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SOLA ABOMAZUM DEPLASMANLI HAYVANLARA UYGULANAN
GRYMER-STERNER YONTEMIi ONCESi VE SONRASI BAZI SERUM
BIYOKIMYASAL PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI
Yavuz Musabeseoglu
Erciyes Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Veteriner I¢c Hastaliklar1 Anabilim Dah
Yiiksek Lisans Tezi, Mayis 2019
Damisman Prof. Dr. Thsan KELES

OZET

Abomazum deplasmanlari siit inekg¢iliginde diinyada yaygin olarak goriilmektedir. Sola
abomazum deplasmanlar1 daha yaygm olarak goriilmektedir. Ulkemizde de entansif
beslenmesnin yayginlagsmasina paralel olarak hastalik gittikce yayginlagsmaktadir.
Onemli ekonomik kayiplara neden olmasi nedeniyle hastaligm erken teshis ve tedavi
edilmesi gerekir. Bu nedenle bu tez calismasinda, erken teshis edilen sola abomazum
deplasmanli Holstayn irki ineklerde, etkili ve diger tekniklere gore daha az maliyetli,
kisa siirede uygulanabilen Grymer ve Sterner yontemi uygulandigmnda bazi
biyokimyasal parametrelerdeki degisimlerin arastirilmasit amaclandi. Siirii yonetim
sistemi kullanilarak siit veriminde azalma gosteren inekler, deplasman yOniinden
muayene edildi. Oskiiltoperkiisyon muayenesi sonucu pozitif olan ineklere liptak testi
de uygulanarak 14 inekte sola abomazum deplasmani teshisi konuldu. Bu 14 sola
abomazum deplasmanli inekten (deplasman grubu) oprasyon yapmadan once (0. saat),
operasyon yaptiktan 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerde kan Ornekleri alinarak AST, GGT,
LDH, CPK, Na, K, Cl, Ca, P, glukoz, amilaz, lipaz, NEFA ve BHBA diizeyleri
arastirildi. Bu caligmada ayrica aym ¢iftlikte bulunan 14 saglikl inekten (kontrol grubu)
de 1 kez kan almarak yukaridaki parametreler yoniinden arastirildi ve deplasman grubu
verileri ile karsilastirildi. Calismaya alinan deplasman ve kontrol grubu hayvanlarda
klinik bulgulardan nabiz, solunum sayisi, beden 1sis1 ve rumen kontraksiyon sayilari
kaydedildi. Deplasman grubu parametreleri ile kontrol grubu parametreleri
karsilastirildiginda istatistiksel farklilik her 4 parametrede de belirlendi. Deplasman
grubu ile kontrol grubu arasinda biyokimyasal parametreler yoniinden karsilastirma

yapildiginda ise, GGT’de 12. saatte (p<0.05), CPK’da 0, 12, 24 ve 48. saatlerde
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(p<0.05), Amilaz degerinde 96. saat hari¢ tiim dlctimlerde (p<0.05), P’da 0, 12, 24 ve
48. saatlerde (p<0.05), K’da 12, 24. saatlerde (p<0.01), 48 ve 144. saatlerde (p<0.05),
BHBA’de 144. saatte (p<0.05) ve NEFA’da ise 0. saatte (p<0.05) istatistiksel farklilik
belirlendi. AST, LDH, lipaz, glukoz, Na, CI ve Ca degerleri ise kontrol grubu degerleri
ile karsilastirildiginda istatistiksel 6nem belirlenemedi. Hastaligin erken teshis ve tedavi
edilmesi nedeniyle bircok parametrede Onemli degisimlere firsat vermedigi ve bu

sonuglarin elde edildigi kanaatine varildi.

Sonu¢ olarak, abomazum deplasmanlarmin yaygin olarak goriildiigii Holstayn ki
ineklerde hastah@m teshisi erken yapilmalidir. Ozellikle siirii yonetim sistemleri
kullanarak hayvanlarinin siit verimlerinin takip edilip siit verimlerindeki ani diisiislerde
abomazum deplasmam1 yOniinden muayene edilmelidir. Gerek oskiiltoperkiisyon,
gerekse liptak testleri kullanarak, erken teshis edildigi takdirde hastalikla ilgili bir¢ok
parametrede meydana gelebilecek onemli degisiklikler olusmayacaktir. Ayrica, Grymer-
Sterner metodu ile kisa siirede tedavi edilebildiginden niikslerin yasanmayacagi ve
hayvanlarda 6nemli ekonomik kayiplara sebebiyet vermeden, tedavi masraflar1 da asgari
diizeyde tutularak hayvanlarin sagligina kavusabilecegi bu tez caligmasi ile ortaya
kondu.

Anahtar Kelimler: Abomasum sola deplasmani, sigir, biyokimyasal parametreler,

Grymer-Sterner yontemi
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EVALUATION OF SOME SERUM BIOCHEMICAL PARAMETERS BEFORE
AND AFTER THE GRYMER-STERNER METHOD APPLIED TO LEFT
ABOMASUM DISPLASED ANIMALS
Yavuz Musabeseoglu
Erciyes Univercity, Institite of Health Science
Department of Veterinary Internal Medicine
M.Sc. Thesis, May 2019
Supervisor: Prof. Dr. ihsan KELES

ABSTRACT

Abomasal displacements are common in dairy cows worldwide. Left abomasal
displacements are more common. In our country, the disease is becoming more
widespread in parallel with the extensive use of intensive nutrition. Early diagnosis and
treatment of the disease is necessary because it causes significant economic losses.
Therefore, in this thesis, it was aimed to investigate the changes in some biochemical
parameters when the Grymer and Sterner method which less cost effective than other
techniques was applied in Holstein cows with left abomasum displacement, which were
diagnosed at early stage. Cows showing a decrease in milk yield determined through
herd management system were examined for displacement. Cows positive for
Auscultopercussion were subjected to liptak test and 14 cows were diagnosed with left
abomasal displacement. Blood samples were taken from these 14 cows with left
abomasal displacement (displacement group) before performing operations (0 hours),
12, 24, 48, 96 and 144 hours after operation. AST, GGT, LDH, CPK, Na, K, Cl, Ca, P,
glucose, amylase, lipase, NEFA and BHBA levels were investigated. In this study,
blood was taken once from 14 healthy cows (control group) in the same farm and
investigated for the above parameters and compared with the displacement group data.
Pulse rate, respiratory rate, body temperature and rumen contraction numbers were
recorded as clinical findings in displacement and control group animals. When the
displacement group parameters and the control group parameters were compared, the
statistical differences were determined in all 4 parameters. When biochemical
parameters were compared between the displacement and control groups, GGT at 12

hours (p <0.05), CPK at 0, 12, 24 and 48 hours (p <0.05), all Amilase values except 96
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hours ( p <0.05), P at 0, 12, 24 and 48 hours (p <0.05), K at 12, 24 hours (p <0.01), 48
and 144 hours (p <0.05), BHBA at 144th hour (p <0.05 and NEFA at Oth hour (p <0.05)
statistically significant differences were observed. AST, LDH, lipase, glucose, Na, Cl
and Ca values were not statistically significant when compared with the control group
values. It was concluded that the disease did not allow significant changes in many
parameters due to early diagnosis and treatment and therefore these results were
obtained. As a result, it is necessary to diagnose the disease early in Holstein cows
where abomasum displacements are common, especially after determininig reduction in
the milk yields of individual animals by using herd management systems. Both
auscultopercussion and liptak tests should be applied. In addition, left abomasal
displacement can be treated with the Grymer-Sterner method in a short period without
recurrence and without causing significant economic losses in animals, treatment costs
can be kept at a minimum level.

Key Words: Left abomasum displacement, cattle, biochemical parameters, Grymer-

Sterner method
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1. GIRIS VE AMAC

Abomazum deplasmanlari, siit sigirlarinda siklikla goriilen metabolik orijinli sindirim
sistemi hastaliklarindan birisidir (Aksoy ve ark. 2009; Doll, 2009). Abomazumun sola
deplasmani; normalde karin boslugunun sag ventralinde yer alan abomazumun, gaz ile
dolarak abdomenin sol iist kismina dogru hareket etmesi ve karmn duvari ile rumen
arasina gelip yerlesmesidir (Alagam ve Sahal, 2002; Altan ve ark., 2012). Abomazumun
sola deplasmani, abomazumun saga deplasmanina gore 3-4 kat daha fazla goriilmektedir

(Aksoy ve ark., 2009).

Abomazum deplasmanlarina genellikle yiiksek beden agirhigi ve siit verimine sahip
kiiltiir k1 ineklerde rastlanilmaktadir (Sexton ve ark., 2007). Hastaligin bircok sebebi
olmakla birlikte, abomazum atonisi ve gaz olusumu deplasmanin sekillenmesine yol
acmaktadir (Zadnik ve ark., 2001; Aksoy ve ark., 2009). Ozellikle dogumdan sonra
abdominal bosluktaki uterusun aniden kiiciilmesi ve bu boslugun rumen tarafindan kisa
siirede kapatilamamasi sebebiyle icinde gaz biriken abomazum genelde rumen ile sol
karm duvari arasina yer degistirir (Coopock, 1974). Hastaligin olusmasinda beslenme,
ik, genetik yatkinlik, ikiz veya giic dogum, laktasyon, ketozis, karaciger yaglanmasi,
insiilin direnci, hiperglisemi, hipokalsemi, retensiyo sekundinarum, endometritis,
mastitis ve ayak hastaliklar1 gibi predispoze faktorler rol oynamaktadir (Coopock, 1974;
Zadnik ve ark., 2001; Raizman ve Santos, 2002; Mamak ve Yildiz, 2018).

Klinik olarak abomazum deplasmanlarinda; gida ve sivi aliminda azalmaya bagh
dehidrasyon, anoreksi, siit veriminde azalma, sol karin duvarinda asimetri, koyu renkte
ve yapiskan kivamda gaita gibi semptomlar goriiliir. Fakat semptomsuz seyreden
vakalarin da oldugu bildirilmektedir (Aksoy ve ark., 2009; Parlak ve Arican, 2016).
Hastaligin teshisinde sol karin duvarinda oskiiltasyon-perkiisyon muayenesinde

karakteristik ping sesinin alinmasi Onemli klinik bulgulardandir. Buna ek olarak



laparoskopi, ultrasonografik muayene, liptak testi de teshis yontemleri arasindadir

(Zadnik ve ark., 2001; Ok ve ark., 2002; Parlak ve Arican, 2016).

Siitcii ineklerde gebeligin son donemi ile laktasyonun ilk haftalar1 arasinda metabolik
degisiklikler ~meydana gelmektedir. Bazi arastirmalarda abomazumun sola
deplasmanlarmda (LDA) K" ve CI' degerinde (Sezer ve Sahinduran, 2013; Sahal ve
ark., 1997), serum sodyum degerinde (Sahal ve ark., 1997), serum gama-glutamil
transpeptidaz  (GGT) seviyesinde (Sezer ve Sahinduran, 2013), serum aspartat
aminotransferaz (AST) seviyesinde, laktat dehidrojenaz (LDH), kreatinfosfo kinaz
(CPK), glukoz (Mamak ve Yildiz, 2018; Ozsoy, 2012), esterlesmemis yag asitleri
(NEFA) ve postpartum f-hidroksibutirik asit (BHBA) konsantrasyonlarinda (Mamak ve
Yildiz, 2018) degisiklikler oldugu bildirilmektedir.

Sunulan bu caliymada; sol tarafli abomazum deplasmaninin tedavisinde pratik bir
sagaltim secenegi olan Grymer-Sterner yonteminin uygulanmasi ve tedavi Oncesi ve
sonrasi bazi serum biyokimyasal parametrelerden; aspartat aminotransferaz (AST),
gama-glutamiltransferaz (GGT), laktat dehidrogenaz (LDH), kreatinfosfo kinaz (CPK),
diizeyleri ile sodyum (Na*), potasyum (K*), klor (CI), kalsiyum (Ca), fosfor (P),
glukoz, amilaz, lipaz, non-esterifiye yag asidi (NEFA) ile serum beta hidroksibiitirikasit

(BHBA) diizeylerinin incelenmesi ve arastirilmasi amaclandi.



2. GENEL BiLGIiLER

2.1. ABOMAZUM DEPLASMANLARI

Entansif siit sigir1  isletmelerinde sikla karsilagilan Onemli sindirim  sistemi
hastaliklarindan birisi de abomazum deplasmanlaridir (Seeger ve ark., 2006).
Ruminantlarda dordiincii mide olan ve karin boslugunun ventral duvari iizerinde,
retikulumun kaudalinde ve biiyiik kismu median hattin saginda yer alan abomazumun
cesitli sebeplerle anatomik pozisyonundan uzaklasarak yer degistirmesine abomazum

deplasmani denir (Zadnik ve ark., 2001).

Abomazum deplasmani, yayginlik ve siddetine gore {i¢ farkhh sekilde
tanimlanabilmektedir (Zadnik ve ark., 2001; Wilson, 2008; Sen ve ark., 2015).

1) Abomazumun sola deplasmami (LDA): Abomazumun rumen ile sol karin duvari
arasinda sol dorso-abdominal boslugun dortte bir alani icerisinde yer degistirmesidir. En
yaygin (% 85.3) ve en az siddetle seyreden formudur.

2) Abomazumun saga deplasmani (RDA): Sag abdominal boslugun i¢inde abomazumun
dilatasyondur. LDA’ya gore daha az goriilmesine ragmen (% 8.8) potansiyel olarak
daha siddetlidir. Ciinkii; abomazum volvulusuna zemin hazirlar ve daha ciddi klinik
semptomlara yol agar.

3) Abomasal volvulus-dilatasyon: Bu durum saga deplasmanlarda olusur. Abomazum
volvulusunda, abomazum kendi ekseni etrafinda saat yonii ya da tam tersi yonde 90,
180 veya 360 dereceye kadar donebilir. Abomazum volvulusu, en az goriilen (% 5.9) ve
en siddetli formdur. Abomazum duvarinda torsiyona bagli olarak dolasim bozuklugu ve

nekroz sekillenebilir. Siddetli abdominal agr1 ve 6liimle sonug¢lanabilen bir hastaliktir.

2.2. ETIYOLOJI
Hastaligin nedenleri multifaktoriyel olup, abomazum atonisi ve gaz olusumu
deplasmanin olugsmasinda 6nemli etkenlerdir (Aksoy ve ark., 2018). Ayrica, hastaligin

olusumunda; beslenme, anatomik, mekanik, fizyolojik faktorler ile genetik yatkinlik ve



negatif enerji dengesi etkin rol oynamaktadir. Ayrica; 1k, cinsiyet, yangisal hastaliklar
ve bagka faktorler de abomazum deplasmani olusumuna zemin hazirlar (Aslan ve ark.,

1997; Zerbin ve ark., 2015; Mamak ve Yildiz, 2018).

2.2.1. Beslenme

Sigirlarin abomazum deplasmanina yakalanmasina sebep olan faktorlerden biri de
hayvanin beslenme sekliyle alakali olarak metabolizmasinda meydana gelen
degisikliklerdir (Cameron ve ark., 1998; Cammack, 1997; Constable ve ark., 1992).
Epidemiyolojik ¢aligmalar neticesinde yiiksek konsantre ve diisilk kaba yem iceren
rasyonla beslenen ineklerin abomazum deplasmanina yakalanma oranmnin arttig1
bildirilmektedir (Geishauser, 1995; Van Winden ve Kuiper, 2003). Rasyondaki
konsantre yem miktarinin yiikseltilerek lifli bilesenlerin azaltilmasinin zamanla
abomasal motilitenin azalmasina ve abomazum deplasmam riskinin artmasina sebep
oldugu bildirilmistir (Van Winden ve Kuiper, 2003). Tiiketilen kaba yem miktarinin
yani sira kaba yemin niteliginin de hastaligin olusumunda etkili oldugu belirtilmektedir
(Dawson ve ark., 1992; Shaver, 1997). Yapilan caligmalarda, hayvana yedirilen kaba
yem partikiil biiylikliigliniin de abomazum deplasmanlarinin sekillenmesindeki onemi
vurgulanmustir. Hastaligin dnlenmesinde yemlemenin kontrolii 6nemli rol oynar. Gegis
donemi olan dogumdan onceki 2 hafta ile dogumdan sonraki 4 hafta arasinda konsantre
yem/kaba yem oraninin artirilmamasi ve kaba lif oraninin % 18-20 araliginda olmasi
gerektigi vurgulanmistir (Aksoy ve ark, 2018; Van Winden ve ark., 2003). Ayrica; kuru
yonca, saman ve silaj gibi kaba yem kaynaklarinin parca biiyiikliigiiniin en az 1.3-2.5
cm olmasi tavsiye edilmistir (Van Winden ve ark., 2003; Shaver, 1997). @stergaard ve
Grohn (2000), rumen dolgunlugu, rasyonun fiziksel formu ve rumende iiretilen ugucu
yag asidi miktariin abomazumdaki diiz kaslarin motilitesi iizerinde dogrudan etkili

oldugunu ortaya koymustur.

Abomazumun deplase olmadan énce yem alimmin azaldig1 vurgulanmaktadir (Imren ve
Sahal, 1991). Yem miktarindaki degisiklikle birlikte rasyonun igerigindeki
degisikliklerin de postpartum donemde siit ineklerini metabolik olarak olumsuz yonde
etkiledigi belirtilmektedir (Imren ve Sahal, 1991). Kuru madde icerigi yiiksek olan
yemlerle beslenen ineklerde, gastrointestinal sistemdeki biiyiik parcacik miktariin

artt1i1 ve bunun sonucunda sindirim akisinin da arttig1 bildirilmektedir (Imren ve Sahal,



1991). Siit ineklerinin rasyonunun; laktasyon periyodunda konsantre yemden, kuru

donemde ise kaba yemden zengin olmasi gerektigi vurgulanmustir (Cottrell, 1994).

Yiiksek konsantre yemle beslenme, rumende ucucu yag asitlerinin (UYA) daha fazla
tiretilmesine yol acar. Ucgucu yag asitleri abomazumun miyoelektriksel aktivitesini
baskilayarak abomazumda hipotoniye ve dolayisiyla abomazumun bosalma zamaninin
uzamasina neden olarak deplasmanin olusumuna zemin hazirlar (Shaver, 1997; Ozmen,
2013). Forbes ve Barrio (1992), ucucu yag asitlerinin abomazum aktivitesi tizerindeki
inhibe edici etkisinin ozmotik basin¢ nedeniyle meydana geldigini ileri siirmektedir.
Yiiksek osmotik basing, abomazum hareketinde ve yem alimininda azalmaya sebep
olur. Ayrica, ozmotik basin¢ yiikselmesi sonucu rumen duvarinda ugucu yag asidi

emilme kabiliyetinin azaldig1 vurgulanmaktadir (Lopez ve ark., 1994).

Sarashina ve ark. (1990), abomazumdaki gazin rumenden kdken aldigini ifade ederek,
rumende meydana gelen gazm karbondioksit/metan orani 2 iken, abomazumda bu oran
0.4 olarak bulunmustur. Fazla miktarda konsantre yem iceren rasyonun verildigi
sigirlarda, rumen ve abomazum sivisindaki mikrobiyel floranin metabolik iiriinlerinde
degisiklik olugmas1 sonucunda karbondioksit/metan gazi oraninda artis meydana geldigi
bildirilmektedir. Svendsen (1970), kuru otla beslenen sigirlarin abomazumunda saatte
0.5 litre gaz iiretimi olurken, konsantre yemle beslenenlerde saatte 2 litreden fazla gaz
olustugunu vurgulamakta ve gaz miktarindaki artis ile abomazum pH’sinda yiikselme

oldugunu belirtmektedir.

2.2.2. Anatomik Faktorler
Abomazumun fundusunun kas yapidan zayif olmasi ve omentum major ile mindriin
abomazuma gevsek baglanmast deplasmanin olusumuna anatomik olarak zemin

hazirlamaktadir (Giil, 2012; Batmaz, 2016).

2.2.3. Mekanik Faktorler

Gebelik ve dogum, abomazumun boyutu ve pozisyonu iizerine etkilidir ve ileri gebelikte
uterus, abomazumu sola dogru iter (Mamak ve Yildiz, 2018). Dogumdan sonra ise
kiiciilen uterusun kendi yerine ¢ekilmesi sonucu rumen eski konumuna geri donerek

abomazumun bulundugu yerde sikismasina ve yer degistirmesine yol acar (Giil, 2012).



LDA sekillenmesiyle abomazumun pilorik ucu, tamamen abdomenin sol tarafina
rumenin altma kayar. Bu mekanizmayla ilgili yapilan caligmalarda, abomazumun
abdomen icindeki konumunun gebelik durumunda ve postpartum erken donemlerde
degistigi rapor edilmistir. Ultrasonografik goriintiileme ile yapilan bir caligmada;
dogumdan sonra ilk 6 hafta boyunca ineklerin abomazum pozisyonundaki degisiklikler
izlenmis ve bu donemde abomazumun sol kenarmin sola dogru kalict olarak yerinden

uzaklasabilecegi gbzlenmistir (Van Winden ve ark. 2002).

2.2.4. Fizyolojik Faktorler

Hastaligin olusumunda; hareketsizlik, yiiksek siit verimi (Grymer ve ark., 1982) ve
yashlik (Willeberg ve ark., 1982) gibi fizyolojik nedenlerin etkili oldugu ifade
edilmistir. Abomazum deplasmanlar1 organmn dilatasyonu ile birlikte seyreder.
Dilatasyonun asil nedeni; icerigin 6n midelerden hizl bir sekilde abomazuma ge¢cmesi
ve dissosiye olmayan ucucu yag asitlerinin abomazum hareketini engellemesidir. Gaz
ve sivinin artisiyla birlikte abomazum dolgunlugu da artar, bu da abomazum duvarinin
genislemesine yol agar. Sonugta; abomazum hareketi daha da azalarak retikuluma gaz,
bagirsaklara da kimus gecisi engellenir (Gill, 2012). Kanda kalsiyum
konsantrasyonunun diismesi de abomazum hareketlerini inhibe eder. Abomazum
hareketlerinin inhibisyonu icin toplam kalsiyum konsantrasyonunun 1.2 mmol/L’nin
altinda olmas1 gerektigi rapor edilmistir (Madison ve Troutt, 1988). Ancak, bu
durumun, abomazum deplasmanm1 olusan ineklerde nadir olarak gorildiigii

bildirilmektedir (Doll ve ark., 2009).

Yiiksek siit verimi ile abomazum deplasmanlar1 arasindaki iligki tartismalidir. Ancak;
siit verimi ile abomazum deplasmanlar1 arasinda 0.09’luk pozitif bir korelasyon
oldugunu bildirilmektedir (Zerbin ve ark., 2015). Ozellikle LDA ile siit verimi arasinda
anlamli bir genetik iliskinin oldugu, ancak RDA olgularinda bdyle bir durumun
olmadigi rapor edilmektedir (Doll ve ark., 2009). Postpartum erken donemde, LDA’nin
onceden belirlenebilmesi i¢in; siit yag orani ile siit protein/yag oranlarinin
kullanilabilecegi belirtilmig, ayn1 zamanda 5.29°dan fazla siit yag yiizdelerinin ve
0.63’ten diisiik siit protein/yag oranlarinin istatistiksel olarak anlamli ve LDA’nin
tahmini i¢in belirleyici bir deger oldugu bildirilmektedir (Mamak ve Yildiz, 2018).



Abomazum deplasmanlarinin her yasta goriilmesine karsmn, hastaliga yakalanma
riskinin yasla birlikte arttig1 bildirilmektedir (Constable ve ark., 1992). Ugiincii
laktasyon donemi sonrasi ineklerin, gen¢ ineklere nazaran abomazum deplasmanina
daha yatkin oldugu ifade edilmektedir (Doll ve ark., 2009). Onlerinde siirekli konsantre
yem bulunan 1 ile 1.5 yaslarindaki diivelerin, abomazum deplasmanina yakalanma
olasihigmin diger diivelere gore 4 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Ozmen, 2013).
Abomazum deplasmani olgularinin yaklasik % 90’1inin dogumdan sonraki ilk 6 hafta
icinde goriildiigli, bazi olgularin ise dogumdan birka¢c hafta Once ortaya ciktigi

bildirilmektedir (Mamak ve Yildiz, 2018).

2.2.5. Genetik Yatkinhk

Abomazum deplasmanlarinin  bazi sigirlarda, genetik yatkinhiga bagli olarak
olusabilecegi One siiriilmektedir. Ayrica, genetik yatkimligin 6nemli bir risk faktorii
oldugu kabul edilmektedir (Constable ve ark., 1992). Hem sol tarafli hem de sag tarafli
abomazum deplasmaninin, genetik faktorle ciddi derecede iliskili oldugu ve her iki
deplasman ¢esidinin de ayni genler tarafindan kontrol edildigi bildirilmektedir (Doll ve
ark., 2009). Holstayn ki ineklerde yapilan pek ¢ok calismanin sonunda genlerin
abomazum deplasmani iizerindeki etkisi kanitlanmistir ( Zerbin ve ark., 2015). Farkl iki
bogadan diinyaya gelen disilerin olusturdugu bir grupta yapilan ¢alismada, ineklerin %
22.6 ile % 29.4 oraninda abomazum hastaliklarina yatkin oldugu ortaya koyulmustur

(Poike ve Fiirll, 2000).

2.2.6. Negatif Enerji Dengesi

Yiiksek siit verimine sahip ineklerde dogum sonrasi olusan negatif enerji dengesi,
abomazum deplasmaninin olusmasinda onemli metabolik faktor olarak kabul edilir
(LeBlanc ve ark., 2005; Cameron ve ark., 1998). Gecis doneminde uygulanan rasyon;
slit Giretimini ve artan metabolik faaliyetleri karsilayamaz ve negatif enerji dengesi
olusur (Herdt, 2000). Dogum oncesi donemdeki negatif enerji dengesinin abomazum
deplasmanlarinin patogenezisinde dnemli oldugu ve sola deplasmanlarin % 50’sinin bu
nedenle olustugu bildirilmektedir (LeBlanc ve ark., 2005; Oikawa ve ark., 2010;
Esposito ve ark., 2014). Laktasyon oncesi donemde kan glukoz ve insiilin degerlerinde
azalma; keton cisimleri ile esterlesmemis yag asidi seviyesinde ise artis sekillenmekte

ve bu durum dogumla birlikte giderek siddetlenmektedir (Herdt, 2000). Kanda



esterlesmis yag asidi diizeyinin artmasi ve devaminda bunlarin karacigerdeki kismi
oksidasyonlar1 sonucu agiga c¢ikan keton cisimlerinin varligi, negatif enerji dengesi
gelistiginin bir gostergesidir (Doll ve ark., 2009). Yapilan ¢aligmalarda, abomazum
deplasmani sekillenen hastalarda glukoz ve insiilin seviyelerinin diisiik oldugu
bildirilmistir. Buna bagli olarak ineklerde glukoz ve insiilin seviyesindeki artigin
abomazum deplasmaninin nedeni degil sonucu olabilecegi ileri siiriilmektedir (Van

Winden ve ark. 2003).

2.2.7. Irk ve Cinsiyet

Sigirlarda abomazum deplasmanlarinin et¢i sigirlara gore siit¢ii sigirlarda daha fazla
goriilmesi bu hastalik i¢in bir ik predispozisyonun oldugunu gostermektedir (Roussel
ve ark., 2000; Doll, 2007). Abomazum deplasmani, Ozellikle Holstein Friesian ile
Alman Holstayn gibi klasik siit wrklarinda ve ayn1 zamanda Simmental-Red- Holstayn
Melezleri, Brown Swiss, Ayrshires, Guernseys ve Jersey wki siit siirlarinda
goriilmektedir (Constable ve ark., 1992; Doll ve ark., 2009). Etci sigirlardaki dairesel
karm yapist ile siitcli sigirlardaki oval karin yapisinin, AD’nin olusumundaki irk
farkliliklarinin bir sebebi oldugu ileri siiriilmektedir. LDA’l1 ineklerin karin ¢evrelerinin
ciddi 6lgiide genis oldugu ve oval abdomen bosluguna sahip oldugu belirtilmektedir
(Constable ve ark., 1992; Doll ve ark., 2009). Bazi1 arastirmalara gore, dammzlik
stirilerin olusturulmasinda genellikle uzun boylu ve govde derinligi fazla olan sigirlarin
secildigi ve bu dzellikteki irklarin siiriiyii abomazum deplasmanina yatkin hale getirdigi
diistiniilmektedir (Wittek ve ark., 2007). Doll ve ark. (2009); abomazum ile asag1 inen
duodenum arasindaki dikey mesafenin fazla yiiksek olmasinin, abomazum bosalim
zamanini azaltacagindan bu 6zelligin AD riskini artirdigini bildirmektedirler. Yine ayn
arastirmacilar, saglikli Holstayn ki sigirlarin abomazumunda diger wklardan farkli
olarak abomasal motiliteyi uyarici substans P (SP) seviyesinin diisiik, abomasal
motiliteyi inhibe eden vazoaktif intestinal polipeptit (VIP) seviyesinin ise yiiksek
miktarda oldugunu buna bagh olarak Holstayn irki sigirlarin abomazum deplasmani

olusumuna yatkin oldugunu belirtmektedirler.

2.2.8. Yangisal Hastahklar
Metritis, mastitis, ketosiz, retensio sekundinarium, yaglh karaciger sendromu ve ayak

hastaliklari, abomazum deplasmaninin olusumunda etkili etiyolojik faktorler arasinda



sayiirlar (Citil, 2000; Citil ve ark., 2003; Zwald ve ark., 2004; Doll ve ark., 2009;
Yigitarslan, 2007; Zadnik, 1998). Metritis, endometritis ve retensio sekundinarium gibi
hastaliklarda olusan endotoksin ve yangisal mediyatorlerin yol agtiklar: hipokalsemi,
dogrudan veya dolayli olarak abomazum hareketlerini inhibe ederek abomazum
deplasmaninin olusmasina neden olmaktadir (Zadnik, 1998; Zwald ve ark., 2004;
Yigitarslan, 2007). Endotokseminin; endometritis veya mastitis gibi bakteriyel
enfeksiyonlar sonucu olusabilecegi gibi gastro-intestinal translokasyon veya karaciger
klirensindeki azalmadan dolay1 da kaynaklandigi tahmin edilmektedir (Zwald ve ark.,
2004). Siit ineklerinde ayak hastaliklarinin abomazum deplasmani olusumunda etkili
oldugu bilinmekte; bu durum ayakta sekillenen yangisal mediatorlerin abomazumda
olusturdugu hipomotilite ile iligkilendirilmektedir. Ayrica topalliga neden olan agrinin
yem tiiketimini azaltig1 ve bu nedenle abomazum yeterli dolgunluga ulasamadigimndan

deplasman sekillendigi bildirilmektedir (Ozsoy, 2012).

2.2.9. Diger Nedenler

Abomazum deplasmaninin sekillenmesinde; mevsim, hava durumu, barmak sistemi ve
barinma kalitesi gibi cevresel faktorlerin etkisi tartigmalidir (Constable ve ark., 1992).
Dogumlarin yogunlagsmast nedeniyle hastaligin ¢ogunlukla kis aylarinda goriildiigii
vurgulanmakta; soguk havalarin hayvanlar lizerinde bir stres faktorii oldugu kabul
edilmektedir (Constable ve ark., 1992; Wilson, 2008). Portekiz’de yapilan bir caligmada
(da Silva Cannas, 2004); sicak, 1lik, nemli ve kuru soguk hava sartlarinda 372 hayvan
tizerinde yapilan deneylerde ayni sira ile abomazum deplasmanina yakalanma
olasiliginin giderek artti@1 rapor edilmistir. Ayrica; diisiik yagis miktari, diisiik hava
sicaklig1 ve kuvvetli riizgarin hayvanlarda kaba yem tiiketimini azalttig1 ve hayvanlari
hastaliga duyarli hale getirdigi belirtilmektedir (Constable ve ark., 1992). Siit¢ii
isletmelerde hayvanlarin gruplara ayrilamamasi, yeni diivelerin siiriiye katilmasi ve
ciftlikte ard arda gerceklesen dogumlarin, stres olusumuna sebep olarak abomazum
deplasman riskini artirabilecegi ifade edilmektedir (Ozmen, 2013). Coklu dogum, giic
dogum, yavru zarlarinin atilamamasi ya da metritis gibi dogum sonrasi1 patolojilerin de
strese yol actig1 yapilan istatistiksel caligmalar ile belgelenmistir (LeBlanc ve ark.,

2005, Poike ve Fiirll, 2000).
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2.3. ABOMAZUM DEPLASMANLARININ TANISINDA KULLANILAN BAZI
PARAMETRELER

Glukoz

Glukoz, memeli hiicrelerinin enerji metabolizmasinda ve sentez olaylarinda 6nemli rol
oynayan ve kullanimi zorunlu bir substrattir. Hiicrede belirli fonksiyonlarin yerine
getirilmesi i¢in dolasimdaki glukoz belirli bir seviyenin iistiinde bulunmalidir (Hayirli
ve ark., 2002). Sigirlarda; hipoglisemi, klinik ve subklinik ketozis, kronik karaciger
yetmezligi, siddetli hepatik lipidozis gibi hastaliklarda kan glukoz seviyesi 45
mg/dL’nin altina diiser. Hiperglisemi ise kan glukoz seviyesinin 75 mg/dL nin lizerine

cikmasidir ve genellikle iatrojenik nedenlerden kaynaklanmaktadir (Sentiirk, 2017).

Abomazum deplasmanli ineklerin kan glukoz konsantrasyonu ile ilgili bilgiler
tartigmalidir. Ciinkii; deplasmanin saga yada sola olmasina ve gecisin olup olmamasina
gore serum glukoz miktar1 degisiklik gosterir. LDA’ll hayvanlarda kismi gecisin
bulunmas: ve toksemi olugsmamas: sebebiyle serum glukoz miktarinda degisme
olmadig: bildirilmektedir (Seving ve ark., 2002; Civelek, 2011). Ote yandan, Aslan ve
ark. (1997) abomazum deplasmanlarinda kan glukoz konsantrasyonundaki artigin strese
bagl olarak salinan endojen kortizoliin glikoneogenezisi uyarmasindan kaynaklandigini
bildirmislerdir. Kan glukoz seviyesinin deplasman tanisinda 6nem tasimadig: bildirilse
de (Geishauser ve ark., 1998a) 6len ineklerdeki glukoz diizeyinin yasayan ineklerden iki

kat daha fazla oldugu tespit edilmistir (Markiewicz ve ark., 2009).

Kalsiyum

Kalsiyum dolasimda, serbest (iyonize) ve bagli (proteinlere baglanmis) olarak iki
formda bulunur. Her ikisinin toplami da total kan kalsiyum seviyesini vermektedir.
Abomazum deplasmanlarinda ve yagh karaciger sendromunda serum Ca ve Mg
konsantrasyonlarinda azalma sekillendigi bildirilmektedir (Aslan ve ark., 1997). Dogum
sonrast toplam serum kalsiyumunun <7.9 mg/dL ve serum iyonize kalsiyumun <4.0
mg/dL degerlerine diismesi sonucu sekillenen hipokalsemi, abomazum atonisi sebebiyle
deplasman riskini de artirabilmektedir (Houe ve ark., 2001; Stengirde ve ark., 2010).
Yapilan bir ¢alismada, kandaki kalsiyum konsantrasyonu 2 mmol/L olan ineklerin %
95.6’sina abomazum deplasmani teshisi konmus ve kalsiyum ile abomazum deplasmani

arasinda bir iligski oldugu bildirilmistir (Stengédrde ve Pehrson, 2002).
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Fosfor

Fosfor, hiicre zar1 yapisinda bulunan ve hiicrenin biitiinliigiiniin korunmasinda énemli
rol oynayan yardimci fosfolipidlerin yapir taslarindandir (Sentiirk, 2017). Hayvan
viicudundaki minerallerin % 27’sini fosfor olusturmaktadir. Viicutta fosforun % 78-80'1
inorganik tuzlar halinde kemikte, % 9-10'u kas, % 1’1 sinir sisteminde geri kalan kismi1
ise yumusak dokuda bulunmaktadir. Iskelet sistemi disindaki fosfor dis gelisimi, kanin
kimyasal yapisi, viicudun asit-baz dengesi, vitamin enzim aktiviteleri gibi pek cok
hayati fonksiyonda rol oynamaktadir (Olgun ve Unal, 1983; Basoglu ve Seving, 2004).
Ozellikle niikleoprotein ve fosfoproteinlerin yapisinda yer alarak protein metabolizmasi
ve ATP sentezindeki gorevi ile enerji-karbonhidrat metabolizmasinda fonksiyoneldir
(Sentiirk, 2017). Gebelik, gelisme ve siit verimi gibi durumlarda giinliikk fosfor
gereksinimi artar. Ayrica sindirim ve viicut hareketlerinde fosforun elzem oldugu
bilinmektedir. Genel olarak sigirlarda, diger hayvanlara oranla daha fazla fosfor
noksanligr goriilir (Aydogdu ve Giizelbektas, 2018). Kandaki normal degeri 4.5-
6.5mg/dL olan fosfor seviyesinin diisiik seyretmesi (hipofosfotemi) durumunda hiicre
biitlinliigiiniin bozulmasi, enerji ve karbonhidrat metabolizmasinda aksamalara baglh
olarak infertilite sorunlari, kondiisyon kayb1 ve siit veriminde azalma goriiliir (Piccione
ve ark., 2012; Sentiirk, 2017). Houe ve ark. (2001) yaptiklar1 caliymada, abomazum
deplasmanli hayvanlarin serum fosfor konsantrasyonlarinda saglikli ineklere gore
anlamli bir fark olmadigini rapor etseler de, Dezfouli ve ark. (2013) serum fosfor

diizeyinde 6nemli bir diisiis tespit ettiklerini bildirmislerdir.

Sodyum

Sodyum, ekstraseliiler stvinin (ESS) osmolalitesini olusturan temel katyonudur (Ozkan
ve ark., 2016; Sentiirk, 2017). Viicuttaki sodyumun yaklasik % 30’u bagli olup
cogunlukla kemik dokuda geri kalan % 70’lik kisim ise ESS ile diger hiicresel sivilarda
eriyik halde bulunur. Sodyumun baslica fonksiyonlari; plazma ve viicudun cesitli
boliimlerindeki sivilarin ozmotik basincimi ve asit-baz dengesini diizenleme, norolojik
uyar1, hiicre membran potansiyeli ile hiicrelerde Na/K/ATP’az enzimindeki gorevleridir
(Ozkan ve ark., 2016). Serum sodyum degerinin 132 mEq/L’nin altinda olmasi
hiponatremi olarak adlandirilir ve abomasal dilatasyon, deplasman, torsiyon ve

abomasal volvulus ile barsaklardaki patolojik degisimlerde, peritonitis, idrar kesesi
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rupturu, buzag: ishalleri gibi durumlarda karsilasilir (Constable ve ark., 1991; isler ve
ark., 2015; Sentiirk, 2017).

LDA olgularinda kan serumu sodyum konsantrasyonunda az da olsa bir etkilenme
oldugu bilinmektedir. Yapilan bir ¢alismada, serum sodyum degerinin istahsizlik ve
yetersiz rezorbsiyona bagh olarak ciddi derecede azaldig: ifade edilmektedir. Bu durum
ise; deplasman olgularinda rumen sivisinda artan klor miktarinin organizma tarafindan
kana geri verilmeye calisildig1 ancak; klor ve sodyumun "Sodyum pompasi”" olarak
adlandirilan aktif transportla rumenden rezorbe oldugu seklinde aciklanmaktadir (Sahal

ve ark., 1997).

Potasyum

Potasyum (K*)” un % 98’si hiicre i¢inde, % 2’si ise hiicre dig1 sivilarinda bulunur. Kan
serumundaki normal potasyum degeri 3.9-5.8 mEq/L araligindadir (Sentiirk, 2017).
Potasyum ozmotik basincin diizenlenmesinde, asit-baz dengesinin saglanmasinda,
noromuskiiler iletimde, Na/K/ATP’az pompasinda, kalp kasi hiicrelerinde,
aminoasitlerin  hiicreye  alinmasmnda, protein sentezinde ve karbonhidrat
metabolizmasinda ¢ok onemli fonksiyonlara sahiptir (Ozkan ve ark., 2016; Sentiirk,
2017). Serum K* konsantrasyonunun 3.5 mEq/L’nin altina diismesine hipokalemi ad1
verilir (Sentiirk, 2017). Sigirlarda istahsizlik, ishal, kusma, nazogastrik aspirasyon,
sindirim sisteminde tikanma, sola abomazum deplasmani, saga abomazum deplasmani
ve torsiyonu, abomazum konstipasyonu, ketozis, hiperaldosteronizm, alkaloz ve genetik
bozukluklar gibi durumlarda sekonder olarak hipokalemi gelisebilmektedir (Weiner ve
ark., 1997; Sentiirk, 2017). Serum potasyum degeri 2.5 mmol/L’den az olan, siddetli
hipokalemi goriilen hayvanlarda sindirim sistemi ile uterus motilitesi azalir ve
abomazum deplasmani, metritis, retensiyo sekundinaryum gibi hastaliklara zemin
hazirlar (Weiner ve ark., 1997; Ozkan ve ark., 2016). Serum potasyum miktarinin, sola
deplasman vakalarinda genellikle degistigi; K™ degerinin hastalarin % 10.5’inde 3
mmol/L’nin alta diistiigii bildirilmektedir (Sahal ve ark., 1997). Yapilan bir caligmada,
hipokaleminin abomazum myokontraktilitesinde azalmaya yol a¢tig1 ortaya konmustur

(Tiirck ve Leonhard-Marek, 2010).
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Klor

Ekstraseliiler sivinmn (ESS) en Onemli anyonu olup, plazmadaki anyon miktarinin
2/3’linii olusturur (Spears, 1999). Klor (Cl) elementi, midede protein sindiriminde rol
oynayan hidroklorik asidin yapisinda yer alir. Bu nedenle, yetersiz Cl alimi sonucu
hayvanlarda gelisme geriligi ve nitrojen retensiyonu sekillenir (Burkhalter, 1979). Mide
asidi iceriginde bulunan Cl barsaklardan emildiginden, abomazum deplasmanlari,
abomazum igeriginin uzaklastirilmasi, kusma ve refluks gibi olgularda Cl kaybi
sekillenir (Neathery ve ark. 1981; Mecitoglu, 2010). Buna bagh olarak kanda pH ve
bikarbonat konsantrasyonu yiikselerek; meydana gelen hipokalemi ve hipokloremiyi
takiben abomazum deplasmanlarinin 6nemli komplikasyonu olan metabolik alkaloz

sekillenir (Hjortkjaer ve Svendsen, 1979; Mecitoglu, 2010).

Kan serumu Cl seviyesinin abomazumun saga ve sola deplase oldugu durumlarda genel
olarak 90 mmol/L'nin altinda diistiigii belirtilmektedir. Hipokloreminin saga deplasman
olgularinda, sola gore daha sik goriildiigii bildirilmektedir. Bu durum sag abomazum
deplasmanlarinda sekillenen torsiyonun bagirsaklara klor gecisini engellemesi sonucu

olusmaktadir (Sahal ve ark., 1997).

Amilaz

Amilaz, besinlerde bulunan nisasta ve glikojenin yikimlanarak disakkarite (maltoza)
doniismesinden sorumlu, hidrolazlar sinifinda yeralan enzimdir. Amilaz, tiikiiriikk bezleri
(S-tipi) ve pankreastan (P-tipi) salgilanir. Diger salgilayic1 bezlerde de bulunmaktadir.
Serum amilaz seviyesindeki patolojik artis pankreas hastaliklarinin tanisinda 6nemli rol
oynamaktadir. Akut pankreatitiste, siddetli diyabetik ketoasidozda ve siddetli iremide
serum amilaz seviyesinde normalden 5-10 kat daha fazla artis goriilmektedir

(https://mustafaaltinisik.org.uk, Erigim tarihi: 11.06.2019).

Lipaz

Lipaz, gliseroliin yag asitleri ile olusturdugu esterleri yikimlayan enzimdir. Lipaz,
pankreas, mide, bagirsak mukozasi, 10kositler ve yag dokuda bulunur. Pankreas diger
dokulara gore 100 kat daha fazla konsantre lipaz icermektedir. Serum lipaz seviyesi
testi, akut pankreatit tanisinda amilaz testine daha belirleyici ve yararhidir. Akut

pankreatitiste akut donemde serum amilaz seviyinde hizli bir diisiis olmasma ragmen
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lipaz 10-12 giin yiiksek seviyede kalmaktadir (https://mustafaaltinisik.org.uk, Erisim
tarihi: 11.06.2019).

Gama- glutamiltransferaz (GGT)

Gamma Glutamiltransferaz bagirsak, bobrek ve pankreas gibi bircok dokuda
bulunmasina ragmen karacigere 6zgii bir enzim olarak kabul edilir (Braun ve ark.,
1982). Antioksidan olarak gorev yapan glutatyonun ekstraseliiler metabolizmasindan
sorumlu olan GGT, karaciger hastaliklarinda ALP’ye gore daha belirleyicidir. Ayrica
GGT’nin yar1 émrii LDH’a gore daha uzun oldugundan, kronik karaciger hastalig1 olan
sigirlarin teshisinde daha dogru bilgi verebilir (Lechtenberg ve Nagaraja, 1991). Serum
GGT aktivitesi, hepatobiliyer ve hepatoseliiler memranlardan kaynaklanir. Ozellikle
ruminantlarda safra kanali tikanikligi ile iliskili hepatobiliyer sistem hastaliklarinin
onemli bir gostergesidir (Braun ve ark., 1982; Stojevi¢ ve ark., 2005). Kolestaza bagli
hastaliklarda serum GGT seviyesi artar. Ayrica, kolestazin sekonder olarak goriildiigii
hepatik lipidozis, leptospiroz gibi hepatoseliiler hastaliklarda da GGT aktivitesi artar
(Braun ve ark., 1982). GGT etkinliginin inek, at, koyun ve keci karacigerlerinde, diger
hayvan tiirlerine gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (Stojevi¢ ve ark., 2005).

Abomazum deplasmani olgularinda karacigerde degisik derecede yag infiltrasyonunun
oldugu ve deplasmanli hayvanlarin bircogunda siddetli karaciger yaglanmasi ve
fonksiyon bozukluklarimin olustugu bildirilmektedir (Civelek, 2011; Muylle ve ark.,
1990). Serum GGT diizeyinin kuru donemdeki ineklerde 18-38 U/L; erken laktasyon
donemindeki ineklerde ise 20-49 U/L oldugu abomazum deplasmani goriilen siit¢ii
sigirlarda dogum sonrasi serum GGT seviyesinin arttig1 bildirilmektedir (Stengirde ve
ark., 2010; Salman ve Boliikbas, 2016). Oikawa ve Katoh, (1997) ve Seving ve ark.
(2002) da abomazum deplasmanlt sigirlarda serum AST ve GGT konsantrasyonlarinda

ciddi derecede artiglarin sekillendigini belirtilmektedir.

Zadnik, (2003); serum GGT degerinin anlamli derecede artmig oldugunu ve bu artigin
karaciger hasari, endotoksemi ve karaciger yaglanmasiyla iliskili oldugunu spekiile
etmektedir. Ayni sekilde Gilizelbektas ve ark. (2010)’da sola deplasman olgularinda
GGT seviyesin yiikseldigini saptamiglardir.
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Laktat dehidrogenaz (LDH)

LDH en yaygin olarak karaciger ile kas dokusunda bulunur. Eritrositlerde de LDH
seviyesinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Ruminantlarda hepatoseliiler tahribatin
belirlenmesinde LDH diizeyi onemlidir (Russell ve Roussel, 2007). Abomazum
deplasmanli ineklerde belirlenen ortalama LDH degerlerinin yiikseldigi (Zadnik, 2003)
ve bu durumun; deplasman sekillenen ineklerde hepatik lipidozis ve hepatositlerdeki

hiicresel bozuklugun belirtisi oldugu ifade edilmektedir (Geishauser ve ark., 1997).

Kreatin fosfokinaz (CPK)

Kreatin fosfokinaz (CPK) kas hasarinin duyarli ve spesifik indikatorii olan bir enzimdir.
CPK’ nin iskelet kaslar1 ve kalp kasinda yiiksek diizeyde yer aldigi bilinmektedir.
(Boyd, 1962; Boyd, 1983; Russell ve Roussel, 2007; Maden ve ark., 2012).

Katabolizma veya yaralanma sonucu kaslardan serbest birakilan kreatin kinaz, cok genis
bir deger araliginda yer aldigindan diger parametrelerle ortak degerlendirildiginde ancak
tanisal degeri olur. Kreatin kinazin 400-1000 IU/L arasimndaki konsantrasyonlari, serum
veya plazma iire azotu ve albiimin ile birlikte degerlendirildiginde kas yikimi ve
muhtemel protein eksikligini disiindiiriir (Salman ve Boliikbas, 2016). Sezer ve
Sahinduran (2013), abomazum deplasmanli hayvanlarda kreatin kinaz seviyesinin
arttigim tespit etmislerdir. Maden ve ark. (2012) ise; saga deplasman vakalarinda sola
deplasmana nazaran daha ciddi klinik semptomlar ve abomazum hasar1 olustugundan

serum CPK aktivitesindeki artisin daha fazla oldugunu bildirmislerdir.

Aspartat aminotransferaz (AST)

AST, karaciger ve kas dokularinda yaygin olarak bulunur. Eritrositlerde de AST’ nin
yiiksek aktivasyon gosterdigi bilinmektedir (Russell ve Roussel, 2007; Sentiirk, 2017).
Sigirlarda normal AST degeri 78-132 IU/L araligindadir. Ozellikle kas yaralanmas ve
nekrozu olan hayvanlarda AST seviyesinde 6nemli artiglar meydana gelir. Ancak; doku
hasarinin kaynagini belirlemek icin karacigere 6zgii enzimlerle yada CPK gibi kaslara
spesifik bir enzimle birlikte degerlendirilmelidir. Ciinkii CPK aktivitesiyle es zamanl
artis gosteren AST seviyesi karaciger hasari tespitinde destekleyici olmaktadir (Russell
ve Roussel, 2007). Karaciger yetmezligi ve hasarinin goriildiigli durumlarda serum AST

aktivitesinin 6nemli derecede yiikseldigi; hatta AST nin karaciger yaglanmasinda artig
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gosterdigi ve bu duruma spesifik bir enzim oldugu bildirilmektedir (Cebra ve ark., 1997;

Bogin ve ark., 1988; Steen, 2001).

AST ile siit yag oram ve siit protein/yag oranlar1 dogumdan sonraki birinci ve ikinci
haftalarda LDA’nin erken teshisinde kullanilabilmektedir. AST’nin 100-180 U/L
araligimda oldugu durumlarda LDA goriilme oraninin arttig1 bildirilmektedir (Mamak ve
Yildiz, 2018). Aslan ve ark. (1997) yaptiklar1 calismada deplasmanli hayvanlarda AST
seviyesinde arti oldugunu, bu durumun da yaglarin hepatositlerde birikerek yol agtigi
fonksiyonel bozukluga ve bobrek, kalp ile iskelet kaslarinda biriken yaglarin hasara

sebep olmasi sonucunda meydana geldigini ifade etmislerdir.

Beta hidroksibiitirikasit (BHBA)

Beta hidroksibutirikasit (BHBA), yag asitlerinin kismi oksidasyonu sonucu meydana
gelen ili¢ keton cisimciginden birisidir. Ruminatlarda rumen metabolizmas1 sonucu
ortaya ¢ikan volatil asitlerin olusumunda propionat, asetat ve butirat rol oynamaktadir.
Biitirik asit rumen epitelinde ve karacigerde BHBA’ya doniistiiriiliir (Sentiirk, 2017).
BHBA’nin serum veya plazma konsantrasyonu <lmg/dL (0.1 mmol/L) ile 40 mg/dL
(0.38 mmol/L) araliginda degisir (Salman ve Boliikbasg, 2016).

Negatif enerji dengesi, postpartum donemdeki siit ineklerini 6nemli derecede etkiler.
Laktasyonun erken doneminde kandaki insiilin ve glikoz seviyeleri azalir. NEFA ve
BHBA diizeyleri ise artar (Citil, 2000; Citil ve ark., 2003; LeBlanc ve ark., 2005;
Cardoso ve ark., 2008; Sen ve ark., 2015). Serum BHBA analizi, NEFA konsantrasyonu
belirlemeden daha spesifiktir. Siitteki beta hidroksibutirikasit diizeyinin 200 pmol/L
veya daha yiiksek oldugu ineklerde sola abomazum deplasmani olma ihtimalinin 3.4 kat
daha fazla oldugu bildirilmektedir (LeBlanc ve ark. 2005; Radostits ve ark., 2007).
Nitekim; dogum sonrasi ilk 7 giin icinde serum BHBA >1200 ya da >1400 pmol/L olan
ineklerde sola abomazum deplasmani goriilme oranlarinin sirasiyla 3 veya 4 kat daha

fazla oldugu tespit edilmistir (Sen ve ark., 2015).

Non-esterifiye yag asidi (NEFA)
Non-esterifiye yag asidi triglisetilerin ana bilesenidir. Serum NEFA konsantrasyonu

trigliseritlerin adipoz doku katabolizmas: ile dogrudan iliskilidir (Salman ve Boliikbas,
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2016; Sentiirk, 2017). Negatif enerji dengesi sonucu meydana gelen enerji ag1g1, adipoz
dokudaki trigliseridlerin hidrolizi sonucu doymamis yag asitlerinden yani NEFA’dan
karsilanir (Grummer, 1993; Drackley, 1999; Herdt, 2000). Enerji dengesinin bir 6l¢iimii
olan serum NEFA konsantrasyonu rasyona yag ilavesi sonucu minimum diizeyde artar,
ancak enerji dengesinde onemli bir degisiklige sebep olmaz. Serum veya plazmadaki
konsantrasyonu <0.1 ile 2.5 mEg/L (<0.1-2.5 mmol/L) arasinda ve genellikle stabildir,
ancak hemoliz sebebiyle konsantrasyon daha da diiser (Salman ve Boliikkbas, 2016).
Abomazum deplasmanlarinda karaciger yaglanmasi, enerji dengesizligi ve endotoksemi
sebebiyle glikoz ve lipid metabolizmasi bozulur. Bunun sonucunda da NEFA

miktarinda artig goriiliir (Itoh ve ark., 1998; Zadnik, 2003).

Yapilan bir arastirmada; abomazum deplasmani ve diger postpartum hastaliklarin
tahmin edilmesinde NEFA seviyesinin prepartum ve pospartum degerlerinin sirasiyla en
az 0.27 mEq/L ve 0.57 mEg/L oldugu bildirilmistir (Ospina ve ark., 2010a). Bir diger
caligmada ise; bir siiriiniin en az % 15’inde NEFA diizeyi yiiksek (>70 mEq/L) tespit
edilirse, siiriideki tireme performans: ve siit veriminde azalma, abomazum deplasmani
ile ketozis gibi metabolik hastaliklarin insidansinda ise artma oldugu vurgulanmaktadir

(Ospina ve ark., 2010b).

2.4. PATOGENEZ

Abomazum deplasmani olusmasinin ilk sarti abomazumda gaz ve sivi birikimiyle
gelisen abomazumun atonisidir (Doll ve ark., 2009). AD’nmn patogenezinde
abomazumda gaz birikimi biiyiik 6nem tasimaktadir. Asirt gaz birikiminin de iki 6nemli
nedeni vardir, bunlar; abomazumda artan gaz iiretimi ve abomazumun hipomotilitesidir

(Zadnik ve ark., 2001; Van Winden ve Kuiper, 2003; Temizsoylu ve ark., 2010).

Verim, irk, kuru donem beslenme, laktasyon donemi beslenme, metabolizma, hastaliklar
ve cevre gibi etiyolojik faktorler, hastaligin olusumunda etkili olan hipomotilite ve gaz
tiretimine sebep olur (Van Winden ve Kuiper, 2003). Deplase olmus abomazum,
genellikle rumen ile karisabilir ancak rumenden farkli olarak abomazum igeriginin %
70’ini metan gazi1 ve karbondioksit olusturur (Van Winden ve Kuiper, 2003; Doll ve

ark., 2009).



18

Abomazumun rumen tarafindan sikistirilmasi, organ hacminde biiyiik oranda azalmaya
ve hareketlerinin engellenmesine neden olmaktadir. Abomazumun saat yoniinde hafifce
donmesi sonucu Ozofageal oluk fonksiyonu ile ilgili baz1 etkilesimler ortaya cikar ve
abomazum icgeriginin ilerlemesine engel olur. Yer degistiren boliimde tikanma tam
olmamakla beraber az miktarda gaz ve sivi igerir. Belirli bir miktar diger boliimlere
gecebilir ve gerginlik nadir de olsa artabilir (Radostits ve ark., 2007). Ayrica, pilorus
spazmu ve iilseri pilorus’un motorik fonksiyonlarim etkiler ve abomazumun igeriginin

barsaklara gecisini engeller (Van Winden ve Kuiper, 2003).

N. vagus, abomazum motilitesinde etkin rol iistlenir (Cottrell, 1994; Geishauser ve ark.,
1998a; Geishauser ve ark., 1998b). ileri gebelik, pilorus spazmi, pilorusta iilser,
hayvanlarin hareketsiz kalmasi, kuru besinlerin fazla verilmesi, yabanci cisimler,
bolgede olusan apse ve yapismalar neticesinde nervus vagusun olumsuz etkilendigi ve
abomazumda hipomotilitenin sekillendigi bildirilmektedir (Imren ve Sahal, 1991;
Whitlock, 1999). Nervus vagusun bu etkisine ek olarak, rumende ve abomazumda
endotoksinler, metabolik alkaloz ve diisiik kan kalsiyum diizeyinin de abomazum
motilitenin azalmasinda etkili oldugu vurgulanmaktadir (Zadnik ve ark., 2001; Van

Winden ve Kuiper, 2003).

2.5. KLINIK BELIRTILER ve TESHIS

Abomazum deplasmanlariin teshisinde cesitli yontemler kullanilmaktadir. Bunlar;
klinik, ultrasonografik muayene, laboratuvar bulgulari, liptak testi, deneysel veya
laparoskopik operasyonlardir (Cable ve ark., 1998; Karnam ve Reddy, 2002; Samsar ve
Akin, 2002; Braun, 2003; Wilson, 2008; Braun ve Feller, 2008; Temizsoylu ve ark.,
2010). istah ve siit veriminde ani diisiis, abomazum deplasmanlarinda en c¢ok
karsilasilan klinik belirtilerdir (Hull, 1972; Fubini ve Ducharme, 2004; Wilson, 2008).
Abomazum deplasmanlarinda; gida ve sivi aliminda azalma, dehidrasyon, anoreksi, kilo
kaybi, sekonder ketozis, ruminal hipofonksiyon gibi genel ve tipik olmayan semptomlar
goriiliir. Sag ve sol abomaszm deplasmanlarinda, viicut 1sis1, nabiz ve solunum sayisi
genelde normaldir. Digkilamada ise; miktar olarak azalma goriilirken kivami normale
gore sulu veya kati olabilir. Bir diger belirti de arkadan bakildiginda sol ya da sag aclik
cukurlugunda izlenen asimetrik goriintiidiir (Cable ve ark., 1998; Roussel ve ark., 2000;

Niehaus, 2016).
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Abomazumun sola ve saga deplasmanlarinda oskiiltasyon ve oskiiltoperkiisyon
muayenesi 11, 12 ve 13. kostalar seviyesinde interkostal aralikta yapilmaktadir. Yapilan
oskiiltasyon muayenesinde metalik c¢inlama ve calkanti sesi, oskiiltoperkiisyon
muayenesinde ise tipik bir “ping” ya da “cmlama” sesi alinir. (Cable ve ark., 1998;
Samsar ve Akin, 2002; Roussel ve ark., 2000; Yigitarslan, 2007; Wilson, 2008). Ancak;
rumende gaz iceriginin fazla oldugu durumlarda ses daha dorsalde, ve sol aghk
cukurlugunun daha kaudalinden isitilebilir (Hull, 1972; Fubini ve Ducharme, 2004;
Yigitarslan, 2007). Ping sesi; rumen atonilerinde, rumen dilatasyonu, intraperitoneal
apse, gazla dolu olan bagirsaklarin bolgede bulunmasi, pneumoperitonium ve
pneumometri gibi rahatsizliklarda da duyulabilir ve deplasmanlar ile karistirilabilir.
Rumenin fiziksel dolgunlugunun yanilgiya sebep olmasi ve abomazumun ciddi
derecede dilate oldugu durumlarda rektal palpasyona basvurulabilir (Hull, 1972; Cable
ve ark., 1998; Roussel ve ark., 2000; Fubini ve Ducharme, 2004; Yigitarslan, 2007;
Wilson, 2008).

2.6. SAGALTIM

Abomazum deplasmanlarmin sagaltimi i¢in tamimlanmis pekcok teknik bulunmaktadir
(Niehaus, 2016). Sola abomazum deplasmaninin tedavisinde cerrahi bir teknik olmayan
dondiirme ve yuvarlama tekniklerinin yaninda agik ve kapali (perkutan) olmak iizere iki
operatif yontem kullanilmaktadir (Freital, 2003; Yigitarslan, 2007; Aksoy ve ark.,
2009). Bunlardan acik teknikler; sol paralumbar abomasopeksi (Steiner, 1996), sag
paralumbar omentopeksi (Roy ve ark., 2008; Zadnik ve ark., 2001), sag ya da sol
paramedian abomasopeksidir (Steiner, 1996; Lee ve ark., 2002). Kapali teknikler ise;
kapali dikis teknigi (Hull, 1972; Tithof ve Rebhun, 1986), peruktan paramedian
abomasopeksi (Grymer-Sterner, Toggle pin dikis) yontemi (Grymer ve Sterner, 1982;
Rohn ve ark., 2004) ile tek asamal1 (Babkine ve ark., 2006; Avki ve ark., 2010) ve iki
asamal1 laparoskopik abomasopeksidir (Hull, 1972; Yigitarslan, 2007; Temizsoylu ve
ark., 2010). Tim tedavi yOntemlerindeki asil amag¢; abomazum igerisindeki gazin
bosaltilip normal anatomik pozisyonuna getirilmesi ve tekrar deplase olmasini
engellemek icin organin ventral karm duvarina daimi olarak sabitlenmesidir (Lee ve

ark., 2002).
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2.6.1. Grymer-Sterner Yontemi

IIk kez 1982 yilinda Amerika’da Grymer ve Sterner adlarinda iki Veteriner Hekim
tarafindan uygulanmistir. Grymer-Sterner yontemi, literatiirde perkutan paramedian
abomasopeksi, perkutan abomasopeksi, toggle pin teknigi, Grymer-Sterner toggle dikis
teknigi, toggle dikisi gibi pek ¢ok isimle adlandirilmaktadir (Grymer ve Sterner, 1982;
Raizman ve Santos, 2002; Rohn ve ark., 2004). Sol abomazum deplasmaninin
tedavisinde daha pratik bir sagaltim secenegi oldugu bildirilen Grymer-Sterner yontemi
(Aksoy ve ark., 2009), uygulama siiresinin kisa olmasi, ucuz ve fazla ekipmana ihtiyac
olmamasi, non invaziv karakterde olmasi, iyilesmenin kisa siirede olmasi ile istahin
hizla diizelmesi gibi avantajlara sahiptir (Geishauser ve ark., 2000; Podpecan ve

Hrusovar-Podpecan, 2001; Koch, 2003; Freital, 2003; Zadnik ve Lombar, 2011).

Grymer-Sterner metodu ile Hannover metodununun klinik olarak karsilastirildigi bir
calismada (Heimberg, 1999); Grymer-Sterner yonteminde digerine nazaran maliyetin %
45 oraninda daha diisiik oldugu, ayrica antibiyotik kullanilmadigi i¢in et ve siitte kalint1
birakmamasinin bir avantaj oldugu ve abomazum deplasmani tedavisinde alternatif bir
yontem oldugu vurgulanmaktadir. Yine iki metodun karsilastirildigi baska bir caligmada
(Freital, 2003); Grymer- Sterner yonteminde ortalama operasyon siiresinin 12 dakika,
Hannover metodunda ise 60 dakikay1 buldugu ve Grymer- Sterner metodu uygulanan
hastalarda istah ve siit veriminde daha hizli bir diizelme oldugu tespit edilmistir.
Yukarida bildirilen literatiir verilerin 1s1ginda, Grymer-Sterner yonteminin basaris1 diger
operasyon teknikleriyle benzer olmasina karsin, fazla ekipman gerektirmemesi ve kisa

sirede gerceklestirilebilir olmasi bir iistiinliik olarak kabul edilebilir.

Grymer-Sterner yontemine gore abomazumun ventral karin duvarina fikzasyonu igin,
bir adet trokar ve 2 adet fiksator gerekmektedir (Sekil 2.1). Uygulama su sekilde
yapilmaktadir: Hayvan once sirt iistii yatirilir. On ve arka ayaklar1 baglanir. Processus
xyphoideus’un 10-15 cm kaudalinde, linea albanin 10 cm sag paramedian tarafinda
punksiyon yeri belirlenir (Resim 2.1). Birinci trokar uygulamasi, buraya yapilir. 50 cm
uzunlugunda absorbe olmayan bir iplikle baglanmis fiksator, trokarin i¢cinden gecirilerek
karin duvar1 ve abomazum delinir (Sekil 2.2, Resim 2.2). Karakteristik koku ve gaz
¢ikis1 abomazumun igine girildigini gostermektedir. Trokar geri cekildikten sonra,

fiksatoriin ucundaki iplik disariya dogru gergin sekilde ¢ekilerek bir hemostatik pensle
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tutulur (Resim 2.3). Ikinci punksiyon da, ilk trokar uygulama yerinin yaklasik 5 cm
kranialinde birinci trokar uygulamasinda oldugu gibi yapilir. Trokar ¢ikarildiktan sonra,
her iki fiksatore bagli ipliklerin uglar1 iyice disariya dogru cekilerek, plastik buton
vasitasityla karsilikli diigiimlenir (Resim 2.4, Resim 2.5) ve hayvan ayaga kaldirilir
(Antje, 1996; Heimberg, 1999; Sterner ve Grymer, 2002; Freital, 2003; Grymer ve
Sterner, 2008; Aksoy ve ark., 2009)

Bu teknikte ultrason cihazi kullanimina gereksinim bulunmamaktadir. Zaten teknik
kolay uygulanabilir olmasi, fazla ekipmana ihtiya¢ duyulmamasi nedeni ile saha
sartlarinda tercih edilmektedir. Deplase olan organmin yeri pink sesi yardimiyla
belirlendikten sonra, asagida sekillerle de izah edildigi lizere organin bulunmasi gereken
yere cekilip (hayvanin yatirilis pozisyonunun yardimiyla) sabitlenmesi temeline

dayanmaktadir.

FIKSATOR

Sekil 2.1. Trokar ve fiksatorler (Podpecan ve Podpecan 2001).



: i
AbomazummI!'“‘i““'”'f:'.l u'."'
duvar C_‘_;?B )
Fiksatér t/

Sekil 2.2. Fiksatorlerin uygulanmasi (Podpecan ve Podpecan 2001).

M. Rectus
Abdominus

Resim 2.1. Birinci punksiyon yeri (Grymer ve Sterner, 2008).
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Resim 2.2. Trokar uygulamasi ve fiksatoriin yerlestirilmesi (Grymer ve Sterner, 2008).
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Resim 2.3. Trokar ¢ikarildiktan sonra ipligin gergin bir sekilde ¢ekilmesi (Grymer ve
Sterner, 2008).

Resim 2.4. Abomazumun tespiti i¢in her iki ipligin gergin halde tutulmasi (Grymer ve

Sterner, 2008).

Resim 2.5. Her iki iplik u¢larmin plastik buton araciligiyla diigiimlenmesi (Grymer ve
Sterner, 2008).



3.GEREC ve YONTEM

3.1. Hayvan Materyali

Bu calisma ERU BAP Birimi tarafindan TYL 2018-8588 kodlu proje tarafindan
desteklenmistir. Bu ¢calismada hayvan materyali olarak Kirklareli ili, Liileburgaz ilgesi,
Kayabeyli K6yii, Yalin Hayvancilik Isletmesinde bulunan sola abomazum deplasmani
teshisi konulan 1, 2, 3, 4 ve 5. laktasyon donemlerinde olan, Holstayn irki 14 adet inek
deplasman grubu olarak, ayni isletmede barindirilan saglikli ve 2, 3, 4 ve 5. laktasyon
doneminde olan 14 inek ise kontrol grubu olarak kullanildi (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Calismada kullanilan abomaum deplasmani grubu ile kontrol grubu

hayvanlarin laktasyon donemleri ve kullanilan hayvan sayilari

Laktasyon Donemi Toplam
1 2 3 4 5
Abomazum Say1 3 4 2 2 3 14

Deplasmant Grubu  Tiim hayvanlara oran (%) 9 10.7 % 143 %7.1 %71 %107 %50.0
Kontrol Grubu Say1 0 8 3 2 1 14
Tim hayvanlara oram (%) % 0.0 %286 %107 %71 %36 % 50.0
Toplam Say1 3 12 5 4 4 28

Tim hayvanlara oram (%) 9,107 %429 %179 %143 %143 % 100.0

3.2. Klinik muayene

Istah ve siit veriminde azalma anamnezi ile getirilen hayvanlarin oskiiltasyon ve
oskiiltoperkiisyon muayenesi ile sola abomazum deplasmani tanist konuldu ve liptak
testi ile deplasman tanis1 dogrulandi. Alinan icerigin pH’s1 ortalama 3 civarinda idi.
Ciftlikte siirii yonetim sistemi (ALPRO/DeLaval/isve¢) oldugundan hayvanlarin siit
verimleri takip edilip, diislis gdsteren hayvalar uyar1 sistemi yardimi ile tespit edilerek

abomazum deplasmani yOniinden incelendi. Deplasman teshisi konulan hayvanlara
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zaman kaybetmeden operasyon uygulandi. Operasyon Oncesi (0. saat) ve operasyon
sonrast 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerde yapilan klinik muayenede nabiz (sayi/dk) ve
solunum sayilar1 (say1/dk), beden 1sis1 (°C), rumen hareketi sayisi (say1/Sdk) (Tablo 3.2)
ve dehidrasyon bulgular1 yoniinden muayene edildi ve hi¢bir hayvana sivi tedavisi

geregi duyulmadi.



Tablo 3.2. Sola abomazum deplasmanli hayvanlarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi ile kontrol grubu hayvanlarin bazi klinik bulgular:

(x£SYS).
Parametre Grup 0. Saat 12. Saat 24, Saat 48. Saat 96. Saat 144. Saat
Grup I
68.424+6.51*%%a | 69.78+ 5.88%* b 71.1446.0%*c 75.50+5.57** d 77.71+4.82% ¢ 79.57+4.07* f
NABIZ (LDA)
(Atim/dKk) Grup 11
82.35+£3.00 a
(Kontrol)
Grup I
SOLUNUM (LDA) 18.07+1.54%%* a 16.71+1.48*%* b 15.57+1.45%* ¢ 18.21+£0.80** ad 21.92+1.49* ¢ 22.85+1.35f
(solunum
Grup II
sayisi/dk) 24.14+£2.14 a
(Kontrol)
Grup I
37.76+0.12* a 38.10+0.10% b 38.20+0.08* b 38.41+0.14 b 38.47+0.10b 38.50+0.09 b
VUCUT ISISI (LDA)
O Grup II
38.53+0.18 b
(Kontrol)
RUMEN Grup I
) 10.7120.99 aj 9.21£1.25%* bgh 8.57+0.93** cg 9.92+ 0.73* dhi 10.42+0.75 aei 10.85+0.77 fj
HAREKETI (LDA)
(Rumen Grup I1
Kontraksiyon (Kontrol) 10.85+1.46 a
sayist/5 dk)

*Gruplararas1 Ol¢iimlerin karsilastirilmalarinda ayni satirlar arasinda istatistiksel farklilik oldugunu (*: p<0.05, **: p<0.001,) gosterir. Grup i¢i Ol¢timlerin

karsilastirilmalarinda farkli kiiciik harf iceren siitunlar arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) vardir.

9¢
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3.3. Kan orneklerinin alinmasi1 ve muhafazasi

Calismaya dahil edilen hasta hayvanlarin tiimiinden operasyondan once (0. saat) ve
operasyondan 12, 24, 48, 96 ve 144 saat sonra olmak iizere 6 kez; kontrol grubunu
olusturan hayvanlardan ise 1 defa vena jugularisten kan jelli tiiplere alindi. Jelli tiiplere
alman kan 3.000 devirde 15 dakika santrifiij edildi ve elde edilen serum Ornekleri
eppendorf tiiplere alinarak analizler yapilincaya kadar -20 °C’de muhafaza edildi. Daha
sonra serum Ornekleri analizleri yapilabilmesi i¢in soguk zincire dikkat edilerek Erciyes

Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali laboratuvarma goénderildi.

3.4. Biyokimyasal analizler

Farkli grup ve zamanlarda alinan kan serumu orneklerinde GGT, AST, LDH, CPK,
amilaz, lipaz, glukoz, Ca, P, Na, K, CI diizeyleri hizmet alimi ile Erciyes Universitesi,
Giilser-Dr. Mustafa Giindogdu Merkez Laboratuvarinda Biyokimya cihazi (Cobas ¢701)
ile ol¢iildii.

Serum BHBA (Randox, Lot. 440696, 28.01.2020) ve NEFA (Randox, Lot. 424896,
28.08.2019) ol¢iimlerinde otoanilazator (Gesan Chem 200 Otoanilazator SN/1102422,
Roma) cihaz1 kullamilarak, Burdur Mehmet Akif Ersoy Universitesi, Veteriner

Fakiiltesi, Hayvan Hastanesi laboratuvarinda yapildi.

3.5. Grymer-Sterner Yonteminin Uygulanmasi
Bu calismada Grymer-Sterner (1982) metodu, literatiir bilgisinde belirtildigi sekilde

uygulanarak, sola abomazum deplasmanli ineklerde operasyon yapildu.

3.6. istatistiksel analiz

Elde edilen bulgular IBM SPSS 22.0 for Windows paket programi kullanilarak grup i¢i
ve gruplar arasi karsilastirmalar tekrarli 6l¢timlerde iki yonlii varyans analizi yapilarak

belirlendi. Coklu karsilastirma testi olarak Benferoni testi kullanild1.



4. BULGULAR
4.1. Klinik Bulgular
Operasyon Oncesi (0. saat) ve operasyon sonrasi 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerde yapilan
klinik muayenede nabiz (sayi/dk) ve solunum sayilar1 (sayi/dk), beden 1s1s1 (°C), rumen

kontraksiyon sayisilar1 (say/5dk) Tablo 3.2°de verilmistir. Operasyon yapilan

hayvanlarin tiimii niiks olmadan iyilesti.

Nabiz degerinde gruplar arasi karsilastirmada 0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatteki dlciimler
arasinda istatistiksel farklihk belirlendi (p<0.001). Grup i¢i Olciimler arasi
karsilastirmada; deplasman grubunda 0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatteki Olciimler
arasinda istatistiksel farklilik tespit edildi (p<0.05) (Tablo 3.2, Grafik 4.1).

Nabiz

Grup
82,00 ——Grup |
Grup Il

80,00

78,00

76,007

Atim/dk

74,007

72,001

70,00

68,00

T T T T T T
0. Saat 12, Saat 24, Saat 48, Saat 96. Saat 144, Saat
Slgiim

Grafik 4.1. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki nabiz sayilari1 (atim sayisi/dk).

Solunum degerinde gruplar arasi karsilastirmada 0, 12, 24, 48 ve 96. saatteki 6lciimler

arasinda istatistiksel farklilik (p<0.001) gozlendi. Grup ic¢i Olglimler arasi
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karsilastirmada; deplasman grubunda O ve 48. saatler hari¢ diger Ol¢iimler arasinda

istatistiksel farklilik (p<0.05) tespit edildi (Tablo 3.2, Grafik 4.2).

Solunum Sayisi

Grup

——Grup |
25,00 ~——Grup Il

22,504
20,00

17,50 \

15,00

Solunum sayisi/dk

T T T T T T
0. Saat 12. Saat 24, Saat 48, Saat 96.Saat 144, Saat

Olgiim

Grafik 4.2. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki solunum sayilar1 (solunum sayisi/dk).

Viicut 1si1s1 degerinde gruplar arasi karsilastirmada 0, 12 ve 24. saatteki Olciimler
arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) belirlendi. 48. saat ile 96. ve 144. saatteki
Olciimler arasinda ise istatistiksel fark (p>0.05) gozlenmedi. Grup i¢i Olciimler arasi
karsilagtirmada; deplasman grubunda 96 ve 144. saatler arasindaki Sl¢timler hari¢ diger

Olctimler arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) tespit edildi (Tablo 3.2, Grafik 4.3).

Vicut Isisi

38,60 Grup
——Grup|
——Grup il

38,407

38,20

38,00

37,807

37,60

T T T T T T
0. Saat 12. Saat 24. Saat 48. Saat 96.Saat  144. Saat
Olgiim

Grafik 4.3. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki viicut 1silar1 (°C).
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Rumen hareketi degerinde gruplar arasi karsilastirmada 12 ve 48. saatteki Olctimler
arasinda (p<0.05) ve 24. saatteki Olciimler arasinda (p<0.001) istatistiksel farklilik tespit
edildi. Grup ic¢i Ol¢iimler aras1 karsilastirmada; deplasman grubunda 0. saat ile 12 ve 48.
saatteki Olclimler arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) belirlendi. O saat ile 96 ve 144.
saatteki Olctimler arasinda ise istatistiksel fark (p>0.05) gozlenmedi (Tablo 3.2, Grafik
4.4).

Rumen Hareketi

11,00 Grup
—=Grup |
—Grup I

10,50

10,004

9,50

Rumen hareketi/dk

9,007

8,504

T T T T T T
0. Saat 12.Saat 24 Saat 48.Saat 96.Saat 144.Saat

Olgiim

Grafik 4.4. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki rumen kontraksiyon sayilar1 (kontraksiyon/5 dk).

4.2. Biyokimyasal Bulgular
Sola abomazum deplasmanli ineklerden operasyon oncesi (0. saat) ve operasyon sonrasi

12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerde alinan kan serumunda bazi biyokimyasal parametreler

Tablo 4.1°de verilmistir.



Tablo 4.1. Sola abomazum deplasmanli ve Kontrol Grubu hayvanlarda tedavi dncesi ve tedavi sonrasi bazi biyokimyasal parametreler

(x£SYS).
Parametre Grup 0. Saat 12. Saat 24, Saat 48. Saat 96. Saat 144. Saat
GGT GrupI 54.21 £ 33.38abcd 56.28 £ 33.15*abc 49.42 +20.54abcd 53.78 £32.61c 46.21 £24.51d 49.85 +26.41abcd
(U/L) (LDA)
GrupII 35.42 + 16.86a
(Kontrol)
GrupI 125.28 £42.85a 125.71 +42.88 a 119.42 +40.37a 113.71 £39.64a 108.92 +£74.33a 116.28 +£73.56a
AST (LDA)
(U/L) GrupII 112.42 £ 32.66a
(Kontrol)
GrupI 1391.14 +497.95abcd 1413.92 + 529.78abcd 1321.14 £ 465.44abcd ~ 1423.35 £ 623.30bd 1269.64 + 648.91c¢ 1380.50 + 632.23d
LDH(U/L) (LDA)
GrupII 1268.00 + 389.56
(Kontrol)
CPK (CL;SK))I 306.92 £ 131.49*a 341.71 £ 244.56*a 350.78 + 186.08*a 295.64 £116.29*a  466.64+886.97a 433.50+814.04a
(UL) GrupII 183.71+50.75a
(Kontrol)
. GrupI 47.57+26.59*abc 41.50+ 13.48*abc 41.78+£10.67* b 39.92+13.53*abc 33.14+ 11.61c 40.85+ 16.03*abc
AMILAZ (LDA)
(U/L) Grup II 28.71+£10.54a
(Kontrol)
. GrupI 6.28+3.49 a 6.35+3.05a 6.00£3.01a 5.85+2.41a 5.64+2.16a 5.42+42.02 a
LIPAZ (LDA)
(U/L) GrupII 6.07+1.49
(Kontrol)
GrupI 53.42+23.52 a 55.85+18.93a 58.14+15.56a 60.14+24.75a 58.92+24.18a 59.78+28.43
GLUKOZ (LDA)
(mg/dL) Grup II 50.00+ 5.09a
(Kont rol)

Gama Glutamil Transferase (GGT), Aspartate Aminotransferase (AST), Laktat Dehidrogenaz (LDH) Kreatinin Fosfokinaz (CPK) Amilaz (A), Lipaz (L),

Glukoz (GLU),

*Gruplar arasi Ol¢timlerin karsilagtirmalarda ayni satirlar arasinda istatistiksel farklilik oldugunu (*:p<0.05, **:p<0.001,) gosterir. Grup igi ol¢timlerin
karsilastirilmalarinda farkli kiiciik harf iceren siitunlar arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) vardir.

£3
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GGT degerinde gruplar aras1 karsilastirmada 12. saatte istatistiksel farklilik tespit edildi
(p<0.05). Gruplar arasinda diger Olciimler karsilastirildiginda istatistiksel farklilik
belirlenmedi (p>0.05). Grup i¢i Olglimler kendi aralarinda karsilastirildiginda;
deplasman grubunda 12. saatteki Ol¢iim ile 96. saatteki Ol¢lim arasinda, 48. saatteki
Olciim ile 96. saatteki Olciim arasinda istatistiksel gozlendi onem (p<0.05). Grup ici
diger Olctimler arasinda istatistiksel farklilik belirlenemedi (p>0.05) (Tablo 4.1, Grafik
4.5).

Gama Glutamil Transferaz

Grup

—Grup |
—Grup ll

60,00

55,00 /\
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0.Sast 12.Saat 24.Sast 48.Saat 96.Saat 144.Saat
Olgiim

Grafik 4.5. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki GGT degerleri (U/L).

AST degerinde gruplar aras1 ve grup i¢i karsilastirmada ististiksel farklilik belirlenmedi
(p>0.05).

LDH degerinde gruplar aras1 karsilastirmada istatistiksel farklilik gézlenmedi (p>0.05).
Grup i¢i Olciimler arasi karsilastirmada ise; deplasman grubunda 48 ve 96. saatteki
Olciim arasinda, 96 ve 144. saatteki 6l¢ciim arasinda istatistiksel fark belirlendi (p<0.05).
Grup i¢i diger Olciimler arasinda ise istatistiksel farklilik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo
4.1, Grafik 4.6).
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LDH
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Grafik 4.6. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki LDH degerleri (U/L).

CPK degerinde gruplar aras1 karsilagtirmada 0, 12, 24 ve 48. saatler arasinda istatistiksel
farklilik belirlendi (p<0.05). Grup i¢i Ol¢iimler arasi karsilastirmada ise istatistiksel

farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.1, Grafik 4.7).
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Grafik 4.7. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki CPK degerleri (U/L).
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Amilaz degerinde gruplar arasi karsilastirmada 0, 12, 24, 48 ve 144. saatler arasinda
farklilik belirlendi (p<0.05). Grup i¢i Slgiimler arasi karsilastirmada ise; deplasman
grubunda 24 ve 96. saatlerdeki Olclimler arasinda istatistiksel fark gozlendi (p<0.05).
Grup i¢i diger Olciimler arasinda istatistiksel farklilik tespit edilemedi (p>0.05) (Tablo
4.1, Grafik 4.8).

Amilaz
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Grafik 4.8. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki Amilaz degerleri (U/L).

Lipaz degerinde gruplar aras1 ve grup i¢i karsilagtirmada istatistiksel farklhilik tespit
edilemedi (p>0.05). Aym sekilde, glukoz degerinde de gruplar arasi ve grup ici
karsilastirmada istatistiksel farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.1).

Sola abomazum deplasmanli ineklerden operasyon oncesi (0. saat) ve operasyon sonrasi
12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerde alinan kan serumunda bazi iz element diizeyleri Tablo

4.2’te verilmistir.



Tablo 4.2. Sola abomazum deplasmanli ve Kontrol Grubu hayvanlarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasi bazi iz element diizeyleri (x£SS).

Parametre Grup 0. Saat 12. Saat 24, Saat 48. Saat 96. Saat 144. Saat
KALSIYUM Grup I (LDA) 8.59+1.14ag 8.83+1.13abcdef 9.03+1.14bcdef 9.25+0.81bcdef 9.21+0.57abcde 8.83+0.5fg
(mg/dL)
Grup II (Kontrol) 8.91+0.44a
FOSFOR Grup I (LDA) 5.71+1.01*a 5.92+1.17*a 5.89+1.08*a 5.60+1.15*%a 5.35+0.91%*a 5.33+0.96 **a
(mg/dL)
Grup II 6.84+0.89a
(Kontrol)
SODYUM Grup I (LDA) 141.5743.91a 139.574£3.77 ab 139.00+4.99 ab 138.574£2.92bc 140.07£2.16ab 140.00£2.41ab
(mmol/L)
Grup I 139.2145.39a
(Kontrol)
POTASYUM Grup I (LDA) 4.40+0.77ab 4.70£0.71%*%b 4.67+0.67 **b 4.40+0.55* ac 4.24+0.62 ac 4.32+0.56*ac
(mmol/L)
Grup II 3.97+0.23a
(Kontrol)
KLOR Grup I (LDA) 93.21+7.71 ab 94.57+6.53b 94.28+8.32b 90.78+9.82ac 90.42+13.23abc 91.50+11.97 abc
(mmol/L)

Grup II (Kontrol)

92.214+4.29a

*Gruplar arasi Ol¢timlerin karsilagtirmalarda ayn1 satirlar arasinda istatistiksel farklilik oldugunu

(*: p<0.05, **: p<0.001) gosterir. Grup i¢i Ol¢iimlerin karsilastirilmalarinda farkli kiigiik harf iceren siitunlar arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) vardir.
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Kalsiyum degerinde gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel farklilik goriilmedi
(p>0.05). Grup i¢i Ol¢iimler aras1 karsilastirmada ise; deplasman grubunda 0. saatteki
Olciim ile 24. ve 48. saatteki Ol¢iimler arasinda, 96 ve 144. saatteki Olctimler arasinda
istatistiksel fark belirlendi (p<0.05). Grup i¢i diger Olciimler arasinda istatistiksel
farklilik gozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.2, Grafik 4.9).
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Grafik 4.9. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki Ca degerleri (mg/dL).

Fosfor (P) degerinde gruplar arasi karsilastrmada 0, 12, 24 ve 48. saatler arasindaki
Olciimlerde fark tespit edildi (p<0.05). 96 ve 144. saatler arasindaki Olgiimlerde ise
istatistiksel fark belirlenemedi (p<0.001). Grup ici Ol¢limler aras1 karsilastirmada
istatistiksel farklilik gbozlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.2, Grafik 4.10).
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Grafik 4.10. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki P degerleri (mg/dL).

Sodyum (Na) degerinde gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel farklilik (p>0.05)
belirlenmedi. Grup ic¢i Olctimler arasi karsilastirmada ise; deplasman grubunda O ve 48.
saatteki Olctimler arasinda istatistiksel fark goriildii (p<0.05). Grup i¢i diger Olgtimler

arasinda istatistiksel farklilik tespit edilemedi (p>0.05) (Tablo 4.2, Grafik 4.11).
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Grafik 4.11. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki Na degerleri (mmol/L).
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Potasyum (K) degerinde gruplar aras1 karsilastirmada hem 12. ve 24. saatteki dl¢iimler
arasinda istatistiksel farklilik (p<0.001), hem de 48 ve 144. saatteki Olciimler arasinda
istatistiksel farklilik belirlendi (p<0.05). Grup i¢i Olglimler arasi karsilastirmada;
deplasman grubunda 12 ve 24. saatteki Olciimler ile 48. saat arasindaki Olciimde

istatistiksel farklilik gdzlendi (p<0.05) (Tablo 4.2, Grafik 4.12).
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Grafik 4.12. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki K degerleri (mmol/L).

Klor (Cl) degerinde gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel farklilik gozlenmedi
(p>0.05). Grup ici dlgtimler arasi karsilastirmada ise; deplasman grubunda 12 ve 24.
saatteki Olciimler ile 48. saat arasindaki Olclimde istatistiksel farklilik belirlendi
(p<0.05). Grup i¢i diger Sl¢timler arasinda istatistiksel farklilik tespit edilmedi (p>0.05)
(Tablo 4.2, Grafik 4.13).
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Grafik 4.13. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0, 12, 24, 48, 96 ve 144. saatlerdeki Cl degerleri (mmol/L).

Sola abomazum deplasmanli ineklerden operasyon oncesi (0. saat) ve operasyon sonrasi

144. saatte alinan kan serumunda BHBA ve NEFA diizeyleri Tablo 4.3’te verilmistir.

Tablo 4.3. Sola abomazum deplasmanli ve kontrol grubu hayvanlarda tedavi oncesi ve

tedaviden 144 saat sonrast BHBA ve NEFA degerleri (x£SS).

Parametre Grup 0. Saat 144. Saat
BHBA Grup I 0.42+0.29a 0.43+0.10%a
(mmol/L) (LDA)
mmo GrupIl  0.60+0.10a 0.60+0.10a
(Kontrol)
skek
NEFA Grup I 0.03+0.01%%a 0.23+0.18b
(mmol/L) (LDA)
mmo GrupIl  0.1540.04a 0.15+0.04a
(Kontrol)

BHBA degerinde gruplar arasi karsilastirmada 144. saatteki Olglimler arasinda

istatistiksel farklilik goriildii (p<0.05). Grup i¢i karsilastirmada istatistiksel farklilik
tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 4.3, Grafik 4.14).



40

BHBA

Grup

—Grup |
Grup Il

6571

601

5571

mmoliL

50

45

40

T T
0. Saat 144, Saat
Olgim

Grafik 4.14. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0. Saaat ve 144. saatlerdeki ortalama BHBA (mmol/L) degerleri.

NEFA degerinde gruplar arasi karsilastirmada 0. saatteki ol¢iimler arasinda istatistiksel
farklilik gozlendi (p<0.001). Grup i¢i Olciimler arasi karsilastirmada; deplasman
grubunda 0 vel44. saatteki Olctimler arasinda istatistiksel farklilik belirlendi (p<0.05)
(Tablo 4.3, Grafik 4.15).

Esterfiye Olmamis Yag Asitleri

Grup

~——Grup |
——Grup I

257

mmoliL

054

004

T
0. Saat 144, Saat

Olgiim

Grafik 4.15. Sola abomazum deplasmanli (Grup I) ve kontrol grubu ineklerde (Grup II)
0 Saaat ve 144. saatlerdeki ortalama NEFA degerleri(mmol/L).



5. TARTISMA VE SONUC

Abomazum deplasmani biitiin diinyada 6zellikle sigirlarda goriilen bir hastaliktir. Daha
cok siit ineklerinde goriiliir. Dogum sonu ilk 3-4 haftalik siirecte siklikla karsilagilir.
Abomazum daha cok sola (% 85.3) deplase olurken az oranda saga (% 8.8) deplase olur,
daha az olarak ise saga deplase olanlarda volvulus (% 5.9) olusabilir (Aslan ve ark.,
1997; Zadnik ve ark., 2001; Wilson, 2008; Zebin ve ark., 2015; Mamak ve Yildiz,
2018). Hastaligin etiyolojisinde abomazumun atonisi ve gaz olusumu en 6nemli neden
olarak gosterilmektedir. Diger etiyolojik faktorler arasinda ise; beslenme [yiiksek
konsantre ve diisik kaba yem (Geishauer, 1995; Van Winden ve Kuiper, 2003)],
anatomik faktorler [kas zayiflig1 ve omentum gevsekliginin zemin hazirlamas: (Giil,
2012; Batmaz, 2016)], mekanik faktorler [gebelik sonucu abomazumun sola itilmesi,
dogum sonu yerine donen rumenin orgam sikistirmasi (Van Winden ve ark., 2002; Giil,
2012; Mamak ve Yildiz, 2018)], fizyolojik faktorler [hareketsizlik, yiiksek siit verimi,
yashlik, 6n mide iceriginin hizla abomazuma gecerek dissosiye olmayan ucucu yag
asitlerinin organi dilate etmesi (Grymer ve ark., 1982; Willeberg ve ark., 1982; Giil
2012)], genetik yatkilik [Holstayn irki inekler daha yatkindir (Zerbin ve ark., 2015)] ve
negatif enerji dengesi [Yiiksek siit verimli ineklerde negatif enerji dengesi,
deplasmanlarin % 50’sinin etiyolojisinde rol oynar (LeBlanc ve ark., 2005)]
sayllmaktadir. Ayrica wk [siit¢ii wklar daha predispoze (Roussel ve ark., 2000; Doll,
2007)], cinsiyet [erkeklerde disilere gore cok nadir goriiliir (Imren ve Sahal, 1991)],
yangisal hastaliklar [mastitis, metritis retensiyo sekundinarum (Zwald ve ark., 2004;
Doll ve ark., 2009; Yigitarslan, 2007; Zadnik, 1998)] ve diger bir¢ok faktoriin de [hava
durumu, mevsim barmma sistemi ve kalitesi (Constable ve ark., 1992; Wilson, 2008)
abomazum deplasmanlarinda rol aldig: ifade edilmektedir (Aslan ve ark., 1997; Zebin

ve ark., 2015; Mamak ve Yildiz, 2018).
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Abomazum deplasmanlarinda istah ve siit veriminde ani diisiis en cok karsilagilan klinik
bulgulardir (Wilson, 2008; Fubini ve Ducharme, 2004; Hull, 1972). Bu tez calismasinda
da calismaya konu olan ve siit si@irciligi yapilan ciftlikte siirli yonetim sistemi
(ALPRO/DeLaval/isve¢) kullanildigindan hayvanlarin giinliik siit verimleri ve yem
tilkketimlerinin takibi sonucu, 6zellikle siit veriminde ani diisiisler gosteren hayvanlar
rutin olarak abomazum deplasmani yoniinden muayene edilmislerdir. Bilindigi {izere
abomazum deplasmanlarinin teshisinde; klinik muayene, ultrasonografik muayene,
liptak testi, laboratuvar bulgular ve deneysel yada laporaskopik operasyonlardan
yararlanilir (Cable ve ark., 1998; Karnam ve Reddy, 2002, Samsar ve Akin, 2002;
Braun, 2003; Braun ve Feller, 2008; Wilson, 2008; Temizsoylu ve ark., 2010). Bu
caligmada da siit veriminde ani diisiis gosteren hayvanlarda deplasman yoniinden klinik
olarak auskiiltoperkiisyon muayenesi yapilmis, yapilan bu muayenede solda pink sesi
alinmig, pink sesi alman bolgenin bir el ayasi genisliginde alt kismindan liptak testi
yapilarak icerik alinmis, alinan icerigin pH’s1 2-3 civarinda bulundugundan hastaligin
ad1 konulmustur. Bu calismada ultrasonografiden yararlanilmamistir. Bu amacla, bu tez
caligmasinda sola abomazum deplasmani teshisi konulan toplam 14 Holstayn irki inek
deplasman grubu olarak kullanilmistir. Calismada, ayrica ayni sartlarda beslenen, ayni
irktan 14 adet saglikli inek de kontrol grubu olarak kullanilmistir. Caligmaya alinan
hayvanlarin laktasyon donemine gore dagilimlar1 Tablo 1°de verilmistir. Deplasman
grubu hayvanlarimiz hemen hemen birbirine yakin sayida 1, 2, 3, 4 ve 5. laktasyon
donemlerinden olmalarina karsin kontrol grubu hayvanlarimizin 6nemli bir kismu (8
hayvan) 2. laktayon doneminden secilmistir. Bunun parametrelere etkisinin sinirh

olacagi kanaatini tagimaktayiz.

Calismada kullanilan her iki grup hayvanlarin nabiz, solunum sayilari, viicut 1silar1 ve
rumen hareketleri de klinik bulgular olarak kayit altina alinmig ve farkli zaman
dilimlerinde kaydedilen degerler Kontrol Grubundan bir defa alman deger ile

karsilastirilmistir.

Bu caligmada incelenen klinik bulgulardan nabiz incelendiginde; deplasman grubunda,
nabiz degerleri tedavi oncesi ve sonrasi degerler arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05)
belirlenmis ve tedrici olarak tedavi sonras1 artarak kontrol grubu degerlerine 144. saatte

yaklasmis ve 144. saat disinda kontrol grubu degerleri ile istatistiksel farklilik
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belirlenmistir (p<0.001). Dezfouli ve ark. (2013) yaptiklar1 bir calismada bu caligmada
elde edilen degerlerin aksine sola deplasmanli grupta kalp atim sayisini Kontrol
Grubuna gore daha yiiksek bulmuslardir. Bunun nedeni Dezfouli ve ark. (2013)’nin
yaptiklar1 calismada sola deplasmanli hayvanlarin muhtemelen hastaligi bu tez
caligmasia gore daha geg teshis etmeleri nedeniyle hemen hemen tiim parametrelerinin

cok yiiksek ¢ikmasi ile agiklanabilir.

Solunum degerleri de deplasman grubunda tedavi oncesi degerlerle karsilastirildiginda
istatistiksel farklilik (p<0.05) tespit edilmis, 144. saate kadar artarak kontrol grubu
degerlerine yaklagsmistir. Gruplar arasi karsilastirmada da deplasman grubundan elde
edilen tiim zamanlardaki veriler, kontrol grubu verisiyle kiyaslandiginda Onemli
derecede diisiik (p<0.001) oldugu tespit edilmistir. Ote yandan Dezfouli ve ark. (2013)
bu tez c¢aligmasinda elde edilen degerlerin aksine sola deplasmanli grupta solunum
sayisint kontrol grubuna gore daha yiiksek bulmuslardir. Bunun nedeni, muhtemelen
hastaligi bu tez caligmasina gore daha gec teshis etmeleri ve hastaligin ilerlemesi

nedeniyle hemen hemen tiim parametrelerinin cok ytiksek ¢ikmasi ile a¢iklanabilir.

Vucut 1s1s1 degerleri karsilastirildiginda ise 0. saatte deplasman grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistksel farklilik (p<0.05) belirlendi. Grup ici karsilastirmada ise deplasman
grubunda 0. saat hari¢ diger parametreler arasininda onem gozlenmedi. Bu caligmada
deplasman grubunda viicut 1sis1 kontrol grubuna gore daha diisiik gézlenirken Dezfouli
ve ark. (2013) bunun aksine deplasman grubunda daha yiiksek bulmuslardir. Bu sonug
muhtemelen deplasman olusumu iizerinden uzun zaman ge¢mis olmasma ve

semptomlarin siddetlenmesine baglanabilir.

Deplasman ve kontrol grubu hayvanlarin rumen hareketleri karsilastirildiginda rumen
hareketlerinin deplasman grubunda tedaviden 12, 24, 48 saat sonra azaldigir ve 96.
saatten sonra normale dondiigii gozlendi. Bu deger tedavi oncesi de (0. saat) kontrol
grubu degerlerinden istatistiksel olarak farkl degildi. Halbuki Dezfauli ve ark. (2013)
deplasmanli hastalarda rumen hareketlerinin azaldigin1 belirlemislerdir. Bu tez
calismasinda hastaligin erken teshis edilmesi nedeniyle hayvan fonksiyonlar1 onemli

derecede etkilenmeden, tedavi edildiginden kontrol grubuna gore 0. saatte farklilik
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belirlenmemis, ancak tedavi sonrasi abomazuma travmatik bir islem uygulandigindan

rumen hareketlerinde azalma gozlenmis ancak daha sonra tekrar normal hal almstir.

Abomazum deplasmanlarinda 6nemli degisimlerin oldugu ve hastaligin teshis ve
prognozunda yararlanilan c¢esitli biyokimyasal parametreler ile bazi iz element
diizeylerinin belirlenmesininin 6nemi cesitli literatiirlerde belirtilmistir (Zadnik, 2003;
Maden ve ark., 2012; Sezer ve ark., 2012; Aydogdu ve Giizelbektas, 2018). Bu
calismada GGT degeri deplasman grubunda kontrol grubuna gore 0. saatte yiiksek, 12.
saatte daha yiiksek oldugu belirlenmis ve sadece 12. saatteki deger ile kontrol grubu
degeri arasinda istatistiksel farklilik belirlenmistir (p<0.05) ancak 144. saate kadar
giderek diisme egilimi gostermistir. kontrol grubu degerinden deplasman grubu
degerleri yiiksek olsa da 12. saat disinda istatistiksel farklilhik gozlenmemistir. Grup i¢i
kargilastirmalarda saatler arasi bazi farkliliklar belirlense de tedavi oncesi degerine gore
(0. saat) onemli farklihk gozlenmemistir (Tablo 3). Hepatobiliyer ve hepatoselliiler
membranlardan kaynaklanan GGT ruminantlarda kolestaz ve baglantili hepatobiliyer
sistem hastaliklarinda etkilenir (Braun ve ark., 1982; Stojevic ve ark., 2005).
Deplasmanlarin bir ¢ogunda da siddetli karaciger yaglanmasi sonucu karacigerde
fonksiyon bozuklugu olusabilecegi bildirilmistir (Civelek, 2011; Muylle ve ark., 1990).
Ayrica, abomazum deplasmanli sigirlarda GGT degerinin ciddi sekilde arttig:
bildirilmistir (Stengidrde ve ark., 2010; Oikawa ve Katoh, 1997; Seving ve ark., 2002).
Saglikli ineklerde 20-29 U/L olan GGT degeri bu caliymada saghklh sigirlarda 35.42
U/L olarak belirlenmistir. Bu calismada GGT degerinde istatistiksel artis (p>0.05)
belirlense de (56.28 U/L) ciddi bir artig gozlenmemesinin nedeni hastaligin erken teshis
ve tedavi edilerek meydana gelebilecek karaciger yaglanmasinin minimum diizeyde

tutuldugu kanaatini tagimaktay1z.

Bu tez caligmasinda AST degerinde gruplar arasi ve grup ic¢i karsilastirmada ististiksel
farklilik (p>0.05) belirlenmedi. AST; karaciger, kas dokusu ve eritrositlerde yaygin
olarak bulunmaktadir. Sigirlarda normal AST degeri 78-132 U/L’dir (Sentiirk, 2017).
Bu calismada deplasman grubunda bu deger tedavi oncesi 125.28+42.85 U/L olup 144.
saate kadar tedrici bir azalma gostererek 116.28+73.56 U/L’ya kadar diismiistiir.
Kontrol grubu hayvanlardan elde edilen AST degeri ise 112.41+32.66 U/L oldugu

belirlenmigstir. Genellikle CPK aktivitesi ile birlikte kas dejenerasyonlarinin tespitinde
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yararlanilir. Ayrica, karaciger yaglanmasinda da artis gosterdigi bildirilmektedir (Bogin
ve ark., 1988; Cebra ve ark., 199;, Steen, 2001). Aslan ve ark. (1997) abomazum
deplasmanlarinda AST seviyesinde artis oldugunu ve bunun nedeninin deplasmanda
yaglarin hepatositlerde ve hatta bobrek, kalp ve iskelet kaslarinda birikerek neden
olduklar1 hasara baglamaktadirlar. Bu calismada AST degerinde (125.28 U/L) Onemli
bir artis gbzlenmemesinin nedeni hastaligin erken teshis ve tedavi edilerek meydana

gelebilecek karaciger yaglanmasinin minimum diizeyde tutulmasina baglanabilir.

Bu calismada deplasman grubundan elde edilen CPK degerleri ile kontrol grubundan
temin edilen deger karsilastirildiginda 0, 12, 24 ve 48. saatler arasinda istatistiksel
farklilik (p<0.05) belirlendi. CPK degerinin deplasman grubunda daha yiiksek oldugu
gozlendi. Grup i¢i Olclimler arasi karsilastirmada ise istatistiksel farklilik gozlenmedi.
CPK kas hiicrelerindeki hasarin indikatorii olarak kabul edilir (Boyd, 1983; Maden ve
ark., 2002). Abomazum deplasmanli hayvanlarda CPK’nin arttig1 bildirilmistir (Sezer
ve Sahinduran, 2013). Bir baska arastimasi ise saga deplasmanlarda CPK degerinin sola
deplasmandan daha da fazla arttig1 ifade edilmistir (Maden ve ark., 2002). Bu caligmada
CPK degeri operasyon sonrasi daha da artarak 144. saatte maximum diizeye ¢ikmuistir.

Bunun nedeninin operasyona bagli olusan kas zedelenmesi olarak diisiiniilmiistiir.

Bu calismada Amilaz degeri karsilastirildiginda; deplasman grubundan 0, 12, 24, 48 ve
144. saatlerde elde edilen degerler ile kontrol grubundan elde edilen ortalama deger
arasinda istatistiki farklilik (p<0.05) belirlendi. Deplasman grubu degerlerinin kontrol
grubu degerlerinden yiiksek oldugu ve bu yiiksekligin tedavi sonrast da devam ettigi
gozlendi. Insanlarda bagwsak tikanikliklarinda, duedonal iilserlerde ve renal
yetmezliklerde serum amilaz diizeyinin yiikseldigi bildirilmektedir (Boyd, 1983).
Deplasman teshisi konulan bu caligmadaki hayvanlarda duedonal gec¢is az da olsa
etkilenerek Amilaz degerlerinin etkilenebilecegi diisiiniilmektedir. Deplasmanl

hayvanlarda Amilaz aktivitesine iliskin literatiire rastlanmamaistir.

Bu tez calismasinda Lipaz degerinde gruplar arasi ve grup ici karsilagtirmada
istatistiksel farklilik (p>0.05) tespit edilemedi. Bu ezim de pankreasin ekzokrin

salgilarindan oldugundan bezin akitici kanallarmi etkileyen durumlarda serum degeri
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etkilenebilir ancak bu caligmada hastalik erken teshis edilip tedavi de erken yapilinca

lipaz degerlerinin etkilenmedigi diisiincesindeyiz.

Bu tez calismasinda, glukoz degeri incelendiginde; deplasman grubu degerleri ile
kontrol grubu degeri karsilastirildiginda gruplar arasinda ve deplasman grup ici
karsilagtirmada istatistiksel farklilik gozlenmedi. Sigirlarda glukoz diizeyi 45 mg/dL’ nin
altina diismesi hipoglisemi, 75 mg/dL’nin iizerine ¢ikmasi ise hiperglisemi olarak
degerlendirilir (Sentiirk, 2017). Bu calismada kontrol grubu hayvanlarda glukoz degeri
50.0045.09 mg/dL olarak belirlenirken deplasman grubunda tedavi Oncesi deger
53.42423.52 mg/dL olarak tespit edildi. Bu deger tedaviden 144 saat sonra
59.78+28.43’e kadar c¢ikmasina ragmen istatistksel olarak farklilik belirlenmedi.
Literatiirlerde de sola abomazum deplasmanlarinda kan glukoz diizeyinde ©nemli
degisimlerin olmayacagi bildirilmektedir (Seving ve ark., 2002; Civelek, 2011). Ote
yandan, kan glukoz seviyesinin deplasman tanisinda Onemsiz oldugunu bildiren
caligmalar (Geishauser ve ark., 1998a) yaninda deplasman sonucu dlen ineklerin kan
glukoz seviyesinin Yyasayanlardan iki kat fazla oldugunu bildirenler de vardir

(Markiewicz ve ark., 2009).

Bu tez calismasinda deplasman ve kontrol grubu Ca degeri karsilastirildiginda
istatistiksel ~ farklilik  (p>0.05) goriilmedi. Ancak deplasman grubu iginde
karsilastirmalarda bazi farkhiliklar gozlenirken, Ca degeri standart sinirlar icinde idi.
Abomazum deplasmanlarinda serum Ca Kkonsantrasyonlarinda azalma olacag:
bildirilmistir (Aslan ve ark., 1997). Yine yapilan bir ¢caliymada (Stengédrde ve Pehrson,
2002), kandaki Ca konsantrasyonu 2 mmol/IL olan ineklerin % 95.6’sinda abomazum
deplasmani teshisi konuldugu ve Ca ile deplasman arasinda bir iliski oldugu ifade
edilmistir. Bu tez caliymasinda sola abomazum teshisi konulan hayvanlar hasta kayit
sistemi ile takipleri nedeniyle erken teshis edilmis ve Onemli degisimler olugsmadan
tedavi edildiginden Ca degerinde O©Onemli degisimlerin olusmadig1 kanaatini

tasimaktayiz.

Bu tez caligmasinda P degerleri incelendiginde; deplasman grubu verileri kontrol grubu
verisi ile karsilastirildiginda 0, 12, 24 ve 48. saatlerde elde edilen degerlerin kontrol

grubuna gore o©nemli derecede (p<0.05) diisiik oldugu tespit edildi. Diger
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karsilastirmalarda istatistiksel Onem gozlenmedi. Genel olarak sigirlarda diger
hayvanlara oranla P yetmezligi daha sik goriiliir (Aydogdu ve Giizelbektas, 2018),
clinkii gebelik, gelisme ve siit verimi gibi durumlarda giinliik fosfor gereksinimi artar.
Normal fosfor degeri 4.5-6.5 mg/dL olup, hayvanlarda ancak bu degerin altina diismesi
durumlarinda yetmezlige iliskin klinik bulgular goriiliir (Piccione ve ark., 2012,
Sentiirk, 2017). Bu ¢alismada deplasman grubu degerleri kontrol grubu degerlerine gore
baslangicta diisiik olsa da bu deger standart ortalama sinirlart i¢inde (5.71+1.01mg/dL)
degerler arasinda idi.

Bu tez calismasinda hastaligin erken teshis ve tedavisinin de bu degerlerin normal
smirlar i¢inde kalmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Ote yandan, Houe ve ark.,
(2001) yaptiklar1 bir calismada P degerinin deplasmanh hayvanlarda onemli derecede

degismedigini de bildirmektedirler.

Bu tez calismasinda Na degerinde gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel farklilik
belirlenmedi. Grup ici dl¢timler arasi karsilastirmada ise; deplasman grubunda 0.ve 48.
saatteki Olctimler arasinda istatistiksel fark (p<0.05) goriildii. Serum Na degerinin 132
mEq/L’nin altina diismesi hiponatremi olarak adlandirilir ve abomazum dilatasyonu,
abomazum deplasmani, torsiyonu ve abomazal volvulus ile bagirsaklardaki patolojik
vaziyet degisiklikleri idrar kesesi yirtiklar: ve buzagi ishallerinde goriiliir (Constable ve
ark., 1991; Isler ve ark., 2015; Sentiirk, 2017). Sola abomazum deplasmanlarinda Na
konsantrasyonunda az da olsa bir etkilenme oldugu bildirilmektedir (Sahal ve ark.,
1997). Ancak bu tez caligmasinda diger parametrelerde oldugu gibi, muhtemelen
hastaligin teshisinin erken yapilip tedaviye de hemen baslanmasi ile bu parametre de

onemli derecede etkilenmemistir.

Bu calismada K degerinde incelendiginde; deplasman grubu degerleri ile kontrol grubu
degeri karsilastirildiginda hem 12 ve 24. saatteki Olgtimler ile kontrol grubu 6lctimii
arasinda istatistiksel farklilik (p<0.001), hem de 48 ve 144. saatteki 6l¢iimler ile kontrol
grubu Ol¢limii arasinda istatistiksel farklilik (p<0.05) belirlendi. grup i¢i dlgtimler arasi
kargilastirmada; deplasman grubunda 12. ve 24. saatteki dlciimler ile 48. saat arasindaki
Olciimde istatistiksel farklilik (p<0.05) go6zlendi. Canli organizmada cok Onemli
fonksiyonlara sahip K’un % 98’1 hiicre i¢cinde ve sadece % 2’si hiicre diginda bulunur.

Serum K konsantrasyonunun 3.5 mmol/L nin altina diismesine hipokalemi adi verilir
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(Sentiirk, 2107). Abomazum deplasmanlar1 déahil bircok problemde hipokalemi
gelismektedir. K degerinin 2.5 mEq/L’nin altina diistiigii durumlarda deplasmana zemin
hazirladig1 bildirilmektedir (Weiner ve ark., 1997; Ozkan ve ark., 2016). Bu tez
caligmasinda K degerleri deplasman grubunda 4 mmol/L’nin {izerinde idi. Kontrol
grubu degeri ise 3.97+023 mmol/L diizeyinde belirlendi. Dolayisiyla bu tez
calismasinda deplasman grubunda literatiir bilgisinin aksine hipokalemi tespit edilmedi.
Bunun nedeni, hastaligin siddetlenmesine firsat vermeden teshis ve tedavi edilmesi

olarak gosterilebilir.

Bu tez calismasinda Cl degerleri incelendiginde; gruplar arast karsilastirmada
istatistiksel farklilik gézlenmedi. Grup i¢i dl¢iimler arasi karsilastirmada ise; deplasman
grubunda 12 ve 24. saatteki Olciimler ile 48. saat arasindaki Olciimde istatistiksel
farklilik (p<0.05) belirlendi. Ekstraselliiler sivinin en énemli katyonu CI'diir. Ozellikle
abomazum deplasmanlarina bagh reflu, kusma gibi olgularda Cl kaybi sekillenir.
Sonugta kanda pH ve bikarbonat degeri yiikselerek hipokalemi ve hipokloremiyi takiben
abomazum deplasmanlarinin 6nemli komplikasyonu olan metabolik alkalozis sekillenir
(Hjortkjaer ve Svendsen, 1979; Mecitoglu, 2010). Ancak bu tez ¢calismasinda deplasman
grubunda hipokalemi gelismedigi gibi, hipokloremi de gelismemistir. Sonucta
abomazum deplasmanlarinin 6nemli koplikasyonu olan metabolik alkalozis de erken

teshis ve tedavi ile engellenmistir.

Bu tez calismasinda BHBA degerinin sadece tedavi oncesi (0. saat) ve tedaviden 144
saat sonraki degerleri arastirdlmistir. Gruplar arast BHBA degerleri incelendiginde O.
saatte istatistiksel onemde farklilik belirlenememistir. Ancak, az da olsa deplasman
grubundan elde edilen 144. saatteki deger ile kontrol grubu degeri arasinda istatistiksel
farklilk (p<0.05) gozlenmistir. Ozellikle pospartum donemde negatif enerji dengesi
sonucu BHBA degeri artar (LeBlanc ve ark., 2005; Cardoso ve ark., 2008; Sen ve ark.,
2015). Ayrica, dogumdan sonra ilk 7 giin icinde BHBA >1200 ya da >1400 pmol/L
olan ineklerde sola abomazum deplasmani goriilme swrasiyla 3 veya 4 kat daha fazla
oldugu tespit edilmistir (Sen ve ark., 2015). Bu ¢alismada deplasman grubunda BHBA
diizeyi kontrol grubuna kiyasla daha diisiik olup literatiir verileri ile ¢elismektedir. Bu

durum da muhtemelen hastaligin erken teshis ve tedavisi ile alakalidir.
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NEFA degerinde gruplar arasi karsilastirmada 0. saatteki olctimler arasinda istatistiksel
farklilik (p<0.001) gozlendi. Grup i¢i Olctimler arasi karsilastirmada; deplasman
grubunda 0. vel44. saatteki Olctimler arasinda da istatistiksel farklilik (p<0.05) goriildii.
Negatif enerji dengesi sonucu olusan enerji a¢igi NEFA’dan karsilanir. Serum
konsantrasyonu <0.1-2.5 mmol/L. arasinda genelde stabildir. Deplasmanlarda lipid
metabolizmasinda meydana gelen bozulma sonucu NEFA miktar1 artar (Itoh ve ark.,
1998; Citil, 2000; Citil ve ark., 2003; Zadnik, 2003). Baz1 deplasman caligmalarinda
NEFA degerinin arttig1 0.27-0.57 mEq/L seviyelerine ¢iktig1 bildirilmektedir (Ospina ve
ark., 2010a). Diger bir calismada ise vakalarin % 15’inde 70 mEq/L’nin iizerine ¢iktigi
(Ospina ve ark., 2010b) bildirilmektedir. Bu ¢alismada de her ne kadar NEFA diizeyi
tedavi sonras1 144. saatte kontrol grubuna gore artsa da bu deger tedavi dncesi kontrol
grubu degerinden de diisiiktiir. Bu durum, tedavi sonrasi hayvanin bir siire istahsiz
kalmas1 sonucu sekillendigi kanaatini giiclendirmektedir. Kaldi ki bu artis literatiirde

ifade edildigi kadar da olmamustir.

Sonug olarak, siit¢ii Holstayn irki ineklerde abomazum deplasmanlarinin yaygin olarak
goriildiigli, deplasman gerceklesmis ise hastaligin teshisinin erken yapilmasi gerektigi,
ozellikle siirii saghgnin takibi i¢in siirii yonetim sistemleri kullanarak hayvanlarinin siit
verimlerinin takip edilmesi gerektigi, siit verimlerindeki ani diisiislerde hayvanlar,
abomazum deplasman1 yoniinden gerek oskiiltoperkiisyon, gerekse liptak testleri
kullanarak, miimkiinse ultrason bulgularindan da yararlanarak erken teshis edilmesinin,
hastalikla ilgili daha once belirtilen bir¢ok parametrelerde onemli degisikliklere firsat
vermeden Grymer-Sterner metodu ile kisa siirede tedavi edilebilecegi, niikslerin
yasanmayacagl ve hayvanlarda onemli ekonomik kayiplara sebebiyet vermeden, tedavi
masraflar1 da asgari diizeyde tutularak hayvanlarin saghgina kavusabilecegi bu tez

calismasi ile ortaya konmustur.
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