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ONSOZz

Kars ve yoresi, yillardan beri gerek besi, gerekse sut sigirciligi konusunda
Tarkiye’'nin 6nemli merkezlerinden biri olarak bilinmektedir. Yoredeki cografik
ve iklimsel kosullar nedeniyle hayvancilik, yére insani igin en uygun ugras
alani ve temel gec¢im kaynagi konumundadir.

Yorede onceleri, besicilik daha aktif ve agirlikli bir durumda iken 6zellikle son
50 yildan bu yana Ulkemizde ve diinyada st ve st Grlnleri tiketimi yéninde
olusan yodun talep, ilde de sit sigirciligini temel hale getirmistir. Mevcut
durumda ilde, Tarim Il MidirlGgi'nce denetlenen kayitl 12 fabrika ve 60
civarinda mandira bulunmakta ve bunlar basta kasar olmak Uzere cesitli
peynir tlrleri ve tereyagi Uretmektedirler. Sadece iki isletmede de gravyer
dretimi yapiimaktadir. Elde edilen s0t, ya dUretici tarafindan kendi
mandiralarinda islenmekte ya da sutl disaridan alan sat Grlnleri GUreticilerine
satiimaktadir. Her iki durumda da beklenti, saglikli ve ¢ok miktarda sitlin

surekli olarak saglanabilmesi yénindedir.

Ancak ilde Uretilen sit miktan (Ulke dretiminin - %1,5’1), sahip olunan
hayvansal potansiyele (Ulke bilylikbas hayvan varliginin %2,5') gére son
derece azdir (19). Bunun temel nedeni, birim hayvan basina elde edilen st
veriminin az olmasidir. Bu da uygun olmayan hayvan materyali ve sit

verimini disUren hastaliklardan kaynaklanmaktadir.

Yiksek st verimi alabilmek icin genetik materyalin 6nemini sire¢ icinde
kavrayan yetistiriciler, 6zellikle son on yildan bu yana kultdr irki hayvanlara
yonelmigler ve bunun bir sonucu olarak ta Holstein gibi siitc, Isvigre esmeri
ve Simental gibi kombine verimli irklarin yogun olarak bdlgeye girigini
saglamislardir.

Ancak bu yeni durum beraberinde yeni sorunlari da getirmistir. Yillardir

sadece bolgeye adapte irk ve melezlerin yetistiriciligini yapan Ureticiler, kaltar
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irki hayvanlarin adaptasyonu konusunda énemli sikintilar yasamaktadirlar.
Bu sorunlarin en énemlisi, bu hayvanlarin barinmasi, bakimi ve beslenmesi
konusundaki bilgi eksikligi ve bunun neden oldugu olumsuz sonuglardir. Bu
anlamda yasanan en olumsuz tablolar, gebeligin son dénemi ile laktasyonun
ilk dénemi arasini kapsayan ve kisaca “Geg¢is Dénemi” (=Transition Period)
denilen dénemde gelisen metabolik hastaliklardan kaynaklanmaktadir.

Gecis déneminde klinik ve subklinik seyreden metabolik hastaliklar nedeniyle
yilhk st verimi kaybinin blyUk miktarlara ulastigr bir gercektir. Bu hastaliklar

arasinda siphesiz en 6nemlilerinden biri ketozistir.

Ketozis, keton cisimciklerinin (aseton, asetoasetat ve beta-hidroksibdtirat)
kan, idrar ve sutte artmasi ile karakterize metabolik bir hastaliktir. Hastallk,
sit veriminde ve yem aliminda (6zelikle konsantre yemler) azalma, kilo
kaybi, merkezi sinir sistemi sinyalleri, soluktan aseton kokusu alinmasi ve
cekik karin gibi klinik belirtilerle karakterizedir. Ketozis klinik ya da subklinik

formda seyredebilir.

Subklinik  ketozis, ketozisin klinik belirtileri ortaya c¢ikmadan kan
dolasimindaki keton cisimciklerinin anormal bir sekilde artmasi ile
karakterizedir. Diger bir ifade ile ketozisin preklinik asamasi olarak

tanimlanmaktadir.

Klinik veya subklinik ketozisin insidans ve prevalanslarini etkileyen ¢ok
degisik faktorler vardir. Bu faktorler stureye bagl risk faktorleri (stres, irk,
gebelik sayisi vb.), mevsim, test metotlar, kan veya sutte Olglilen keton

cisimcikleridir.

Kars ve yodresinde gerek subklinik ketozis, gerekse diger metabolik
hastaliklarin prevalansinin belirlenmesi yoninde inekler Gzerinde yapilmis bir
calismaya rastlanilamamistir. Bu nedenle y6rede subklinik ketozisin

prevalansinin belirlenmesi, bu hastaligin erken tani ve tedavisine olanak
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saglayacagdi ve sut verimindeki kayiplari bir 6lgtide engelleyeceginden dolayi

blylk 6nem kazanmaktadir.



1. GiRiS ve GENEL BILGILER

1.1. Gecis DOnemi

ineklerde en yogun metabolik ve hormonal degisiklikler, dogumun yaklastigi
ve slt sentezinin basladigi dénemi kapsayan periparturient dénemde
gerceklesmektedir. Bu dbénem gebelikten laktasyona gecis oldugundan
Grummer bu ddénemi ‘Gegis dénemi’ olarak adlandirmaktadir (69). Gegis
dénemi 6 haftalik bir stre¢ olup, dogum dncesi ve dogum sonrasi ilk 3 haftayi
kapsamaktadir.

ineklerde gecis ddneminde meydana gelen metabolik degisiklikler, gebelik ve
laktasyon sulrecinin herhangi bir déneminde meydana gelen metabolik
degisimlerinden ¢ok daha etkileyicidir (69). Bu degisikliklerin temelini dogum
stresinden kaynaklanan hormonal degisiklikler ve artan besin ihtiyaci

olusturmaktadir (40).

Gecis dénemi inekler igin en kritik ddnem olarak kabul edilmektedir. Dé&nemin
basariyla atlatlamamasi saglik problemlerini de beraberinde getirmekte,
Ozellikle metabolizmadan kaynakli sorunlar 6énemli verim ve Ureme
kayiplarina yol agmaktadir (40). Gegis ddneminde ineklerde meydana gelen
herhangi bir saglik probleminin, laktasyonun ilk 20 ginlinde bu ineklerin
gunlik olarak ortalama 7,2 kg daha az sit vermelerine neden oldugu
bildirilmektedir (123).
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1.1.1. Dogum Oncesi Gecis Doneminde Metabolizma

Dogum d&ncesi gecis déneminde meydana gelen metabolik degisikliklerin
temel nedeni, yavrunun artan besin ve enerji ihtiyacidir. Gebe bir hayvanin
gebeligin sonlarinda gerekli duydugu besin ihtiyacinin ayni viicut agirhgina
sahip gebe olmayan bir hayvana gére %75 daha fazla oldugu bildiriimektedir.
Bu artis, fetus, fetal membran, uterus ve meme bezlerinin enerji ve besin
ihtiyacinin artmasindan kaynaklanmaktadir (9). Bu dénemdeki ineklerin fotal
ve plasental gelisimine bagl olarak gebeligin son 3 haftasinda 360 g protein
ve 3 ile 5 Mcal arasinda enerjiye ihtiya¢ duyduklar bildiriimektedir (11).

ineklerde gebeligin sonlarinda fétal-plasental agirlik ve bunlarin besin ihtiyaci
oldukca artmaktadir. Bu artis gebelik yasina gbére de degisiklik
gbsterebilmektedir. Gebeligin sonlarinda fetus, gunlik 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) ihtiya¢ duymaktadir (8, 11, 41).

Yavru ve plasentanin besin ihtiyaci gebeligin son U¢ haftasinda maksimum
dizeye cikarken (13), kuru madde alimi (KMA)'nda bir azalma meydana
gelmektedir. Yapilan calismalar, prepartum dénemde ineklerde KMA'nin kuru
déneme gore %10 ile %30 arasinda azaldigini gdstermektedir (126).
KMA'daki azalma dogumdan 3 hafta énce baglamakta ve en ¢arpici diusis
doguma bir hafta kala gerceklesmektedir. KMA'daki digtsin orani irklara
gb6re degisse de gebe Holstein irki ineklerde bu oran yaklasik %30 kadardir
(27). Prepartum dénemde KMA’daki distsin sebebi bilinmesede hormonal
kaynakli  oldugu  disinilmektedir.  Ozellikle kan  &strojen  ve
Ostrojen/progesteron  oranindaki  degisiminin  besin alimini  etkiledigi
disundlmektedir (69).
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Hem endokrin sistemdeki degisime hem de KMA'daki azalmaya bagl olarak
gebeligin sonlarinda metabolizma oldukga etkilenmekte ve yaglarin adipoz
dokulardan ve glikojenin karacigerden mobilize olmasina sebep olan bu
durum bircok metabolik adaptasyonu da beraberinde getirmektedir. Hepatik
glukoneogenezisin artmasi, glukozun g¢evre dokular tarafindan kullaniminin
azalmasi, adipoz dokudan esterlesmemis yag asidi (NEFA) salinimi ile gevre
dokularca NEFA ve beta-hidroksibdtirat (BHB) kullaniminin artmasi bu
metabolik adaptasyonlarin en dnemlileri olarak kabul edilmektedir. Ayrica kas
proteolizisi arttirilirken, karaciger protein katabolizmasi azaltiimaktadir. Bu
metabolik etkiler glukoz ve amino asitlerin fetus tarafindan kullanimini
artirirken, anneye ait dokularin NEFA ve keton cisimciklerine karsi daha
duyarli hale gelmesini saglamaktadir (12, 13).



4

1.1.2. Dogum Sonrasi Gecis Doneminde Metabolizma

Dogum sonrasinda meydana gelen metabolik ve hormonal degisiklikler sit
sentezi icin gerekli madde miktarinin artmasindan kaynaklanmaktadir.
Kolostrum Uretiminin baglamasiyla birlikte metabolik ihtiyag, fetus igin
duyulan ihtiyaci kat kat asmaktadir. Dogumun gergeklestigi ginde meme
bezleri, 10 kg kolostrum Uretimi icin 11 Mcal enerjiye, 140 g proteine, 23 g
Ca, 9 g P ve 1 g da Mg’a ihtiyac duymaktadir (8, 50, 64).

Laktogenezis iki asamadan meydana gelmektedir. Birinci agama, meme
bezlerinin farklilastidi ve dogumdan birka¢ hafta énce sinirli miktarda pre-
kolosturumun sentez ve salinimin gerceklestigi donemi kapsarken, ikinci
asama ise hemen dogumdan sonra bol miktarda sut sentezinin basladigi ve
postpartum dénemde uzun sire devam eden dénemdir (13). Birinci asama
icin gerekli besin ihtiyaci ve bunun metabolizmaya etkisi ¢cok azdir. Fakat

ikinci agama metabolizma i¢in olduk¢a 6nemlidir.

S0t sentezinin baglamasiyla birlikte KMA’da da bir artis meydana
gelmektedir. Fakat bu artis dogum sonrasi gecis déneminde maksimum
dizeye cikmadigindan besinlerle alinan madde ve enerji miktari hayvanin
duydugdu ihtiyaci karsilayamamaktadir (77). Bu durum negatif enerji dengesi
(NED) olarak adlandirilan duruma yol agmaktadir. ineklerde NED en fazla
dogum sonrasi 2,5. ile 12. glnler arasinda g0zlenmektedir. Enerji
dengesindeki aciklik ancak dodum sonrasi 72. gunde giderilebilmektedir
(35). Bu sdrenin uzunlugu alinan besinlere ve sit verimine bagh olarak
degdisebilmektedir (64).
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Saglikl ineklerde dogumdan 4 gliin sonra laktasyon igin gerekli eneriji ihtiyaci
%26 protein ihtiyaci da %25 oraninda, meme bezlerinin st sentezi igin
kullandiklari enerji %97 ve amino asit ihtiyaci da %83 oraninda artmaktadir.
Bu durum hayvanin yasama payi icin ¢ok az bir enerji kalmasina neden
olmaktadir (37).

Dogum sonrasi gegis doneminde gerekli besin ihtiyaclarinin karsilanmasi igin
bircok metabolik degisiklik meydana gelmekte ve bunlar sadece meme
bezlerinde degil, diger bircok dokuda da gerceklesmektedir (26). Eneriji,
glukoz, amino asit ve Ca ihtiyacinin karsilanmasi igin meme bezlerine giden
kanin akis hizi ve meme bezlerinin metabolik aktivitesi artarken diger
dokulardaki metabolik aktivite buna uygun sekilde azalmaktadir (26). Bdylece
sut sentezinde kullaniimak Uzere meme bezleri tarafindan kandan alinan

madde miktarinda belirgin bir artis meydana gelmektedir (74).

Dogum sonrasi dénemde insilin konsantrasyonundaki digtse bagli olarak
glukozun meme bezi ve diger dokular tarafindan kullanimi degismektedir
(26). Kas ve adipoz doku gibi dokular glukoz kullanimi i¢in insdline ihtiyag
duyduklarindan glukozun bu hlcrelere girisi  sinirlandiriirken  meme
bezlerinde glukoz kullanimi artmaktadir. CUnkiT meme bezleri glukoz
kullanimi igin insiiline ihtiyag duymamaktadir. insiilin konsantrasyonundaki
dislUs ayrica NEFA’larin adipoz dokudan salinimini da arttirmaktadir (94).
Dogum sonrasi gegis dbneminde organizmanin enerji ihtiyacinin
karsilanmasi amaciyla lipolizis ve glukoneogenezis stimile edilerek
metabolik adaptasyon saglanmaktadir (35). Ruminantlarda dogum sonrasi
g6rilen metabolik degisiklikler Tablo 1.1’de gésteriimektedir.
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Tablo 1.1. Ruminantlarda Dogum Sonrasi Gérulen Metabolik Degigsimler (75)

Metabolik Yol Etki icerdigi Doku
Sut Sentezi 1 Salgi hucrelerinin sayisi Meme

1 Kan akisi

1 Besin tiketimi
Yag Metabolizmasi | De novo yag sentezi Adipoz dokular

| Yag asitlerinin absorbsiyonu

| Yag asitlerinin esterlesmesi

1 Lipolizis

1 Lipidlerin enerji igin kullanimi Diger dokular
Glukoz Metabolizmasi 1 Karaciger buyuklugu Karaciger

1 Kan akisi

1 Glukoneogenezis hizi

| Glukozun enerji olarak kullanimi Diger dokular
Protein Metabolizmasi | Protein sentezi Kas Doku

1 Proteolizis

1 Protein sentezi Diger dokular
Mineral Metabolizmasi 1 Absorbsiyon Barsak

1 Mobilizasyon Kemikler

Sindirim

1 Sindirim sisteminin hipertropisi
1 Absorbsiyon hiz ve kapasitesi
1 Metabolik aktivite

Sindirim sistemi
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1.2. Gecis Donemi Glukoz Metabolizmasi

Glukoz ruminantlarda hem enerji ihtiyacini karsilayan temel yakit maddesi
olarak hem de siit bilesenlerinin sentezinde kullaniimaktadir. Ozellikle gegis
déneminde fetus, meme bezleri, iskelet kaslari, sinir sistemi ve kirmizi kan
hicrelerinin glukoz ihtiyaci artmaktadir. Ayrica glukoz st bilesenlerinin
%4,8-4,9'unu olusturan, sit miktari ve ozmotik basinci ayarlayan temel
molekul olan laktozun sentezinde de kullaniimaktadir (106).

Plazma glukoz dizeyi, dogum 6ncesi gecis déneminde genellikle sabit olup,
yok denecek kadar az bir artis gbéstermekle birlikte, dogumda artmakta ve
dogum sonrasi gegis déneminde hizla digmektedir (69). Dogum esnasindaki
plazma glukoz dizeyindeki artigin glukagon ve glikokortikoitlerin karacigerde
glikojen yikimina sebep olmasindan kaynakli olabilecedi bildiriimektedir.
Dogum sonrasi gecis doneminde meme bezleri tarafindan laktoz sentezi igin
glukoz kullanimi devam ettiginden karaciger glikojen deposu ancak
postpartum 14. ginde artmaya baslamakta, glukoneogenez kapasitesi bu

gunden itibaren maksimum dlzeye gikmaktadir (121).

Gecis dbéneminde glukoza en fazla ihtiyag duyan organ meme bezidir.
Laktasyonda ineklerin meme bezlerinde glukoz ihtiyacinin st verimine bagh
olarak %60 ile %85 oraninda arttigi bildirilmektedir. Gunlik 30 kg'in Gzerinde
sut veren ineklerin dolagsimda bulunan mevcut glukozun tamamina yakinini
laktoz sentezi icin kullandigi bildiriimektedir (51). Bu nedenle NED’deki
inekler, glukozun meme bezi disindaki organ ya da dokular tarafindan
kullanimini sit verimine gére sinirlandirmaktadirlar. Meme bezleri tarafindan
glukoz kullanimi dogum &ncesi 5. giinden itibaren artmaya baglamakta ve bu
artis dogum sonrasi gegis déneminde de devam etmektedir. Oyle ki, dogum
sonrasl ilk giinde meme bezleri tarafindan alinan glukoz miktarinin dogum
6ncesi 7 ve 9. glnlere gbre dokuz kat, dogum &éncesi 2. gline gbre de bes kat
fazla oldugu bildiriimektedir (13).
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Ruminantlar anatomik  organizasyonlari geregi besinlerle aldiklan
karbonhidratlarin ¢ok az bir kismini glukoz seklinde absorbe etmekte, blyik
bolimantd rumende fermente ederek bunlari ugucu yag asitlerine (UYA)
dénusturmektedirler. Rumende olusan UYA’lardan propiyonat glukozun temel
O6ncll maddesi olarak kullaniimaktadir. Ancak gecis déneminde KMA'da
meydana gelen azalmadan kaynakli olarak absorbe edilen glukoz ve
propiyonat miktari da azalmaktadir. Bu durum gliserol, laktat ve amino asitler
gibi temel 6nclil maddelerden glukoz sentezlenmesine neden olmaktadir (39,
100).

Ruminantlarda glukoz metabolizmasi homeoretik duruma gére adapte
edilebilmektedir (9). Artan glukoz ihtiyacinin karsilanmasi, glukozun hicre
icine giris hizinin arttinlmasi (100) ve tum vdcuttaki oksidasyonunun

azaltilmasi (15) ile saglanmaktadir.
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1.3. Gecis Dénemi Lipid Metabolizmasi

Gecis donemi lipid metabolizmasi ineklerde kilit metabolik yolu
olusturmaktadir. Bu ddnemde organizmanin artan enerji ihtiyact alinan
besinlerle tam olarak karsilanamadigindan dolayi vicut depolarindan NEFA
mobilizasyonu kaginilmazdir (40).

Gecis déneminde yer alan laktasyon evresinde artan enerji ihtiyaci alinan
besinlerle kargilamamakta (13) vicut yaglari mobilize edilmektedir. Vicut
yaglarinin mobilizasyonu kan dolasiminda NEFA’larin artmasina sebep
olmaktadir. Dolasimdaki bu NEFA’lar vicut dokulari tarafindan enerji elde
edilmesinde ve meme bezleri tarafindan sit yag sentezinde kullaniimaktadir
(100). Diger ifade ile kandaki NEFA dizeyi adipoz dokunun mobilizasyonunu
yansitmaktadir (104).

Gecis doneminde adipoz dokudaki yaglar depo yaglarindan daha fazla
mobilize olmaktadir (95). Adipoz dokudan mobilize olan yag asitlerinin en
6nemli gbrevi birgok organ ve dokunun eneriji ihtiyaclarini saglamaktir. Ayni
zamanda lipid mobilizasyonun asir artisi karaciger tarafindan alinan NEFA
miktarini da artirmaktadir. Karaciger, dolasimdaki NEFA’lan alarak bunlari ya
tamamen okside ederek kendi enerjisini saglar ya da keton cisimciklerine
dénusturdr. Arta kalan yag asitlerini de esterlestirerek triagil gliserit (TAG) ve
fosfolipidlere donastirar. Bu lipidler daha sonra c¢ok disUk dansiteli

lipoproteinler (VLDL) seklinde dolagima verilmektedir (40).

Serbest yag asitleri, NED déneminde birgok dokunun temel yakit maddesi
olarak kullaniimakta olup, ayni zamanda patolojik etkiye de sahip olduklari
bildirilmektedir. Kan NEFA dlzeyi, laktasyon ve obezitede oldugu gibi uzun
slre artarsa, bunlarin karaciger ve kas hlcrelerinde birikmesine yol agmakta

ve bu durum ketozis gibi metabolik bozukluklara sebep olmaktadir (39, 69).
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Ruminantlarda gecis doneminde yag asitlerinin oksidasyon oraninin arttigi bir
baska yer de peroksizomlardir. Bu metabolik yol gecis déneminde yag asidi
metabolizmasinin adaptasyonuna yardimci olmaktadir. Karacigerde yag
asitlerinin peroksizomlarda okside olmasi, vicut yaglarinin mobilizasyonunda
olusan NEFA’larin asiri derecede karacigere girigini ve burada asiri yag
birikimin engellemektedir (54, 66, 67).

Karaciger fonksiyonunun optimal sartlarda korunmasi sutgl sigirlarda
oldukga dnemlidir. Yag birikiminin artmasi, karacigerin normal fonksiyonunu
yerine getirmesini 6zellikle amonyagin Ureye c¢evrilmesini engelemektedir
(116). Amonyak karacigerin propiyonati glukoza déntstirmesini azaltmakta,
bdylece glukoneogezisi baskilamaktadir (41). Kan amonyak duzeyinin,
karacigerde yag birikimi oraniyla, pozitif bir korelasyon gosterdigi
bildirilmektedir (128).
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1.4. Metabolik Hastaliklar

Gecis doneminin en 6énemli sorunu olan metabolik hastaliklar genellikle,
KMA’da azalmanin meydana geldigi ve sut sentezinin hizla arttig
laktasyonun ilk haftalarinda gézlense de rasyondaki dengesizlige bagl olarak
laktasyonun daha ileri haftalarinda da ortaya ¢ikabilmektedir. Ayrica, birgok
metabolik hastalik birbiriyle iligkili olup, bunlardan birinin ortaya ¢ikmasi
digerlerini de tetikleyebilmektedir (75). En yaygin goérilen metabolik
hastaliklar, metabolik sebepleri ve beslenme ile olan iligkileri Tablo 2.1’de
gOsterilmektedir.

Birtakim metabolik hastaliklar hem klinik hem de subklinik formda
seyredebilmektedir. S0t hummasi, abomazum deplasmani, metritis ve
plasenta retensiyonu klinik formda seyreden metabolik hastaliklar arasinda
yer alirken, karaciger yaglanmasi, ketozis, mastitis, asidozis ve laminitis her
iki formda g&zlenebilen metabolik hastaliklar arasinda yer almaktadir (55,
98).

Hastaliklarin klinik formu metabolik fonksiyon bozukluklarindan kaynakli,
kolaylikla teshis edilebilen ve belli semptomlar gésterebilen hastaliklar olarak
kabul edilmektedir. Bu hastaliklarin tipik belirtileri ates, istahsizlik, stt verim
kaybi, sttiin gériinistinde bozukluk, ishal, kilo kaybi, topallik ve asiri sinirlilik
olarak bildiriimektedir (17). Metabolik hastaliklarin subklinik formlarinda
herhangi bir semptom gézlenmemekte, bunlarin teshisi ancak laboratuar
testleri ile mudmkun olabilmektedir. Subklinik seyreden hastaliklar
teshislerindeki zorluklardan kaynakli olarak daha uzun sdrebilmekte ve sit
verimini oldukga distrmektedirler (47, 99).
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Tablo 2.1. En Yaygin Goérllen Metabolik Hastaliklar, Metabolik Sebepleri ve

Beslenme ile Olan iligkileri

HASTALIK METABOLIK SEBEP BESLENMEYLE iLiSKiSI
Seliiloz eksikligi, Nisasta
Rumen Asidozu Asir laktik asit Gretimi, fazlaiigi, kolay sindirilebilir

karbonhidrat fazlalig

Abomazum Deplasmani Kaslarda tonus kaybi,

Sellloz eksikligi,
kuru dénemde asiri K ve Na

hipokalsemi beslemesi
Kuru dénemde asir K ve Na
Sdt Hummasi Hipokalsemi beslemesi, yetersiz KMA

Hipoglisemi, kanda agiri
Ketozis NEFA seviyesi

Negatif enerji dengesi,
yetersiz KMA

Bagisiklik sistemi

Mastitis baskilanmasi

Vit. E, selenyum veya
¢inko eksikligi, yetersiz
KMA

Bagisiklik sistemi

Plasenta Retensiyonu baskilanmas|

(Son Atamama)

Vit. E, selenyum veya
¢inko eksikligi, yetersiz
KMA

Bagisiklik sistemi

Metritis baskilanmasi

Vit. E, selenyum veya
¢inko eksikligi, yetersiz KMA
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1.4.1. Klinik Formda Seyreden Metabolik Hastaliklar

1.4.1.1 Abomazum Deplasmani

Abomazum deplasmani, birgok hastaliga bagh olarak abomazumun gazla
genislemesi sonucu rumen altinda abdominal boslugun sag tarafinda
bulunan normal yerinden sola (sol-abomazum deplasmani) veya saga (sag-
abomazum deplasmani) yer dedistirmesi olarak tanimlanmaktadir.
Abomazum deplasmaninin yaklasik %80-90’1 sol-abomazum deplasmani
olarak g6zlenmektedir (33, 58).

SutcU irklarda etcil irklara gére daha fazla gérilen abomazum deplasmani,
Ozellikle 4-7 yasli yiksek verimli sigirlarda laktasyonun baglamasiyla birlikte
ortaya c¢ikmaktadir. En O6nemli risk faktdrleri beslenme ve barinma
durumlarindan kaynaklanmaktadir. Dodumdan Onceki gegis dbéneminde
distlk besin alimindan kaynaklanan plazma NEFA konsantrasyonunun
artmasi ile ifade edilen NED’in, karaciger yaglanmasi ve ketozisin abomazum

deplasmani riskini arttirdigi bildirilmektedir (57, 89).

Abomazum hareketinin azalmasini sebebiyet veren kosullar henlz netlik
kazanmamigstir. Dogum esnasinda Ca konsantrasyonundaki azalma ve
UYA’larin abomazum hareketlerini azalttigi bildirilmektedir (27, 75, 101).
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1.4.1.2. Plasenta Retensiyonu ve Metritis

Plasenta retensiyonu, (son atamama) bagisiklik baskilanmasina bagh bir
durum olup, tipik olarak dogumlarin %10’dan az bir kisminda 6zellikle ikiz
veya iri cusseli buzagr dogumlarinda goértlmektedir. Dogumu izleyen ilk
birkac gln icinde plesantanin uterustan ayrilamamasi ve inegin bagisiklk
sisteminin bu materyali yabanci olarak taniyamamasindan kaynaklanabildigi
bildiriimektedir. Ayrica, buzagilamay! takiben serviks acik kaldigindan
bakteriler uterusa girerek infeksiyona yol agabilmektedir (metritis). Bu durum
da, badisiklik sistemi baskilanmis hayvanlar igcin daha buytk bir problem
teskil eder. iz elementleri ve E vitamini bu rahatsizigin énemli besinsel

faktorleri olup buzagilama éncesi ve sonrasinda takviye edilmelidir (124).

1.4.1.3. Sit Hummasi

Sit hummasi, yiksek sut verimli ve 5 yasindan biylk ylUksek sit verimli
ineklerde dogumdan 3 gin sonra veya laktasyonun ilk haftalarinda gértlen
metabolik bir hastalktir. S0t ineklerinde etkili olan sit hummasinda,
hayvanlarda asin heyecanlanma, yem yeme ve ruminasyonda aksakliklar,
saga ve sola sallanmalar, dis gicirdatmalari, asiri duyarhlik, ayaklarda
kasilma, yurimede guclik ve disme goérilmektedir. Kalp atiglari
hizlanmakta, hayvanlar yere yatmakta, bag omuza ddnerek dinlenmekte,
gbzler donuklasmakta, g6z bebekleri irilesmekte, adiz ve burun kurumakta,
nabiz sayisi 50-80 arasinda degismekte, sindirim bozukluklari, gaz olusumu
ve kusma gorulmektedir. Yuksek sut verimli ve yagli ineklerde siklikla goralen
bu hastaligin baslica nedeni, laktasyon déneminde sitle oldukca fazla Ca
atilmasi, buna kargin kan Ca duzeyinin normal bir diizeyde tutulamamasidir.
Dogum dncesi Ca bakimindan zengin yemlerin verilmesi sit hummasi riskini
artinir. Asirt miktardaki Ca, kemiklerden mineralin mobilize edilmesinde rol
oynayan parathormonun aktivasyonunun azalmasina neden olmaktadir.
Dogumdan hemen 6nce buzagdinin ginde sadece 5 gram Ca’a gereksinimi

oldugu bildiriimektedir. Kolostrum (agiz sitl) ile glinde atilan Ca miktari ise
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20 gram olarak bildiriimektedir. Buzagilamadan sonra asiri Ca atilimi
meydana gelmektedir. Paratroid bezinin aktivitesinin azalmasi ile kan Ca
dlzeyi hizla dismektedir. Kan Ca diizeyi normal olarak 9-10 mg/dl olmasina
karsin, stt hummasinda 4-5 mg/dl'ye dismektedir. Doguma 2-3 hafta kala
disUk dlizeyde kalsiyum iceren yemler verilmek suretiyle parathormon bezi
aktive edilmekte, bdylece hastalik olusumu engellenebilmektedir (63).
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1.4.2. Klinik ve Subklinik Formda Seyreden Metabolik Hastaliklar

1.4.2.1. Asidozis

Asidozis asit-baz dengesinin bozulmasindan kaynakli metabolik bir
hastaliktir. Hastallk kanda (metabolik asidozis), rumende (rumen asidozis)
veya hem kanda hem de rumende ortaya gikabilmektedir. Kan pH degeri
normalde 7,4’tir ve cok az degisime ugramaktadir, oysaki rumen sivisinin
pH’s1 olduk¢a degiskendir. Rumen asidozisi hem Kklinik formda hem de
subklinik formda seyretmektedir. Subklinik rumen asidozisi rumen sivisinin
pH'sinin 6'nin altina dismesi ile belirlenirken, klinik rumen asidozisi ise
rumen pH’sinin 5,5'in altina digsmesi ve rumen hareketlerinin yavaslamasi ve
durmasi ile belirlenmektedir. Rumen ve metabolik asidozis, akut veya kronik
seklinde olugabilmektedir (75).

1.4.2.2. Karaciger Yaglanmasi

Fat cow sendromu olarak da bilinen karaciger yaglanmasi metabolik bir
bozukluk olup, karacigerde fazla oranda lipid ve trigliserit birikimi ile
karakterizedir. Hastalik, genellikle subklinik formda meydana gelmekte, bazi
yagh ve asin yagh Kkaracigere sahip ineklerde klinik forma da
dénusebilmektedir. Klinik semptomlar arasinda, depresyon, istahta azalma
ve kilo kaybi gbzlenmektedir. Ayrica rumen hareketlerinin azalmasi ve st
veriminin digmesi gibi spesifik olmayan klinik belirtiler de ortaya ¢ikmaktadir
(74).

Karaciger yaglanmasi, bircok sebebe bagli metabolik bir bozukluk olup,
dogum sirasinda istahi baskilayan veya vicut yaglarinin mobilizasyonunu
arttiran diger metabolik hastaliklarinin (plasenta retensiyonu, sit hummasi,
ketozis, mastitis ve abomazum deplasmani) sekonder belirtisi olarak
olusmaktadir. Hastalik ancak karaciger biyopsisi alinarak karacigerdeki yag

orani belirlenince teghis edilebilmektedir (62).
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1.4.2.2.1. Karaciger Yaglanmasinin Biyokimyasi

Karaciger yaglanmasi, triacilglikol sentezinin triagilgliserit salinimindan ¢ok
fazla oldugu durumda gelismektedir. Plazmadaki yuksek NEFA dizeyi, yag
asitlerinin  peroksizom ve mitokondride enerjiye déndsim hizi ile
lipoproteinlerin sentez ve salinimi arasindaki denge, karaciger yaglanmasinin

temel etkenleri olarak kabul edilmektedir (75).

Gegis doneminde homeoretik adaptasyonun bir sonucu olarak, plazma NEFA
dlzeyi artmakta, (9) karacigere absorbe edilen NEFA miktari da buna paralel
olarak artis gbstermektedir. Karacigere absorbe edilen NEFA miktarindaki
artis, karaciger yaglanmasinin en énemli sebebi olarak kabul edilmektedir
(12).

Karaciger tarafindan alinan yag asitlerinin bir kismi birgcok hlcrede bulunan
mitokondride veya peroksizomlarda okside edilmektedir. Peroksizomlarda
yag asitlerinin oksidasyonu tamamlanmamakta, son basamakta 3-ketoagil-
CoA, asetil-CoA’ya donustirilmekte ve bir moleklil agil-CoA tekrar
olusmaktadir.  Karnitin-agiltransferaz ~ agil-CoA  veya  asetil-CoA’nin
peroksizomlardan ¢ikarak mitokondri gibi organellerde metabolize edilmesine
olanak saglamaktadir. Peroksizomlardaki metabolik yol, hicrenin enerji
durumuna gbére mitokondriden farkhlik gdstermektedir. Bunun sebebi ilk
basamakta indirgenmis NAD yerine peroksit olusumu ve peroksizomlarda
solunum  zinciri  bulunmadidindan ATP sentezinin bu organelde
gerceklestiriiememesidir. Peroksizomlar mitokondriye kiyasla substratlari
kismen okside etmekie ve kofaktérlere az enerji aktarmaktadirlar.
Peroksizomlarda enerjinin blayldk bir bélimu 1s1 seklinde yayilmaktadir (75,
87).
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Yag asitlerinin asir oldugu durumlarda peroksizomlardaki beta-oksidasyon
énemli rol oynamaktadir. in vitro galismalar, ineklerin karaciger dokularindaki
peroksizomlarin olduk¢a fazla beta-oksidasyon kapasitesine sahip olduklarini
ve yagh beslenmenin buradaki beta-oksidasyonun kapasitesini

artirabilecegini gdstermektedir (40, 66).

Yag asitlerinin mitokondrideki oksidasyonu, ya tamamen (CO.+Enerji) ya da
kismen okside olarak keton cisimciklerine dénisimi seklinde meydana
gelmektedir. Bu reaksiyonlar meydana gelmeden 6nce yag asitleri mitokondri
membranindan ge¢mek zorundadir. Bunun igin sitozolde bulunan yag
asitlerinin agil-CoA’ya aktive edilmesi gerekmektedir. Bu sekilde dis
membrana gelen acil-CoA’lar karnitin-palmitil transferaz-I (CPT-I) ile agil-
karnitine  dondstirilmekte ve kolayca mitokondri ic  membranina
tasinmaktadir. ic membranda bulunan karnitin-palmitil transferaz-1l (CPT-II)
acil-karnitini agil-CoA’ya dénustirmekte ve agil-CoA’larda beta-oksidasyona
katilmaktadir. Asetil-CoA’lar ya Krebs siklusunda tamamen okside edilmekte

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

Tamamen okside olmayan veya kismen okside olarak keton cisimciklerine
dénlsen yag asitlerinin bir kismi trigliserit (TG)’lere dbénlUserek karaciger
disina gikarilmaktadir. Ruminantlarda karaciger dokularinda TG dretim hizi
diger tiirlerle benzerlik gdstermektedir (54). Uretilen TG'lerin biiyiik bir kismi,
VLDL seklinde hicre disina c¢ikarilmaktadir. Yag asitlerinin oksidasyonu ile
birlikte lipoprotein sentezi de karaciger yaglanmasinin gelisiminde merkezi rol
oynamaktadir. Dogumda TG’nin genellikle karacigerde depo edilmesinden
dolayi ruminantlarda karacigerden salinan VLDL miktari diger tlrlere kiyasla
oldukca azdir (84, 103).

VLDL seklinde disan ¢ikarilmayan TG’ler sitozolde yagd damlaciklari seklinde
depo edilmektedir. ineklerde NEFA’larin TG’e dénistiriime kapasiteleri
diger tlrlere benzerlik gdstermekie ve hepatik dokunun NEFA’lart TG'ye

gevirme kapasitesi dogum aninda artmaktadir. Sonu¢ olarak, NED’de
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karacigere alinarak metabolize edilemeyen yag asitleri karacigerde depo
edilerek karacigerin yaglanmaya ve dolayisiyla fonksiyonlarinin da

azalmasina yol actigi bildirilmektedir (39, 68).

1.4.2.3. Mastitis

Mastitis hastaligin seyri ve yangi belirtilerine gére degisik formlarda
olusabilmektedir. Patolojik bulgulara gére mastitisler genel olarak, subklinik
ve klinik mastitis olarak siniflandiriimaktadir (72).

1.4.2.3.1. Subklinik Mastitis

Gizli mastitis adini da verebilecegimiz bu olgular, klinik mastitise gére c¢ok
daha yaygindir. St inekgiligi yapilan igletmelerde karsilasilan en énemli
problemlerden biri olan subklinik mastitiste klinik olarak memede ve
hayvanda hicbir belirti gbézlenmemektedir. Ancak laboratuar calismalarn ile
sutteki somatik hlcre sayisinin artisi, patojenik etkenlerin izolasyonlarinin
yapilarak ve biyokimyasal parametrelerin degisimleri belirlenerek, teghise
gidilebilecedi bildiriimektedir (107).

Dis muayenelerde memelerde ve hayvanin genel durumunda hicbir
anormallik g6ze carpmamakla birlikte yangili meme lobunun sit verimi diger
loblara kiyasla belirli bir sekilde azalmis durumdadir. Subklinik mastitisler,
memelerin tamamen normal gérinuste olmasi ve sitin kalitesinde gozle
gordlebilir bir bozukluk bulunmamasi nedeniyle, genellikle dikkatten
kacmaktadir. Mastitisin subklinik formu saghk ve ekonomik agidan klinik
mastitisten ¢ok daha 6nemlidir. CUnk( subklinik mastitisli ineklerin dikkatten
kacmasi, sagim sirasinda saglikh ineklere risk olusturabilecegi gibi zamanla
mikroorganizmalarin artmasi sonucu klinik mastitise de ddnisebilmektedir.
Subklinik mastitisli vakalarin yaklasik %40’ inin zaman iginde klinik mastitis

vakasina dénusgebilecegi bildiriimektedir (72, 107).
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1.4.2.3.2. Klinik Mastitis

Klinik mastitiste, halsizlik, istahsizlik, ates gibi genel hastalik belirtileri
go6rilmektedir. Memede sislik, kizariklik, agri ve buydklik farkhliklari vardir.
Satte kanli, irinli ve pihtil bir gérinta tespit edilir. Atesin hafif ylkselmesiyle
hastalik baslar. Bulasma slresi 1-2 hafta kadar slrmektedir. Hastalikia,
meme sismekte ve sertlesmektedir. Hizli bir sekilde meme doku tahribati
sekillenmekte ve sit salgisi azalmaktadir. Memeden 6nceleri pihtili, iltihapli
sonra su gibi akinti gelmekte ve st sarimtirak bir renk almaktadir. Klinik
mastitisin kronik formunda yangili meme lobu sertlesmekte, hasta memenin
sUtl iyice azalmakta veya hi¢ gelmemekte ve sonugta meme kdrlesmektedir
(72).

1.4.2.4. Ketozis

Ketozis, kan keton cisimcikleri (asetoasetat, beta-hidroksibitirat ve aseton)
dizeyinin yldksek, glukoz dizeyinin ise normalden az bulunmasi ile
karakterize metabolik bir hastaliktir. Bu bozukluk klinik ve subklinik formda
seyredebilmektedir (7, 16, 36).

1.4.2.4.1. Klinik Ketozis

Ketozis, sadece keton cisimciklerinin vicut sivilarinda artisini ifade etmekte,
bu durumuyla ketozis terimi metabolizmada meydana gelen tim degisiklikleri
kapsamamakta ve sendromun isimlendiriimesinde vyetersiz kalmaktadir.
Aslinda keton cisimciklerinin artmasi meydana gelen bu metabolik
degisikliklerin isareti olarak kabul edilmektedir (16, 88).
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Ketoziste en temel metabolik degisiklik, karbonhidrat metabolizmasinda
g6zlenmekte, kan glukoz dizeyi ve karaciger glikojen dizeyi degismektedir.
Karbonhidrat metabolizmasindaki dedisime bagl olarak, dokularda yag
asitleri oksidasyonu artmakta ve kan keton cisimcikleri diizeyi artmaktadir
(71, 78).

Degisik risk faktorlerine bagl olarak gelisen ketozis, primer ketozis sekonder
ketozis, butirik asit ketozisi ve yetersiz beslenme (aglik) ketozisi seklinde
siniflandiriimaktadir (75).

Primer ketozis, genellikle dogumdan 3-6 hafta sonra, asin glukoz ihtiyacina
bagll olarak glukoneogenezis kapasitesinin arttigi durumda meydana
gelmektedir. Bu durumda insilin/glukagon oraninin disidk olmasi sonucu,
kan glukoz ve insllin konsantrasyonu dismekte ve karaciger mitokondri

membraninda bulunan CPT-I aktivitesi artmaktadir.

Dusuk insulin konsantrasyonu, lipidlerin vicut depolarindan mobilizasyonunu
ve yag asitlerinin karaciger hlcre mitokondrileri tarafindan absorbsiyonunu
stimule etmektedir. Glikojenik substratlarin saglanmasinin az olusu,
ketogenezisi stimile ederek kan, sit ve idrarda keton cisimcikleri
konsantrasyonunu arttirmaktadir. Bu hastalik genellikle besili ve kuru donemi

uzun suren ineklerde goérilmektedir (75, 92).

Sekonder ketozis, bagka hastaliklarin sebep oldugu ketozis olarak
tanimlanmaktadir. Herhangi bir hastaligin besin alimini baskilamasi sonucu
vUcut depolarinin mobilizasyonun artmasi ile plazma glukoz konsantrasyonu
dismekte, NEFA ve keton cisimcikleri konsantrasyonu artmaktadir (73).
ineklerde, st hummasi, cayir tetanisi, abomazum deplasmani, plasenta
retensiyonu, uterus enfeksiyonu, ayak/bacak hastaliklari ve mastitis gibi
hastaliklar ketozis riskini arttirmaktadir (14, 29, 65).
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Butirik  asit  ketozisi, besinlerde bulunan fazla orandaki butirattan
kaynaklanmaktadir. YUksek oranda bdatirat igeren silajlar, kan BHB dlzeyini
arttirmaktadir. Keton cisimcikleri dizeyinin artmasi bitiratin retikulorumenden
absorbsiyonunu arttirmakta, fakat besin alimini distrmektedir (75). Seker
pancari ve melas gibi rumen butirat konsantrasyonunu arttiran ketojenik
besinler sit ve kan keton cisimcigi dizeyini arttirmaktadir. Keton cisimcigi

dlzeyi saptanirken besinsel degismeler g6z éntinde bulundurulmalidir (1).

Yetersiz beslenme ketozisi genellikle yetersiz beslenen ineklerde
gbrulmektedir. Yetersiz beslenme glikojenik dnctl maddelerin eksikligine yol
acmakta ve ketogenezisi arttirmaktadir (32).

Yukaridaki siniflandirmaya alternatif olarak tip | ve tip Il ketozis seklinde daha

farkh bir siniflandirma da bulunmaktadir (72).

Tip | ketozis, dogum sonrasi 3-6. haftalarda sekillenmekte, primer ya da
yetersiz beslenme ketozisi bu tip ketozise uymaktadir. Tip | ketozis ismini tip |
diabetes mellitustan almaktadir. Her iki durumda da farkli nedenlerden dolayi
kan insdlin orani digsmektedir. Tip | diabette pankreas hasarindan dolayi
instlin konsantrasyonu azalirken, tip | ketoziste glukoz éncil maddelerin
azligindan kaynakli kronik hipoglisemiden dolayr kan insdlin dizeyi
dismektedir (70, 75).

Tip Il ketozis, gecis dbneminde NED’de bulunan ineklerde asir yag
mobilizasyonundan kaynaklanmaktadir. Ketozisin bu formu, yagli karaciger
sendromuna yol agmaktadir. Yagh karaciger tip Il ketozisin temel lezyonudur.
Tip Il ketozis, tip Il diyabete benzemektedir. Her iki durumda da hem kan
inslin dizeyi hem de seker dizeyi normal sinirlar igindedir, fakat insuline

direng gelismigtir (73).
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1.4.2.4.2. Ketozisin Biyokimyasi

inekler NED’de, insiilin diizeyinin diisilk olmasinin bir sonucu olarak enerji

ihtiyaglarini karsilanmak igin amino asitleri ve lipidleri mobilize etmektedirler

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

maddeler enerji Uretiminde kullaniimak i¢cin mobilize edilmektedir. Ancak

dogum sonrasi gegis doneminde kaslardan mobilize edilen amino asitlerin

blyuk bir kismi st protein sentezinde kullaniimaktadir (85, 123).

Cevre Dokular
(Kas vs.) KAN

Gl SISTEM

\

Yetersiz

Lipo-
protein

Biivyime
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Daku DEn0z0md
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Glukoneogenezis Propionat
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Tamamlanmanmig

Meme BHB

AcacT Yaij Asitleri
' Oksidasyonu

Lipolizis

Yiiksek Trighseritler

Sekil 1.2. Ketoziste Glukoz Metabolizmasi ve Keton Cisimcikleri Sentezi

Amino Asitler

KARACIGER

Adipoz Doku
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Glukozun meme dokusuna alinmasi icin insdline ihtiyag duyulmamaktadir.
Hatta kan glukoz dizeyi tehlike olusturacak kadar disik seviyede olsa bile,
glukoz meme bezleri tarafindan devamli absorbe edilebilmektedir (6, 84).
Meme bezlerinin glukoz gereksiniminin artmasi kan glukoz duzeyini
distrmekte ve glukagon dizeyini arttirmaktadir. Glukagon dizeyinin artmasi
lipazi aktif hale gecirerek lipidlerin TG seklinde mobilize olmasina sebep
olmaktadir. Mobilize olan TG’ler enerji saglamak amaciyla NEFA ve gliserole
hidrolize edilmektedir (40). NEFA’lar kan yoluyla karacigere tasinirken,
gliserol aktif dokularda glikolitik yolda ATP dretiminde kullaniimaktadir.
Karacigere alinan NEFA’lar karnitinle birleserek mitokondrilere gegmekte ve
beta-oksidasyon yoluyla asetil-CoA ve agil-CoA’ya dbénustiriimekte, acil-
CoA’lar tamamen asetil-CoA’ya dénlslinceye kadar beta-oksidasyon devam
etmektedir. Asetil-CoA’larin glikolitik yolda kullanilabilmeleri icin mutlaka
okzalasetat ile kondense olmasi gerekmektedir. Ruminantlarda okzalasetat
blyUk 6lctde propiyonattan sentezlenmektedir. Ketoziste KMA azaldigindan
ortamda bulunan propiyonat miktari da azalmaktadir. Bu ylzden okzalasetat
ile birlesemeyen asetil-CoA’lar kendi aralarinda birlesmeye baglamaktadir.
Artan asetil-CoA’lar asetoasetat, BHB ve asetona donustlrilmektedir. Bu
durumda olusan keton cisimcikleri yeteri hizda kullanilamadigindan kandaki
dizeyleri artmaktadir. Ketonemi sekillenmekte ve sinir sistemi etkilenerek,
ketotik durum olugsmaktadir (78).

Keton cisimcikleri, yag asidi oksidasyonunun ara Griini olan asetil-CoA’dan
sentezlenmektedir. Adipoz dokular ya da yag depolarindan mobilize olan ve
genellikle 16 ve 18 karbonlu yag asitleri sentezin &éncil maddelerini
olusturmaktadir. Cift C'lu (4 ile 10 C’lu yag asitleri) besinsel kisa-zincirli yag
asitleri de keton cisimcikleri sentezinde 6ncil madde olarak
kullanilabilmektedir. Bu grup iginde olan bdtirat, keton cisimcikleri sentezinde
en fazla kullanilan yag asididir (16, 17).
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Karacigerde, yag asitlerinin oksidasyonundan elde edilen asetil-CoA’lar
hidroksimetilglutaril déngust (HMG-CoA) yoluyla keton cisimciklerine

dondsturidlmektedir (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-Hidroksibdtirat + NAD" (4)

Bu doért reaksiyonda yer alan enzimler sirasiyla asetoasetil-CoA tiyolaz,
HMG-CoA sentetaz, HMG-CoA liyaz ve D-3-hidroksibdtirat dehidrojenazdir.
Bu reaksiyonlarda yer alan enzim aktiviteleri kalp, bdbrek ve barsak gibi
ekstrahepatik dokularda belirlenmig, fakat hiz belirleyici basamagin enzimi
olan HMG-CoA liyaz aktivitesine blylk oranda ketogenezisin temel yeri olan
karacigerde rastlaniimistir (93).

Karacigerde sentezlenen ilk keton cisimcigi asetoasetattir. Aseton ve BHB
asetoasetattan sentez edilmektedir. Asetoasetatin bUyUk bir kismi, beta-
hidroksibutirat dehidrojenazla tersinir olarak BHB’a indirgenmektedir. Aseton
ise asetoasetatin dekarboksilasyon Grin0 olarak sentez edilmektedir. Bu

reaksiyon geri dénlsimsuUz bir reaksiyondur (93).
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Karacigerde sentezlenen keton cisimcikleri, asetoasetil-CoA Uzerinden
metabolize edilmektedir. Karaciger bu dénisimiU gerceklestirecek enzim
sistemine sahip olmadidindan olusan keton cisimcikleri karacigerden kana
difflze edilmektedirler. Kan yolu ile cevre dokulara tasinan keton cisimcikleri
TCA dbnglstnde tekrar asetil-CoA sekline déniUstiriimektedir. Aseton ise
ucucu 6zelliginden dolayi blylk oranda solunumla disari atilmaktadir.

3-Hidroksibiitirat + NAD" <> Asetoasetat + NADH + H* (5)

Asetoasetat + Suksinil-CoA «— Asetoasetil-CoA + Siksinat (6)

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

Keton cisimcigi UOretiminde genel reaksiyonlar 5 ve 7. basamaktaki
reaksiyonlar olup, bu reaksiyonlar sirasiyla D-3-hidroksibutirat dehidrojenaz
ve asetoasetil-CoA tiyolaz enzimleri tarafindan katalizlenmektedir. 6.
reaksiyon ise 3-oksoasit-CoA transferaz tarafindan katalizlenmekte ve enzim

karaciger hari¢ tUm dokularda yaygin sekilde bulunmaktadir (93).

Keton cisimcikleri, idrar ve sut yoluyla atiimaktadir. Asetonun atilimi igin
dgclnci bir yolda solunumdur. Keton cisimciklerinin atilim orani, ketozisin
siddetine gére degismekte ve idrarla atiliminin sitle atihmindan daha fazla
oldugu bildiriimektedir. Keton cisimciklerinin atilimi genellikle sentez oraninin
%10’'unu gegmemektedir (16, 110, 111).

Asetoasetat ve BHB asidik 0&zelliklerinden dolaylr asidozise sebep
olmaktadirlar. Bunlarin idrarla atilimi, asiri ve uzun sidrdiginde Na ve K
iyonlarinin kaybina yol agmakta ve plazma alkali rezervinin digsmesine sebep
olmaktadirlar. BHB, kendi basina toksik bir madde olmamasina ragmen
asetoasetat ve asetonun ylksek konsantrasyonlari sinirsel semptomlara ve
klinik belirtilere sebep olabilmektedir. Ayrica asetonun metil alkol kadar toksik

bir madde oldugu ileri sirilmektedir. Laboratuvar hayvanlar Gzerinde yapilan
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calismalar keton cisimciklerinin, pankreasin beta hicrelerinde hasara yol

actigini géstermektedir (16, 110).
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1.4.2.4.2. Subklinik Ketozis

Subklinik ketozis (SKK), ketozisin klinik belirtileri gériilmeksizin gelisen (latent
seyir izleyen) bir formudur. YUksek st verimli ineklerde laktasyonun ilk dort
haftasinda ¢ok yaygin bir sekilde gorulmektedir. Sut UOretimi ve ldreme
performansini azaltmasinin yani sira, postpartum ddénemde gérilen diger
metabolik ve immunolojik hastalik risklerini de arttirdigi ve bu nedenle ciddi
ekonomik kayiplara neden oldugu bildiriimektedir (48).

Subklinik ketozis, tedavi edilmesi gerekli herhangi bir semptom gdstermeden
verim kaybina yol agtigindan olduk¢ca 6énemlidir. SKK ancak laboratuvar
testleri yardimiyla teshis edilebildiginden, hastaliktan kaynakli KMA’daki
azalma ve sOt verimindeki dusUs Ureticiler tarafindan kolayca

anlagilamamaktadir (48).

Laktasyonun baglangicinda homeorezisin siUrdurllebilmesi ve yuksek sit
veriminin devam edebilmesi igin KMA azalmasina bagli olarak kandaki keton
cisimcikleri  dlzeyi  artmaktadir. Keton cisimcikleri,  karbonhidrat
yetersizliginde ruminantlarda ¢evre dokularca enerji saglanmasinda ve ara
metabolizmada kullanilan 6nemli molekiller arasinda yer almaktadirlar.
Ayrica BHB, sit yag sentezinde de kullanildigindan dolagimda artan keton
cisimcikleri ruminantlar i¢in normal bir durum olarak da algilanmaktadir (76).
Ancak bunlarin belli bir esik dizeyini gecmesi halinde risk faktorQ
olusturduklari kaydedilmektedir. Serum ya da plazma BHB esik degeri SKK'li
inekler icin 1,000-1,400 mmol/L, klinik ketozisli inekler i¢in de 2600 mmol/L
olarak bildirilmektedir (4, 49).

Laktasyonun ilk iki haftasinda SKK’'nin en yiiksek seviyeye ulastigi, bu
durumun doguma yakin dénemde metabolik dedisimin ¢ok daha fazla

olmasindan kaynakh olabilecegi ileri stirlilmektedir (48). Degisik kaynaklarda
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SKK prevalansinin %8,9 ile %34 arasinda degistigi bildiriimektedir (4, 38,
79).

Subklinik ketozisin risk faktérleri arasinda, striiniin blytkligi, dogum sayisi,
vicut kondisyon skoru (VKS) ve mevsimin yer aldigi kaydedilmektedir (43,
48). VKS degeri 4,0 ve lzerinde olan besili ineklerin dogum sonrasinda BHB
dlzeylerinin zayif ineklere gére daha fazla oldugu ve bu ineklerin zayif olan
ineklere kiyasla dogum sonrasinda daha fazla SKK riski tasidigini
bildirmektedir (44, 45, 46). Yapilan bir calismada, Isvigre Kirmizisi ve Isvigre
Beyazi ineklerde siit aseton diizeyinin isvigre Friesians irki ineklerden énemli
derecede yuksek oldugunu bildiriimektedirler (4).

Birgok metabolik hastaligin SKK ile iliskili oldugu bildiriimektedir( 48).
SKK’nin metritis, abomazum deplasmani, mastitis ve ketozis riskini artirdigi

ileri sGralmektedir (38).

SKK’nin gunlik st verimini oldukca etkiledigi, sut keton testi pozitif ¢ikan
ineklerde gunlik st dretimininin 1,0 ile 1,4 kg azaldigi, bu durumum gunlik
ortalama sUt verimini %4,4 ile %6,0 arasinda degistirdigi bildiriimektedir (38).
Ayrica st veriminde ki dismenin genellikle laktasyonun ilk 100 ginlinde

meydana geldigi kaydedilmektedir (48).

SKK’nin st dretimini  etkiledigi gibi sit bilesenlerini de etkiledigi
bildiriimektedir (48). SKK’li ineklerde sut yag orani artarken, sit protein orani
dismektedir. S0t yag oranindaki artisin dolasimda artan keton
cisimciklerinden mi yoksa SKK’li ineklerin yliksek sit yagi Uretimine daha
yatkin olmasindan mi kaynaklandidi hendz aydinlatilamamigtir (44). Sit
protein oranindaki azalmanin enerji dengesindeki agikhktan kaynakli oldugu,
¢cUnkU enerji dengesinin sit protein orani ile iligkili oldugu bildirilmektedir (45,
96).
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2. MATERYAL VE METOT

2.1. Materyal
2.1.1. Hayvan Materyali

Bu calismada daha 6énce belirlenen 6 odakta toplam 51 yetistiriciye ait 3-6
yash 233 adet inek kullanildi. Bu ineklerin 22 tanesini Holstein irki, 104
tanesini Isvigre Esmeri irki ve 107 tanesini de Simental irki inekler olugturdu.
Galismada yer alan ineklerin odaklara gbre dagilimi Tablo 2.1'de ve
odaklarin Kars llindeki yerleri sekil 2.1'de gosterilmektedir. Caligma 22
Subat-15 Mayis 2007 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Galismada kullanilan
inekler dogum ve dahiliye uzmanlari tarafindan klinik yonden incelenerek en
az ikinci gebeliginde olmalan ve klinik olarak ketozis ve diger metabolik
hastalik géstermemeleri kriter olarak kullanildi. Bu tespitin ardindan hayvan
sahipleri ile ylz ylze gbérisme usull ile Ek 1’de érnegi gosterilen bir anket
yapilarak hayvan sahiplerinin beyanlarina gére hayvanlarin genel beslenme
programlari, barinma kosullari, ayrica irk, yas, dogum sayisi, sut verimi ile
ilgili bilgiler derlendi. Dogumlarin baglamasi ile birlikte ¢alisma siresince
hayvanlar ahirda barindirildi ve bu hayvanlarin buzagilari ayni ahir icerisinde
ayri bir paravanda tutuldu. Ayrica calismada yer alan hayvanlarin VKS'leri

kan alimindan énce toplam 3 kez belirlendi.

Tablo 2.1. Calismada Yer Alan Ineklerin Odak ve Irklara Gére Dagilimi

Odak Irk Sayi
1- Kars Merkez Holstein 16
2- Sahnalar Kdyu Holstein 6
3- Caglayan Koy isvigre Esmeri 52
4- Bogatepe Koyl isvicre Esmeri 52
5- Bulanik Kéyu Simental 64

6- Karacaéren Koyt Simental 43
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Sekil 2.1. Calisma Kapsamindaki Odaklarin Kars ilindeki Dagihmi

2.1.2. Kan Orneklerinin Toplanmasi ve islenmesi

Calismada yer alan hayvanlardan dogumdan itibaren 7, 14 ve 21. glnlerde
V. Jugularisten 5 ml miktarinda her hayvandan toplam 3 kez kan Ornekleri
alindi. Kan d&rneklerinin yemlemeden 4-5 saat sonra alinmasina 6zellikle
dikkat edildi (3, 48, 125). Alinan kan o&rnekleri oda Isisinda 20 dk
bekletildikten sonra 15 dk 3000 devirde santriflj edildi (30). Elde edilen
serumlarda hemen glukoz ve BHB tayini yapildi. Arta kalan serumlar diger

analizler yapilincaya kadar -20°C’de saklandi.

2.1.3. Siit Orneklerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

ilk kan aliminin ardindan igerisinde Rothera ayiraci bulunan tiiplere yaklagik

1 ml st érnekleri alindi ve sonuglar hayvanin yani baginda degerlendirildi.
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2.2. Metot

2.2.1. Analizler i¢in Kullanilan Kimyasal Maddeler

1. Sodyum Nitroprussid (Sigma)
2. Amonyum Silfat (Sigma)
3. Sodyum Karbonat (Anhidr) (Sigma)

2.2.2. . Analizler icin Kullanilan Ticari Kitler

- NEFA Kiti (Randox, United Kingdom)

- Beta-Hidroksibdtirat Kiti (Randox, United Kingdom)
- Glukoz Kiti (DDS, Turkiye)

- Trigliserit Kiti (DDS, Tdrkiye)

- AST Kiti (DDS, Turkiye)

- ALT Kiti (DDS, Turkiye)

- Kalsiyum Kiti (DDS, Trkiye)

- Fosfor Kiti (DDS, Tarkiye)

2.2.3. Analizler icin Kullanilan Cihazlar

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

- Hassas Terazi (Scaltec)

- Santrif(ij (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 Kullanilan Ayiraclar
2.2.4.1. Rothera Ayiraci

Agzi kapakli reaktif sisenin icerisine 1 g sodyum nitroprussid, 20 g amonyum
sulfat ve 20 g sodyum karbonat kati halde konuldu ve iyice karigtirildi. Bu
karisim gunlik hazirlandi (56).

2.2.5. St Rothera Testi

icerisinde 1 g Rothera ayiraci bulunan tipe 1 ml st konuldu ve iyice
calkalandi. Bu karisim yaklasik 1 saat bekletildikten sonra renk degisiminin

olup olmamasina gére asagidaki sekilde degerlendirildi (56).

Renk Degisimi Yok: Negatif
Acik Lavanta Rengi: +
Koyu Lavanta Rengi : ++

Menekse Rengi: +++

2.2.6. Biyokimyasal Analizler

Tdm biyokimyasal parametre analizleri ticari kit yardimiyla yapiimistir. Serum
NEFA ve BHB analizleri Randox marka ticari kit ile serum glukoz, trigliserit,
AST, ALT, Ca ve P analizleri ise DDS marka ticari kitler kullanilarak

yapilmigtir.
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2.3. Vicut Kondisyon Skorlarinin Belirlenmesi

Dogum yapan ineklerin VKS’leri her kan alimindan hemen énce toplam 3 kez
belirlenmistir. Bu amagla, isvicre Esmeri ve Simental irki ineklerin VKS’leri,
Lowman ve ark’larin bildirimleri esas alinarak asagidaki prosedir ile
belirlendi (90). Bu prosedire gobre ;

Kondisyon Skoru 1: Processus transversuslar dokunuldugunda tek tek

keskin bir sekilde hissedilir ve kolaylikla ayirt edilebilir.

- Omurga
<~ Yag Srtisil
s Proc. transversus

Sekil 2.2. VKS’nin 1 Oldugu Durumda Bel Bélgesinin Kesiti

Kondisyon Skoru 2: Processus transversuslar dokunuldugunda tek tek

tespit edilebilir fakat yuvarlak hissedilir.

e R — Omurga
LT- - Yag ortisi
¥ Proc. transversus

Sekil 2.3. VKS’nin 2 Oldugu Durumda Bel Bélgesinin Kesiti

Kondisyon Skoru 3: Processus transversuslar ancak siki bir sekilde
bastirildiginda hissedilebilir ve kuyruk kékinde az miktarda yag birikimi

vardir.
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— = - Omurga
=~ Yag ortusii
Proc. transversus

Sekil 2.4. VKS'nin 3 Oldugu Durumda Bel Bélgesinin Kesiti

Kondisyon Skoru 4: Kuyruk koku civarinda yag tabakasi coktur ve
dokunusta yumusaklik hissedilir. Processus transversuslar ise hissedilemez.

Omurga
Yag ortusi
= Proc. transversus

Sekil 2.5. VKS'nin 4 Oldugu Durumda Bel Bélgesinin Kesiti

Kondisyon Skoru 5: Dis bakida kemik yapisi gérilemez ve kuyruk koku
tamamen yag doku ile kaplidir.

— Omurga
<~ Yag ortiisii
=+— Proc. transversus

i

Sekil 2.6. VKS’nin 5 Oldugu Durumda Bel Bélgesinin Kesiti
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Holstein irki ineklerin VKS’leri ise, Edmonson ve ark’larinin bildirimleri esas

alinarak asagidaki prosedire gore yapilmistir (49). Bu prosedire gore,

VKS Degeri 1: Tum kemiksel yapilar rahatlikla gérilebilmektedir. Omurganin
disylzi oldukca gbze carpar bir sekilde ve processus spinosus’lar belirgindir.
Processus transversus’larin Uzerinde hi¢ yag dokusu yoktur ve palpasyonda
keskin hissedilmektedir. Processus transversus’lar bele ¢ikik raf benzeri bir
g6rinim verirler. Tuber coxae ve tuber ischiadicum’lar bariz sekilde
gorulebilmektedir. Sagri ¢Okiuk ve i¢ acihdir. Ligamentler belirgindir.
Kaburgalar ve kuyruksokumu rahatlikla gdérllebilmektedir.  Kuyruk
sokumunun etrafinda yagd dokusu icermeyen derin bir kavite vardir. iki tuber
ischiadicum arasinda ve deri ile pelvis arasinda yaglh bir doku yoktur.
Dolayisiyla pelvis kolaylikla palpe edilebilir durumdadir. Anal bdlge geriye
cekilmis ve vulva c¢ikik bir sekilde gorulebilmektedir. Deri yumusak ve esnek,
fakat tOyler kaba ve karigik gérinimdedir. Belde derin bir ¢okintd
bulunmaktadir.

VKS Degeri 2: Processus transversuslar hafif yuvarlak bir gériiniimde fakat
yine de tek tek palpe edilebiliyor durumdadir. Ust yiizeylerini hissetmek igin
hafif basinch bir palpasyon yeterli olmaktadir. Processus transversuslar bariz
bir raf veya cikinti gérinimuinde degildir. Kaburgalar ve kuyruksokumu ¢ok
az bir yag o6rtistine sahiptir. Kaburgalarin uglarina dokunuldugunda keskin
hissedilir, fakat hafif kalin bir kas tabakasiyla kaphdirlar. Kuyruksokumunda
hafif yag dokusuyla 6rttli si§ bir kavite bulunmaktadir. Kuyruksokumunun
altindaki ve tuber ischii’ler arasindaki alan biraz ¢6kik fakat kemik yapilarin
Uzeri hafif bir kas dokusu kaplidir. Tuber ischiadicum’lar belirgin ve altlarinda
biraz yagli bir doku palpe edilebilir. Tuber coxae ve tuber ischiadicum ¢ikik
g6rinimde fakat aralarindaki bdélge daha az c¢okuktir. Pelvis kolayca
hissedilebilir. Beldeki ¢okintl gorular haldedir. Deri altinda az miktarda yag
bulunmaktadir. Anus etrafindaki alan daha az ¢oékik ve vulva daha az ¢ikik

g6ranimltddr. Deri yumusak ve esnektir.
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VKS Degeri 3: Processus transversus’lar palpasyonda gucli basing
yapildiginda hissedilebilmektedir. Ust kisimlarinda kalin bir doku tabakasi
bulunmaktadir. Agiri ¢ikik, raf gérinimu gitmistir. Kuyruksokumu kolaylikla
hissedilebilecek miktarda yag dokusuyla kapli ve etrafinda gérinur bir kavite
yoktur. B0tin sagri bélgesinde yagd dokusu hissedilebilir durumdadir.
Omurganin Gstl yuvarlak bir ¢cati seklindedir. Kemikleri ayri ayri hissetmek
icin palpasyonda gugll bir basing uygulamak gerekir. Tuber coxae ve tuber
ischiadicum’lar yuvarlak ve dizgin ydzeylidir. Tuber ischiadicum ve kuyruk
sokumu arasindaki bélge dizgin gérinimli fakat yag depolanmasinin izleri
yoktur. Deri duzgin goérindmltudir. Pelvis palpasyonda hafif bir basingla
hissedilebilmektedir. Belde ¢ok hafif bir ¢ékintl vardir. Anal bélge dolu, fakat
yag depolanmasina dair bir kanit yoktur.

VKS Degeri 4: Processus transversuslar palpasyonda ¢ok gugli bir basingla
hissedilebilmektedir. Yuvarlak bir gérintlye sahiptirler, fakat raf gérinimu
bulunmamaktadir. Omurganin tepesi bel ve sagri bdlgesinde yassilasmis, sirt
bblgesinde ise yuvarlak bir gbérinime sahiptir. Tuber coxae€’lar cikintili
gbérinimUnl kaybetmis ve aralarindaki alan (omurganin dorsali) dizlesmistir.
Tuber ischii'ler arasindaki alan, bolimler halinde yag deposu iceren bir
g6rinumdedir.. Kuyruksokumu etrafindaki yag depolanmasi oldukga belirgin
bir durumdadir. Kat kat ve bdlge bdélge yag dokusu belirtileri vardir. Tuber
ischii’'ler civarinda da yad dokusu bulunan alanlar bulunmaktadir. Pelvis
palpasyonda ancak oldukca glcli bir basingla hissedilebilmektedir. Omurga

ve tuber coxae arasinda hi¢ ¢okik alan kalmamistir.

VKS Degeri 5: Karakteristik kemik yapisi artik fark edilebilir bir durumda
degildir. Katmanlar halinde yag dokusu processus transversuslarin Gstind
kaplamig, kuyruk sokumu yag dokusuna gdmalmastir. Kuyruk kemikleri ve
kaburgalar Gzerindeki yad depolanma alanlari oldukg¢a belirgindir. Uyluk
bdlgesi dis acili, gbgus oldukca agir ve sirt oldukca yuvarlaktir. Deri gergin
ve derialti yag depolanmasi ¢ok barizdir. Pelvis palpasyonda guclu bir
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basinca ragmen hissedilemez. Kas ve yad dokusu kuyruk sokumu

bblgesinden tasmis durumdadir. Hareket kabiliyeti azalmistir.

Proc. transversus

Kuyruk sokumu ligamenti

Sekil 2.7. Holstein Irki ineklerde VKS Degeri Saptanirken Referans Alinan
Bolgeler

2.4. istatistiksel Hesaplamalar

Elde edilen verilerin istatistiksel analizlerinin hesaplanmasinda SPSS for
Windows 10.0 paket programindan ve SAS istatistik programindan
yararlanildi (114). Farkliik gOsteren ortalamalara Duncan testi, t-testi ve Ki-
kare testi uygulandi. Sonuglar ortalama * standart hata (X + Sx) olarak
verildi.
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3. BULGULAR

Bu calismada daha énce belirlenen 6 odakta toplam 51 yetistiriciye ait 3-6
yasli 2 veya 5. laktasyonda bulunan 233 adet inek kullaniimigtir. Bu
ineklerden 130 tanesinin disi buzagdi, 103 tanesinin ise erkek buzagi

dogurdugu tespit edilmistir.

Bu calisma ile y6rede yetistirilen ineklerin odak dizeyinde subklinik ketozis
prevalansi belirlenmesi ve bazi biyokimyasal parametreler yardimiyla
yOredeki ineklerin dogum sonrasi dénemde metabolik profillerinin ortaya
konmasi amaglanmig, elde edilen sonuglarin ayrica bu konuda yapilacak

yeni aragtirmalar icin de kullanilabilir olacagdi digtndlmusgtdr.

CGalisma kapsaminda yer alan odaklar ve bu odaklardaki isletmeler arasinda
hayvan besleme acisindan ciddi farkliliklar bulunmamaktadir ve hayvan
besleme aliskanhginin kimi kiguk ayrintilar disinda tek tip oldugu
sOylenebilir. Kasim-Mart aylari arasinda 5 ay boyunca ahirda kalan
hayvanlara, Nisan-Ekim aylari arasindaki 7 aylik dénemde tamamen mera
besisine dayall besleme yapilmakta, sadece Bogatepe kdylinde bazi
isletmelerde meraya ek olarak aksamlari hayvan basina yarim kilogram yulaf
ezmesi ek olarak verilmektedir. Tamamen barinakta gecen kis déneminde
saman, kuru ot (cayir otu, fi§ otu, korunga otu), arpa kirmasi karigtirilarak
hayvanlara yedirilmektedir. Silaj hi¢ kullaniimamakta, fabrika yemi ise nadiren
verilmektedir. Calisma kapsamindaki odaklarin tamamina yakininda yalama

tasi kullaniimaktadir.

Calismada, Kars yoéresinde yetigtirilen ineklerin hayvan sahiplerinin
bildirimlerine gére dogum sonrasi 7. ginde gunlik sut verimleri, Holstein irki
ineklerde 17,4 + 0,5, isvigre Esmeri ineklerde 10,8 + 0,3, Simental irki

ineklerde ise 9,8 + 0,2 kg/gtin olarak belirlenmistir.
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Calismada, dogum sonrasi 7, 14 ve 21. ginlerde VKS degerleri, sirsiyla,
Holstein irki ineklerde, 3,00 + 0,05, 2,95 + 0,05, 2,92 + 0,04, isvicre Esmeri
ineklerde, 2,84 = 0,03, 2,80 = 0,03, 2,79 * 0,03, Simental irki ineklerde ise,
2,75 +£0,03, 2,72 £ 0,02, 2,73 + 0,02 olarak belirlenmistir.

Dizenli ziyaret programi ve telefon ihbarlari ile hayvanlar takip edilmis, st
ornekleri, SKK prevalansinin en yliksek oldugu laktasyonun ilk haftasinda
birer kez toplanarak hemen hayvanin yani basinda Rothera testi uygulanmig
ve sutteki keton cisimcikleri miktari; negatif, +, ++, ve +++ seklinde
degerlendirilmistir. Kan érnekleri dogumdan itibaren 7, 14 ve 21. glnlerde her
hayvandan 3 kez alinmistir. Alinan kan &érneklerinde, glukoz, NEFA, BHB,
trigliserit, Ca, P, AST ve ALT enzim dlzeyleri irklara gére dogum sonrasi

gunler arasinda ki deg@isimleri istatistiksel olarak degerlendirilmigtir.
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Calismada, sit Rothera test sonuclari +, ++ ve +++ olan inekler SKK’li olarak

degerlendirilmis ve Tablo 3.1’de gdsterilmigtir.

Tablo 3.1. St Rothera Testine Gére SKK’li ineklerin Odak Diizeyinde Sayi
ve % Degerleri

Odak inek Sayisi SKK'li ineklerin % Degeri
1" (16)? 2 12,5

2" (6) 1 16,6

3™ (52) 6 11,5

4™ (52) 5 9,6

5° (64) 5 7,8

6° (43) 4 9,3

& Parantez ici odaklardaki hayvan sayisini,
" Holstein irki inekleri,

™ isvigre Esmeri irki inekleri,

® Simental irki inekleri belirtmektedir.

Rothera testine pozitif sonug veren sit 6rneklerine gére Kars Yéresindeki
SKK prevalansinin odaklar arasinda %7,8 ile %16,6 arasinda degistigi tespit
edilmistir. Bu test sonuclarina gére y6éredeki SKK prevalansi, Holstein irki
ineklerde %13,6, Isvicre Esmeri ineklerde %10,6, Simental irki ineklerde de
%8,4 olarak belirlenmistir. Toplanan tim stt 6rneklerinde Rothera testine
pozitif sonu¢ veren sit 6rnegdi sayisi 23 olarak, yéredeki SKK prevalansinin

ise %9,8 oldugu belirlenmistir.
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Sit 6rneklerinde, Rothera testine pozitif sonug veren test sonuglari +, ++ ve
+++ seklinde degerlendirildiginde, 17 tanesi + seklinde, 2 tanesi ++ seklinde
siniflandiriimigtir. Rothera testine + seklinde pozitif sonug veren inekler tim
pozitif sonuglar icinde %89,47’lik bir bélimuU olustururken, ++ seklinde pozitif
sonug verenler ise %10,53’1Uk bir bolim0 olusturmaktadir. Yérede toplanan
sut orneklerinden +++ geklinde degerlendirilecek sut o6rneklerine

rastlanmamistir.
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Calismada literattr bilgileri dikkate alinarak, serum BHB konsantrasyonu
1,00 mmol/'nin Gzerindeki inekler SKK’li, altindakiler ise saglikli olarak
degerlendirilmigtir. Buna gbre yoérede yetistirilen ineklerin dogum sonrasi 7.
ginde rklara ve odaklara gbére SKK prevalanslari Tablo 3.2'de

gOsterilmektedir.

Tablo 3.2. Dogum Sonrasi 7. Glinde SKK’li ineklerin Sayi ve % Degerleri

Odak SKK’li ineklerin Sayisi SKK'li ineklerin % Degeri
1" (16)° 4 25

2" (6) 1 16,6

3™ (52) 7 13,5

4™(52) 8 15,4

5° (64) 5 7,8

6° (43) 3 6,9

& Parantez ici odaklardaki hayvan sayisini
" Holstein irki inekleri,

™ isvigre Esmeri irki inekleri,

® Simental irki inekleri belirtmektedir.

Dogum sonrasi 7. gunde yoérede yetigtirilen Holstein irki ineklerin odak
dizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %25 ve %16,6 olarak tespit edilmigtir.
Holstein irki ineklerde yoéredeki SKK prevalansi ise %22,7 olarak tespit
edilmistir. Isvicre Esmeri irki ineklerin odak diizeyinde SKK prevalansinin
sirastyla  %13,5, %15,4 oldugu belirlenmigtir. Tum isvigre Esmeri 1rki
ineklerde yoOredeki SKK prevalansinin %14,4 oldugu tespit edilmigstir.
Simental irki inekler igin ise odak diizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %7,8
ve %6,9 olarak bulunmustur. Yéredeki tim Simental irki ineklerde SKK
prevalansi %7,5 olarak belirlenmigtir. Yoérede yetistirilen tim inekler
degerlendirildiginde dogum sonrasi 7. ginde yoéredeki SKK prevalansinin

%12,02 oldugu tespit edilmigtir.



46

Dogum sonrasi 7. ginde yb6rede yetistirilen ineklerden 28 tanesinin BHB
dizeyinin 1,00 mmol/I'nin Gzerinde oldugu ve serum BHB dlzeyinin irka bagl
olarak degistigi (p<0,05) belirlenmigtir. Holstein irki ineklerde dogum sonrasi
7. glunde serum BHB dlzeyinin 1,00 mmol/l Gzerinde olma olasiliginin
Simental irki ineklere gére 4,325 kat daha fazla oldudu, bunun %95 glven
araliginda 1,213 ile 15,426 kat arasinda degisebilecegi, isvicre Esmeri
ineklerde ise serum BHB dizeyinin 1,00 mmol/l Gzerinde olma olasiliginin
Simental irki ineklere kiyasla 2,175 kat daha fazla olacagi, bununda %95

glven araliginda 0,868 ile 5,453 kat arasinda degisebilecegdi belirlenmistir.

Galismada VKS degeri 3,00 ve Uzeri olan inekler iyi, altindakiler ise zayif
kondisyonlu olarak degerlendirilmistir. Buna gbére dodum sonrasi 7. ginde
VKS degeri 3,00 ve Uzerinde olan ineklerde BHB dizeyinin bu degerin
altinda olan ineklerden ©&nemli derecede ylksek oldugu (p<0,01)
belirlenmistir. Dogum sonrasi 7. glnde saglikli ineklerin VKS degeri
2,78%0,03, SKK’li ineklerin 3,08 + 0,08 olarak belirlenmistir.

Calismada ayrica, dogum sonrasi 7. glinde serum BHB dlizeyinin buzag:
cinsiyetine bagl olarak da degisebilecegi (p<0,01) belirlenmistir. Calismada
serum BHB dizeyi 1,00 mmol/I'nin Gzerinde olan toplam 28 tane inekten 9
tanesi disi buzagi, 19 tanesi erkek buzagdi dogurmustur. Disi buzag doguran
ineklerin, serum BHB dizeyinin 1,00 mmol/l Gzerinde olma olasiliginin erkek
buzagl doguranlara gére 0,303 kat daha az oldugu, bunun da %95 given

arahginda 0,128 ile 0,715 kat arasinda degisebilecegi sonucuna variimistir.

Bu calismada dogum sonrasi 7. ginde serum BHB dizeyinin sit Rothera
testi (r=0,68) ile ylksek pozitif korelasyona (p<0,01) sahip oldugu
belirlenmistir. Serum BHB dlzeyi 1,00 mmol/l Uzerinde olan toplam 28
inekten 23 tanesinin sit Rothera testine pozitif sonu¢ verdigi, Rothera
testinin, serum BHB dizeyinin belirlenmesiyle elde edilen sonuclara gore
%82,1 duyarlliga sahip oldugu belirlenmistir. Rothera testi ile BHB dlzeyi
arasindaki iligki Grafik 3.1°’de gdsterilmektedir.
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Yoérede yetistirilen ineklerin dogum sonrasi 14. gunde irklara ve odaklara

g6re SKK prevalansi Tablo 3.3'de gésterilmektedir.

Tablo 3.3. Dogum Sonrasi 14. Giinde SKK’li ineklerin Sayi ve % Degerleri

Odak SKK'li ineklerin Sayisi SKK’li ineklerin % Degeri
1" (16)° 3 18,8

2" (6) 1 16,6

3™ (52) 7 13,5

4"M(52) 8 15,4

5° (64) 3 47

6° (43) 2 4,6

? Parantez ici odaklardaki hayvan sayisini.
" Holstein irki inekleri

™ isvigre Esmeri irki inekleri

® Simental irki inekleri belirtmektedir

Dogum sonrasi 14. ginde yodrede yetistirilen Holstein irki ineklerin odak
dizeyinde SKK prevalanslan sirasiyla %18,8 ve %16,6 olarak tespit
edilmistir. Holstein irki inekler icin yéredeki prevalans ise %18,2 olarak tespit
edilmistir. isvicre Esmeri irki ineklerin odak diizeyinde SKK prevalansinin
sirastyla %13,5, %15,4 oldugu belirlenmistir. TUm isvigre Esmeri irki inekler
ele alindiginda yoéredeki SKK prevalansinin %14,4 oldugu tespit edilmistir.
Simental irki inekler igin ise odak dizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %4,7
ve %4,6 olarak bulunmustur. Yoredeki tim Simental irki inekler igin ise SKK
prevalansi %4,7 olarak tespit edilmigtir. Yérede yetigtirilen tim inekler
degerlendirildiginde dogum sonrasi 14. ginde yoéredeki SKK prevalansi
%10,3 olarak tespit edilmistir.
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Dogum sonrasi 14. gunde ybérede yetigtirilen ineklerden 24 tanesinin BHB
dizeyinin 1,00 mmol/I'nin Gzerinde oldugu ve serum BHB dlzeyinin irka bagl
olarak degistigi (p<0,05) belirlenmigtir. Holstein irki ineklerde dogum sonrasi
14. ginde serum BHB dizeyinin 1,00 mmol/l Gzerinde olma olasiliginin
Simental irki ineklere gbre 5,094 kat daha fazla oldudu, bunun %95 glven
araliginda 1,219 ile 21,282 kat arasinda degisebilecegi, isvicre Esmeri
ineklerde ise serum BHB dizeyinin 1,00 mmol/I Gzerinde olma olasiliginin
Simental irki ineklere kiyasla 3,557 kat daha fazla olacagi, bununda %95

glven araliginda 1,233 ile 10,260 kat arasinda degisebilecegdi belirlenmistir.
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Yoérede yetistirilen ineklerin dogum sonrasi 21. gunde irklara ve odaklara

g6re SKK prevalansi Tablo 3.4'de gdsterilmektedir

Tablo 3.4. Dogum Sonrasi 21. Giinde SKK’li ineklerin Sayi ve % Degerleri

Odak SKK’li ineklerin Sayis| SKK'li ineklerin % Degeri
1" (16)? 2 12,5

2" (6) 1 16,6

3™ (52) 1 1,9

4M(52) 2 3,8

5° (64) 2 3,1

6° (43) 0 0

& Parantez ici odaklardaki hayvan sayisini
" Holstein irki inekleri

™ jsvigre Esmeri irki inekleri

® Simental irki inekleri belirtmektedir.

Dogum sonrasi 21. ginde yoérede yetistirilen Holstein irki ineklerin odak
dizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %12,5 ve %16,6 olarak tespit edilmistir.
Holstein irki inekler icin ydredeki SKK prevalansi ise %13,6 olarak tespit
edilmistir. Isvicre Esmeri irki ineklerin odak diizeyinde SKK prevalansi
sirastyla %1,9 ve %3,8 oldugu belirlenmistir. Tim isvicre Esmeri irki inekler
ele alindiginda yéredeki SKK prevalansinin isvigre Esmeri inekler icin %2,8
oldugu tespit edilmistir. Simental irki inekler igin ise odak dizeyinde SKK
prevalansi sirasiyla %3,1 ve %0 olarak bulunmustur. Yoredeki tim simental
irki inekler igin ise SKK prevalansi ise %1,8 olarak tespit edilmistir. Yoérede
yetistirilen tim inekler degerlendirildiginde dogum sonrasi 21. glinde yo6redeki

SKK prevalansi %3,86 olarak tespit edilmistir.
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Dogum sonrasi 21. gunde ydrede yetistirilen ineklerden 9 tanesinin BHB
dizeyinin 1,00 mmol/'nin Gzerinde oldugu ve serujm BHB dizeyinin irka
bagl olarak degistigi (p<0,05) belirlenmigtir. Holstein irki ineklerde dogum
sonrasi 21. glnde serum BHB dizeyinin 1,00 mmol/l Gzerinde olma
olasih@inin Simental irki ineklere gére 9,559 kat daha fazla oldugu, bunun
%95 gliven araliginda 1,450 ile 63,008 kat arasinda degisebilecegi, isvigre
Esmeri ineklerde ise serum BHB dlzeyinin 1,00 mmol/l Gzerinde olma
olasihginin Simental irki ineklere kiyasla 2,147 kat daha fazla olacagi,
bununda %95 given arahginda 0,382 ile 12,059 kat arasinda degisebilecedi

belirlenmistir.
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Calismada Holstein irki ineklerde serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST
ve ALT enzim aktiviteleri, Ca ve P degerlerinin dogum sonrasi gunlerdeki

degisimleri Tablo 3.5’de gdsteriimektedir.

Tablo.3.5. Holstein Irki Ineklerde Dogum Sonrasi Ginlerde Bazi
Biyokimyasal Parametre Degerleri

Parametre Dogum Sonrasi Glinler Ortalama + SH
NEFA (mmol/L) 7 0,51 +0,04°
14 0,37 +0,03°
21 0,29 +0,02°
P p<0,001
BHB (mmol/L) 7 0,80 % 0,06°
14 0,73 £0,06°
21 0,71 £0,10°
p<0,05
Glukoz (mg/dl) 7 50,2+1,1°
14 52,4+12°
21 55,6 £1,2°
p<0,05
Trigliserit (mg/dl) 7 18,8 +0,4
14 19,5+0,5
21 19,9 +0,5
NS
AST (U/L) 7 82,7 £3,2°
14 85,5+3,8°
21 79,1 £3,5°
p<0,05
ALT (UL) 7 23,89+0,7°
14 23,38 +0,5°
21 22,81 +0,6°
p<0,05
Ca (mmol/L) 7 2,48 £0,02°
14 2,55 +0,02°
21 2,56 +0,03°
p<0,05
P (mmol/L) 7 1,39 +0,02°
14 1,52 +0,02°
21 1,49 +0,02°
P p<0,05

NS: Giinler Arasindaki Fark Onemsiz
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Kars yoresinde yetigstirilen Holstein irki ineklerde serum NEFA dlzeyi dogum
sonrasl 7. ginde en yuksek dizeyde bulunmus, bu ginden sonra énemli
derecede azalmistir (p<0,001). Serum BHB dlizeyi dogum sonrasi 7. giinde
en ylUksek dizeyde iken, ilerleyen ginlerde giderek azalmistir (p<0,05).
Serum glukoz dizeyi ise, dogumu takip eden glnlerde giderek artmaya
baslamistir (p<0,05). Serum trigliserit diizeyi dogumu takip eden glinlerde bir
miktar artis géstermis fakat bu artis istatistiksel bir fark olugturmamistir.

Serum AST aktivitesinin dogum sonrasi 14. giine kadar arttigi daha sonra
¢cok az bir azalma g0sterdigi tespit edilmistir (p<0,05). Serum ALT aktivitesi
ise dogum sonrasi 7. gunde en yutksek degerde bulunurken, diger glinlerde
enzim aktivitesinin bir miktar azaldig tespit edilmistir (p<0,05).

Holstein irki ineklerde serum Ca ve P dizeyi dogum sonrasi 7. ginde en
disik seviyede bulunmus, bu ginden sonra bir miktar artis gdéstermistir
(p<0,05).
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isvigre Esmeri irki ineklere ait serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST ve
ALT enzim aktiviteleri, Ca ve P degerlerinin dogum sonrasi gunlerdeki
degisimleri Tablo 3.6’da gdsterilmektedir.

Tablo 3.6. isvicre Esmeri Irki ineklerde Dogum Sonrasi Giinlerde Bazi
Biyokimyasal Parametre Degerleri

Parametre Dogum Sonrasi Glnler Ortalama + SH
NEFA (mmol/L) 7 0,46 +0,01°
14 0,40 +0,01°
21 0,29 +0,01°
P p<0,001
BHB (mmol/L) 7 0,76 +0,02°
14 0,70 £0,02°
21 0,59 +0,02°
p<0,001
Glukoz (mg/dl) 7 49,2 +0,4°
14 53,6 £ 0,4°
21 58,5 £ 0,5°
p<0,001
Trigliserit (mg/dl) 7 17,1+0,2°
14 18,3+0,2°
21 21,2+0,3?
p<0,05
AST (UL) 7 80,53 + 1,6°
14 79,66 +1,7°
21 70,31 +0,9°
p<0,01
ALT (UL) 7 23,15+ 0,3
14 22,73+0,3°
21 21,28 +£0,3°
p<0,05
Ca (mmol/L) 7 2,49 £0,01°
14 2,54 +0,02°
21 2,56 + 0,03°
p<0,05
P (mmol/L) 7 1,33+ 0,012
14 1,48 £0,01°
21 1,52 £0,01°
P p<0,05

NS: Giinler Arasindaki Fark Onemsiz
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Kars yéresinde yetistirilen isvicre Esmeri irki ineklerde, serum NEFA diizeyi
ile BHB dlizeyi, dogum sonrasi 7. ginde en yiksek dizeyde bulunmus, bu
gunden sonra 6nemli derecede azalmistir (p<0,001). Bu azalma Holstein irki
ineklere gbre oldukca fazladir (p<0,01). Serum glukoz dizeyinde ise
meydana gelen artis (p<0,001) Holstein irki ineklere kiyasla oldukca fazladir.
Dogum sonrasi gunlerde giderek artis gbsteren serum trigliserit dizeyi
Holstein irki ineklerde glnler arasinda istatistiksel bir fark olusturmasa da
isvigre Esmeri irki ineklerde p<0,05 oraninda bir artis géstermektedir.

Serum AST aktivitesi isvicre Esmeri irki ineklerde dogum sonrasi 7. glinde
en ylUksek seviyede bulunmus, fakat dogum sonrasi 14. glinden sonra
azaldigi tespit edilmistir (p<0,05). Serum ALT aktivitesi ise dogum sonrasi 7.
gunde en yluksek degerde bulunurken, diger ginlerde enzim aktivitesinin bir
miktar azaldidi tespit edilmistir (p<0,05).

isvigre Esmeri irki ineklerde serum Ca ve P diizeyi dogum sonrasi 7. giinde
en duslik seviyede bulunmus, bu ginden sonra bir miktar artis géstermigtir
(p<0,05).
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Calismada Simental irki ineklere ait serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit,
AST ve ALT enzim aktiviteleri, Ca ve P degerlerinin dogum sonrasi

gunlerdeki degisimleri Tablo 3.7’de gdsterilmektedir.

Tablo 3.7. Simental Irki ineklerde Dogum Sonrasi Ginlerde Bazi
Biyokimyasal Parametre Degerleri

Parametre Dogum Sonrasi Glnler Ortalama + SH
NEFA  (mmol/L) 7 0,45 +0,01°
14 0,38 +0,01°
21 0,31 %0,01°
P p<0,001
BHB (mmol/L) 7 0,69 +0,02°
14 0,60 +0,02°
21 0,51 £0,01°
p<0,001
Glukoz (mg/dl) 7 50,6 +0,3°
14 54,7 +0,4°
21 58,1 £0,4
p<0,01
Trigliserit (mg/dl) 7 17,2+0,1°
14 17,9 +0,2°
21 21,3+0,2*
p<0,001
AST (UL) 7 78,1 +1,1%
14 76,5+1,1°
21 73,6 £0,6°
p<0,05
ALT (UL) 7 22,55 +0,2°
14 21,29 +0,3°
21 20,91 +0,2°
p<0,05
Ca (mmol/L) 7 2,41 £0,01°
14 2,43+0,01°
21 2,52 +0,01°
p<0,05
P (mmol/L) 7 1,35 +0,01°
14 1,45 £0,01°
21 1,50 £0,012
P p<0,05

NS: Ginler Arasindaki Fark Onemsiz
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Kars y6resinde yetigtirilen simental irki ineklerde serum NEFA dizeyi ile BHB
dizeyi dogum sonrasi 7. ginde en ylUksek dizeyde bulunmus, bu giinden
sonra 6nemli derecede azalmistir (p<0,001). Serum glukoz diizeyinde ise
meydana gelen artis p<0,01 dlzeyindedir. Dogum sonrasi gunlerde giderek
artis (p<0,001) gbsteren serum trigliserit diizeyi isvigre Esmeri irki ineklerle
benzerlik géstermektedir.

Simental irki ineklerde dogum sonrasi 7. giinde serum AST aktivitesi en
yUuksek seviyede bulunmus, fakat dogum sonrasi 14 ve 21. ginlerde AST
aktivitesinin azaldigi tespit edilmistir (p<0,05). Serum ALT aktivitesi ise
dogum sonrasi 7. ginde en ylUksek degerde bulunurken, diger glnlerde
enzim aktivitesinin bir miktar azaldig tespit edilmistir (p<0,05).

Simental irki ineklerde serum Ca ve P dlzeyi dogum sonrasi 7. glinde en
disik seviyede bulunmus, bu ginden sonra bir miktar artis gdéstermistir
(p<0,05).
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Saglikh ve SKK'li Holstein irki ineklerde dogum sonrasi 7, 14 ve 21.
glnlerdeki serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST ve ALT enzim
aktiviteleri, Ca ve P degerleri ve istatistiksel 6nemliligi Tablo 3.8’de

gOsterilmistir.

Tablo 3.8. Saglikl ve SKK’li Holstein Irki ineklerin Dogum Sonrasi Giinlerde
Bazi Biyokimyasal Parametrelerin Karsilastiriimasi

Parametre Saglikli inekler SKK'li inekler P Degeri

Dogum Sonrasi 7. Giin

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

Dogum Sonrasi 14. Giin

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 4560 +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 (UIL) 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

Dogum Sonrasi 21. Giin

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+0,9 471 +2,4 p<0,001
Trigliserit (mg/dl) 20,40+ 0,4 16,56 +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: Ginler Arasindaki Fark Onemsiz
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Tablo 3.8 de g6rildigia gibi saglikh ve SKK’li Holstein irki inekler
karsilastinldiginda SKK’l ineklerde dogum sonrasi 7, 14 ve 21. gUnlerdeki
serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit dlizeyinin ve AST aktivitesinin saglikli
Holstein irki ineklerden oldukga fazla oldugu belirlenmistir (p<0,001). SKK’li
Holstein irki ineklerde serum ALT aktivitesinde ise ¢ok az bir artis meydana
gelmistir (p<0,05).



60

Saglikli ve SKK'li isvicre Esmeri irki ineklerde dogum sonrasi 7, 14, ve 21.
glnlerdeki serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST ve ALT enzim
aktiviteleri, Ca ve P degerleri ve istatistiksel énemliligi Tablo 3.9'da

gOsterilmistir.

Tablo 3.9. Saglikh ve SKK'li isvicre Esmeri Irki ineklerin Dogum Sonrasi
Gunlerde Bazi Biyokimyasal Parametrelerin Karsilastirilmasi

Parametre Saglkl inekler SKK'li inekler P Degeri

Dogum Sonrasi 7. Giin

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
Gilukoz (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 (UL) 74,36 £0,5 1171+ 22 p<0,001
ALT (UL) 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

Dogum Sonrasi 14. Giin

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 (ULL) 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

Dogum Sonrasi 21. Giin

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+14 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) 2,567 +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 gériildigi gibi saghkli ve SKK'li isvicre Esmeri irki inekler
karsilastinldiginda SKK’li ineklerde dogum sonrasi 7., 14. ve 21. glnlerdeki
serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit diizeyinin ve AST aktivitesinin saglikli
isvicre Esmeri irki ineklerden oldukga fazla oldugu belirlenmistir (p<0,001).
SKK'li isvigre Esmeri irki ineklerde serum ALT aktivitesinde ise gok az bir
artis meydana gelmistir (p<0,05).
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Saglhkh ve SKK’li Simental irki ineklerde dogum sonrasi 7, 14, ve 21.
glnlerdeki serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit, AST, ALT, Ca ve P degerleri

ve istatistiksel 6nemliligi Tablo 3.10’da gbsterilmistir.

Tablo 3.10. Saglikh ve SKK'li Simental Irki ineklerin Dogum Sonrasi

Gunlerde Bazi Biyokimyasal Parametrelerin Karsilastiriimasi

Parametre Saglikli inekler SKK'li inekler P Degeri

Dogum Sonrasi 7. Giin

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 (UL) 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

Dogum Sonrasi 14. Giin

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

Dogum Sonrasi 21. Giin

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
Gilukoz (mg/dl) 58,2+0,4 51,313 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 goérildagt gibi saglkli ve SKK’li Simental irki inekler
karsilastinldiginda, SKK’li ineklerde dogum sonrasi 7, 14 ve 21. glnlerdeki
serum NEFA, BHB, glukoz, trigliserit diizeyinin ve AST aktivitesinin saglikli
Simental irki ineklerden oldukg¢a fazla oldugu belirlenmistir (p<0,001). SKK’li
Simental irki ineklerde, serum ALT aktivitesinde ise ¢ok az bir artis meydana

gelmistir (p<0,05).
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Holstein irki ineklerde biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar ve

istatistiksel dnemlilikleri Tablo 3.11°de g6sterilmektedir.

Tablo 3.11. Holstein Irki ineklerde Dogum Sonrasi Belirli Giinlerde Bazi

Biyokimyasal Parametreler Arasindaki Korelasyon

Glukoz NEFA BHB ALT
Dogum sonrasi 7. Giin
AST -0,57* 0,73** 0,89** 0,83*
ALT 0,81** 0,79**
BHB -0,69** 0,75**
NEFA -0,43*
Dogum sonrasi 14. Giin
AST -0,53* 0,68** 0,80** 0,85
ALT 0,51* 0,69**
BHB -0,82** 0,66**
NEFA -0,52*
Dogum Sonrasi 21. Giin
AST -0,66™* 0,53* 0,61* 0,79™
ALT
BHB -0,67** 0,56**
NEFA -0,56*
*p<0,05

**p<0,01
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Yapilan korelasyon analizleri sonucunda dogum sonrasi 7. gunde Holstein
irki ineklerde serum NEFA dlzeyinin, BHB (r=0,75), AST (r=0,73) ve ALT
(r=0,81) ile yUksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 14. glnde
serum NEFA dizeyinin, BHB (r=0,66) ve AST (r=0,68) ile yliksek (p<0,01),
ALT (r=0,51) ile ise dusiUk pozitif korelasyona (p<0,05) sahip oldugu
belirlenmistir. Dogum sonrasi 21. ginde ise serum NEFA dizeyinin, BHB
(r=0,56) ile yuksek, AST (r=0,53) ile disuk pozitif korelasyona (p<0,05) sahip
oldugu saptanmistir.

Serum BHB dilzeyinin Holstein irki ineklerde dogum sonrasi 7. gunde, AST
(r=0,89) ve ALT (r=0,79) ile yuksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum
sonras! 14. ginde serum BHB dlzeyinin, AST (r=0,80) ve ALT (r=0,69) ile
yUksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 21. glinde AST (r=0,61)
ile distk pozitif korelasyona (p<0,05) sahip oldugu belirlenmistir.

Holstein irki ineklerde dogum sonrasi 7. glinde serum glukoz diizeyinin, AST
(r=-0,57) ve BHB (r=-0,69) ile yUksek (p<0,01), NEFA (r=-0,43) ile dusuk
negatif korelasyona (p<0,05), dogum sonrasi 14. ginde AST (r=-0,53) ve
BHB (r=-0,82) ile yiksek (p<0,01), NEFA (r=-0,52) ile disik negatif
korelasyona (p<0,05), dogum sonrasi 21. ginde AST (r=--0,66) ve BHB
(r=-0,67) ile yuksek (p<0,01), NEFA (r=-0,56) ile disik negatif korelasyona
(p<0,05) sahip oldugu tespit edilmsgtir.
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isvicre Esmeri 1irki ineklerde biyokimyasal parametreler arasindaki

korelasyonlar ve istatistiksel Gnemlilikleri Tablo 3.12’de gosterilmektedir.

Tablo 3.12. isvigre Esmeri irki ineklerde Dogum Sonrasi Belirli Glinlerde Bazi

Biyokimyasal Parametreler Arasindaki Korelasyon

Glukoz NEFA BHB ALT
Dogum sonrasi 7. giinler
AST -0,66* 0,65** 0,83** 0,77*
ALT -0,58** 0,60** 0,71*
BHB -0,75** 0,73**
NEFA -0,68**
Dogum sonrasi 14. Giin
AST -0,71** 0,75** 0,85** 0,84**
ALT -0,63** 0,60* 0,73**
BHB -0,74** 0,77**
NEFA -0,70**
Dogum Sonrasi 21. Giin
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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Yapilan korelasyon analizleri sonucunda dogum sonrasi 7. giinde isvicre
Esmeri irki ineklerde serum NEFA dizeyinin, BHB (r=0,73), AST (r=0,65) ve
ALT (r=0,60) ile yOksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 14.
ginde serum NEFA dlzeyinin, BHB (r=0,77) ve AST (r=0, 75) ile yuksek
(p<0,01), ALT (r=0,60) ile ise diusik pozitif korelasyona (p<0,05) sahip
oldugu belirlenmistir. Dogum sonrasi 21. ginde ise serum NEFA duzeyinin,
BHB (r=0,65) ile yUksek (p<0,01), AST (r=0,47) ile dusuk pozitif korelasyona
(p<0,05) sahip oldugu belirlenmistir.

Serum BHB diizeyinin Isvigre Esmeri irki ineklerde dogum sonrasi 7. glinde,
AST (r=0,83) ve ALT (r=0,71) ile yuksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum
sonras! 14. ginde serum BHB dlzeyinin, AST (r=0,85) ve ALT (r=0,73) ile
yUksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 21. giinde AST (r=0,52)
ile disUk pozitif korelasyona (p<0,05) sahip oldugu saptanmistir.

isvicre Esmeri irki ineklerde dogum sonrasi 7. ginde serum glukoz
dlzeyinin, AST (r=-0,66), ALT (r=-0,58), BHB (r=-0,75) ve NEFA (r=-0,68) ile
yUksek negatif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 14. ginde AST
(r=-0,71), ALT (r=-0,63), BHB (r=-0,74) ve NEFA (r=-0,70) ile yuksek negatif
korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 21. ginde AST (r=--0,22) ile diisik
(p<0,05), BHB (r=-0,57) ve NEFA (r=-0,43) ile yuksek negatif korelasyona
(p<0,01) sahip oldugu tespit edilmigtir.
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Simental irki ineklerde biyokimyasal parametreler arasindaki korelasyonlar

ve istatistiksel dnemlilikleri Tablo 3.13’de gosterilmektedir.

Tablo 3.13. Simental Irki ineklerde Dogum Sonrasi Belirli Giinlerde Bazi

Biyokimyasal Parametreler Arasindaki Korelasyon

Glukoz NEFA BHB ALT
Dogum sonrasi 7. Giin
AST --0,70** 0,61** 0,80** 0,80*
ALT -0,68** 0,63** 0,78**
BHB -0,82** 0,80**
NEFA -0,77**
Dogum sonrasi 14. Giin
AST -0,59** 0,59** 0,73** 0,72*
ALT -0,54** 0,60* 0,64**
BHB -0,68** 0,75**
NEFA -0,63**
Dogum Sonrasi 21. Giin
AST 0,47*
BHB -0,52** 0,52**
NEFA -0,54**

*p<0,05
**p<0,01
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Simental irki ineklerde yapilan korelasyon analizleri sonucunda dogum
sonrasl 7. ginde serum NEFA diizeyinin, BHB (r=0,80), AST (r=0,61) ve ALT
(r=0,63) ile yUksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 14. glnde
serum NEFA dizeyinin, BHB (r=0,75) ve AST (r=0,59) ile yliksek (p<0,01),
ALT (r=0,60) ile ise dusuk pozitif korelasyona (p<0,05) sahip oldugu
belirlenmistir. Dogum sonrasi 21. ginde ise serum NEFA dizeyinin, sadece
BHB (r=0,52) ile yuksek pozitif korelasyona (p<0,01) sahip oldugu
saptanmistir.

Serum BHB duzeyinin Simental irki ineklerde dogum sonrasi 7. giinde, AST
(r=0,80) ve ALT (r=0,71) ile yuksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum
sonras! 14. ginde serum BHB dlzeyinin, AST (r=0,73) ve ALT (r=0,64) ile
yUksek pozitif korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 21. giinde AST (r=0,47)
ile distk pozitif korelasyona (p<0,05) sahip oldugu tespit edilmistir.

Simental irki ineklerde dogum sonrasi 7. glinde serum glukoz diizeyinin, AST
(r=-0,70), ALT (r=-0,68), BHB (r=-0,82) ve NEFA (r=-0,77) ile ylksek negatif
korelasyona (p<0,01), dogum sonrasi 14. ginde AST (r=-0,71), ALT
(r=-0,54), BHB (r=-0,63) ve NEFA (r=-0,68) ile yUksek negatif korelasyona
(p<0,01), dogum sonrasi 21. ginde BHB (r=-0,52) ve NEFA (r=-0,54) ile

yuksek negatif korelasyona (p<0,01) sahip oldugu belirlenmistir.



70

% Prevalans
[o0]

Holstein isvigre Esmeri Simental
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4. TARTISMA ve SONUC

Subklinik ketozis (SKK), ketozisin klinik belirtileri gérilmeksizin gelisen (latent
seyir izleyen) bir formudur. YUksek st verimli ineklerde laktasyonun ilk dort
haftasinda ¢ok yaygin bir sekilde gorulmektedir. Sut UOretimi ve dreme
performansini azaltmasinin yani sira, postpartum ddénemde gérilen diger
metabolik ve immunolojik hastalik risklerini de arttirdigi ve bu nedenle ciddi
ekonomik kayiplara neden oldugu bildirilmektedir (48,60).

Bu calisma ile ybrede yetistirilen ineklerin SKK prevalansi sit Rothera testi
ve serum BHB dizeyinin belirlenmesi ile subklinik ketozis prevalansinin
saptanmasi ve hastaligin bazi biyokimyasal parametreler Gzerine etkisinin

arastinimasi amaglanmistir.

SKK prevalansinin belirlenmesinde degisik testler kullaniimaktadir. Bu testler
arasinda kan, sut ve idrarda keton cisimcikleri tayini yer almaktadir (23).
Testler hem kantitatif olarak laboratuvarda hem de hayvanin hemen yani
basinda yapilabilmektedir. Genellikle sit keton cisimcigi tayininde, vyari
kantitatif testler olarak kabul edilen sodyum nitroprussid testleri
kullanilmaktadir. Nitroprussid testlerinin keton cisimcigi miktarinin artmasi ile
daha duyarli bir hale geldigi bildiriimektedir (48). Nitroprussid asetoasetat ve
aseton ile reaksiyon verirken, BHB ile reaksiyon vermemektedir (78). Ayrica
nitroprusid testlerinin sut keton cisimcigi dizeyinin 0,5 mmol/I'nin Gzerinde

olmasi durumunda sonug verdigi bildirilmektedir (110).

Calismamizda, Sut Rothera Testine gére SKK prevalansinin Kars yéresinde
yetistirilen Holstein irki ineklerde %13,6, bunun odak dizeyinde %12,5 ile
%16,6 arasinda degistigi, Isvicre Esmeri irki ineklerde %10,5, bunun odak

dizeyinde %11,5 ile %9,6 arasinda degistigi ve Simental irki ineklerde de

%8,4, bunun da odak dizeyinde %7.8 ile %9,3 arasinda degistigi tespit
edilmigtir.
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iran’da Holstein ineklerde dogum sonrasi 2-10. haftalar arasinda St Rothera
Testi kullanilarak yapilan bir calismada SKK prevalansinin %38 olarak
bulundugu bildirilmektedir (102). St Rothera Testi ile yapilan bir baska
g¢alismada da SKK insidensinin %29 oldugu kaydedilmektedir (52). Klinik
ketozis insidensi ylksek olan bes slride, sut 6rneklerinde yapilan keton
testinde sdrllerin ilk altl haftadaki insidensinin %46 ve sOt asetoasetat

degerlerinin 100 umol/I'nin Gzerinde oldugu kaydedilmistir (113).

SKK prevalansinin belirlenmesinde bir diger ydéntemde serum BHB duzeyinin
belirlenmesidir (125). SKK’nin BHB dizeyinin 1,000 mmol/l Gzerinde olmasi
ile, klinik ketozisin ise 2,6 mmol/l lzerinde olmasi ile basladigi kabul
edilmektedir (48). SKK prevalansinin belirlenmesinde esik degeri olarak BHB
konsantrasyonunun 1,000 mmol/l ile 1,400 mmol/I arasinda degisen degerler

baz alinmigtir (125).

Tum keton cisimcikleri arasinda BHB’nin besin alimina bagli olarak gin
icinde en fazla degisim gbsteren molekdl oldugu ve yem alimindan 4 saat
sonra en yuksek dizeye ulastigi bildiriimektedir (3, 48, 91, 124). Bu yluzden
bu ¢aligmada tim kan 6rneklerinin belirli zaman araliginda alinmasina 6zen
gOsterilmistir. Ayrica calismada BHB’nin serum diizeyi belirlenmistir. COnki
enzimatik olarak plazma BHB duzeyinin belirlenmesinden elde edilen
sonuglarin  kullanilan antikoagtlan maddelerden kaynakl olarak serum
dizeyinden daha duguk oldugu bildiriimektedir (30).
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Calismada SKK prevalansinin serum BHB ile belirlenmesinde esik degeri

olarak 1,00 mmol/l diizeyi kullaniimigtir.

Dogum sonrasi 7. gunde, ybérede yetistirilen Holstein irki ineklerin odak
dizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %25 ve %16,6 olarak tespit edilmigtir.
Holstein irki ineklerde ybéredeki SKK prevalansi ise %22,7 olarak tespit
edilmistir. Isvicre Esmeri irki ineklerin odak diizeyinde SKK prevalansinin
sirastyla  %15,4, %13,5 oldugu belirlenmigtir. Tum isvigre Esmeri 1rki
ineklerde yoOredeki SKK prevalansinin %14,4 oldugu tespit edilmigtir.
Simental irki inekler igin ise odak dizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %7,8
ve %6,9 olarak bulunmustur. Yoéredeki tim Simental irki ineklerde SKK
prevalansi %7,5 olarak belirlenmigtir. Yoérede yetistirilen tim inekler
degerlendirildiginde dogum sonrasi 7. ginde yoéredeki SKK prevalansinin
%12,02 oldugu tespit edilmistir.

Dogum sonrasi 14. ginde yodrede yetistirilen Holstein irki ineklerin odak
dizeyinde SKK prevalanslan sirasiyla %18,8 ve %16,6 olarak tespit
edilmistir. Holstein irki inekler icin yéredeki prevalans ise %18,2 olarak tespit
edilmistir. isvicre Esmeri irki ineklerin odak diizeyinde SKK prevalansinin
sirastyla %15,4, %13,5 oldugu belirlenmisgtir. Tim isvigre Esmeri irki inekler
ele alindiginda yéredeki SKK prevalansinin isvigre Esmeri inekler igin %14,4
oldugu tespit edilmistir. Simental irki inekler igin ise odak dizeyinde SKK
prevalansi sirasiyla %4,7 ve %4,6 olarak bulunmustur. Yo&redeki tim
Simental irki inekler icin ise SKK prevalansi %4,7 olarak tespit edilmigtir.
Yoérede yetistirilen tim inekler degerlendirildiginde dogum sonrasi 14. ginde
ybredeki SKK prevalansi %10,3 olarak tespit edilmistir.

Dogum sonrasi 21. ginde ydrede yetistirilen Holstein irki ineklerin odak
dizeyinde SKK prevalansi sirasiyla %12,5 ve %16,6 olarak tespit edilmigtir.
Holstein irki inekler icin ydredeki SKK prevalansi ise %13,6 olarak tespit
edilmistir. Isvicre Esmeri irki ineklerin odak diizeyinde SKK prevalansi

sirastyla %1,9 ve %3,8 oldugu belirlenmistir. Tim isvicre Esmeri irki inekler
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ele alindiginda yéredeki SKK prevalansinin isvigre Esmeri inekler icin %2,8
oldugu tespit edilmistir. Simental irki inekler igin ise odak dizeyinde SKK
prevalansi sirasiyla %3,1 ve %0 olarak bulunmustur. Yéredeki tim Simental
irki inekler icin SKK prevalansi ise %1,8 olarak tespit edilmistir. Yérede
yetistirilen tim inekler degerlendirildiginde dogum sonrasi 21. glinde yéredeki
SKK prevalansi %3,86 olarak tespit edilmistir.

Calismada SKK prevalansinin irklar arasinda degistigi, Holstein irki ineklerin
SKK’li olma olasiliginin isvicre Esmeri ineklere gére daha fazla oldugu,
isvicre Esmeri irki ineklerin de Simental irki ineklere gére daha fazla SKK
riski tasidigi belirlenmistir. Bu riskin hayvanlar arasindaki sut verimi farkindan
kaynaklanabilecegi disundlmektedir. CUnkl Anket calismasindan elde edilen
bilgilere gére dogum sonras! 7. gunde sut veriminin Holstein irki ineklerde
17,40,5, Isvicre Esmeri ineklerde 10,8+0,3, Simental irki ineklerde ise
9,840,2 kg/gun oldugu belirlenmigstir. YUksek stt verimli ineklerin daha fazla
glukoza ihtiya¢ duyduklari ve bunun sonucunda da daha fazla NEFA mobilize
ettikleri ve dolayisiyla daha fazla keton cisimcigi sentezledikleri
bildirilmektedir (48).

Laktasyonda, ylUksek sut verimli ineklerin  %50’sinin erken laktasyon
déneminde SKK riski tasidigi ileri sirmektedir (53). SKK prevalansinin %8,9
ile %34 arasinda degistigi bildirilmektedir (48, 117, 119, 120). Sut testi ile
yapilan bir caismada SKK insidensinin %29 oldugu kaydedilmektedir (52).
Klinik ketozis insidensi ylksek olan bes siride, sit érneklerinde yapilan
keton testinde surdlerin ilk alti haftadaki insidensinin %46 ve st asetoasetat
degerlerinin 100 pmol/I'nin Gzerinde oldugunu kaydedilmigtir (113). 25 surtde
toplam 507 adet Holstein irki inekte yapilan bir ¢alismada, laktasyonun ilk 9
haftasinda serum BHB egik degerinin 1200 pmol/l ve 1400 umol/l alinmasiyla
SKK insidensinin %59 ve %43 olarak bulundugu, SKK insidensin en yiksek
degderinin dogumdan sonra ilk hafta icinde meydana geldigi bildirilmektedir
(52). Iran’da Holstein irki ineklerde yapilan baska bir calismada ise serum
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BHB esik degerinin 1,20 mmol/l alinmasi ile yéredeki SKK prevalansinin
laktasyonun 3. ve 4. haftasinda %14,4 oldugu bildiriimektedir (109).

Ulkemizde yapilan calismalar genellikle entansif veya yari entansif tip
isletmelerde yetistirilen ineklerin klinik ketozis insidensinin belirlenmesine
veya Veteriner Fakiiltesi i¢c Hastaliklari Kliniklerine getirilen hayvanlarin klinik
ybnden genel analizine ydneliktir. Yapilan c¢alismalarda odaklarin énceden
belirlenip  sOri  prevalansina yoOnelik arastirma dair bir bilgiye
rastlanilamamistir.  Bununla birlikte, yaptigimiz literatir taramasinda
ulkemizde halk elinde yetistirilen ineklerde SKK'in siri prevalansina yonelik
ancak bir adet calismaya ulasilabilmistir. Yapilan bu c¢alismada Bursa
ybresinde yetistirilen Karacabey Esmeri ineklerde SKK prevalansi %29,16 ve
Holstein irki ineklerde %21,93 olarak bildirilmistir (83). Bunun disinda Firat
Universitesi Veteriner Fakilltesi i¢ Hastaliklari Klinigine 1989-1999 vyillari
arasinda ve Uludag Universitesi Veteriner Fakilltesi i¢ Hastaliklari Klinigine
1990-2000 yillari arasinda getirilen inekler Gzerinde yapilan iki ¢alismaya
rastlaniimistir. Ancak bu galismalar direk SKK prevalansi veya bu hastaligin
klinigi GOzerine olmayip, genel hastaliklar icerisindeki metabolizma
hastaliklarinin prevalanslarinin bildirimi Gzerinedir. Bu c¢aligmalarda klinige
getirilen hasta hayvanlar icerisindeki metabolik hastaliklarin gérilme oraninin
Firat Universitesinde %8,6 ve Uludag Universitesinde %5,32 oldugu
bildiriimektedir (31, 82).

SKK prevalansinin irklar arasinda degistigi, Holstein irki ineklerin SKK’li olma
olasiliginin Isvigre Esmeri ineklere gére daha fazla oldugu, Isvigre Esmeri irki
ineklerin de Simental irki ineklere gbre daha fazla SKK riski tasidig
belirlenmistir.  Bu riskin hayvanlar arasindaki sut verimi farkindan
kaynaklanabilecegi disunilmektedir. CUnkl Anket calismasindan elde edilen
bilgilere gére dogum sonrasi 7. gunde sut veriminin Holstein irki ineklerde
17,4+0,5, isvigre Esmeri ineklerde 10,8+0,3, Simental irki ineklerde ise
9,8+0,2 kg/giin oldugu belirlenmistir. YUksek stt verimli ineklerin daha fazla

glukoza ihtiya¢ duyduklari ve bunun sonucunda da daha fazla NEFA mobilize
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ettikleri ve dolayisiyla daha fazla keton cisimcigi sentezledikleri
bildirilmektedir (48).

Serum BHB dizeyinin, buzagi cinsiyetine ve VKS degerine de bagh olarak
degisebilecegi saptanmistir. Erkek buzagi doguran ineklerde SKK riskinin
daha fazla olmasinin, erkek buzagilarin dogum agirliklarinin disi buzagilara
gbre fazla (81) olmasindan kaynakli olabilece@i distnUlmektedir. Ayrica VKS
degeri 3,25’in Gzerinde olan ineklerin maksimum sit verimine ulasabildikleri

ve bu nedenle daha fazla yag asidi metabolize ettikleri bildiriimektedir (118).

Galismada dogum sonrasi 7, 14. ve 21. glnlerde serum BHB dizeyi Holstein
irki ineklerde, 0,80 +0,06, 0,73 + 0,06, 0,71 + 0,05 mmol/L, isvigre Esmeri irki
ineklerde, 0,76 + 0,02, 0,70 + 0,02, 0,59 + 0,02 mmol/L, Simental irki
ineklerde de 0,69 * 0,02, 0,60 + 0,02, 0,51 + 0,01 mmol/L olarak

belirlenmigtir.

Dogum sonrasi ilk hafta BHB dizeyinin her U¢ irkta da en ylksek dizeyde
oldugu, ilerleyen glnlerde giderek azaldidi tespit edilmigtir. BHB dizeyinin
dogum sonrasi ilk 10 glin icinde en ylUksek degere ulastigl bu ginden sonra
giderek azaldigi belirlenmistir (24). Calismada Holstein irki ineklerde serum
BHB dlzeyi diger irklara gére daha yiksek bulunmustur. Yiksek sat verimli
ineklerin daha fazla glukoza ihtiya¢ duyduklari ve bunun sonucunda da daha
fazla NEFA mobilize ettikleri ve daha fazla keton cisimcigi sentezledikleri
bildirilmektedir (48).

Serum BHB dizeyinin, her g irkta da serum glukoz dlzeyi ile yiksek negatif
korelasyona, AST ve NEFA ile de ylksek pozitif korelasyona sahip oldugu
belirlenmistir. Seifi ve ark.’lari BHB ile AST ve NEFA arasinda yiksek pozitif
bir korelasyon oldugunu bildirmektedirler (112). Kan glukoz dlzeyi ile keton
cisimcigi  dlzeyinin  hayvanlarda enerji durumunun belirlenmesinde
kullanilabilecegi, kan keton cisimcigi dlzeyinin ylUksek olusunun duguk

karbonhidrat alimi ve negatif enerji dengesi ile iligkili oldugu belirlenmigtir
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(70). DUsuk plazma glukoz dlzeyi ve yiksek plazma BHB dlzeyinin ineklerin

yeterince enerji alamadiklari sonucunu dogurdugu ifade edilmektedir (125).

Enerji yetersizliginde serum BHB dizeyi NEFA’'ya benzerlik gdstermekle
birlikte, BHB duzeyi NEFA diizeyinden daha sonra artmaktadir. (28, 70, 87).
Serum BHB dizeyi ¢cogunlukla artan NEFA ve azalan glukoz dizeyleriyle
birlikte seyretmektedir (2, 21, 25, 108). Yag asitlerinin oksidasyonu ve
glukoneogenezis sonucu hepatik ketogenezis artmaktadir. (18). Bu
calismada SKK’l ineklerde serum glukoz diizeyinde azalma ile birlikte NEFA
ve BHB dlzeylerinde énemli derecede artis oldugu belirlenmistir. Veenhuisen
ve ark’lar (122 ) da ketoziste ilk olarak NEFA daha sonra BHB dlzeylerinin
yUkseldigini bildirmektedir.

Dogum sonrasi 7., 14. ve 21. giunlerde serum NEFA dizeyi Holstein irki
ineklerde sirasiyla 0,51+0,04, 0,37+0,03, 0,29+0,02 mmol/L, isvicre Esmeri
irki ineklerde sirasiyla, 0,46+ 0,01, 0,40 = 0,01, 0,29 = 0,01 mmol/L,
Simental irki ineklerde de, 0,45+0,01, 0,42+0,01, 0,31+0,01 mmol/L olarak
belirlenmistir. Calismada her ¢ irkta da serum NEFA dizeyinin dogum
sonras! 7. ginde en yuksek seviyede oldugu, daha sonra giderek azaldigi

tespit edilmistir.

NEFA dizeyinin, Holstein irki ineklerde dogumda arttigi, dogum sonrasi 8.
glinde en yuksek dlizeye ciktigi ve bu ginden sonra giderek azaldigini
bildirilmektedirler (112). Vazquez ve ark’lari plazma NEFA dizeyinin dogum
sonras! ilk ginde en yiksek seviyede oldugunu ve laktasyonun ilk (g
haftasinda giderek azaldigini bildirmektedirler (121). Bu artisin da dogum ve
laktogenezis igin gerekli olan enerjinin saglanmasi amaciyla NEFA’larin
adipoz dokulardan mobilize olmalarindan kaynaklandigi ileri strtlmektedir

Gecis dénemindeki laktasyon evresinde vicut dokulari ve sit Gretimi icin
gerekli olan enerji miktari yemlerle karsilanan enerji miktarindan fazla

oldugunda, enerji acigi yaglarin mobilizasyonu ile kargilanmaktadir (18, 20).
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Ancak, TCA siklusuna girebilecek yag asidi miktari siniridir. Bu sinir
aslldiginda plazma NEFA dizeyi artmaktadir (64). Calismada her Ug¢ irk
SKK’li ineklerde plazma NEFA dizeyinin saglikli ineklerle kiyaslandiginda
onemli diizeyde yilksek oldugu belirlenmistir. ineklerde enerji acig
sekillendiginde plazma NEFA dlzeyinin arttigi ileri sirulmekte ve ketoziste
plazma NEFA duzeyinin yUkselmesinin artan yad mobilizasyonunu
gbsterdigini  ve hepatik ketogenezis icin  substrat  olusturdugunu
kaydedilmektedir (2).

Dogum sonrasi 7, 14 ve 21. gunlerde serum glukoz duzeyi Holstein irki
ineklerde sirasiyla 50,2+1,1, 52,4+1,2, 55,6+1,2 mg/dl, Isvigre Esmeri irki
ineklerde 49,2+0,4, 53,6+0,4, 58,5+0,5 mg/dl, Simental irki ineklerde de
50,6+0,3, 54,7+0,4, 58,1+0,4 mg/dl olarak belirlenmigtir.

Serum glukoz dizeyinin dogum sonrasi 8. ginde en dislUk seviyede oldugu
ve dodum sonrasi 21. gune kadar arttigi kaydedilmektedir (112).
Laktasyonun ilk haftasinda serum glukoz dizeyinin dogum &éncesi déneme
gbre %25 oraninda azaldigini, laktasyonun 2. haftasi itibariyle serum glukoz

dizeyinin giderek arttigini bildirmektedirler (121).

SKK’I her 3 irk inekte de serum glukoz dizeyi saglkli olanlara oranla daha
disUk bulunmustur. Sit ineklerinde glukoz gereksinimi glukoneogenezis
yoluyla saglanmaktadir. Serum glukoz dizeyindeki azalmanin yemlerdeki
enerji miktarinin distk olmasi, karaciger fonksiyonlarinin yetersizligi ve
glukoz gereksiniminin artmasi ile iligkili oldugu kaydedilmektedir (5, 48, 122).
Gegis ddonemindeki laktasyon evresinde sut ineklerinin, laktoz Uretimi icin
glukoz ihtiyaci artmakta (21), bu durum enerji agigr sekillenmesine ve
yetersiz glukoneogenezis sonucu serum glukoz dlzeyinde azalmaya yol
acmaktadir (4, 20, 40).

Dogum sonrasi 7, 14 ve 21. glnlerde serum trigliserit Holstein irki ineklerde
18,8+0,4, 19,5+0,5, 19,9+0,5 mg/dl, isvicre Esmeri irki ineklerde, 17,1+0,2,
18,310,2, 21,2+0,3 mg/dl, Simental irki ineklerde de, 17,2+0,1, 17,9%0,2,
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21,320,2 mg/dl olarak belirlenmigtir. Holstein irki ineklerde serum trigliserit
dizeyinde istatistiksel bir artis s6z konusu olmamistir. Laktasyonda, yUksek
sut verimli ineklerde dolagimdaki trigliseritlerin meme bezleri tarafindan
alinarak sut yag sentezinde kullanildiklarini bildirmektedir (68). Ayrica serum

trigliserit diizeyinin beslenmeye bagh olarak degistigi kaydedilmektedir (64).

Dogum sonrasi 7, 14 ve 21. ginlerde serum AST aktivitesi Holstein irki
ineklerde 82,7+3,2, 85,5+3,8, 79,01+3,5 U/L, isvicre Esmeri irki ineklerde,
80,53+1,6, 79,66+1,7, 70,31+£0,9 U/L, simental irki ineklerde de sirasiyla,
78,14+1,1, 76,49+1,1, 73,55+0,6 U/L olarak belirlenmistir. Calismada dogum
sonrasl 7, 14 ve 21. gunlerde serum ALT aktivitesi Holstein irki ineklerde
23,89+0,7, 23,38+0,5, 22,81 * 0,6 U/L, Isvicre Esmeri irki ineklerde,
23,1510,3, 22,7340,3, 21,28+0,3 U/L, Simental irki ineklerde de, 22,55+0,2,
21,29+0,3, 20,91+0,2 U/L olarak belirlenmistir Ayrica SKK’li ineklerde serum
AST ve ALT aktivitelerinin saglikl ineklere kiyasla oldukca yiksek oldugu

belirlenmigtir.

AST aktivitesinin dogum sonrasi 7. giinde en ylksek seviyede oldugunu,
daha sonra giderek azaldigini (112) ve AST aktivitesinin karaciger
yaglanmasi ve ketoziste artacagi ileri strtlmektedir (79, 115). Yapilan bir
calismada SKK’li ineklerde serum AST aktivitesinin dnemli derecede arttigini
serum ALT aktivitesinindeki artisin ise AST'ye kiyasla daha az oldugu
bildirmektedir (83). Ayrica ketotik durumun, karaciger fonksiyonlarini
etkiledigi ve karaciger fonksiyonlarinin kan enzim aktivitesi ile
belirlenebilecedi kaydedilmektedir (105).

Dogum sonrasi 7., 14. ve 21. giunlerde serum Ca duzeyi Holstein irki
ineklerde sirasiyla 2,48 + 0,02, 2,55 + 0,02, 2,56 + 0,03 mmol/L, isvigre
Esmeri irki ineklerde sirasiyla, 2,49 + 0,01, 2,54 + 0,02, 2,56 = 0,03 mmol/L,
simental irki ineklerde de sirasiyla, 2,41 + 0,006, 2,43 + 0,008, 2,52 + 0,009
mmol/L olarak belirlenmistir. Ayrica dogum sonrasi 7., 14. ve 21. glnlerde
serum P dlzeyi de Holstein irki ineklerde sirasiyla 1,39 £ 0,02, 1,52 + 0,02,
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1,49 + 0,02 mmol/L, isvigre Esmeri irki ineklerde sirasiyla, 1,33 + 0,008, 1,48
*+ 0,009, 1,52 + 0,009 mmol/L, simental irki ineklerde de sirasiyla, 1,35 +
0,007, 1,45 + 0,013, 1,50 = 0,009 mmol/L olarak belirlenmistir.

ineklerde serum Ca diizeyinin, 2-3 mmol/l arasinda, P diizeyinin ise, 1,16-
2,32 mmol/l arasinda degistigi bildiriimektedir (8, 22). Seifi ve ark’lari Ca ve P
dizeyinin dogum sonrasi 8. ginde en az seviyede oldugunu, daha sonra
giderek arttigini, bunun da bu molekullerin st sentezinde kullanildigindan
kaynakh oldugu bildirilmektedir (109). Yaptigimiz ¢calismada SKK’li ineklerde
serum Ca ve P duzeyleri saglikl ineklere gbére p<0,05 diizeyinde dlislk

bulunmustur. Bu durumun KMA'daki azalmaya bagli oldugu dustntlmektedir.

Bu calismada, Kars y6resinde dogum sonrasi 7, 14 ve 21. glnlerde SKK
prevalansi %12,02, %10,3 ve %3,86 olarak belirlenmis, hastaligin
olusumunda, irkin, ylksek sit veriminin, buzag cinsiyetinin ve VKS degerinin
6nemli bir faktér oldugu belirlenmistir. SKK tanisinda BHB diizeyinin
belirlenmesinin  énemli oldugu, sit Rothera testinin BHB dizeyinin
belirlenmesi ile kiyaslandiginda daha az duyarl oldugu anlasiimistir. Ayrica,
SKK tanisinda, glukoz ve NEFA dlzeyi ile AST aktivitesinin saptanmasinin

6nemli oldugu gbzlenmigtir.
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Sonug olarak, SKK prevalansinin gerek Sit Rothera Testi, gerekse Serum
BHB testi ile saptanabilecedi ve bu saptamada serum BHB testinin Sit
Rothera Testine gbére daha duyarh oldugu Kars yoéresi kosullarinda da teyit
edildi.

Kars yoresindeki ineklerde dogum sonrasi 7. ginde SKK prevalansi st
Rothera testine gére %9,8, BHB dlizeyine gére dogum sonrasi 7. ginde
%12,02, 14. glinde %10,3 ve 21. giinde de %3,86 olarak belirlendi.

Hem Sut Rothera testi hem de Serum BHB Testi ile yapilan dlgiimlere gére
SKK riskine en duyarli irkin Holstein oldugu, bunu isvigre Esmeri ve Simental
irklarinin takip ettigi saptandi. Bu siralamanin sadece Serum BHB testi ile
dogum sonrasi 7, 14 ve 21. gunlerde yapilan 6lcimlerde de degismedigi
belirlendi. Hayvan sahiplerinin bildirimlerine gére proje kapsamindaki
ineklerin gunlik sut verimleri, Holstein irki ineklerde 17,4 + 0,5 kg, isvigre
Esmeri ineklerde 10,8 £ 0,3 kg, Simental irki ineklerde ise 9,8 + 0,2 kg olarak
belirlendi. Buna goére irklardaki ketozis yatkinliginin sat verimi ile iligkili
oldugu ve yuksek st verimine sahip ineklerin ketozise daha duyari oldugu bu

calisma ile bir kez daha teyit edildi.

SKK’ya iligkin ¢alismalarin nerede ise tamami Holstein irki inekler Gzerinde
yapilmaktadir. Bu calisma ile diger irklarin SKK’ya yatkinligi konusunda da

literatlre katki saglandi.

Serum BHB Testi ile dogum sonrasi 7, 14 ve 21. gUnlerde yapilan élgiimlere
g6re SKK’li inek sayisi ve dolayisiyla SKK prevalansinin dogum sonrasi 7.
ginde en yiksek dizeyde oldugu, ilerleyen dénemde giderek azaldigi, bu
azalisin ilk zamanlar tedrici, ilerleyen dénemde ise dramatik sekilde gelistigi
belirlendi.

Serum BHB duzeyi 1,00 mmol/I'nin Gzerinde olan toplam 28 inekten 9 tanesi

disi buzagi, 19 tanesi erkek buzagi dogurdu. Buna gbre buzagi cinsiyetinin



83

SKK icin bir predispozisyon faktéri olarak distnuUlebilecegi ve erkek
buzagiya gebe ineklerin disi buzagiya gebe olanlara gére SKK’ya daha

duyarli oldugu géraldu.

Ureticilerin, yliksek st verimli hayvanlardaki gegis dénemi ve bu dénemde
hayvanda yasanan fizyolojik degisimler ile metabolik hastaliklar ve bunlarin
d6nlenmesi hakkinda bilgisi bulunmadigi (hipokalsemi disinda) saptandi. Bilgi
ve ilgi eksikligi sonucu bakim ve besleme konusunda yasanan ciddi
yetersizlikler nedeniyle ineklerden mevcut genetik kapasitelerinin ¢ok altinda

bir verim alindigi kanaatine varildi.
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5. OZET

Bu calismada Kars yoresinde halk elinde yetistirilen ineklerde, sit Rothera
testi ve BHB dlzeyinin belirlenmesi ile subklinik ketozis prevalansinin
belirlenmesi ve hastaligin bazi biyokimyasal parametreler lzerine etkisinin

saptanmasi amaclanmistir.

Bu calismada daha énce belirlenen 6 odakta toplam 51 yetistiriciye ait 3-6
yasl 22 Holstein irki, 104 Isvigre Esmeri, 107 Simental irki toplam 233 adet
inek kullanildi. Saghkh ve Subklinik Ketozisli ineklerin belirlenmesinde esik
degeri olarak 1,00 mmol/L BHB dizeyi alinmistir. Ayrica tim ineklerde
serum, glukoz, BHB, TG, NEFA, Ca ve P dlzeyleri, AST ve ALT aktiviteleri

belirlenmigtir.

Kars Yéresindeki ineklerde dogum sonrasi 7. giinde SKK prevalansi siit
Rothera testine gére %9,8, BHB dlzeyine gbére dogum sonrasi 7. ginde
%12,02, dogum sonras! 14. ginde % 10,3, dogum sonrasi 21. ginde de

%3,86 olarak belirlenmigtir.

Dogum sonrasi 7, 14 ve 21. glnlerde SKK’li inekler, serum glukoz dlzeyinin
saglikh ineklere gére diustk (p<0,01), NEFA dizeyinin ve AST aktivitesinin
yuksek oldugu (p<0,01), Ca ve P dizeylerinde bir degisiklik olmadigi
belirlenmistir. Ayrica dogum sonrasi 7. giinde serum BHB dizeyinin, Holstein
irki 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 yUksek pozitif
korelasyona, Isvigre Esmeri irki 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 yUksek pozitif korelasyona, Simental irki 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) ylOksek pozitif korelasyona sahip oldugu

belirlenmistir.
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Sonug olarak, subklinik ketozisin Gnemli bir metabolik hastalik oldugu bir kez
daha vurgulanmig, dogum sonrasi belirli araliklarla sit Rothera testi ve
serum beta-hidroksibutirat dizeyinin belirlenmesinin yararl olacagi kanaatine

variimistir.
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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 ilgili Anket Ornegi

BESLENME ILE ILGILI BILGILER
1. Hayvanlariniz icerde barindirildigi donemde asagidaki yemlerden hangilerini

veriyorsunuz?
Kuru ot Fenni Yem ...... Saman ....... Silaj ...... Pancar Posasi
Kirma (Arpa vs) ..... Kiispe ...... Digerleri .....

2. Hayvanlarimzin icerde barindirildigi dosnemde yemlere katki maddesi kullantyor
musunuz?

Evet Hayir Bilmiyorum
3. Bu donemde ne tiir bir katki maddesi kullaniyorsunuz?
Vitamin Yalama Tas1 Kaya Tuzu Melas
Hormon Antibiyotik Diger ..........
“. Hayvanlarinizi yilin hangi aylarinda meraya ¢ikariyorsunuz?
Baslama ay1 ......... Bitis ay1 ....
5. Hayvanlariniz merada oldugu donemde asagidaki yemlerden hangilerini
veriyorsunuz?
Higbir yem Kuru Ot Fenni yem
Saman Silaj Pancar Posasi
Kirma (Arpa vs) Kiispe Digerleri ........

6. Hayvanlariniz merada oldugu donemde yemlerinde katki maddesi kullaniyor
imusunuz?

Evet Hayir Bilmiyorum
7. Bu tiir donemde ne tiir katki maddesi kullaniyorsunuz?
Polivitamin Yalama Tas1 Kaya Tuzu Melas
Hormon Antibiyotik Diger ..........
8. Sigirlariniza yedirdiginiz yemi nereden temin ediyorsunuz?
Kendisi tiretiyor Fabrikadan aliyor Her Ikisi
Digerleri ......
9. Yemleri nerede muhafaza ediyorsunuz?
Kapal1 bir depoda Disanida iistii kapali
Disanda iistii agik Digerleri ..........
10. Hayvanlarimizin i¢erde barindirildigi donemde su ihtiyacini nereden temin
ediyorsunuz?
Sebeke suyu Kuyu Suyu Dereden
Goletten Digerleri
11. Asagidakilerden hangisi meranmizi en iyi sekilde tanimlar?
Kendi miilkiyetim olan mera Koyiin ortak merasi
Ortak merada belirli bir alan Diger .......

12. Sigirlariiz1 otladigr alanda asagidaki hayvanlardan hangisi de otluyor?
Koyun Keci At Digerleri




