 

Süt Humması  

 

Hipokalsemi 

Kuru dönemde aşırı K ve Na 
beslemesi, yetersiz KMA 
 

 

Ketozis 

Hipoglisemi, kanda aşırı 

NEFA seviyesi 

Negatif enerji dengesi, 
yetersiz KMA 

 

Mastitis 

 
Bağışıklık sistemi 
baskılanması 

Vit. E, selenyum veya 
çinko eksikliği, yetersiz 
KMA 

 

Plasenta Retensiyonu 
(Son Atamama) 

 
Bağışıklık sistemi 
baskılanması 

Vit. E, selenyum veya 
çinko eksikliği, yetersiz 
KMA 

 

Metritis 

 

 
Bağışıklık sistemi 
baskılanması 
 

Vit. E, selenyum veya 
çinko eksikliği, yetersiz KMA 
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1.4.1. Klinik Formda Seyreden Metabolik Hastalıklar 

 

1.4.1.1 Abomazum Deplasmanı 

 

Abomazum deplasmanı, birçok hastalığa bağlı olarak abomazumun gazla 

genişlemesi sonucu rumen altında abdominal boşluğun sağ tarafında 

bulunan normal yerinden sola (sol-abomazum deplasmanı) veya sağa (sağ-

abomazum deplasmanı) yer değiştirmesi olarak tanımlanmaktadır. 

Abomazum deplasmanının yaklaşık %80-90’ı sol-abomazum deplasmanı 

olarak gözlenmektedir (33, 58).  

 

Sütçü ırklarda etçil ırklara göre daha fazla görülen abomazum deplasmanı, 

özellikle 4-7 yaşlı yüksek verimli sığırlarda laktasyonun başlamasıyla birlikte 

ortaya çıkmaktadır. En önemli risk faktörleri beslenme ve barınma 

durumlarından kaynaklanmaktadır. Doğumdan önceki geçiş döneminde 

düşük besin alımından kaynaklanan plazma NEFA konsantrasyonunun 

artması ile ifade edilen NED’in, karaciğer yağlanması ve ketozisin abomazum 

deplasmanı riskini arttırdığı bildirilmektedir (57, 89).  

 

Abomazum hareketinin azalmasını sebebiyet veren koşullar henüz netlik 

kazanmamıştır. Doğum esnasında Ca konsantrasyonundaki azalma ve 

UYA’ların abomazum hareketlerini azalttığı bildirilmektedir (27, 75, 101).  
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1.4.1.2. Plasenta Retensiyonu ve Metritis 

 

Plasenta retensiyonu, (son atamama) bağışıklık baskılanmasına bağlı bir 

durum olup, tipik olarak doğumların %10’dan az bir kısmında özellikle ikiz 

veya iri cüsseli buzağı doğumlarında görülmektedir. Doğumu izleyen ilk 

birkaç gün içinde plesantanın uterustan ayrılamaması ve ineğin bağışıklık 

sisteminin bu materyali yabancı olarak tanıyamamasından kaynaklanabildiği 

bildirilmektedir. Ayrıca, buzağılamayı takiben serviks açık kaldığından 

bakteriler uterusa girerek infeksiyona yol açabilmektedir (metritis). Bu durum 

da, bağışıklık sistemi baskılanmış hayvanlar için daha büyük bir problem 

teşkil eder. İz elementleri ve E vitamini bu rahatsızlığın önemli besinsel 

faktörleri olup buzağılama öncesi ve sonrasında takviye edilmelidir (124). 

 

1.4.1.3. Süt Humması 

 

Süt humması, yüksek süt verimli ve 5 yaşından büyük yüksek süt verimli 

ineklerde doğumdan 3 gün sonra veya laktasyonun ilk haftalarında görülen 

metabolik bir hastalıktır. Süt ineklerinde etkili olan süt hummasında, 

hayvanlarda aşırı heyecanlanma, yem yeme ve ruminasyonda aksaklıklar, 

sağa ve sola sallanmalar, diş gıcırdatmaları, aşırı duyarlılık, ayaklarda 

kasılma, yürümede güçlük ve düşme görülmektedir. Kalp atışları 

hızlanmakta,  hayvanlar yere yatmakta, baş omuza dönerek dinlenmekte, 

gözler donuklaşmakta, göz bebekleri irileşmekte, ağız ve burun kurumakta, 

nabız sayısı 50-80 arasında değişmekte, sindirim bozuklukları, gaz oluşumu 

ve kusma görülmektedir. Yüksek süt verimli ve yaşlı ineklerde sıklıkla görülen 

bu hastalığın başlıca nedeni, laktasyon döneminde sütle oldukça fazla Ca 

atılması, buna karşın kan Ca düzeyinin normal bir düzeyde tutulamamasıdır. 

Doğum öncesi Ca bakımından zengin yemlerin verilmesi süt humması riskini 

artırır. Aşırı miktardaki Ca, kemiklerden mineralin mobilize edilmesinde rol 

oynayan parathormonun aktivasyonunun azalmasına neden olmaktadır. 

Doğumdan hemen önce buzağının günde sadece 5 gram Ca’a gereksinimi 

olduğu bildirilmektedir. Kolostrum (ağız sütü) ile günde atılan Ca miktarı ise 
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20 gram olarak bildirilmektedir. Buzağılamadan sonra aşırı Ca atılımı 

meydana gelmektedir. Paratroid bezinin aktivitesinin azalması ile kan Ca 

düzeyi hızla düşmektedir. Kan Ca düzeyi normal olarak 9-10 mg/dl olmasına 

karşın, süt hummasında 4-5 mg/dl’ye düşmektedir. Doğuma 2-3 hafta kala 

düşük düzeyde kalsiyum içeren yemler verilmek suretiyle parathormon bezi 

aktive edilmekte, böylece hastalık oluşumu engellenebilmektedir (63).  
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1.4.2. Klinik ve Subklinik Formda Seyreden Metabolik Hastalıklar 

 

1.4.2.1. Asidozis 

 

Asidozis asit-baz dengesinin bozulmasından kaynaklı metabolik bir 

hastalıktır. Hastalık kanda (metabolik asidozis), rumende (rumen asidozis) 

veya hem kanda hem de rumende ortaya çıkabilmektedir. Kan pH değeri 

normalde 7,4’tür ve çok az değişime uğramaktadır, oysaki rumen sıvısının 

pH’sı oldukça değişkendir. Rumen asidozisi hem klinik formda hem de 

subklinik formda seyretmektedir. Subklinik rumen asidozisi rumen sıvısının 

pH’sının 6’nın altına düşmesi ile belirlenirken, klinik rumen asidozisi ise 

rumen pH’sının 5,5’in altına düşmesi ve rumen hareketlerinin yavaşlaması ve 

durması ile belirlenmektedir. Rumen ve metabolik asidozis, akut veya kronik 

şeklinde oluşabilmektedir (75). 

 

1.4.2.2. Karaciğer Yağlanması 

 

Fat cow sendromu olarak da bilinen karaciğer yağlanması metabolik bir 

bozukluk olup, karaciğerde fazla oranda lipid ve trigliserit birikimi ile 

karakterizedir. Hastalık, genellikle subklinik formda meydana gelmekte, bazı 

yağlı ve aşırı yağlı karaciğere sahip ineklerde klinik forma da 

dönüşebilmektedir. Klinik semptomlar arasında, depresyon, iştahta azalma 

ve kilo kaybı gözlenmektedir. Ayrıca rumen hareketlerinin azalması ve süt 

veriminin düşmesi gibi spesifik olmayan klinik belirtiler de ortaya çıkmaktadır 

(74).  

 

Karaciğer yağlanması, birçok sebebe bağlı metabolik bir bozukluk olup, 

doğum sırasında iştahı baskılayan veya vücut yağlarının mobilizasyonunu 

arttıran diğer metabolik hastalıklarının (plasenta retensiyonu, süt humması, 

ketozis, mastitis ve abomazum deplasmanı) sekonder belirtisi olarak 

oluşmaktadır. Hastalık ancak karaciğer biyopsisi alınarak karaciğerdeki yağ 

oranı belirlenince teşhis edilebilmektedir (62).  
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1.4.2.2.1. Karaciğer Yağlanmasının Biyokimyası 

 

Karaciğer yağlanması, triaçilglikol sentezinin triaçilgliserit salınımından çok 

fazla olduğu durumda gelişmektedir. Plazmadaki yüksek NEFA düzeyi, yağ 

asitlerinin peroksizom ve mitokondride enerjiye dönüşüm hızı ile 

lipoproteinlerin sentez ve salınımı arasındaki denge, karaciğer yağlanmasının 

temel etkenleri olarak kabul edilmektedir (75).  

 

Geçiş döneminde homeoretik adaptasyonun bir sonucu olarak, plazma NEFA 

düzeyi artmakta, (9) karaciğere absorbe edilen NEFA miktarı da buna paralel 

olarak artış göstermektedir. Karaciğere absorbe edilen NEFA miktarındaki 

artış, karaciğer yağlanmasının en önemli sebebi olarak kabul edilmektedir 

(12).  

 

Karaciğer tarafından alınan yağ asitlerinin bir kısmı birçok hücrede bulunan 

mitokondride veya peroksizomlarda okside edilmektedir. Peroksizomlarda 

yağ asitlerinin oksidasyonu tamamlanmamakta, son basamakta 3-ketoaçil-

CoA, asetil-CoA’ya dönüştürülmekte ve bir molekül açil-CoA tekrar 

oluşmaktadır. Karnitin-açiltransferaz açil-CoA veya asetil-CoA’nın 

peroksizomlardan çıkarak mitokondri gibi organellerde metabolize edilmesine 

olanak sağlamaktadır. Peroksizomlardaki metabolik yol, hücrenin enerji 

durumuna göre mitokondriden farklılık göstermektedir. Bunun sebebi ilk 

basamakta indirgenmiş NAD yerine peroksit oluşumu ve peroksizomlarda 

solunum zinciri bulunmadığından ATP sentezinin bu organelde 

gerçekleştirilememesidir. Peroksizomlar mitokondriye kıyasla substratları 

kısmen okside etmekte ve kofaktörlere az enerji aktarmaktadırlar. 

Peroksizomlarda enerjinin büyük bir bölümü ısı şeklinde yayılmaktadır (75, 

87).  
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Yağ asitlerinin aşırı olduğu durumlarda peroksizomlardaki  beta-oksidasyon 

önemli rol oynamaktadır. İn vitro çalışmalar, ineklerin karaciğer dokularındaki 

peroksizomların oldukça fazla beta-oksidasyon kapasitesine sahip olduklarını 

ve yağlı beslenmenin buradaki beta-oksidasyonun kapasitesini 

artırabileceğini göstermektedir (40, 66).  

 

Yağ asitlerinin mitokondrideki oksidasyonu, ya tamamen (CO2+Enerji) ya da 

kısmen okside olarak keton cisimciklerine dönüşümü şeklinde meydana 

gelmektedir. Bu reaksiyonlar meydana gelmeden önce yağ asitleri mitokondri 

membranından geçmek zorundadır. Bunun için sitozolde bulunan yağ 

asitlerinin açil-CoA’ya aktive edilmesi gerekmektedir. Bu şekilde dış 

membrana gelen açil-CoA’lar karnitin-palmitil transferaz-I (CPT-I) ile açil- 

karnitine dönüştürülmekte ve kolayca mitokondri iç membranına 

taşınmaktadır. İç membranda bulunan karnitin-palmitil transferaz-II (CPT-II) 

açil-karnitini açil-CoA’ya dönüştürmekte ve açil-CoA’larda beta-oksidasyona 

katılmaktadır. Asetil-CoA’lar ya Krebs siklusunda tamamen okside edilmekte 

ya da ketogenezis ile asetoasetil-CoA’ya dönüştürülmektedir (75).  

 

Tamamen okside olmayan veya kısmen okside olarak keton cisimciklerine 

dönüşen yağ asitlerinin bir kısmı trigliserit (TG)’lere dönüşerek karaciğer 

dışına çıkarılmaktadır. Ruminantlarda karaciğer dokularında TG üretim hızı 

diğer türlerle benzerlik göstermektedir (54). Üretilen TG’lerin büyük bir kısmı, 

VLDL şeklinde hücre dışına çıkarılmaktadır. Yağ asitlerinin oksidasyonu ile 

birlikte lipoprotein sentezi de karaciğer yağlanmasının gelişiminde merkezi rol 

oynamaktadır. Doğumda TG’nin genellikle karaciğerde depo edilmesinden 

dolayı ruminantlarda karaciğerden salınan VLDL miktarı diğer türlere kıyasla 

oldukça azdır (84, 103).  

 

VLDL şeklinde dışarı çıkarılmayan TG’ler sitozolde yağ damlacıkları şeklinde 

depo edilmektedir. İneklerde NEFA’ların TG’e dönüştürülme kapasiteleri 

diğer türlere benzerlik göstermekte ve hepatik dokunun NEFA’ları TG’ye 

çevirme kapasitesi doğum anında artmaktadır. Sonuç olarak, NED’de 
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karaciğere alınarak metabolize edilemeyen yağ asitleri karaciğerde depo 

edilerek karaciğerin yağlanmaya ve dolayısıyla fonksiyonlarının da 

azalmasına yol açtığı bildirilmektedir (39, 68). 

 

1.4.2.3. Mastitis 

 

Mastitis hastalığın seyri ve yangı belirtilerine göre değişik formlarda 

oluşabilmektedir. Patolojik bulgulara göre mastitisler genel olarak, subklinik 

ve klinik mastitis olarak sınıflandırılmaktadır (72). 

 

1.4.2.3.1. Subklinik Mastitis 

 
Gizli mastitis adını da verebileceğimiz bu olgular, klinik mastitise göre çok 

daha yaygındır. Süt inekçiliği yapılan işletmelerde karşılaşılan en önemli 

problemlerden biri olan subklinik mastitiste klinik olarak memede ve 

hayvanda hiçbir belirti gözlenmemektedir. Ancak laboratuar çalışmaları ile 

sütteki somatik hücre sayısının artışı,  patojenik etkenlerin izolasyonlarının 

yapılarak ve biyokimyasal parametrelerin değişimleri belirlenerek, teşhise 

gidilebileceği bildirilmektedir (107). 

 

Dış muayenelerde memelerde ve hayvanın genel durumunda hiçbir 

anormallik göze çarpmamakla birlikte yangılı meme lobunun süt verimi diğer 

loblara kıyasla belirli bir şekilde azalmış durumdadır. Subklinik mastitisler, 

memelerin tamamen normal görünüşte olması ve sütün kalitesinde gözle 

görülebilir bir bozukluk bulunmaması nedeniyle, genellikle dikkatten 

kaçmaktadır. Mastitisin subklinik formu sağlık ve ekonomik açıdan klinik 

mastitisten çok daha önemlidir. Çünkü subklinik mastitisli ineklerin dikkatten 

kaçması, sağım sırasında sağlıklı ineklere risk oluşturabileceği gibi zamanla 

mikroorganizmaların artması sonucu klinik mastitise de dönüşebilmektedir. 

Subklinik mastitisli vakaların yaklaşık %40’ının zaman içinde klinik mastitis 

vakasına dönüşebileceği bildirilmektedir (72, 107). 
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1.4.2.3.2. Klinik Mastitis 

 

Klinik mastitiste, halsizlik, iştahsızlık, ateş gibi genel hastalık belirtileri 

görülmektedir. Memede şişlik, kızarıklık, ağrı ve büyüklük farklılıkları vardır. 

Sütte kanlı, irinli ve pıhtılı bir görüntü tespit edilir. Ateşin hafif yükselmesiyle 

hastalık başlar. Bulaşma süresi 1-2 hafta kadar sürmektedir. Hastalıkta, 

meme şişmekte ve sertleşmektedir. Hızlı bir şekilde meme doku tahribatı 

şekillenmekte ve süt salgısı azalmaktadır. Memeden önceleri pıhtılı, iltihaplı 

sonra su gibi akıntı gelmekte ve süt sarımtırak bir renk almaktadır. Klinik 

mastitisin kronik formunda yangılı meme lobu sertleşmekte, hasta memenin 

sütü iyice azalmakta veya hiç gelmemekte ve sonuçta meme körleşmektedir 

(72). 

 

1.4.2.4. Ketozis  

 

Ketozis, kan keton cisimcikleri (asetoasetat, beta-hidroksibütirat ve aseton) 

düzeyinin yüksek, glukoz düzeyinin ise normalden az bulunması ile 

karakterize metabolik bir hastalıktır. Bu bozukluk klinik ve subklinik formda 

seyredebilmektedir (7, 16, 36).  

 

1.4.2.4.1. Klinik Ketozis 

 

Ketozis, sadece keton cisimciklerinin vücut sıvılarında artışını ifade etmekte, 

bu durumuyla ketozis terimi metabolizmada meydana gelen tüm değişiklikleri 

kapsamamakta ve sendromun isimlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. 

Aslında keton cisimciklerinin artması meydana gelen bu metabolik 

değişikliklerin işareti olarak kabul edilmektedir (16, 88).  
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Ketoziste en temel metabolik değişiklik, karbonhidrat metabolizmasında 

gözlenmekte, kan glukoz düzeyi ve karaciğer glikojen düzeyi değişmektedir. 

Karbonhidrat metabolizmasındaki değişime bağlı olarak, dokularda yağ 

asitleri oksidasyonu artmakta ve kan keton cisimcikleri düzeyi artmaktadır 

(71, 78).  

 

Değişik risk faktörlerine bağlı olarak gelişen ketozis, primer ketozis sekonder 

ketozis, bütirik asit ketozisi ve yetersiz beslenme (açlık) ketozisi şeklinde 

sınıflandırılmaktadır (75).  

 

Primer ketozis, genellikle doğumdan 3-6 hafta sonra, aşırı glukoz ihtiyacına 

bağlı olarak glukoneogenezis kapasitesinin arttığı durumda meydana 

gelmektedir. Bu durumda insülin/glukagon oranının düşük olması sonucu, 

kan glukoz ve insülin konsantrasyonu düşmekte ve karaciğer mitokondri 

membranında bulunan CPT-I aktivitesi artmaktadır.  

 

Düşük insülin konsantrasyonu, lipidlerin vücut depolarından mobilizasyonunu 

ve yağ asitlerinin karaciğer hücre mitokondrileri tarafından absorbsiyonunu 

stimule etmektedir. Glikojenik substratların sağlanmasının az oluşu, 

ketogenezisi stimüle ederek kan, süt ve idrarda keton cisimcikleri 

konsantrasyonunu arttırmaktadır. Bu hastalık genellikle besili ve kuru dönemi 

uzun süren ineklerde görülmektedir (75, 92).  

 

Sekonder ketozis, başka hastalıkların sebep olduğu ketozis olarak 

tanımlanmaktadır. Herhangi bir hastalığın besin alımını baskılaması sonucu 

vücut depolarının mobilizasyonun artması ile plazma glukoz konsantrasyonu 

düşmekte, NEFA ve keton cisimcikleri konsantrasyonu artmaktadır (73). 

İneklerde, süt humması, çayır tetanisi, abomazum deplasmanı, plasenta 

retensiyonu, uterus enfeksiyonu, ayak/bacak hastalıkları ve mastitis gibi 

hastalıklar ketozis riskini arttırmaktadır (14, 29, 65).  
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Bütirik asit ketozisi, besinlerde bulunan fazla orandaki bütirattan 

kaynaklanmaktadır. Yüksek oranda bütirat içeren silajlar, kan BHB düzeyini 

arttırmaktadır. Keton cisimcikleri düzeyinin artması bütiratın retikulorumenden 

absorbsiyonunu arttırmakta, fakat besin alımını düşürmektedir (75). Şeker 

pancarı ve melas gibi rumen bütirat konsantrasyonunu arttıran ketojenik 

besinler süt ve kan keton cisimciği düzeyini arttırmaktadır. Keton cisimciği 

düzeyi saptanırken besinsel değişmeler göz önünde bulundurulmalıdır (1).  

 

Yetersiz beslenme ketozisi genellikle yetersiz beslenen ineklerde 

görülmektedir. Yetersiz beslenme glikojenik öncül maddelerin eksikliğine yol 

açmakta ve ketogenezisi arttırmaktadır (32).  

 

Yukarıdaki sınıflandırmaya alternatif olarak tip I ve tip II ketozis şeklinde daha 

farklı bir sınıflandırma da bulunmaktadır (72).  

 

Tip I ketozis, doğum sonrası 3-6. haftalarda şekillenmekte, primer ya da 

yetersiz beslenme ketozisi bu tip ketozise uymaktadır. Tip I ketozis ismini tip I 

diabetes mellitustan almaktadır. Her iki durumda da farklı nedenlerden dolayı 

kan insülin oranı düşmektedir. Tip I diabette pankreas hasarından dolayı 

insülin konsantrasyonu azalırken, tip I ketoziste glukoz öncül maddelerin 

azlığından kaynaklı kronik hipoglisemiden dolayı kan insülin düzeyi 

düşmektedir (70, 75).  

 

Tip II ketozis, geçiş döneminde NED’de bulunan ineklerde aşırı yağ 

mobilizasyonundan kaynaklanmaktadır. Ketozisin bu formu, yağlı karaciğer 

sendromuna yol açmaktadır. Yağlı karaciğer tip II ketozisin temel lezyonudur. 

Tip II ketozis, tip II diyabete benzemektedir. Her iki durumda da hem kan 

insülin düzeyi hem de şeker düzeyi normal sınırlar içindedir, fakat insüline 

direnç gelişmiştir (73).   
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1.4.2.4.2. Ketozisin Biyokimyası 
 

İnekler NED’de, insülin düzeyinin düşük olmasının bir sonucu olarak enerji 

ihtiyaçlarını karşılanmak için amino asitleri ve lipidleri mobilize etmektedirler 

(77). Glikojen, aminoasitler ve TCA siklusuna giren glukojenik öncül 

maddeler enerji üretiminde kullanılmak için mobilize edilmektedir. Ancak 

doğum sonrası geçiş döneminde kaslardan mobilize edilen amino asitlerin 

büyük bir kısmı süt protein sentezinde kullanılmaktadır (85, 123).  

 

 

 

 

 

Şekil 1.2. Ketoziste Glukoz Metabolizması ve Keton Cisimcikleri Sentezi 
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Glukozun meme dokusuna alınması için insüline ihtiyaç duyulmamaktadır. 

Hatta kan glukoz düzeyi tehlike oluşturacak kadar düşük seviyede olsa bile, 

glukoz meme bezleri tarafından devamlı absorbe edilebilmektedir (6, 84).  

Meme bezlerinin glukoz gereksiniminin artması kan glukoz düzeyini 

düşürmekte ve glukagon düzeyini arttırmaktadır. Glukagon düzeyinin artması 

lipazı aktif hale geçirerek lipidlerin TG şeklinde mobilize olmasına sebep 

olmaktadır. Mobilize olan TG’ler enerji sağlamak amacıyla NEFA ve gliserole 

hidrolize edilmektedir (40). NEFA’lar kan yoluyla karaciğere taşınırken, 

gliserol aktif dokularda glikolitik yolda ATP üretiminde kullanılmaktadır. 

Karaciğere alınan NEFA’lar karnitinle birleşerek mitokondrilere geçmekte ve 

beta-oksidasyon yoluyla asetil-CoA ve açil-CoA’ya dönüştürülmekte, açil-

CoA’lar tamamen asetil-CoA’ya dönüşünceye kadar beta-oksidasyon devam 

etmektedir. Asetil-CoA’ların glikolitik yolda kullanılabilmeleri için mutlaka 

okzalasetat ile kondense olması gerekmektedir. Ruminantlarda okzalasetat 

büyük ölçüde propiyonattan sentezlenmektedir. Ketoziste KMA azaldığından 

ortamda bulunan propiyonat miktarı da azalmaktadır. Bu yüzden okzalasetat 

ile birleşemeyen asetil-CoA’lar kendi aralarında birleşmeye başlamaktadır. 

Artan asetil-CoA’lar asetoasetat, BHB ve asetona dönüştürülmektedir. Bu 

durumda oluşan keton cisimcikleri yeteri hızda kullanılamadığından kandaki 

düzeyleri artmaktadır. Ketonemi şekillenmekte ve sinir sistemi etkilenerek, 

ketotik durum oluşmaktadır (78).  

 

Keton cisimcikleri, yağ asidi oksidasyonunun ara ürünü olan asetil-CoA’dan 

sentezlenmektedir. Adipoz dokular ya da yağ depolarından mobilize olan ve 

genellikle 16 ve 18 karbonlu yağ asitleri sentezin öncül maddelerini 

oluşturmaktadır. Çift C’lu  (4 ile 10 C’lu yağ asitleri) besinsel kısa-zincirli yağ 

asitleri de keton cisimcikleri sentezinde öncül madde olarak 

kullanılabilmektedir. Bu grup içinde olan bütirat, keton cisimcikleri sentezinde 

en fazla kullanılan yağ asididir (16, 17).  
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Karaciğerde, yağ asitlerinin oksidasyonundan elde edilen asetil-CoA’lar 

hidroksimetilglutaril döngüsü (HMG-CoA) yoluyla keton cisimciklerine 

dönüştürülmektedir (93).  

 

2 Asetil-CoA ↔ Asetoasetil-CoA + CoA (1) 

 

Asetoasetil-CoA + Asetil-CoA → Hidroksimetilglutaril-CoA + CoA (2)  

 

Hidroksimetilglutaril-CoA→ Asetoasetat + Asetil-CoA (3)  

 

Asetoasetat + NADH + H+ → 3-Hidroksibütirat + NAD+ ( 4) 

 

Bu dört reaksiyonda yer alan enzimler sırasıyla asetoasetil-CoA tiyolaz,      

HMG-CoA sentetaz, HMG-CoA liyaz ve D-3-hidroksibütirat dehidrojenazdır. 

Bu reaksiyonlarda yer alan enzim aktiviteleri kalp, böbrek ve barsak gibi 

ekstrahepatik dokularda belirlenmiş, fakat hız belirleyici basamağın enzimi 

olan HMG-CoA liyaz aktivitesine büyük oranda ketogenezisin temel yeri olan 

karaciğerde rastlanılmıştır (93). 

 

Karaciğerde sentezlenen ilk keton cisimciği asetoasetattır. Aseton ve BHB 

asetoasetattan sentez edilmektedir. Asetoasetatın büyük bir kısmı, beta-

hidroksibütirat dehidrojenazla tersinir olarak BHB’a indirgenmektedir. Aseton 

ise asetoasetatın dekarboksilasyon ürünü olarak sentez edilmektedir. Bu 

reaksiyon geri dönüşümsüz bir reaksiyondur (93).    
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Uzun Zincirli Yağ Asitleri 
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Şekil 1.3. Uzun-Zincirli Yağ Asitlerinin Karaciğerde Metabolizması ve Keton 

Cisimciklerinin Oluşumu (127).   
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Karaciğerde sentezlenen keton cisimcikleri, asetoasetil-CoA üzerinden 

metabolize edilmektedir. Karaciğer bu dönüşümü gerçekleştirecek enzim 

sistemine sahip olmadığından oluşan keton cisimcikleri karaciğerden kana 

diffüze edilmektedirler. Kan yolu ile çevre dokulara taşınan keton cisimcikleri 

TCA döngüsünde tekrar asetil-CoA şekline dönüştürülmektedir. Aseton ise 

uçucu özelliğinden dolayı büyük oranda solunumla dışarı atılmaktadır.  

 

3-Hidroksibütirat + NAD+ ↔ Asetoasetat + NADH + H+  (5) 

 

Asetoasetat + Süksinil-CoA ↔ Asetoasetil-CoA + Süksinat  (6) 

 

Asetoasetil-CoA + CoA ↔ 2 Asetil-CoA  (7) 

 

Keton cisimciği üretiminde genel reaksiyonlar 5 ve 7. basamaktaki 

reaksiyonlar olup, bu reaksiyonlar sırasıyla D-3-hidroksibütirat dehidrojenaz 

ve asetoasetil-CoA tiyolaz enzimleri tarafından katalizlenmektedir. 6. 

reaksiyon ise 3-oksoasit-CoA transferaz tarafından katalizlenmekte ve enzim 

karaciğer hariç tüm dokularda yaygın şekilde bulunmaktadır (93).  

 

Keton cisimcikleri, idrar ve süt yoluyla atılmaktadır. Asetonun atılımı için 

üçüncü bir yolda solunumdur. Keton cisimciklerinin atılım oranı, ketozisin 

şiddetine göre değişmekte ve idrarla atılımının sütle atılımından daha fazla 

olduğu bildirilmektedir. Keton cisimciklerinin atılımı genellikle sentez oranının  

%10’unu geçmemektedir (16, 110, 111).  

 

Asetoasetat ve BHB asidik özelliklerinden dolayı asidozise sebep 

olmaktadırlar. Bunların idrarla atılımı, aşırı ve uzun sürdüğünde Na ve K 

iyonlarının kaybına yol açmakta ve plazma alkali rezervinin düşmesine sebep 

olmaktadırlar. BHB, kendi başına toksik bir madde olmamasına rağmen 

asetoasetat ve asetonun yüksek konsantrasyonları sinirsel semptomlara ve 

klinik belirtilere sebep olabilmektedir. Ayrıca asetonun metil alkol kadar toksik 

bir madde olduğu ileri sürülmektedir. Laboratuvar hayvanları üzerinde yapılan 
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çalışmalar keton cisimciklerinin, pankreasın beta hücrelerinde hasara yol 

açtığını göstermektedir (16, 110).  
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1.4.2.4.2. Subklinik Ketozis  

 

 

Subklinik ketozis (SKK), ketozisin klinik belirtileri görülmeksizin gelişen (latent 

seyir izleyen) bir formudur. Yüksek süt verimli ineklerde laktasyonun ilk dört 

haftasında çok yaygın bir şekilde görülmektedir. Süt üretimi ve üreme 

performansını azaltmasının yanı sıra, postpartum dönemde görülen diğer 

metabolik ve immunolojik hastalık risklerini de arttırdığı ve bu nedenle ciddi 

ekonomik kayıplara neden olduğu bildirilmektedir (48). 

 

Subklinik ketozis, tedavi edilmesi gerekli herhangi bir semptom göstermeden 

verim kaybına yol açtığından oldukça önemlidir. SKK ancak laboratuvar 

testleri yardımıyla teşhis edilebildiğinden,  hastalıktan kaynaklı KMA’daki 

azalma ve süt verimindeki düşüş üreticiler tarafından kolayca 

anlaşılamamaktadır (48). 

 

Laktasyonun başlangıcında homeorezisin sürdürülebilmesi ve yüksek süt 

veriminin devam edebilmesi için KMA azalmasına bağlı olarak kandaki keton 

cisimcikleri düzeyi artmaktadır. Keton cisimcikleri, karbonhidrat 

yetersizliğinde ruminantlarda çevre dokularca enerji sağlanmasında ve ara 

metabolizmada kullanılan önemli moleküller arasında yer almaktadırlar. 

Ayrıca BHB, süt yağ sentezinde de kullanıldığından dolaşımda artan keton 

cisimcikleri ruminantlar için normal bir durum olarak da algılanmaktadır (76). 

Ancak bunların belli bir eşik düzeyini geçmesi halinde risk faktörü 

oluşturdukları kaydedilmektedir. Serum ya da plazma BHB eşik değeri SKK’lı  

inekler için 1,000-1,400 mmol/L, klinik ketozisli inekler için de 2600 mmol/L 

olarak bildirilmektedir (4, 49).  

 

Laktasyonun ilk iki haftasında SKK’nın en yüksek seviyeye ulaştığı, bu 

durumun doğuma yakın dönemde metabolik değişimin çok daha fazla 

olmasından kaynaklı olabileceği ileri sürülmektedir  (48). Değişik kaynaklarda 
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SKK prevalansının %8,9 ile %34 arasında değiştiği bildirilmektedir (4, 38, 

79).  

 

Subklinik ketozisin risk faktörleri arasında, sürünün büyüklüğü, doğum sayısı, 

vücut kondisyon skoru (VKS) ve mevsimin yer aldığı kaydedilmektedir (43, 

48). VKS değeri 4,0 ve üzerinde olan besili ineklerin doğum sonrasında BHB 

düzeylerinin zayıf ineklere göre daha fazla olduğu ve bu ineklerin zayıf olan 

ineklere kıyasla doğum sonrasında daha fazla SKK riski taşıdığını 

bildirmektedir (44, 45, 46). Yapılan bir çalışmada, İsviçre Kırmızısı ve İsviçre 

Beyazı ineklerde süt aseton düzeyinin İsviçre Friesians ırkı ineklerden önemli 

derecede yüksek olduğunu bildirilmektedirler (4).  

 

Birçok metabolik hastalığın SKK ile ilişkili olduğu bildirilmektedir( 48). 

SKK’nın metritis, abomazum deplasmanı, mastitis ve ketozis riskini artırdığı 

ileri sürülmektedir (38).  

 

SKK’nın günlük süt verimini oldukça etkilediği, süt keton testi pozitif çıkan 

ineklerde günlük süt üretimininin 1,0 ile 1,4 kg azaldığı, bu durumum günlük 

ortalama süt verimini %4,4 ile %6,0 arasında değiştirdiği bildirilmektedir (38). 

Ayrıca süt veriminde ki düşmenin genellikle laktasyonun ilk 100 gününde 

meydana geldiği kaydedilmektedir (48). 

 

SKK’nın süt üretimini etkilediği gibi süt bileşenlerini de etkilediği 

bildirilmektedir (48).  SKK’lı ineklerde süt yağ oranı artarken, süt protein oranı 

düşmektedir. Süt yağ oranındaki artışın dolaşımda artan keton 

cisimciklerinden mi yoksa SKK’lı ineklerin yüksek süt yağı üretimine daha 

yatkın olmasından mı kaynaklandığı henüz aydınlatılamamıştır (44). Süt 

protein oranındaki azalmanın enerji dengesindeki açıklıktan kaynaklı olduğu, 

çünkü enerji dengesinin süt protein oranı ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (45, 

96).  

 

 

 



 32 

2. MATERYAL VE METOT 
 

 

2.1. Materyal 
 

2.1.1. Hayvan Materyali 
 

Bu çalışmada daha önce belirlenen 6 odakta toplam 51 yetiştiriciye ait 3-6 

yaşlı 233 adet inek kullanıldı. Bu ineklerin 22 tanesini Holstein ırkı, 104 

tanesini İsviçre Esmeri ırkı ve 107 tanesini de Simental ırkı inekler oluşturdu. 

Çalışmada yer alan ineklerin odaklara göre dağılımı Tablo 2.1’de ve 

odakların Kars İlindeki yerleri şekil 2.1’de gösterilmektedir. Çalışma 22 

Şubat-15 Mayıs 2007 tarihleri arasında gerçekleştirildi. Çalışmada kullanılan 

inekler doğum ve dahiliye uzmanları tarafından klinik yönden incelenerek en 

az ikinci gebeliğinde olmaları ve klinik olarak ketozis ve diğer metabolik 

hastalık göstermemeleri kriter olarak kullanıldı. Bu tespitin ardından hayvan 

sahipleri ile yüz yüze görüşme usulü ile Ek 1’de örneği gösterilen bir anket 

yapılarak hayvan sahiplerinin beyanlarına göre hayvanların genel beslenme 

programları, barınma koşulları, ayrıca ırk, yaş, doğum sayısı, süt verimi ile 

ilgili bilgiler derlendi. Doğumların başlaması ile birlikte çalışma süresince 

hayvanlar ahırda barındırıldı ve bu hayvanların buzağıları aynı ahır içerisinde 

ayrı bir paravanda tutuldu. Ayrıca çalışmada yer alan hayvanların VKS’leri 

kan alımından önce toplam 3 kez belirlendi.  

 

Tablo 2.1. Çalışmada Yer Alan İneklerin Odak ve Irklara Göre Dağılımı 

 

Odak    Irk    Sayı 

1- Kars Merkez   Holstein   16 

2- Şahnalar Köyü   Holstein   6 

3- Çağlayan Köyü   İsviçre Esmeri  52 

4- Boğatepe Köyü   İsviçre Esmeri  52 

5- Bulanık Köyü   Simental   64 

6- Karacaören Köyü  Simental   43 
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Şekil 2.1. Çalışma Kapsamındaki Odakların Kars İlindeki Dağılımı 

 

 

2.1.2. Kan Örneklerinin Toplanması ve İşlenmesi 

 

Çalışmada yer alan hayvanlardan doğumdan itibaren 7, 14 ve 21. günlerde 

V. Jugularisten 5 ml miktarında her hayvandan toplam 3 kez kan örnekleri 

alındı. Kan örneklerinin yemlemeden 4-5 saat sonra alınmasına özellikle 

dikkat edildi (3, 48, 125). Alınan kan örnekleri oda ısısında 20 dk 

bekletildikten sonra 15 dk 3000 devirde santrifüj edildi (30). Elde edilen 

serumlarda hemen glukoz ve BHB tayini yapıldı. Arta kalan serumlar diğer 

analizler yapılıncaya kadar -20°C’de saklandı.  

 

2.1.3. Süt Örneklerinin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

  

İlk kan alımının ardından içerisinde Rothera ayıracı bulunan tüplere yaklaşık 

1 ml süt örnekleri alındı ve sonuçlar hayvanın yanı başında değerlendirildi.  
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2.2. Metot 

 

2.2.1. Analizler için Kullanılan Kimyasal Maddeler 

 

1. Sodyum Nitroprussid (Sigma) 

2. Amonyum Sülfat (Sigma) 

3. Sodyum Karbonat (Anhidr) (Sigma) 

 

2.2.2. . Analizler için Kullanılan Ticari Kitler 

 

- NEFA Kiti (Randox, United Kingdom) 

- Beta-Hidroksibütirat Kiti (Randox, United Kingdom) 

- Glukoz Kiti (DDS, Türkiye) 

- Trigliserit Kiti (DDS, Türkiye) 

- AST Kiti (DDS, Türkiye) 

- ALT Kiti (DDS, Türkiye) 

- Kalsiyum Kiti (DDS, Türkiye) 

- Fosfor Kiti (DDS, Türkiye) 

 

2.2.3. Analizler için Kullanılan Cihazlar 

 

- Otomatik Pipetler (Eppendorf marka, 0,5-10 µl, 10-100 µl, 100-1000 µl)  

- 8 Kanallı Otomatik Pipet (SLT) 

- Hassas Terazi (Scaltec) 

- Santrifüj (Heraus Christ) 

- Vorteks (Labinco-524) 

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

- Spektrofotometre (Spectra max Plus 384) 
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2.2.4. Analizlerde Kullanılan Ayıraçlar 

 

2.2.4.1. Rothera Ayıracı  

 

Ağzı kapaklı reaktif şişenin içerisine 1 g sodyum nitroprussid, 20 g amonyum 

sülfat ve 20 g sodyum karbonat katı halde konuldu ve iyice karıştırıldı. Bu 

karışım günlük hazırlandı (56).  

 

2.2.5. Süt Rothera Testi 

 

İçerisinde 1 g Rothera ayıracı bulunan tüpe 1 ml süt konuldu ve iyice 

çalkalandı. Bu karışım yaklaşık 1 saat bekletildikten sonra renk değişiminin 

olup olmamasına göre aşağıdaki şekilde değerlendirildi (56).  

 

Renk Değişimi Yok: Negatif 

Açık Lavanta Rengi: + 

Koyu Lavanta Rengi : ++ 

Menekşe Rengi: +++ 

 

2.2.6. Biyokimyasal Analizler 

 

Tüm biyokimyasal parametre analizleri ticari kit yardımıyla yapılmıştır. Serum 

NEFA ve BHB analizleri Randox marka ticari kit ile serum glukoz, trigliserit, 

AST, ALT, Ca ve P analizleri ise DDS marka ticari kitler kullanılarak 

yapılmıştır.  
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2.3. Vücut Kondisyon Skorlarının Belirlenmesi 

 

Doğum yapan ineklerin VKS’leri her kan alımından hemen önce toplam 3 kez 

belirlenmiştir. Bu amaçla, İsviçre Esmeri ve Simental ırkı ineklerin VKS’leri, 

Lowman ve ark’ların bildirimleri esas alınarak aşağıdaki prosedür ile 

belirlendi (90). Bu prosedüre göre ; 

 

Kondisyon Skoru 1: Processus transversuslar dokunulduğunda tek tek 

keskin bir şekilde hissedilir ve kolaylıkla ayırt edilebilir.  

 

 

Şekil 2.2. VKS’nin 1 Olduğu Durumda Bel Bölgesinin Kesiti 

  

 

Kondisyon Skoru 2: Processus transversuslar dokunulduğunda tek tek 

tespit edilebilir fakat yuvarlak hissedilir.  

 

 

Şekil 2.3. VKS’nin 2 Olduğu Durumda Bel Bölgesinin Kesiti 

 

Kondisyon Skoru 3: Processus transversuslar ancak sıkı bir şekilde 

bastırıldığında hissedilebilir ve kuyruk kökünde az miktarda yağ birikimi 

vardır. 
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Şekil 2.4. VKS’nin 3 Olduğu Durumda Bel Bölgesinin Kesiti 

 

 

Kondisyon Skoru 4: Kuyruk kökü civarında yağ tabakası çoktur ve 

dokunuşta yumuşaklık hissedilir. Processus transversuslar ise hissedilemez.  

 

 

Şekil 2.5. VKS’nin 4 Olduğu Durumda Bel Bölgesinin Kesiti 

  

Kondisyon Skoru 5: Dış bakıda kemik yapısı görülemez ve kuyruk kökü 

tamamen yağ doku ile kaplıdır.  

 

Şekil 2.6. VKS’nin 5 Olduğu Durumda Bel Bölgesinin Kesiti 
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Holstein ırkı ineklerin VKS’leri ise, Edmonson ve ark’larının bildirimleri esas 

alınarak aşağıdaki prosedüre göre yapılmıştır (49). Bu prosedüre göre,  

 

VKS Değeri 1: Tüm kemiksel yapılar rahatlıkla görülebilmektedir. Omurganın 

dışyüzü oldukça göze çarpar bir şekilde ve processus spinosus’lar belirgindir. 

Processus transversus’ların üzerinde hiç yağ dokusu yoktur ve palpasyonda 

keskin hissedilmektedir. Processus transversus’lar bele çıkık raf benzeri bir 

görünüm verirler. Tuber coxae ve tuber ischiadicum’lar bariz şekilde 

görülebilmektedir. Sağrı çökük ve iç açılıdır. Ligamentler belirgindir. 

Kaburgalar ve kuyruksokumu rahatlıkla görülebilmektedir. Kuyruk 

sokumunun etrafında yağ dokusu içermeyen derin bir kavite vardır. İki tuber 

ischiadicum arasında ve deri ile pelvis arasında yağlı bir doku yoktur. 

Dolayısıyla pelvis kolaylıkla palpe edilebilir durumdadır. Anal bölge geriye 

çekilmiş ve vulva çıkık bir şekilde görülebilmektedir. Deri yumuşak ve esnek, 

fakat tüyler kaba ve karışık görünümdedir. Belde derin bir çöküntü 

bulunmaktadır. 

 

VKS Değeri 2: Processus transversuslar hafif yuvarlak bir görünümde fakat 

yine de tek tek palpe edilebiliyor durumdadır. Üst yüzeylerini hissetmek için 

hafif basınçlı bir palpasyon yeterli olmaktadır. Processus transversuslar bariz 

bir raf veya çıkıntı görünümünde değildir. Kaburgalar ve kuyruksokumu çok 

az bir yağ örtüsüne sahiptir. Kaburgaların uçlarına dokunulduğunda keskin 

hissedilir, fakat hafif kalın bir kas tabakasıyla kaplıdırlar.  Kuyruksokumunda 

hafif yağ dokusuyla örtülü sığ bir kavite bulunmaktadır. Kuyruksokumunun 

altındaki ve tuber ischii’ler arasındaki alan biraz çökük fakat kemik yapıların 

üzeri hafif bir kas dokusu kaplıdır.  Tuber ischiadicum’lar belirgin ve altlarında 

biraz yağlı bir doku palpe edilebilir. Tuber coxae ve tuber ischiadicum çıkık 

görünümde fakat aralarındaki bölge daha az çöküktür. Pelvis kolayca 

hissedilebilir. Beldeki çöküntü görülür haldedir. Deri altında az miktarda yağ 

bulunmaktadır. Anüs etrafındaki alan daha az çökük ve vulva daha az çıkık 

görünümlüdür. Deri yumuşak ve esnektir. 
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VKS Değeri 3: Processus transversus’lar palpasyonda güçlü basınç 

yapıldığında hissedilebilmektedir. Üst kısımlarında kalın bir doku tabakası 

bulunmaktadır. Aşırı çıkık, raf görünümü gitmiştir. Kuyruksokumu kolaylıkla 

hissedilebilecek miktarda yağ dokusuyla kaplı ve etrafında görünür bir kavite 

yoktur. Bütün sağrı bölgesinde yağ dokusu hissedilebilir durumdadır. 

Omurganın üstü yuvarlak bir çatı şeklindedir. Kemikleri ayrı ayrı hissetmek 

için palpasyonda güçlü bir basınç uygulamak gerekir. Tuber coxae ve tuber 

ischiadicum’lar yuvarlak ve düzgün yüzeylidir. Tuber ischiadicum ve kuyruk 

sokumu arasındaki bölge düzgün görünümlü fakat yağ depolanmasının izleri 

yoktur. Deri düzgün görünümlüdür. Pelvis palpasyonda hafif bir basınçla 

hissedilebilmektedir. Belde çok hafif bir çöküntü vardır. Anal bölge dolu, fakat 

yağ depolanmasına dair bir kanıt yoktur.  

 

VKS Değeri 4: Processus transversuslar palpasyonda çok güçlü bir basınçla 

hissedilebilmektedir. Yuvarlak bir görüntüye sahiptirler, fakat raf görünümü 

bulunmamaktadır. Omurganın tepesi bel ve sağrı bölgesinde yassılaşmış, sırt 

bölgesinde ise yuvarlak bir görünüme sahiptir. Tuber coxae’lar çıkıntılı 

görünümünü kaybetmiş ve aralarındaki alan (omurganın dorsali) düzleşmiştir. 

Tuber ischii’ler arasındaki alan, bölümler halinde yağ deposu içeren bir 

görünümdedir.. Kuyruksokumu etrafındaki yağ depolanması oldukça belirgin 

bir durumdadır. Kat kat ve bölge bölge yağ dokusu belirtileri vardır. Tuber 

ischii’ler civarında da yağ dokusu bulunan alanlar bulunmaktadır. Pelvis 

palpasyonda ancak oldukça güçlü bir basınçla hissedilebilmektedir. Omurga 

ve tuber coxae arasında hiç çökük alan kalmamıştır.  

 

VKS Değeri 5: Karakteristik kemik yapısı artık fark edilebilir bir durumda 

değildir. Katmanlar halinde yağ dokusu processus transversusların üstünü 

kaplamış, kuyruk sokumu yağ dokusuna gömülmüştür. Kuyruk kemikleri ve 

kaburgalar üzerindeki yağ depolanma alanları oldukça belirgindir. Uyluk 

bölgesi dış açılı, göğüs oldukça ağır ve sırt oldukça yuvarlaktır. Deri gergin 

ve derialtı yağ depolanması çok barizdir. Pelvis palpasyonda güçlü bir 
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basınca rağmen hissedilemez. Kas ve yağ dokusu kuyruk sokumu 

bölgesinden taşmış durumdadır. Hareket kabiliyeti azalmıştır.  

 

 

Şekil 2.7. Holstein Irkı İneklerde VKS Değeri Saptanırken Referans Alınan 

Bölgeler 

 

2.4. İstatistiksel Hesaplamalar 

Elde edilen verilerin istatistiksel analizlerinin hesaplanmasında SPSS for 

Windows 10.0 paket programından ve SAS istatistik programından 

yararlanıldı (114). Farklılık gösteren ortalamalara Duncan testi, t-testi ve Ki-

kare testi uygulandı. Sonuçlar ortalama ± standart hata (X ± Sx) olarak 

verildi.  
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3. BULGULAR 
 

 

Bu çalışmada daha önce belirlenen 6 odakta toplam 51 yetiştiriciye ait 3-6 

yaşlı 2 veya 5. laktasyonda bulunan 233 adet inek kullanılmıştır.  Bu 

ineklerden 130 tanesinin dişi buzağı, 103 tanesinin ise erkek buzağı 

doğurduğu tespit edilmiştir.  

 

Bu çalışma ile yörede yetiştirilen ineklerin odak düzeyinde subklinik ketozis 

prevalansı belirlenmesi ve bazı biyokimyasal parametreler yardımıyla 

yöredeki ineklerin doğum sonrası dönemde metabolik profillerinin ortaya 

konması amaçlanmış, elde edilen sonuçların ayrıca bu konuda yapılacak 

yeni araştırmalar için de kullanılabilir olacağı düşünülmüştür. 

 

Çalışma kapsamında yer alan odaklar ve bu odaklardaki işletmeler arasında 

hayvan besleme açısından ciddi farklılıklar bulunmamaktadır ve hayvan 

besleme alışkanlığının kimi küçük ayrıntılar dışında tek tip olduğu 

söylenebilir. Kasım-Mart ayları arasında 5 ay boyunca ahırda kalan 

hayvanlara, Nisan-Ekim ayları arasındaki 7 aylık dönemde tamamen mera 

besisine dayalı besleme yapılmakta, sadece Boğatepe köyünde bazı 

işletmelerde meraya ek olarak akşamları hayvan başına yarım kilogram yulaf 

ezmesi ek olarak verilmektedir. Tamamen barınakta geçen kış döneminde 

saman, kuru ot (çayır otu, fiğ otu, korunga otu), arpa kırması karıştırılarak 

hayvanlara yedirilmektedir. Silaj hiç kullanılmamakta, fabrika yemi ise nadiren 

verilmektedir. Çalışma kapsamındaki odakların tamamına yakınında yalama 

taşı kullanılmaktadır. 

 

Çalışmada, Kars yöresinde yetiştirilen ineklerin hayvan sahiplerinin 

bildirimlerine göre doğum sonrası 7. günde günlük süt verimleri,  Holstein ırkı 

ineklerde 17,4 ± 0,5, İsviçre Esmeri ineklerde 10,8 ± 0,3, Simental ırkı 

ineklerde ise 9,8 ± 0,2 kg/gün olarak belirlenmiştir.  
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Çalışmada, doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde VKS değerleri, sırsıyla, 

Holstein ırkı ineklerde, 3,00 ± 0,05, 2,95 ± 0,05, 2,92 ± 0,04, İsviçre Esmeri 

ineklerde, 2,84 ± 0,03, 2,80 ± 0,03, 2,79 ± 0,03, Simental ırkı ineklerde ise, 

2,75 ± 0,03, 2,72 ± 0,02, 2,73 ± 0,02 olarak belirlenmiştir.  

 

Düzenli ziyaret programı ve telefon ihbarları ile hayvanlar takip edilmiş, süt 

örnekleri, SKK prevalansının en yüksek olduğu laktasyonun ilk haftasında 

birer kez toplanarak hemen hayvanın yanı başında Rothera testi uygulanmış 

ve sütteki keton cisimcikleri miktarı; negatif, +, ++, ve +++ şeklinde 

değerlendirilmiştir. Kan örnekleri doğumdan itibaren 7, 14 ve 21. günlerde her 

hayvandan 3 kez alınmıştır. Alınan kan örneklerinde, glukoz, NEFA, BHB, 

trigliserit, Ca, P, AST ve ALT enzim düzeyleri ırklara göre doğum sonrası 

günler arasında ki değişimleri istatistiksel olarak değerlendirilmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 43 

Çalışmada, süt Rothera test sonuçları +, ++ ve +++ olan inekler SKK’lı olarak 

değerlendirilmiş ve Tablo 3.1’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 3.1. Süt Rothera Testine Göre SKK’lı İneklerin Odak Düzeyinde Sayı 

ve % Değerleri 

 

 Odak   İnek Sayısı   SKK’lı İneklerin  % Değeri 

 
 1h (16)a   2    12,5 

 2h (6)    1    16,6 

 3m (52)   6    11,5 

 4m (52)   5    9,6 

 5s (64)    5    7,8 

 6s (43)   4    9,3 

 
a Parantez içi odaklardaki hayvan sayısını, 
h Holstein ırkı inekleri, 
m İsviçre Esmeri ırkı inekleri, 
s Simental ırkı inekleri belirtmektedir. 
 
 
 
 
Rothera testine pozitif sonuç veren süt örneklerine göre Kars Yöresindeki 

SKK prevalansının odaklar arasında %7,8 ile %16,6 arasında değiştiği tespit 

edilmiştir. Bu test sonuçlarına göre yöredeki SKK prevalansı, Holstein ırkı 

ineklerde %13,6, İsviçre Esmeri ineklerde %10,6, Simental ırkı ineklerde de 

%8,4 olarak belirlenmiştir. Toplanan tüm süt örneklerinde Rothera testine 

pozitif sonuç veren süt örneği sayısı 23 olarak, yöredeki SKK prevalansının 

ise %9,8 olduğu belirlenmiştir.  
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Süt örneklerinde,  Rothera testine pozitif sonuç veren test sonuçları  +, ++ ve 

+++ şeklinde değerlendirildiğinde, 17 tanesi + şeklinde, 2 tanesi ++ şeklinde 

sınıflandırılmıştır. Rothera testine + şeklinde pozitif sonuç veren inekler tüm 

pozitif sonuçlar içinde %89,47’lik bir bölümü oluştururken, ++ şeklinde pozitif 

sonuç verenler ise %10,53’lük bir bölümü oluşturmaktadır. Yörede toplanan 

süt örneklerinden +++ şeklinde değerlendirilecek süt örneklerine 

rastlanmamıştır.  
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Çalışmada literatür bilgileri dikkate alınarak, serum BHB konsantrasyonu 

1,00 mmol/l’nin üzerindeki inekler SKK’lı, altındakiler ise sağlıklı olarak 

değerlendirilmiştir. Buna göre yörede yetiştirilen ineklerin doğum sonrası 7. 

günde ırklara ve odaklara göre SKK prevalansları Tablo 3.2’de 

gösterilmektedir.  

 

Tablo 3.2. Doğum Sonrası 7. Günde SKK’lı İneklerin Sayı ve % Değerleri 

 

Odak SKK’lı İneklerin Sayısı   SKK’lı İneklerin % Değeri 

 
 1h (16)a   4    25  

 2h (6)    1    16,6   

3m (52)   7    13,5 

 4m(52)    8    15,4 

 5s (64)    5    7,8 

 6s (43)   3    6,9 

 
a Parantez içi odaklardaki hayvan sayısını  
h Holstein ırkı inekleri, 
m İsviçre Esmeri ırkı inekleri, 
s Simental ırkı inekleri belirtmektedir. 
 
 

Doğum sonrası 7. günde yörede yetiştirilen Holstein ırkı ineklerin odak 

düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %25 ve %16,6 olarak tespit edilmiştir. 

Holstein ırkı ineklerde yöredeki SKK prevalansı ise %22,7 olarak tespit 

edilmiştir. İsviçre Esmeri ırkı ineklerin odak düzeyinde SKK prevalansının 

sırasıyla  %13,5, %15,4 olduğu belirlenmiştir. Tüm İsviçre Esmeri ırkı 

ineklerde yöredeki SKK prevalansının %14,4 olduğu tespit edilmiştir. 

Simental ırkı inekler için ise odak düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %7,8 

ve %6,9 olarak bulunmuştur. Yöredeki tüm Simental ırkı ineklerde SKK 

prevalansı %7,5 olarak belirlenmiştir. Yörede yetiştirilen tüm inekler 

değerlendirildiğinde doğum sonrası 7. günde yöredeki SKK prevalansının 

%12,02 olduğu tespit edilmiştir.  
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Doğum sonrası 7. günde yörede yetiştirilen ineklerden 28 tanesinin BHB 

düzeyinin 1,00 mmol/l’nin üzerinde olduğu ve serum BHB düzeyinin ırka bağlı 

olarak değiştiği (p<0,05) belirlenmiştir. Holstein ırkı ineklerde doğum sonrası 

7. günde serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma olasılığının 

Simental ırkı ineklere göre 4,325 kat daha fazla olduğu, bunun %95 güven 

aralığında 1,213 ile 15,426 kat arasında değişebileceği, İsviçre Esmeri 

ineklerde ise serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma olasılığının 

Simental ırkı ineklere kıyasla 2,175 kat daha fazla olacağı, bununda %95 

güven aralığında 0,868 ile 5,453 kat arasında değişebileceği belirlenmiştir.  

 

Çalışmada VKS değeri 3,00 ve üzeri olan inekler iyi, altındakiler ise zayıf 

kondisyonlu olarak değerlendirilmiştir. Buna göre doğum sonrası 7. günde 

VKS değeri 3,00 ve üzerinde olan ineklerde BHB düzeyinin bu değerin 

altında olan ineklerden önemli derecede yüksek olduğu (p<0,01) 

belirlenmiştir. Doğum sonrası 7. günde sağlıklı ineklerin VKS değeri 

2,78±0,03, SKK’lı ineklerin 3,08 ± 0,08 olarak belirlenmiştir.    

 

Çalışmada ayrıca, doğum sonrası 7. günde serum BHB düzeyinin buzağı 

cinsiyetine bağlı olarak da değişebileceği (p<0,01) belirlenmiştir. Çalışmada 

serum BHB düzeyi 1,00 mmol/l’nin üzerinde olan toplam 28 tane inekten 9 

tanesi dişi buzağı, 19 tanesi erkek buzağı doğurmuştur. Dişi buzağı doğuran 

ineklerin, serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma olasılığının erkek 

buzağı doğuranlara göre 0,303 kat daha az olduğu, bunun da %95 güven 

aralığında 0,128 ile 0,715 kat arasında değişebileceği sonucuna varılmıştır.  

  

Bu çalışmada doğum sonrası 7. günde serum BHB düzeyinin süt Rothera 

testi (r=0,68) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01) sahip olduğu 

belirlenmiştir. Serum BHB düzeyi 1,00 mmol/l üzerinde olan toplam 28 

inekten 23 tanesinin süt Rothera testine pozitif sonuç verdiği, Rothera 

testinin, serum BHB düzeyinin belirlenmesiyle elde edilen sonuçlara göre 

%82,1 duyarlılığa sahip olduğu belirlenmiştir. Rothera testi ile BHB düzeyi 

arasındaki ilişki Grafik 3.1’de gösterilmektedir.   
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Grafik 3.1. Rothera Testi ve BHB Konsantrasyonu Arasındaki İlişkinin 

Gösterimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 48 

Yörede yetiştirilen ineklerin doğum sonrası 14. günde ırklara ve odaklara 

göre SKK prevalansı Tablo 3.3’de gösterilmektedir. 

 

Tablo 3.3. Doğum Sonrası 14. Günde SKK’lı İneklerin Sayı ve % Değerleri 

 

 Odak   SKK’lı İneklerin Sayısı  SKK’lı İneklerin % Değeri 

 
 1h (16)a   3    18,8  

 2h (6)    1    16,6  

 3m (52)   7    13,5 

 4m(52)    8    15,4 

 5s (64)    3    4,7 

 6s (43)   2    4,6 

 
a Parantez içi odaklardaki hayvan sayısını. 
h Holstein ırkı inekleri  
m İsviçre Esmeri ırkı inekleri  
s Simental ırkı inekleri belirtmektedir 

 

Doğum sonrası 14. günde yörede yetiştirilen Holstein ırkı ineklerin odak 

düzeyinde SKK prevalansları sırasıyla %18,8 ve %16,6 olarak tespit 

edilmiştir. Holstein ırkı inekler için yöredeki prevalans ise %18,2 olarak tespit 

edilmiştir. İsviçre Esmeri ırkı ineklerin odak düzeyinde SKK prevalansının 

sırasıyla  %13,5, %15,4 olduğu belirlenmiştir. Tüm İsviçre Esmeri ırkı inekler 

ele alındığında yöredeki SKK prevalansının %14,4 olduğu tespit edilmiştir. 

Simental ırkı inekler için ise odak düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %4,7 

ve %4,6 olarak bulunmuştur. Yöredeki tüm Simental ırkı inekler için ise SKK 

prevalansı %4,7 olarak tespit edilmiştir. Yörede yetiştirilen tüm inekler 

değerlendirildiğinde doğum sonrası 14. günde yöredeki SKK prevalansı 

%10,3 olarak tespit edilmiştir.  
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Doğum sonrası 14. günde yörede yetiştirilen ineklerden 24 tanesinin BHB 

düzeyinin 1,00 mmol/l’nin üzerinde olduğu ve serum BHB düzeyinin ırka bağlı 

olarak değiştiği (p<0,05) belirlenmiştir. Holstein ırkı ineklerde doğum sonrası 

14. günde serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma olasılığının 

Simental ırkı ineklere göre 5,094 kat daha fazla olduğu, bunun %95 güven 

aralığında 1,219 ile 21,282 kat arasında değişebileceği, İsviçre Esmeri 

ineklerde ise serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma olasılığının 

Simental ırkı ineklere kıyasla 3,557 kat daha fazla olacağı, bununda %95 

güven aralığında 1,233 ile 10,260 kat arasında değişebileceği belirlenmiştir.  
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Yörede yetiştirilen ineklerin doğum sonrası 21. günde ırklara ve odaklara 

göre SKK prevalansı Tablo 3.4’de gösterilmektedir 

 

Tablo 3.4. Doğum Sonrası 21. Günde SKK’lı İneklerin Sayı ve % Değerleri 

 

 

 Odak   SKK’lı İneklerin  Sayısı  SKK’lı İneklerin  % Değeri 

 
 1h (16)a   2    12,5  

 2h (6)    1    16,6  

 3m (52)   1    1,9 

 4m(52)    2    3,8 

 5s (64)    2    3,1 

 6s (43)   0    0 

 
a Parantez içi odaklardaki hayvan sayısını  
h Holstein ırkı inekleri  
m İsviçre Esmeri ırkı inekleri  
s Simental ırkı inekleri belirtmektedir. 

 

 

Doğum sonrası 21. günde yörede yetiştirilen Holstein ırkı ineklerin odak 

düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %12,5 ve %16,6 olarak tespit edilmiştir. 

Holstein ırkı inekler için yöredeki SKK prevalansı ise %13,6 olarak tespit 

edilmiştir. İsviçre Esmeri ırkı ineklerin odak düzeyinde SKK prevalansı 

sırasıyla  %1,9 ve %3,8 olduğu belirlenmiştir. Tüm İsviçre Esmeri ırkı inekler 

ele alındığında yöredeki SKK prevalansının İsviçre Esmeri inekler için %2,8 

olduğu tespit edilmiştir. Simental ırkı inekler için ise odak düzeyinde SKK 

prevalansı sırasıyla %3,1 ve %0 olarak bulunmuştur. Yöredeki tüm simental 

ırkı inekler için ise SKK prevalansı ise %1,8 olarak tespit edilmiştir. Yörede 

yetiştirilen tüm inekler değerlendirildiğinde doğum sonrası 21. günde yöredeki 

SKK prevalansı %3,86 olarak tespit edilmiştir.  
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Doğum sonrası 21. günde yörede yetiştirilen ineklerden 9 tanesinin BHB 

düzeyinin 1,00 mmol/l’nin üzerinde olduğu ve serujm BHB düzeyinin ırka 

bağlı olarak değiştiği (p<0,05) belirlenmiştir. Holstein ırkı ineklerde doğum 

sonrası 21. günde serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma 

olasılığının Simental ırkı ineklere göre 9,559 kat daha fazla olduğu, bunun 

%95 güven aralığında 1,450 ile 63,008 kat arasında değişebileceği, İsviçre 

Esmeri ineklerde ise serum BHB düzeyinin 1,00 mmol/l üzerinde olma 

olasılığının Simental ırkı ineklere kıyasla 2,147 kat daha fazla olacağı, 

bununda %95 güven aralığında 0,382 ile 12,059 kat arasında değişebileceği 

belirlenmiştir.  
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Çalışmada Holstein ırkı ineklerde serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST 

ve ALT enzim aktiviteleri, Ca ve P değerlerinin doğum sonrası günlerdeki 

değişimleri Tablo 3.5’de gösterilmektedir.  

 

Tablo.3.5. Holstein Irkı İneklerde Doğum Sonrası Günlerde Bazı 

Biyokimyasal Parametre Değerleri  
 

Parametre  Doğum Sonrası Günler  Ortalama ± SH    

 

NEFA (mmol/L)   7   0,51 ± 0,04a  

    14   0,37 ± 0,03b   

    21   0,29 ± 0,02c 

    P   p<0,001 

BHB (mmol/L)   7   0,80 ± 0,06a 

    14   0,73 ± 0,06 b   

    21   0,71 ± 0,10 c 

    P   p<0,05 

Glukoz (mg/dl)   7   50,2 ± 1,1 a 

    14   52,4 ± 1,2 b   

    21   55,6 ± 1,2 c 

    P   p<0,05 

Trigliserit (mg/dl)   7   18,8 ± 0,4  

    14   19,5 ± 0,5    

    21   19,9 ± 0,5 

    P   NS 

AST (U/L)   7   82,7 ± 3,2 b 

    14   85,5 ± 3,8 a   

    21   79,1 ± 3,5 c 

    P   p<0,05 

ALT (U/L)    7   23,89 ± 0,7 a 

    14   23,38 ± 0,5 b   

    21   22,81 ± 0,6 b 

    P   p<0,05 

Ca (mmol/L)   7   2,48 ± 0,02 a 

    14   2,55 ± 0,02 b   

    21   2,56 ± 0,03 b 

    P   p<0,05 

P (mmol/L)   7   1,39 ± 0,02 a 

    14   1,52 ± 0,02 b   

    21   1,49 ± 0,02 b 

    P   p<0,05 

    

 

NS: Günler Arasındaki Fark Önemsiz 
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Kars yöresinde yetiştirilen Holstein ırkı ineklerde serum NEFA düzeyi doğum 

sonrası 7. günde en yüksek düzeyde bulunmuş,  bu günden sonra önemli 

derecede azalmıştır (p<0,001). Serum BHB düzeyi doğum sonrası 7. günde 

en yüksek düzeyde iken, ilerleyen günlerde giderek azalmıştır (p<0,05). 

Serum glukoz düzeyi ise, doğumu takip eden günlerde giderek artmaya 

başlamıştır (p<0,05). Serum trigliserit düzeyi doğumu takip eden günlerde bir 

miktar artış göstermiş fakat bu artış istatistiksel bir fark oluşturmamıştır.  

 

Serum AST aktivitesinin doğum sonrası 14. güne kadar arttığı daha sonra 

çok az bir azalma gösterdiği tespit edilmiştir (p<0,05). Serum ALT aktivitesi 

ise doğum sonrası 7. günde en yüksek değerde bulunurken, diğer günlerde 

enzim aktivitesinin bir miktar azaldığı tespit edilmiştir (p<0,05).  

 

Holstein ırkı ineklerde serum Ca ve P düzeyi doğum sonrası 7. günde en 

düşük seviyede bulunmuş, bu günden sonra bir miktar artış göstermiştir 

(p<0,05).  
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İsviçre Esmeri ırkı ineklere ait serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST ve 

ALT enzim aktiviteleri, Ca ve P değerlerinin doğum sonrası günlerdeki 

değişimleri Tablo 3.6’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 3.6. İsviçre Esmeri Irkı İneklerde Doğum Sonrası Günlerde Bazı 

Biyokimyasal Parametre Değerleri  
 

Parametre   Doğum Sonrası Günler Ortalama ± SH   

 

NEFA (mmol/L)   7   0,46 ± 0,01a 

    14   0,40 ± 0,01b   

    21   0,29 ± 0,01c 

    P   p<0,001 

BHB (mmol/L)   7   0,76 ± 0,02a 

    14   0,70 ± 0,02b   

    21   0,59 ± 0,02c 

    P   p<0,001 

Glukoz (mg/dl)   7   49,2 ± 0,4c 

    14   53,6 ± 0,4b   

    21   58,5 ± 0,5a 

    P   p<0,001 

Trigliserit (mg/dl)   7   17,1 ± 0,2c 

    14   18,3 ± 0,2b   

    21   21,2 ± 0,3a 

    P   p<0,05 

AST (U/L)   7   80,53 ± 1,6a 

    14   79,66 ± 1,7a   

    21   70,31 ± 0,9b 

    P   p<0,01 

ALT (U/L)    7   23,15 ± 0,3a 

    14   22,73 ± 0,3b   

    21   21,28 ± 0,3c 

    P   p<0,05 

Ca (mmol/L)   7   2,49 ± 0,01a 

    14   2,54 ± 0,02b   

    21   2,56 ± 0,03b 

    P   p<0,05 

P (mmol/L)   7   1,33 ± 0,01a 

    14   1,48 ± 0,01b   

    21   1,52 ± 0,01b 

    P   p<0,05   

 

NS: Günler Arasındaki Fark Önemsiz   
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Kars yöresinde yetiştirilen İsviçre Esmeri ırkı ineklerde, serum NEFA düzeyi 

ile BHB düzeyi, doğum sonrası 7. günde en yüksek düzeyde bulunmuş, bu 

günden sonra önemli derecede azalmıştır (p<0,001). Bu azalma Holstein ırkı 

ineklere göre oldukça fazladır (p<0,01). Serum glukoz düzeyinde ise 

meydana gelen artış (p<0,001) Holstein ırkı ineklere kıyasla oldukça fazladır. 

Doğum sonrası günlerde giderek artış gösteren serum trigliserit düzeyi 

Holstein ırkı ineklerde günler arasında istatistiksel bir fark oluşturmasa da 

İsviçre Esmeri ırkı ineklerde p<0,05 oranında bir artış göstermektedir.  

 

Serum AST aktivitesi İsviçre Esmeri ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde 

en yüksek seviyede bulunmuş, fakat doğum sonrası 14. günden sonra 

azaldığı tespit edilmiştir (p<0,05). Serum ALT aktivitesi ise doğum sonrası 7. 

günde en yüksek değerde bulunurken, diğer günlerde enzim aktivitesinin bir 

miktar azaldığı tespit edilmiştir (p<0,05).  

 

İsviçre Esmeri ırkı ineklerde serum Ca ve P düzeyi doğum sonrası 7. günde 

en düşük seviyede bulunmuş, bu günden sonra bir miktar artış göstermiştir 

(p<0,05).  
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Çalışmada Simental ırkı ineklere ait serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, 

AST ve ALT enzim aktiviteleri, Ca ve P değerlerinin doğum sonrası 

günlerdeki değişimleri Tablo 3.7’de gösterilmektedir. 

 

Tablo 3.7. Simental Irkı İneklerde Doğum Sonrası Günlerde Bazı 

Biyokimyasal Parametre Değerleri  
 

Parametre   Doğum Sonrası Günler  Ortalama ± SH   

  

NEFA  (mmol/L)   7    0,45 ± 0,01a 

    14    0,38 ± 0,01b  

    21    0,31 ± 0,01c 

    P    p<0,001 

BHB (mmol/L)    7    0,69 ± 0,02a 

    14    0,60 ± 0,02b  

    21    0,51 ± 0,01c 

    P    p<0,001  

Glukoz (mg/dl)   7    50,6 ± 0,3c 

14    54,7 ± 0,4b  

    21    58,1 ± 0,4a 

P    p<0,01 

Trigliserit (mg/dl)   7    17,2 ± 0,1c   

    14    17,9 ± 0,2b  

    21    21,3 ± 0,2a 

    P    p<0,001    

AST (U/L)   7    78,1 ± 1,1a 

    14    76,5 ± 1,1b  

    21    73,6 ± 0,6c  

    P    p<0,05 

ALT (U/L)    7    22,55 ± 0,2a 

    14    21,29 ± 0,3b  

    21    20,91 ± 0,2b  

    P    p<0,05 

Ca (mmol/L)   7    2,41 ± 0,01b 

    14    2,43 ± 0,01b  

    21    2,52 ± 0,01a 

    P    p<0,05 

P (mmol/L)   7    1,35 ± 0,01c 

    14    1,45 ± 0,01b  

    21    1,50 ± 0,01a 

    P    p<0,05 

 

NS: Günler Arasındaki Fark Önemsiz 
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Kars yöresinde yetiştirilen simental ırkı ineklerde serum NEFA düzeyi ile BHB 

düzeyi doğum sonrası 7. günde en yüksek düzeyde bulunmuş, bu günden 

sonra önemli derecede azalmıştır (p<0,001). Serum glukoz düzeyinde ise 

meydana gelen artış p<0,01 düzeyindedir. Doğum sonrası günlerde giderek 

artış (p<0,001) gösteren serum trigliserit düzeyi İsviçre Esmeri ırkı ineklerle 

benzerlik göstermektedir.  

 

Simental ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde serum AST aktivitesi en 

yüksek seviyede bulunmuş, fakat doğum sonrası 14 ve 21. günlerde AST 

aktivitesinin azaldığı tespit edilmiştir (p<0,05). Serum ALT aktivitesi ise 

doğum sonrası 7. günde en yüksek değerde bulunurken, diğer günlerde 

enzim aktivitesinin bir miktar azaldığı tespit edilmiştir (p<0,05).  

 

Simental ırkı ineklerde serum Ca ve P düzeyi doğum sonrası 7. günde en 

düşük seviyede bulunmuş, bu günden sonra bir miktar artış göstermiştir 

(p<0,05).  
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Sağlıklı ve SKK’lı Holstein ırkı ineklerde doğum sonrası 7, 14 ve 21. 

günlerdeki serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST ve ALT enzim 

aktiviteleri, Ca ve P değerleri ve istatistiksel önemliliği Tablo 3.8’de 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 3.8. Sağlıklı ve SKK’lı Holstein Irkı İneklerin Doğum Sonrası Günlerde 

Bazı Biyokimyasal Parametrelerin Karşılaştırılması 

 

 Parametre  Sağlıklı İnekler  SKK’lı İnekler  P Değeri 
 
 Doğum Sonrası  7. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,39 ± 0,009  0,70 ± 0,09  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,67 ± 0,008  1,24 ± 0,06  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  51,9 ± 1,1  44,4 ± 0,9  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  19,7 ± 0,26  15,9 ± 0,45  p<0,001 

 AST (U/L)  75,1 ± 2,55  108,7 ± 1,13  p<0,001 

 ALT (U/L)   22,4 ± 0,36  29,1 ± 0,86  p<0,05 

 Ca (mmol/L)  2,48 ± 0,02  2,41 ± 0,05  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,40 ± 0,03  1,33 ± 0,02  p<0,05 

 

 Doğum Sonrası  14. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,33 ± 0,02  0,56 ± 0,06  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,62 ± 0,03  1,21 ± 0,06  p<0,001  

 Glukoz (mg/dl)  53,9 ± 4,7  45,60 ± 4,4  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  20,04 ± 0,5  16,85 ± 0,5  p<0,001 

 AST (U/L)  78,13 ± 1,9  118,95 ± 2,8  p<0,001 

 ALT (U/L)   22,62 ± 0,4  26,83 ± 0,4  p<0,05 

 Ca (mmol/L)  2,56 ± 0,02  2,45 ± 0,08  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,52 ± 0,02  1,46 ± 0,06  p<0,05 

  

Doğum Sonrası  21. Gün 

 NEFA (mmol/L)  0,27 ± 0,008  0,40 ± 0,08  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,64 ± 0,03  1,16 ± 0,09  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  59,9 ± 0,9  47,1 ± 2,4  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  20,40 ± 0,4  16,5 ± 0,5  p<0,001 

 AST (U/L)  73,49 ± 1,99  113,86 ± 2,03  p<0,001 

 ALT (U/L)   22,11 ± 0,58  27,26 ± 0,46  p<0,05 

 Ca (mmol/L)  2,58 ± 0,04  2,44 ± 0,02  NS 

 P (mmol/L)  1,50 ± 0,02  1,43 ± 0,04  p<0,05 

  

NS: Günler Arasındaki Fark Önemsiz 
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Tablo 3.8 de görüldüğü gibi sağlıklı ve SKK’lı Holstein ırkı inekler 

karşılaştırıldığında SKK’lı ineklerde doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerdeki 

serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit düzeyinin ve AST aktivitesinin sağlıklı 

Holstein ırkı ineklerden oldukça fazla olduğu belirlenmiştir (p<0,001). SKK’lı 

Holstein ırkı ineklerde serum ALT aktivitesinde ise çok az bir artış meydana 

gelmiştir (p<0,05).  
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Sağlıklı ve SKK’lı İsviçre Esmeri ırkı ineklerde doğum sonrası 7, 14, ve 21. 

günlerdeki serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST ve ALT enzim 

aktiviteleri, Ca ve P değerleri ve istatistiksel önemliliği Tablo 3.9’da 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 3.9. Sağlıklı ve SKK’lı İsviçre Esmeri Irkı İneklerin Doğum Sonrası 

Günlerde Bazı Biyokimyasal Parametrelerin Karşılaştırılması 

 
Parametre  Sağlıklı İnekler  SKK’lı İnekler  P Değeri 

 

  

 Doğum Sonrası  7. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,47 ± 0,01  0,70 ± 0,03  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,70 ± 0,01  1,15 ± 0,03  p<0,001  

 Glukoz (mg/dl)  51,1 ± 0,3  43,1 ± 0,6  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  17,46 ± 0,1  14,47 ± 0,3  p<0,001 

 AST (U/L)  74,36 ± 0,5  117,1 ±  2,2  p<0,001 

 ALT (U/L)   22,15 ± 0,2  29,10 ± 0,4  p<0,001 

 Ca (mmol/L)  2,50 ± 0,01  2,42 ± 0,02  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,33 ± 0,01  1,26 ± 0,01  p<0,05 

  

Doğum Sonrası  14. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,37 ± 0,01  0,61 ± 0,01  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,63 ± 0,01  1,13 ± 0,04  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  54,9 ± 0,3  45,8 ± 0,9  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  18,7 ± 0,2  16,3 ± 0,3  p<0,001 

 AST (U/L)  73,2 ± 0,5  118,3 ± 2,3  p<0,001 

 ALT (U/L)   21,62 ± 0,2  29,29 ± 0,4  p<0,001 

 Ca (mmol/L)  2,53 ± 0,01  2,61 ± 0,03  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,48 ± 0,009  1,41 ± 0,002  p<0,05 

 

Doğum Sonrası  21. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,28 ± 0,007  0,54 ± 0,035  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,58 ± 0,01  1,16 ± 0,1  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  58,7 ± 0,5  51,2 ± 1,4  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  21,32 ± 0,2  16,63 ± 1,3  p<0,001 

 AST (U/L)  69,05 ± 0,5  112,8 ± 1,3  p<0,001 

 ALT (U/L)   21,06 ± 0,3  28,53 ± 0,7  p<0,001 

 Ca (mmol/L)  2,57 ± 0,03  2,48 ± 0,03  NS  

 P (mmol/L)  1,53 ± 0,009  1,43 ± 0,040  p<0,05 
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Tablo 3.9’da görüldüğü gibi sağlıklı ve SKK’lı İsviçre Esmeri ırkı inekler 

karşılaştırıldığında SKK’lı ineklerde doğum sonrası 7., 14. ve 21. günlerdeki 

serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit düzeyinin ve AST aktivitesinin sağlıklı 

İsviçre Esmeri ırkı ineklerden oldukça fazla olduğu belirlenmiştir (p<0,001). 

SKK’lı İsviçre Esmeri ırkı ineklerde serum ALT aktivitesinde ise çok az bir 

artış meydana gelmiştir (p<0,05).  
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Sağlıklı ve SKK’lı Simental ırkı ineklerde doğum sonrası 7, 14, ve 21. 

günlerdeki serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST, ALT, Ca ve P değerleri 

ve istatistiksel önemliliği Tablo 3.10’da gösterilmiştir.  

 

Tablo 3.10. Sağlıklı ve SKK’lı Simental Irkı İneklerin Doğum Sonrası 

Günlerde Bazı Biyokimyasal Parametrelerin Karşılaştırılması 

 
 Parametre  Sağlıklı İnekler  SKK’lı İnekler  P Değeri 

 

  

 Doğum Sonrası 7. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,49 ± 0,07  0,71 ± 0,02  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,66 ± 0,007  1,16 ± 0,05  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  51,3 ± 0,20  42,3 ± 0,59  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  17,34 ± 0,1  14,77 ± 0,4  p<0,001 

 AST (U/L)  75,11 ± 0,5  115,7 ± 2,7  p<0,001 

 ALT (U/L)   22,04 ± 0,1  28,92 ± 0,5  p<0,05 

 Ca (mmol/L)  2,43 ± 0,007  2,38 ± 0,02  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,35 ± 0,007  1,31± 0,023  p<0,05 

  

 Doğum Sonrası 14. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,41 ± 0,007  0,67 ± 0,03  p<0,001 

 BHB (mmol/L)  0,58 ± 0,009  1,14 ± 0,07  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  55,2 ± 0,3  43,3 ± 1,2  p<0,001 

 Trigliserit (mg/dl)  18,08 ± 0,1  14,96± 0,5  p<0,001 

 AST (U/L)  74,15 ± 0,4  124,42 ± 2,9  p<0,001 

 ALT (U/L)   20,91 ± 0,2  29,01 ± 0,8  p<0,05  

 Ca (mmol/L)  2,41 ± 0,008  2,35 ± 0,02  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,46 ± 0,01  1,31 ± 0,02  p<0,05 

  

 Doğum Sonrası  21. Gün 

NEFA (mmol/L)  0,30 ± 0,007  0,38 ± 0,03  NS 

 BHB (mmol/L)  0,49± 0,01  1,06± 0,03  p<0,001 

 Glukoz (mg/dl)  58,2 ± 0,4  51,3 ± 1,3  p<0,01 

 Trigliserit (mg/dl)  21,39 ± 0,2  18,50± 1,3  p<0,05 

 AST (U/L)  72,81 ± 0,4  112,55 ± 1,9  p<0,001 

 ALT (U/L)   20,76 ± 0,2  28,85 ± 0,5  p<0,001 

 Ca (mmol/L)  2,52 ± 0,009  2,47 ± 0,05  p<0,05 

 P (mmol/L)  1,50 ± 0,009  1,41 ± 0,04  p<0,05 
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Tablo 3.10’da görüldüğü gibi sağlıklı ve SKK’lı Simental ırkı inekler 

karşılaştırıldığında, SKK’lı ineklerde doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerdeki 

serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit düzeyinin ve AST aktivitesinin sağlıklı 

Simental ırkı ineklerden oldukça fazla olduğu belirlenmiştir (p<0,001). SKK’lı 

Simental ırkı ineklerde, serum ALT aktivitesinde ise çok az bir artış meydana 

gelmiştir (p<0,05).  
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Holstein ırkı ineklerde biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyonlar ve 

istatistiksel önemlilikleri Tablo 3.11’de gösterilmektedir.  

 

Tablo 3.11. Holstein Irkı İneklerde Doğum Sonrası Belirli Günlerde Bazı 

Biyokimyasal Parametreler Arasındaki Korelasyon 

 

    Glukoz  NEFA  BHB  ALT   

 

Doğum sonrası 7. Gün 

AST    -0,57**  0,73**  0,89**  0,83** 

ALT      0,81**  0,79**   

BHB    -0,69**  0,75**      

NEFA    -0,43* 

 

Doğum sonrası 14. Gün 

AST    -0,53*  0,68**  0,80**  0,85** 

ALT      0,51*  0,69**    

BHB    -0,82**  0,66**      

NEFA    -0,52*      

 

Doğum Sonrası 21. Gün 

AST    -0,66**  0,53*  0,61*  0,79**  

ALT        

BHB    -0,67**  0,56**      

NEFA    -0,56*  

 

*p<0,05 

**p<0,01 

 

 

 

 

 

 

 

 



 65 

Yapılan korelasyon analizleri sonucunda doğum sonrası 7. günde Holstein 

ırkı ineklerde serum NEFA düzeyinin, BHB (r=0,75), AST (r=0,73) ve ALT 

(r=0,81) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01),  doğum sonrası 14. günde 

serum NEFA düzeyinin, BHB (r=0,66) ve AST (r=0,68) ile yüksek (p<0,01), 

ALT (r=0,51) ile ise düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip olduğu 

belirlenmiştir. Doğum sonrası 21. günde ise serum NEFA düzeyinin, BHB 

(r=0,56) ile yüksek, AST (r=0,53) ile düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip 

olduğu saptanmıştır. 

 

Serum BHB düzeyinin Holstein ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde, AST 

(r=0,89) ve ALT (r=0,79) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01), doğum 

sonrası 14. günde serum BHB düzeyinin, AST (r=0,80) ve ALT (r=0,69) ile 

yüksek pozitif korelasyona (p<0,01), doğum sonrası 21. günde AST (r=0,61) 

ile düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip olduğu belirlenmiştir.  

 

Holstein ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde serum glukoz düzeyinin, AST         

(r=-0,57) ve BHB (r=-0,69) ile yüksek (p<0,01), NEFA (r=-0,43) ile düşük 

negatif korelasyona (p<0,05), doğum sonrası 14. günde AST (r=-0,53) ve 

BHB (r=-0,82) ile yüksek (p<0,01), NEFA (r=-0,52) ile düşük negatif 

korelasyona (p<0,05), doğum sonrası 21. günde AST (r=--0,66) ve BHB       

(r=-0,67) ile yüksek (p<0,01), NEFA (r=-0,56) ile düşük negatif korelasyona 

(p<0,05) sahip olduğu tespit edilmştir.   
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İsviçre Esmeri ırkı ineklerde biyokimyasal parametreler arasındaki 

korelasyonlar ve istatistiksel önemlilikleri Tablo 3.12’de gösterilmektedir.  

 

Tablo 3.12. İsviçre Esmeri ırkı İneklerde Doğum Sonrası Belirli Günlerde Bazı 

Biyokimyasal Parametreler Arasındaki Korelasyon   

 

    Glukoz  NEFA  BHB  ALT   

 

Doğum sonrası 7. günler 

AST    -0,66**  0,65**  0,83**  0,77** 

ALT    -0,58**  0,60**  0,71**    

BHB    -0,75**  0,73**      

NEFA    -0,68** 

 

Doğum sonrası 14. Gün 

AST    -0,71**  0,75**  0,85**  0,84** 

ALT    -0,63**  0,60*  0,73**    

BHB    -0,74**  0,77**      

NEFA    -0,70** 

 

Doğum Sonrası 21. Gün 

AST    -0,22*  0,47*  0,52*  0,49** 

BHB    -0,57**  0,65**      

NEFA    --0,43** 

 

*p<0,05 

**p<0,01 
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Yapılan korelasyon analizleri sonucunda doğum sonrası 7. günde İsviçre 

Esmeri ırkı ineklerde serum NEFA düzeyinin, BHB (r=0,73), AST (r=0,65) ve 

ALT (r=0,60) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01),  doğum sonrası 14. 

günde serum NEFA düzeyinin, BHB (r=0,77) ve AST (r=0, 75) ile yüksek 

(p<0,01), ALT (r=0,60) ile ise düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip 

olduğu belirlenmiştir. Doğum sonrası 21. günde ise serum NEFA düzeyinin, 

BHB (r=0,65) ile yüksek (p<0,01), AST (r=0,47) ile düşük pozitif korelasyona 

(p<0,05) sahip olduğu belirlenmiştir.  

 

Serum BHB düzeyinin İsviçre Esmeri ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde, 

AST (r=0,83) ve ALT (r=0,71) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01), doğum 

sonrası 14. günde serum BHB düzeyinin, AST (r=0,85) ve ALT (r=0,73) ile 

yüksek pozitif korelasyona (p<0,01), doğum sonrası 21. günde AST (r=0,52) 

ile düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip olduğu saptanmıştır.  

 

İsviçre Esmeri ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde serum glukoz 

düzeyinin, AST  (r=-0,66), ALT (r=-0,58), BHB (r=-0,75) ve NEFA (r=-0,68) ile 

yüksek negatif korelasyona (p<0,01), doğum sonrası 14. günde AST          

(r=-0,71), ALT (r=-0,63), BHB (r=-0,74) ve NEFA (r=-0,70) ile yüksek negatif 

korelasyona (p<0,01), doğum sonrası 21. günde AST   (r=--0,22) ile düşük 

(p<0,05), BHB (r=-0,57) ve NEFA (r=-0,43) ile yüksek negatif korelasyona 

(p<0,01) sahip olduğu tespit edilmiştir.  
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Simental ırkı ineklerde biyokimyasal parametreler arasındaki korelasyonlar 

ve istatistiksel önemlilikleri Tablo 3.13’de gösterilmektedir.  

 

Tablo 3.13. Simental Irkı İneklerde Doğum Sonrası Belirli Günlerde Bazı 

Biyokimyasal Parametreler Arasındaki Korelasyon 

 

    Glukoz  NEFA  BHB  ALT   

 

Doğum sonrası 7. Gün 

AST    --0,70**  0,61**  0,80**  0,80** 

ALT    -0,68**  0,63**  0,78**   

BHB    -0,82**  0,80**      

NEFA    -0,77** 

 

Doğum sonrası 14. Gün 

AST    -0,59**  0,59**  0,73**  0,72** 

ALT    -0,54**  0,60*  0,64**   

BHB    -0,68**  0,75**      

NEFA    -0,63** 

 

Doğum Sonrası 21. Gün 

AST        0,47*   

BHB    -0,52**  0,52**      

NEFA    -0,54** 

 

*p<0,05 

**p<0,01 
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Simental ırkı ineklerde yapılan korelasyon analizleri sonucunda doğum 

sonrası 7. günde serum NEFA düzeyinin, BHB (r=0,80), AST (r=0,61) ve ALT 

(r=0,63) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01),  doğum sonrası 14. günde 

serum NEFA düzeyinin, BHB (r=0,75) ve AST (r=0,59) ile yüksek (p<0,01), 

ALT (r=0,60) ile ise düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip olduğu 

belirlenmiştir. Doğum sonrası 21. günde ise serum NEFA düzeyinin, sadece 

BHB (r=0,52) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01) sahip olduğu 

saptanmıştır. 

 

Serum BHB düzeyinin Simental ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde, AST 

(r=0,80) ve ALT (r=0,71) ile yüksek pozitif korelasyona (p<0,01), doğum 

sonrası 14. günde serum BHB düzeyinin, AST (r=0,73) ve ALT (r=0,64) ile 

yüksek pozitif korelasyona (p<0,01), doğum sonrası 21. günde AST (r=0,47) 

ile düşük pozitif korelasyona (p<0,05) sahip olduğu tespit edilmiştir.  

 

Simental ırkı ineklerde doğum sonrası 7. günde serum glukoz düzeyinin, AST         

(r=-0,70), ALT (r=-0,68), BHB (r=-0,82) ve NEFA (r=-0,77) ile yüksek negatif 

korelasyona (p<0,01), doğum sonrası 14. günde AST (r=-0,71), ALT           

(r=-0,54), BHB (r=-0,63) ve NEFA (r=-0,68) ile yüksek negatif korelasyona 

(p<0,01), doğum sonrası 21. günde BHB (r=-0,52) ve NEFA (r=-0,54) ile 

yüksek negatif korelasyona (p<0,01) sahip olduğu belirlenmiştir. 
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Grafik 3.2. Rothera Testine Göre Kars Yöresinde Yetiştirilen İneklerin SKK 

Prevalansı 
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Grafik 3.3. BHB Düzeyinin 1mmol/L Alınması İle Kars Yöresindeki İneklerin 

SKK Prevalansının  
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Grafik 3.4. Sağlıklı ve SKK’lı Holstein Irkı İneklerde Doğum Sonrası 7. günde 

Glukoz, BHB, NEFA düzeyleri ve AST aktivitesinin Gösterimi 
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4. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

Subklinik ketozis (SKK), ketozisin klinik belirtileri görülmeksizin gelişen (latent 

seyir izleyen) bir formudur. Yüksek süt verimli ineklerde laktasyonun ilk dört 

haftasında çok yaygın bir şekilde görülmektedir. Süt üretimi ve üreme 

performansını azaltmasının yanı sıra, postpartum dönemde görülen diğer 

metabolik ve immunolojik hastalık risklerini de arttırdığı ve bu nedenle ciddi 

ekonomik kayıplara neden olduğu bildirilmektedir (48,60). 

 

Bu çalışma ile yörede yetiştirilen ineklerin SKK prevalansı süt Rothera testi 

ve serum BHB düzeyinin belirlenmesi ile subklinik ketozis prevalansının 

saptanması ve hastalığın bazı biyokimyasal parametreler üzerine etkisinin 

araştırılması amaçlanmıştır. 

 

SKK prevalansının belirlenmesinde değişik testler kullanılmaktadır. Bu testler 

arasında kan, süt ve idrarda keton cisimcikleri tayini yer almaktadır (23). 

Testler hem kantitatif olarak laboratuvarda hem de hayvanın hemen yanı 

başında yapılabilmektedir. Genellikle süt keton cisimciği tayininde, yarı 

kantitatif testler olarak kabul edilen sodyum nitroprussid testleri 

kullanılmaktadır. Nitroprussid testlerinin keton cisimciği miktarının artması ile 

daha duyarlı bir hale geldiği bildirilmektedir (48). Nitroprussid asetoasetat ve 

aseton ile reaksiyon verirken, BHB ile reaksiyon vermemektedir (78). Ayrıca 

nitroprusid testlerinin süt keton cisimciği düzeyinin 0,5 mmol/l’nin üzerinde 

olması durumunda sonuç verdiği bildirilmektedir (110).  

 

Çalışmamızda, Süt Rothera Testine göre SKK prevalansının Kars yöresinde 

yetiştirilen Holstein ırkı ineklerde %13,6, bunun odak düzeyinde %12,5 ile 

%16,6 arasında değiştiği, İsviçre Esmeri ırkı ineklerde %10,5, bunun odak 

düzeyinde %11,5 ile %9,6 arasında değiştiği ve Simental ırkı ineklerde de 

%8,4, bunun da odak düzeyinde %7,8 ile %9,3 arasında değiştiği tespit 

edilmiştir. 
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İran’da Holstein ineklerde doğum sonrası 2-10. haftalar arasında Süt Rothera 

Testi kullanılarak yapılan bir çalışmada SKK prevalansının %38 olarak 

bulunduğu bildirilmektedir (102). Süt Rothera Testi ile yapılan bir başka 

çalışmada da SKK insidensinin %29 olduğu kaydedilmektedir (52). Klinik 

ketozis insidensi yüksek olan beş sürüde, süt örneklerinde yapılan keton 

testinde sürülerin ilk altı haftadaki insidensinin %46 ve süt asetoasetat 

değerlerinin 100 µmol/l’nin üzerinde olduğu kaydedilmiştir (113). 

 

SKK prevalansının belirlenmesinde bir diğer yöntemde serum BHB düzeyinin 

belirlenmesidir (125). SKK’nın BHB düzeyinin 1,000 mmol/l üzerinde olması 

ile, klinik ketozisin ise 2,6 mmol/l üzerinde olması ile başladığı kabul 

edilmektedir (48). SKK prevalansının belirlenmesinde eşik değeri olarak BHB 

konsantrasyonunun 1,000 mmol/l ile 1,400 mmol/l arasında değişen değerler 

baz alınmıştır (125).  

 

Tüm keton cisimcikleri arasında BHB’nin besin alımına bağlı olarak gün 

içinde en fazla değişim gösteren molekül olduğu ve yem alımından 4 saat 

sonra en yüksek düzeye ulaştığı bildirilmektedir (3, 48, 91, 124). Bu yüzden 

bu çalışmada tüm kan örneklerinin belirli zaman aralığında alınmasına özen 

gösterilmiştir. Ayrıca çalışmada BHB’nin serum düzeyi belirlenmiştir. Çünkü 

enzimatik olarak plazma BHB düzeyinin belirlenmesinden elde edilen 

sonuçların kullanılan antikoagülan maddelerden kaynaklı olarak serum 

düzeyinden daha düşük olduğu bildirilmektedir (30).  
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Çalışmada SKK prevalansının serum BHB ile belirlenmesinde eşik değeri 

olarak 1,00 mmol/l düzeyi kullanılmıştır. 

 

Doğum sonrası 7. günde, yörede yetiştirilen Holstein ırkı ineklerin odak 

düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %25 ve %16,6 olarak tespit edilmiştir. 

Holstein ırkı ineklerde yöredeki SKK prevalansı ise %22,7 olarak tespit 

edilmiştir. İsviçre Esmeri ırkı ineklerin odak düzeyinde SKK prevalansının 

sırasıyla  %15,4, %13,5 olduğu belirlenmiştir. Tüm İsviçre Esmeri ırkı 

ineklerde yöredeki SKK prevalansının %14,4 olduğu tespit edilmiştir. 

Simental ırkı inekler için ise odak düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %7,8 

ve %6,9 olarak bulunmuştur. Yöredeki tüm Simental ırkı ineklerde SKK 

prevalansı %7,5 olarak belirlenmiştir. Yörede yetiştirilen tüm inekler 

değerlendirildiğinde doğum sonrası 7. günde yöredeki SKK prevalansının 

%12,02 olduğu tespit edilmiştir.  

  

Doğum sonrası 14. günde yörede yetiştirilen Holstein ırkı ineklerin odak 

düzeyinde SKK prevalansları sırasıyla %18,8 ve %16,6 olarak tespit 

edilmiştir. Holstein ırkı inekler için yöredeki prevalans ise %18,2 olarak tespit 

edilmiştir. İsviçre Esmeri ırkı ineklerin odak düzeyinde SKK prevalansının 

sırasıyla  %15,4, %13,5 olduğu belirlenmiştir. Tüm İsviçre Esmeri ırkı inekler 

ele alındığında yöredeki SKK prevalansının İsviçre Esmeri inekler için %14,4 

olduğu tespit edilmiştir. Simental ırkı inekler için ise odak düzeyinde SKK 

prevalansı sırasıyla %4,7 ve %4,6 olarak bulunmuştur. Yöredeki tüm 

Simental ırkı inekler için ise SKK prevalansı %4,7 olarak tespit edilmiştir. 

Yörede yetiştirilen tüm inekler değerlendirildiğinde doğum sonrası 14. günde 

yöredeki SKK prevalansı %10,3 olarak tespit edilmiştir.  

  

Doğum sonrası 21. günde yörede yetiştirilen Holstein ırkı ineklerin odak 

düzeyinde SKK prevalansı sırasıyla %12,5 ve %16,6 olarak tespit edilmiştir. 

Holstein ırkı inekler için yöredeki SKK prevalansı ise %13,6 olarak tespit 

edilmiştir. İsviçre Esmeri ırkı ineklerin odak düzeyinde SKK prevalansı 

sırasıyla  %1,9 ve %3,8 olduğu belirlenmiştir. Tüm İsviçre Esmeri ırkı inekler 



 75 

ele alındığında yöredeki SKK prevalansının İsviçre Esmeri inekler için %2,8 

olduğu tespit edilmiştir. Simental ırkı inekler için ise odak düzeyinde SKK 

prevalansı sırasıyla %3,1 ve %0 olarak bulunmuştur. Yöredeki tüm Simental 

ırkı inekler için SKK prevalansı ise %1,8 olarak tespit edilmiştir. Yörede 

yetiştirilen tüm inekler değerlendirildiğinde doğum sonrası 21. günde yöredeki 

SKK prevalansı %3,86 olarak tespit edilmiştir. 

  

Çalışmada SKK prevalansının ırklar arasında değiştiği, Holstein ırkı ineklerin 

SKK’lı olma olasılığının İsviçre Esmeri ineklere göre daha fazla olduğu, 

İsviçre Esmeri ırkı ineklerin de Simental ırkı ineklere göre daha fazla SKK 

riski taşıdığı belirlenmiştir. Bu riskin hayvanlar arasındaki süt verimi farkından 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Çünkü Anket çalışmasından elde edilen 

bilgilere göre doğum sonrası 7. günde süt veriminin Holstein ırkı ineklerde 

17,4±0,5, İsviçre Esmeri ineklerde 10,8±0,3, Simental ırkı ineklerde ise 

9,8±0,2 kg/gün olduğu belirlenmiştir. Yüksek süt verimli ineklerin daha fazla 

glukoza ihtiyaç duydukları ve bunun sonucunda da daha fazla NEFA mobilize 

ettikleri ve dolayısıyla daha fazla keton cisimciği sentezledikleri 

bildirilmektedir (48).  

 

Laktasyonda, yüksek süt verimli ineklerin %50’sinin erken laktasyon 

döneminde SKK riski taşıdığı ileri sürmektedir (53). SKK prevalansının %8,9 

ile %34 arasında değiştiği bildirilmektedir (48, 117, 119, 120). Süt testi ile 

yapılan bir çalışmada SKK insidensinin %29 olduğu kaydedilmektedir (52). 

Klinik ketozis insidensi yüksek olan beş sürüde, süt örneklerinde yapılan 

keton testinde sürülerin ilk altı haftadaki insidensinin %46 ve süt asetoasetat 

değerlerinin 100 µmol/l’nin üzerinde olduğunu kaydedilmiştir (113). 25 sürüde 

toplam 507 adet Holstein ırkı inekte yapılan bir çalışmada, laktasyonun ilk 9 

haftasında serum BHB eşik değerinin 1200 µmol/l ve 1400 µmol/l alınmasıyla 

SKK insidensinin %59 ve %43 olarak bulunduğu, SKK insidensin en yüksek 

değerinin doğumdan sonra ilk hafta içinde meydana geldiği bildirilmektedir 

(52). İran’da Holstein ırkı ineklerde yapılan başka bir çalışmada ise serum 



 76 

BHB eşik değerinin 1,20 mmol/l alınması ile yöredeki SKK prevalansının 

laktasyonun 3. ve 4. haftasında %14,4 olduğu bildirilmektedir (109).   

 

Ülkemizde yapılan çalışmalar genellikle entansif veya yarı entansif tip 

işletmelerde yetiştirilen ineklerin klinik ketozis insidensinin belirlenmesine 

veya Veteriner Fakültesi İç Hastalıkları Kliniklerine getirilen hayvanların klinik 

yönden genel analizine yöneliktir. Yapılan çalışmalarda odakların önceden 

belirlenip sürü prevalansına yönelik araştırma dair bir bilgiye 

rastlanılamamıştır. Bununla birlikte, yaptığımız literatür taramasında 

ülkemizde halk elinde yetiştirilen ineklerde SKK’in sürü prevalansına yönelik 

ancak bir adet çalışmaya ulaşılabilmiştir. Yapılan bu çalışmada Bursa 

yöresinde yetiştirilen Karacabey Esmeri ineklerde SKK prevalansı %29,16 ve 

Holstein ırkı ineklerde %21,93 olarak bildirilmiştir (83). Bunun dışında Fırat 

Üniversitesi Veteriner Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğine 1989-1999 yılları 

arasında ve Uludağ Üniversitesi Veteriner Fakültesi İç Hastalıkları Kliniğine 

1990-2000 yılları arasında getirilen inekler üzerinde yapılan iki çalışmaya 

rastlanılmıştır. Ancak bu çalışmalar direk SKK prevalansı veya bu hastalığın 

kliniği üzerine olmayıp, genel hastalıklar içerisindeki metabolizma 

hastalıklarının prevalanslarının bildirimi üzerinedir.  Bu çalışmalarda kliniğe 

getirilen hasta hayvanlar içerisindeki metabolik hastalıkların görülme oranının 

Fırat Üniversitesinde %8,6 ve Uludağ Üniversitesinde %5,32 olduğu 

bildirilmektedir (31, 82).  

 

SKK prevalansının ırklar arasında değiştiği, Holstein ırkı ineklerin SKK’lı olma 

olasılığının İsviçre Esmeri ineklere göre daha fazla olduğu, İsviçre Esmeri ırkı 

ineklerin de Simental ırkı ineklere göre daha fazla SKK riski taşıdığı 

belirlenmiştir. Bu riskin hayvanlar arasındaki süt verimi farkından 

kaynaklanabileceği düşünülmektedir. Çünkü Anket çalışmasından elde edilen 

bilgilere göre doğum sonrası 7. günde süt veriminin Holstein ırkı ineklerde 

17,4±0,5, İsviçre Esmeri ineklerde 10,8±0,3, Simental ırkı ineklerde ise 

9,8±0,2 kg/gün olduğu belirlenmiştir. Yüksek süt verimli ineklerin daha fazla 

glukoza ihtiyaç duydukları ve bunun sonucunda da daha fazla NEFA mobilize 
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ettikleri ve dolayısıyla daha fazla keton cisimciği sentezledikleri 

bildirilmektedir (48).  

 

Serum BHB düzeyinin, buzağı cinsiyetine ve VKS değerine de bağlı olarak 

değişebileceği saptanmıştır. Erkek buzağı doğuran ineklerde SKK riskinin 

daha fazla olmasının, erkek buzağıların doğum ağırlıklarının dişi buzağılara 

göre fazla (81) olmasından kaynaklı olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca VKS 

değeri 3,25’in üzerinde olan ineklerin maksimum süt verimine ulaşabildikleri 

ve bu nedenle daha fazla yağ asidi metabolize ettikleri bildirilmektedir (118). 

 

Çalışmada doğum sonrası 7, 14. ve 21. günlerde serum BHB düzeyi Holstein 

ırkı ineklerde, 0,80 ±0,06, 0,73 ± 0,06, 0,71 ± 0,05 mmol/L, İsviçre Esmeri ırkı 

ineklerde, 0,76 ± 0,02, 0,70 ± 0,02, 0,59 ± 0,02 mmol/L, Simental ırkı 

ineklerde de 0,69 ± 0,02, 0,60 ± 0,02, 0,51 ± 0,01 mmol/L olarak 

belirlenmiştir. 

 

Doğum sonrası ilk hafta BHB düzeyinin her üç ırkta da en yüksek düzeyde 

olduğu, ilerleyen günlerde giderek azaldığı tespit edilmiştir. BHB düzeyinin 

doğum sonrası ilk 10 gün içinde en yüksek değere ulaştığı bu günden sonra 

giderek azaldığı belirlenmiştir (24).  Çalışmada Holstein ırkı ineklerde serum 

BHB düzeyi diğer ırklara göre daha yüksek bulunmuştur. Yüksek süt verimli 

ineklerin daha fazla glukoza ihtiyaç duydukları ve bunun sonucunda da daha 

fazla NEFA mobilize ettikleri ve daha fazla keton cisimciği sentezledikleri 

bildirilmektedir (48).  

 

Serum BHB düzeyinin, her üç ırkta da serum glukoz düzeyi ile yüksek negatif 

korelasyona, AST ve NEFA ile de yüksek pozitif korelasyona sahip olduğu 

belirlenmiştir. Seifi ve ark.’ları BHB ile AST ve NEFA arasında yüksek pozitif 

bir korelasyon olduğunu bildirmektedirler (112). Kan glukoz düzeyi ile keton 

cisimciği düzeyinin hayvanlarda enerji durumunun belirlenmesinde 

kullanılabileceği, kan keton cisimciği düzeyinin yüksek oluşunun düşük 

karbonhidrat alımı ve negatif enerji dengesi ile ilişkili olduğu belirlenmiştir 
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(70). Düşük plazma glukoz düzeyi ve yüksek plazma BHB düzeyinin ineklerin 

yeterince enerji alamadıkları sonucunu doğurduğu ifade edilmektedir (125).  

 

Enerji yetersizliğinde serum BHB düzeyi NEFA’ya benzerlik göstermekle 

birlikte, BHB düzeyi NEFA düzeyinden daha sonra artmaktadır. (28, 70, 87). 

Serum BHB düzeyi çoğunlukla artan NEFA ve azalan glukoz düzeyleriyle 

birlikte seyretmektedir (2, 21, 25, 108). Yağ asitlerinin oksidasyonu ve 

glukoneogenezis sonucu hepatik ketogenezis artmaktadır. (18). Bu 

çalışmada SKK’lı ineklerde serum glukoz düzeyinde azalma ile birlikte NEFA 

ve BHB düzeylerinde önemli derecede artış olduğu belirlenmiştir. Veenhuisen 

ve ark’ları (122 ) da ketoziste ilk olarak NEFA daha sonra BHB düzeylerinin 

yükseldiğini bildirmektedir.   

 

Doğum sonrası 7., 14. ve 21. günlerde serum NEFA düzeyi Holstein ırkı 

ineklerde sırasıyla 0,51±0,04, 0,37±0,03, 0,29±0,02 mmol/L, İsviçre Esmeri 

ırkı ineklerde  sırasıyla, 0,46± 0,01, 0,40 ± 0,01, 0,29 ± 0,01 mmol/L, 

Simental ırkı ineklerde de, 0,45±0,01, 0,42±0,01, 0,31±0,01 mmol/L olarak 

belirlenmiştir. Çalışmada her üç ırkta da serum NEFA düzeyinin doğum 

sonrası 7. günde en yüksek seviyede olduğu, daha sonra giderek azaldığı 

tespit edilmiştir.  

 

NEFA düzeyinin, Holstein ırkı ineklerde doğumda arttığı, doğum sonrası 8. 

günde en yüksek düzeye çıktığı ve bu günden sonra giderek azaldığını 

bildirilmektedirler (112). Vazquez ve ark’ları plazma NEFA düzeyinin doğum 

sonrası ilk günde en yüksek seviyede olduğunu ve laktasyonun ilk üç 

haftasında giderek azaldığını bildirmektedirler (121).  Bu artışın da doğum ve 

laktogenezis için gerekli olan enerjinin sağlanması amacıyla NEFA’ların 

adipoz dokulardan mobilize olmalarından kaynaklandığı ileri sürülmektedir  

 

Geçiş dönemindeki laktasyon evresinde vücut dokuları ve süt üretimi için 

gerekli olan enerji miktarı yemlerle karşılanan enerji miktarından fazla 

olduğunda, enerji açığı yağların mobilizasyonu ile karşılanmaktadır (18, 20). 
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Ancak, TCA siklusuna girebilecek yağ asidi miktarı sınırlıdır. Bu sınır 

aşıldığında plazma NEFA düzeyi artmaktadır (64). Çalışmada her üç ırk 

SKK’lı ineklerde plazma NEFA düzeyinin sağlıklı ineklerle kıyaslandığında 

önemli düzeyde yüksek olduğu belirlenmiştir. İneklerde enerji açığı 

şekillendiğinde plazma NEFA düzeyinin arttığı ileri sürülmekte ve ketoziste 

plazma NEFA düzeyinin yükselmesinin artan yağ mobilizasyonunu 

gösterdiğini ve hepatik ketogenezis için substrat oluşturduğunu 

kaydedilmektedir (2).  

 

Doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde serum glukoz düzeyi Holstein ırkı 

ineklerde sırasıyla 50,2±1,1, 52,4±1,2, 55,6±1,2 mg/dl,  İsviçre Esmeri ırkı 

ineklerde 49,2±0,4, 53,6±0,4, 58,5±0,5 mg/dl, Simental ırkı ineklerde de 

50,6±0,3,  54,7±0,4, 58,1±0,4 mg/dl olarak belirlenmiştir. 
 

Serum glukoz düzeyinin doğum sonrası 8. günde en düşük seviyede olduğu 

ve doğum sonrası 21. güne kadar arttığı kaydedilmektedir (112). 

Laktasyonun ilk haftasında serum glukoz düzeyinin doğum öncesi döneme 

göre %25 oranında azaldığını, laktasyonun 2. haftası itibariyle serum glukoz 

düzeyinin giderek arttığını bildirmektedirler (121).  

 

SKK’lı her 3 ırk inekte de serum glukoz düzeyi sağlıklı olanlara oranla daha 

düşük bulunmuştur. Süt ineklerinde glukoz gereksinimi glukoneogenezis 

yoluyla sağlanmaktadır. Serum glukoz düzeyindeki azalmanın yemlerdeki 

enerji miktarının düşük olması, karaciğer fonksiyonlarının yetersizliği ve 

glukoz gereksiniminin artması ile ilişkili olduğu kaydedilmektedir (5, 48, 122). 

Geçiş dönemindeki laktasyon evresinde süt ineklerinin, laktoz üretimi için 

glukoz ihtiyacı artmakta (21), bu durum enerji açığı şekillenmesine ve 

yetersiz glukoneogenezis sonucu serum glukoz düzeyinde azalmaya yol 

açmaktadır (4, 20, 40).  

 

Doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde serum trigliserit Holstein ırkı ineklerde 

18,8±0,4, 19,5±0,5, 19,9±0,5 mg/dl, İsviçre Esmeri ırkı ineklerde, 17,1±0,2, 

18,3±0,2, 21,2±0,3 mg/dl, Simental ırkı ineklerde de, 17,2±0,1, 17,9±0,2, 
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21,3±0,2 mg/dl olarak belirlenmiştir. Holstein ırkı ineklerde serum trigliserit 

düzeyinde istatistiksel bir artış söz konusu olmamıştır. Laktasyonda, yüksek 

süt verimli ineklerde dolaşımdaki trigliseritlerin meme bezleri tarafından 

alınarak süt yağ sentezinde kullanıldıklarını bildirmektedir (68). Ayrıca serum 

trigliserit düzeyinin beslenmeye bağlı olarak değiştiği kaydedilmektedir (64).  

 

Doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde serum AST aktivitesi Holstein ırkı 

ineklerde 82,7±3,2, 85,5±3,8, 79,01±3,5 U/L, İsviçre Esmeri ırkı ineklerde, 

80,53±1,6, 79,66±1,7, 70,31±0,9 U/L, simental ırkı ineklerde de sırasıyla, 

78,14±1,1, 76,49±1,1, 73,55±0,6 U/L olarak belirlenmiştir.  Çalışmada doğum 

sonrası 7, 14 ve 21. günlerde serum ALT aktivitesi Holstein ırkı ineklerde 

23,89±0,7, 23,38±0,5, 22,81 ± 0,6 U/L, İsviçre Esmeri ırkı ineklerde, 

23,15±0,3, 22,73±0,3,  21,28±0,3 U/L, Simental ırkı ineklerde de, 22,55±0,2, 

21,29±0,3, 20,91±0,2 U/L olarak belirlenmiştir Ayrıca SKK’lı ineklerde serum 

AST ve ALT aktivitelerinin sağlıklı ineklere kıyasla oldukça yüksek olduğu 

belirlenmiştir.  

 

AST aktivitesinin doğum sonrası 7. günde en yüksek seviyede olduğunu, 

daha sonra giderek azaldığını (112) ve AST aktivitesinin karaciğer 

yağlanması ve ketoziste artacağı ileri sürülmektedir (79, 115). Yapılan bir 

çalışmada SKK’lı ineklerde serum AST aktivitesinin önemli derecede arttığını 

serum ALT aktivitesinindeki artışın ise AST’ye kıyasla daha az olduğu 

bildirmektedir (83). Ayrıca ketotik durumun, karaciğer fonksiyonlarını 

etkilediği ve karaciğer fonksiyonlarının kan enzim aktivitesi ile 

belirlenebileceği kaydedilmektedir (105). 

 

Doğum sonrası 7., 14. ve 21. günlerde serum Ca düzeyi Holstein ırkı 

ineklerde sırasıyla 2,48 ± 0,02, 2,55 ± 0,02, 2,56 ± 0,03 mmol/L, İsviçre 

Esmeri ırkı ineklerde  sırasıyla, 2,49 ± 0,01, 2,54 ± 0,02, 2,56 ± 0,03 mmol/L, 

simental ırkı ineklerde de sırasıyla, 2,41 ± 0,006, 2,43 ± 0,008, 2,52 ± 0,009 

mmol/L olarak belirlenmiştir. Ayrıca doğum sonrası 7., 14. ve 21. günlerde 

serum P düzeyi de Holstein ırkı ineklerde sırasıyla 1,39 ± 0,02, 1,52 ± 0,02, 
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1,49 ± 0,02 mmol/L, İsviçre Esmeri ırkı ineklerde  sırasıyla, 1,33 ± 0,008, 1,48 

± 0,009, 1,52 ± 0,009 mmol/L, simental ırkı ineklerde de sırasıyla, 1,35 ± 

0,007, 1,45 ± 0,013, 1,50 ± 0,009 mmol/L olarak belirlenmiştir. 

 

İneklerde serum Ca düzeyinin, 2-3 mmol/l arasında, P düzeyinin ise, 1,16-

2,32 mmol/l arasında değiştiği bildirilmektedir (8, 22). Seifi ve ark’ları Ca ve P 

düzeyinin doğum sonrası 8. günde en az seviyede olduğunu, daha sonra 

giderek arttığını, bunun da bu moleküllerin süt sentezinde kullanıldığından 

kaynaklı olduğu bildirilmektedir (109).  Yaptığımız çalışmada SKK’lı ineklerde 

serum Ca ve P düzeyleri sağlıklı ineklere göre p<0,05 düzeyinde düşük 

bulunmuştur. Bu durumun KMA’daki azalmaya bağlı olduğu düşünülmektedir.  

 

Bu çalışmada, Kars yöresinde doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde SKK 

prevalansı %12,02, %10,3 ve %3,86 olarak belirlenmiş, hastalığın 

oluşumunda, ırkın, yüksek süt veriminin, buzağı cinsiyetinin ve VKS değerinin 

önemli bir faktör olduğu belirlenmiştir. SKK tanısında BHB düzeyinin 

belirlenmesinin önemli olduğu, süt Rothera testinin BHB düzeyinin 

belirlenmesi ile kıyaslandığında daha az duyarlı olduğu anlaşılmıştır. Ayrıca, 

SKK tanısında, glukoz ve NEFA düzeyi ile AST aktivitesinin saptanmasının 

önemli olduğu gözlenmiştir.  
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Sonuç olarak, SKK prevalansının gerek Süt Rothera Testi, gerekse Serum 

BHB testi ile saptanabileceği ve bu saptamada serum BHB testinin Süt 

Rothera Testine göre daha duyarlı olduğu Kars yöresi koşullarında da teyit 

edildi. 

 

Kars yöresindeki ineklerde doğum sonrası 7. günde SKK prevalansı süt 

Rothera testine göre %9,8,  BHB düzeyine göre doğum sonrası 7. günde 

%12,02, 14. günde %10,3 ve 21. günde de %3,86 olarak belirlendi.  

 

Hem Süt Rothera testi hem de Serum BHB Testi ile yapılan ölçümlere göre 

SKK riskine en duyarlı ırkın Holstein olduğu, bunu İsviçre Esmeri ve Simental 

ırklarının takip ettiği saptandı. Bu sıralamanın sadece Serum BHB testi ile 

doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde yapılan ölçümlerde de değişmediği 

belirlendi. Hayvan sahiplerinin bildirimlerine göre proje kapsamındaki 

ineklerin günlük süt verimleri,  Holstein ırkı ineklerde 17,4 ± 0,5 kg, İsviçre 

Esmeri ineklerde 10,8 ± 0,3 kg, Simental ırkı ineklerde ise 9,8 ± 0,2 kg olarak 

belirlendi. Buna göre ırklardaki ketozis yatkınlığının süt verimi ile ilişkili 

olduğu ve yüksek süt verimine sahip ineklerin ketozise daha duyarı olduğu bu 

çalışma ile bir kez daha teyit edildi.  

 

SKK’ya ilişkin çalışmaların nerede ise tamamı Holstein ırkı inekler üzerinde 

yapılmaktadır. Bu çalışma ile diğer ırkların SKK’ya yatkınlığı konusunda da 

literatüre katkı sağlandı.   

 

Serum BHB Testi ile doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde yapılan ölçümlere 

göre SKK’lı inek sayısı ve dolayısıyla  SKK prevalansının doğum sonrası 7. 

günde en yüksek düzeyde olduğu, ilerleyen dönemde giderek azaldığı, bu 

azalışın ilk zamanlar tedrici, ilerleyen dönemde ise dramatik şekilde geliştiği 

belirlendi. 

 

Serum BHB düzeyi 1,00 mmol/l’nin üzerinde olan toplam 28 inekten 9 tanesi 

dişi buzağı, 19 tanesi erkek buzağı doğurdu. Buna göre buzağı cinsiyetinin 



 83 

SKK için bir predispozisyon faktörü olarak düşünülebileceği ve erkek 

buzağıya gebe ineklerin dişi buzağıya gebe olanlara göre SKK’ya daha 

duyarlı olduğu görüldü. 

 

Üreticilerin, yüksek süt verimli hayvanlardaki geçiş dönemi ve bu dönemde 

hayvanda yaşanan fizyolojik değişimler ile metabolik hastalıklar ve bunların 

önlenmesi hakkında bilgisi bulunmadığı (hipokalsemi dışında) saptandı.  Bilgi 

ve ilgi eksikliği sonucu bakım ve besleme konusunda yaşanan ciddi 

yetersizlikler nedeniyle ineklerden mevcut genetik kapasitelerinin çok altında 

bir verim alındığı kanaatine varıldı. 
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5. ÖZET  

 

Bu çalışmada Kars yöresinde halk elinde yetiştirilen ineklerde, süt Rothera 

testi ve BHB düzeyinin belirlenmesi ile subklinik ketozis prevalansının 

belirlenmesi ve hastalığın bazı biyokimyasal parametreler üzerine etkisinin 

saptanması amaçlanmıştır.  

 

Bu çalışmada daha önce belirlenen 6 odakta toplam 51 yetiştiriciye ait 3-6 

yaşlı 22 Holstein ırkı, 104 İsviçre Esmeri, 107 Simental ırkı toplam 233 adet 

inek kullanıldı. Sağlıklı ve Subklinik Ketozisli ineklerin belirlenmesinde eşik 

değeri olarak 1,00 mmol/L BHB düzeyi alınmıştır. Ayrıca tüm ineklerde 

serum, glukoz, BHB, TG, NEFA, Ca ve P düzeyleri, AST ve ALT aktiviteleri 

belirlenmiştir.  

 

Kars Yöresindeki İneklerde doğum sonrası 7. günde SKK prevalansı süt 

Rothera testine göre %9,8,  BHB düzeyine göre doğum sonrası 7. günde 

%12,02, doğum sonrası 14. günde % 10,3, doğum sonrası 21. günde de 

%3,86 olarak belirlenmiştir.  

  

Doğum sonrası 7, 14 ve 21. günlerde SKK’lı inekler, serum glukoz düzeyinin 

sağlıklı ineklere göre düşük (p<0,01), NEFA düzeyinin ve AST aktivitesinin 

yüksek olduğu (p<0,01), Ca ve P düzeylerinde bir değişiklik olmadığı 

belirlenmiştir. Ayrıca doğum sonrası 7. günde serum BHB düzeyinin, Holstein 

ırkı ineklerde, glukoz ile negatif korelasyona (r=-0,69, p<0,01), NEFA (r=0,75, 

p<0,01), AST (r=0,89, p<0,01) ve ALT (r=0,79, p<0,01) ile yüksek pozitif 

korelasyona, İsviçre Esmeri ırkı ineklerde glukoz ile (r=-0,75, p<0,01) negatif 

korelasyona, NEFA, (r=0,77, p<0,01) AST (r=0,83, p<0,01) ve ALT (r=0,71, 

p<0,01) ile yüksek pozitif korelasyona, Simental ırkı ineklerde glukoz ile (r=-

0,82, p<0,01) negatif korelasyona, NEFA, (r=0,75, p<0,01), AST (r=0,80, 

p<0,01), ALT (r=0,71, p<0,01) yüksek pozitif korelasyona sahip olduğu 

belirlenmiştir.  
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Sonuç olarak, subklinik ketozisin önemli bir metabolik hastalık olduğu bir kez 

daha vurgulanmış, doğum sonrası belirli aralıklarla süt Rothera testi ve 

serum beta-hidroksibütirat düzeyinin belirlenmesinin yararlı olacağı kanaatine 

varılmıştır.  
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6. SUMMARY 

 

This study was performed to determine prevalence of subclinical ketosis by 

estimating milk Rothera test and serum BHB concentration and the effect of 

the disease on some biochemical parameters in cows owned by peasants in 

Kars region. 

 

In this study, 22 Holstein, 104 Brown Swiss, 107 Simental 3-6 years old, 

which has already established from 6 focus in 51 different farmers, a total of 

233 cows were used. A cut-off point of serum BHB concentration at 1,00 

mmol/l has been recomended to distinguish between healthy and cows with 

subclinical ketosis (SCK). Also, serum glucose, BHB, TG, NEFA, Ca and P, 

AST and ALT activities were determined in all cows.   

 

In the study, in 7 days postpartum prevalence of SCK has been found %9,8, 

according to Rothera test and acoording to BHB level prevalence of SCK has 

been found 7, 14, 21 postpartum days respectively, %12,02, % 10,3 and 

%3,86.  

 

In this study, in cows with SCK serum glucose levels were significantly lower 

(p<0,01), serum NEFA levels and AST activities were significantly higher 

(p<0,01), than in healthy cows. There was no change in serum Ca and P 

levels. Also, in Holstein cows, in postpartum 7 days serum BHB level and 

glucose level were inversely correlated (r=-0,69, p<0,01), NEFA (r=0,75, 

p<0,01), AST (r=0,89, p<0,01) and ALT (r=0,79, p<0,01) is positively 

correlated with serum BHB level. In Brown Swiss cows, in postparum 7 days 

BHB level and glucose level were inversely correlated (r=-0,75, p<0,01), 

NEFA, (r=0,77, p<0,01) AST (r=0,83, p<0,01) and ALT (r=0,71, p<0,01) is 

positively correlated with serum BHB level. In Simental cows, in postpartum 7 

days serum BHB level and glucose level were inversely correlated (r=-0,82, 

p<0,01), NEFA, (r=0,75, p<0,01), AST (r=0,80, p<0,01) and ALT (r=0,71, 

p<0,01) is positively correlated with serum BHB level. 
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As a result, it was concluded that, estimating milk Rothera test and serum 

BHB levels periodically can be healthful for estimating prevalence of SCK.  
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10. EKLER 

 

10.1. Ek 1. Beslenme ile İlgili Anket Örneği 

BESLENME İLE İLGİLİ BİLGİLER 
1. Hayvanlarınız içerde barındırıldığı dönemde aşağıdaki yemlerden hangilerini 

veriyorsunuz? 

 Kuru ot Fenni Yem …… Saman …….  Silaj …… Pancar Posası 

……. 

 Kırma (Arpa vs) …..   Küspe …… Diğerleri ….. 

2. Hayvanlarınızın içerde barındırıldığı dönemde yemlere katkı maddesi kullanıyor 

musunuz? 

 Evet    Hayır   Bilmiyorum 

3. Bu dönemde ne tür bir katkı maddesi kullanıyorsunuz? 

 Vitamin Yalama Taşı  Kaya Tuzu  Melas 

 Hormon Antibiyotik  Diğer ………. 

4. Hayvanlarınızı yılın hangi aylarında meraya çıkarıyorsunuz? 

 Başlama ayı ………  Bitiş ayı …. 

5. Hayvanlarınız merada olduğu dönemde aşağıdaki yemlerden hangilerini 

veriyorsunuz? 

 Hiçbir yem  Kuru Ot Fenni yem 

 Saman   Silaj  Pancar Posası 

 Kırma (Arpa vs) Küspe  Diğerleri …….. 

6. Hayvanlarınız merada olduğu dönemde yemlerinde katkı maddesi kullanıyor 

musunuz? 

 Evet    Hayır  Bilmiyorum 

7. Bu tür dönemde ne tür katkı maddesi kullanıyorsunuz? 

 Polivitamin  Yalama Taşı  Kaya Tuzu  Melas 

 Hormon Antibiyotik  Diğer ………. 

8. Sığırlarınıza yedirdiğiniz yemi nereden temin ediyorsunuz? 

 Kendisi üretiyor Fabrikadan alıyor  Her İkisi 

 Diğerleri …… 

9. Yemleri nerede muhafaza ediyorsunuz? 

 Kapalı bir depoda   Dışarıda üstü kapalı 

 Dışarıda üstü açık   Diğerleri ………. 

10. Hayvanlarınızın içerde barındırıldığı dönemde su ihtiyacını nereden temin 

ediyorsunuz? 

 Şebeke suyu  Kuyu Suyu  Dereden 

 Göletten  Diğerleri 

11. Aşağıdakilerden hangisi meranızı en iyi şekilde tanımlar? 

 Kendi mülkiyetim olan mera   Köyün ortak merası 

 Ortak merada belirli bir alan   Diğer ……. 

12. Sığırlarınızı otladığı alanda aşağıdaki hayvanlardan hangisi de otluyor? 

 Koyun  Keçi  At  Diğerleri 

 

 


