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Ketozis, yiiksek verimli siit hayvanciligi isletmelerinden 6nemli saglik sorunlari arasinda yer
almaktadir. Kandaki ana keton cisimcigi Beta Hidroksi Biitiirik Asittir (BHBA). Kan BHBA
seviyeleri sut hayvanlarinda Negatif enerji balasi(NEB) ve lipid mobilizasyonunun derecesini yansitir,
bu nedenle Subklinik ketozis (SKK) ve Klinik ketozis (KK) i¢in tanisal belirteglerdir. Bu ¢alismada,
Sanlwrfa yoresindeki ivesi cinsi koyunlarin SKK prevalansinin ortaya konulmasi amaglandi. Hayvan
materyali, Sanlurfa ilindeki 7 farkl isletmeden siirii 6rnekleme yontemine gore 122 adet ivesi cinsi
koyun arasindan secilmistir. Klinik muayeneleri ve viicut kondisyon skorlamasi yapilip, kayit altina
alindiktan sonrakan BHBA 6l¢limu yapilarak hastaligin teshisi konulmustur. Alinan 6rneklerin BHBA
degeri 0,5 mmol/L ile 1,6 mmol/L arasinda olanlar SKK, 1,6 mmol/L ile 7 mmol/L arasinda olanlar
KK, <0,5 mmol/L olanlar ise saglikli kabul edilmistir. Yapilan muayene ve analizler neticesinde
%82,8 subklinik ketozis prevalansi belirlenmistir. Sonug¢ olarak, yapilan bu calismada Sanliurfa’da
bulunan koyunlarda subklinik ketozis goriilme oranmin diger aragtirmalara gore ciddi derecede daha
yiiksek seyretmesi, koyun yetistiricilerinin subklinik ketozis hastaliginin varligini ve bu hastaliga
yakalanma riskinin saha testleri sayesinde erken tani ile konulabilecegi, bu sayede 6liim, yavru kaybi
ve ekonomik maliyetlerin 6niine gecilebilecegi diisiiniilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: BHBA, subklinik ketozis, koyun, prevalans
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Ketosis is one of the significanthealth problems in high productivity dairy farms. The main ketone
body in blood is Beta Hydroxy Buturic Acid (BHBA). Blood BHBA levels reflect the degree of
negative energy balance (NEB) and lipid mobilisation in dairy animals, therefore they are diagnostic
markers for subclinical ketosis (SKK) and clinical ketosis (KK). In this study, it was aimed to
determine the prevalence of SKK in awassibreed sheep in Sanlurfa region. The animal material was
selected from 122 ivesi breed sheep according to flock sampling method from 7 different farms in
Sanlhwurfa province. After clinical examinations and body condition scoring were performed and
recorded, the disease was diagnosed by measuring BHBA. The BHBA values of the samples taken
between 0.5 mmol/L and 1.6 mmol/L were accepted as SKK, those between 1.6 mmol/L and 7
mmol/L were accepted as KK, and those <0.5 mmol/L were accepted as healthy. As a result of the
examination and analyses, 82.8% prevalence of subclinical ketosis was determined. As a result, in this
study, the prevalence of subclinical ketosis in sheep in Sanliurfa was significantly higher than in other
studies, and it is thought that the presence of subclinical ketosis disease and the risk of developing this
disease can be determined by early diagnosis through field tests, and thus death, lamb lossand
economic costs can be prevented

KEYWORDS: BHBA, subclinical ketosis, sheep, prevalence
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GIRIS Bilal ILGINOGLU

1. GIRIS

Ketozis, yuksek verimli siut hayvanciligi isletmelerinde (inek, koyun ve
kegi) en dnemli saglik sorunlar1 arasinda yer almaktadir. Hem ulusal hem de kiiresel
Olgekte Ketozis (gebelik toksemisi) koyunlarda siit¢ii rklar1 etkileyen bir beslenme
bozuklugu problemi olmaktadr. Siit sigirlarindaki Subklinik Ketozis (SKK) ve
Klinik Ketozis (KK) ile ilgili dnemli kanitlarin aksine, koyunlarda bu hastalikla ilgili
veriler ¢ogunlukla Gebelik Toksemisi (GT) ve daha az oranda da dogum sonrasi
Laktasyonel Ketozisten olugsmaktadir. Baz1 arastirmalarda koyunlarda GT oranlarini
%6,5 ile %37 arasinda gozlemlerken (Al-Mujalli, 2008), digerleri koyunlarda gebelik
sirasinda  %14,86 ve laktasyon sirasinda %13,51 oraninda SKK prevalansi
bildirmiglerdir (Gupta et al., 2008). Ketozisli koyunlarda ana ekonomik kayiplar,
etkilenen hayvanlarm ve yavrularin Olimiinden, ilag masraflarindan, {iretim
kayiplarindan ve sekonder hastaliklarin tetiklenmesinden (topallik veya dis ve agiz
hastaliklar1 gibi, beslenmeyi smirlayan durumlar)kaynaklanmaktadir (Marutsova &
Marutsov, 2018). Hastaligin ekonomik 6nemi, siit veriminin ve canli agirlik kaybinin
azalmasi, yemden yararlanmanin azalmasi, yavrularin ve etkilenen hayvanlarin 6lim

oranlarmin artmasi ile belirlenmektedir (Marutsova, 2015).

Hastalik, karbonhidrat ve yag metabolizmasinin bozulmasi ile negatif enerji
balans1 (NEB) ve kanda diisiik glikoz seviyelerinin gelismesinin bir sonucudur.
Hastaligin ortaya ¢ikmasima zemin hazirlayan faktorler arasinda laktasyon sayisi, 1k,
beslenme, yavru sayisi, diger hastaliklar (gida alimimi smirlayan topallik veya dis
hastalig1 gibi) da yer almaktadir (Hefnawy et al., 2011). Bu kosullar altinda, koyunlar
gelismekte olan yavrularmin beslenme ihtiyaclarmi karsilayamaz, daha fazla viicut
yagini mobilize eder, bunun sonucunda keton cisimcigi tiretimi ve hepatik lipidozis
ortaya ¢ikar (Schlumbohm & Harmeyer, 2008).

Kandaki ana keton cisimcigi beta hidroksi biitiirik asit (BHBA) tir. Kan
BHBA seviyeleri siit hayvanlarinda negatif enerji balanst (NEB) ve lipid
mobilizasyonunun derecesini yansitir. Bu nedenle BHBA, SKK ve KK'da i¢in tanisal
belirteclerdir (Sordillo & Raphael, 2013). Kandaki BHBA seviyeleri farkli olarak
bildirilmistir. SKK’l1 koyunlarda 0,5 mmol/l ila 1,6 mmol/l arasinda (Andrews et al.,
1997; Anoushepour et al., 2014; Balikci et al., 2009; Feijo et al., 2015), KK’
koyunlarda ise 1,6 mmol/l ile 7 mmol/l arasinda bildirilmistir (Andrews, 1997;
Balikci et al, 2009; Lacetera et al., 2002). Koyun gibi kiigiik gevis getiren
hayvanlarda yavrularmin besin ihtiyacinin en yiiksek oldugu ge¢ gebelik doneminde
ketozis riski altindadir ve tim vakalarin yaklasik %75'i kuzulamadan Once ortaya
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cikar (Jones et al., 2018 ).

Yapilan bu aragtirma ile Sanlrfa ili yoresindeki ivesi cinsi koyunlarm SKK
prevalansinin ortaya konularak gelecekte yapilacak calismalar i¢in yayginlik verileri
saglanmasi ve bilimsel literatiire katkida bulunulmasi amaglandi.
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2. ONCEKI CALISMALAR

2.1. Ruminantlarda Karbonhidrat Metabolizmasi

Ruminantlarin beslenmesinde karbonhidratlar biiyiime, beslenme, ve verim
saglanmasi i¢in gereken enerjinin yarisindan fazlasini saglar. Glikoz, ruminantlar icin
birincil enerji kaynagi ve meme bezinde laktoz sentezinde Onciidiir. Ruminantlarin
beslenmesinde selilloz ve hemiseliiloz iceren lifli yemler ve nisasta bakimindan
zengin tahillar baslica karbonhidrat kaynaklaridir. Ruminantlarda  diyet
karbonhidratlarinin ¢ogu rumende mikroorganizmalar tarafindan fermente edilir ve
tiikketilen besinlerdeki karbonhidratlarinin sadece %35 ile % 20'si ince bagirsakta
sindirilir (Nafikov & Beitz, 2007).

Hayvanlarda besin maddelerinin temini, istikrarli biiyiime metabolizmasimin
ve iretim performansmin siirdiiriilmesinde kilit rol oynar. Karbonhidratlar bu
stirecler i¢in vazgec¢ilmezdir. Cogu karbonhidrat, 6zellikle de seliiloz ve nisasta,
gevig getiren hayvanlarin diyetinde dogrudan bulunmaz. Bunun yerine,
karbonhidratlar baslica iki yontemle sindirilir ve emilir. Birincisi, karbonhidratlarin
rumen mikrobiyal fermantasyonunun ana triinleri ugucu yag asitleri (esas olarak
asetik asit, propiyonik asit ve biitirik asitten olusur), metan, karbondioksit ve
amonyaktir. Ikinci olarak, ince bagirsakta fermantasyon disi karbonhidratlarin
hidrolizi, enerji, glikojen ve nikotinamid adenin dinlkleotid fosfat (NADPH)
saglayarak glikoz tretir. Fermantasyon dis1 karbonhidrat hidrolizinin ilk asamasi,
maltoz, maltotrioz ve dekstrini serbest birakmak i¢in nisastayr hidrolize eden
duodenal pankreatik o-amilazin salgilanmasiyla baglar. Daha sonra, kiiciik
polisakkaritler ince bagirsagin epitelyal fir¢ca sinir membraninda salgilanan maltaz ve
izomaltaz enzimleri tarafindan tek tek glikoz parcalarma hidrolize edilir. Son olarak,
ince bagirsagm bagirsak limenindeki glikoz portal dolasim sistemine tasinir. Ayrica,
karacigerdeki glukoneogenez enerji temini icin biiyiikk miktarlarda glikoz {iretir.
Uzun siireli aglik veya diisiik karbonhidratli beslenme sirasinda, glukoneogenezden

glikoz tiretimi dolasimdaki glikozun %90'm1 olusturabilir (Ji et al., 2023).

2.1.1. Glukoneogenezis

Glukoneogenezis (Sekil 2.1), neonatal ve yetiskin ruminantlar i¢in son derece
onemlidir ¢iinkii bu hayvanlarda toplam glikoz ihtiyacinin sirastyla, %75 (Donkin &
Hammon, 2005) ve %90'm1 (Young, 1997) saglar. Ruminant glukoneogenezi lizerine
yapilan arastirmalarida, propiyonat, valerat, amino asitler, laktat ve gliserolden
glikoz Uretiminin ruminantlarda her zaman ve hatta laktasyondaki ruminantlarda
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daha da onemli oldugunu ve glukoneogenez oranimnin yemlemeden sonra arttigini
gostermistir. Laktasyondaki bir inekte glukoneogenezin Onemini gostermek igin,
Young (1997) giinde 90 kg siit ireten bir siit ineginin giinlikk 7,4 kg glikoza ihtiyag
duydugunu ve bu glikozun 6,6 kg'min glukoneogenez yoluyla elde edildigini

hesaplayarak glukoneogenezin niceliksel Gnemini gdstermistir.

Ballard et al. (1969) ruminantlarin karacigeri hem tok hem de acghk
durumlarinda kana glikoz saldiklarin1 ve pozitif enerji dengesindeyken hem
glukoneogenez hem de lipogenezin daha yiiksek oranlarda gergeklestirdiklerini
bildirmigdir. Young (1997), ruminant glukoneogenezini ¢esitli durumlarla
iliskilendiren ilk bilim insanlarmdan biridir. Ik olarak, sigir ketozisi ve koyunlarda
GT, glikoz veya glukoneojenik eksiklerden kaynaklaniyor gibi goriinmektedir. Ikinci
olarak, siit yag1 depresyonu glikoz ve/veya propiyonat fazlaligi ile pozitif iliskili
gortinmektedir. Uclincl olarak, ineklerinin stt tretimi, glikoz mevcudiyeti veya
hayvanmn karacigerinin glukoneojenik kapasitesi ile sinirli  goriinmektedir.
Dordiinciisii ise, monensin gibi bazi yem katki maddeleri, rumende propiyonat
iretimini artirarak biliylimeyi ve laktasyon verimliligini tesvik ettigini, bu da
muhtemelen glukoneogenezin artmasma ve metan iiretiminin azalmasina neden

oldugunu bildirmistir.
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GLUKONEOGENESIS

Seliiloz. v.b.
’ RUMINANTLARDA L Protozoa, Fermente bakter:
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Sekil 2.1. Glukoneogenezis; ruminantlarin en biyUk glikoz kaynagi olan propionatin
glikoza doniisiimii (Alvis ,2014)

2.1.2. Ruminantlari Glikoz Gereksinimleri ve Ketozis ile iliskisi

Ruminantlar, karbonhidratlar1 rumende kisa zincirli ugucu yag asitlerine
fermente eder ve genellikle viicut glikoz ihtiyacmm %10'undan daha azi sindirim
sisteminde onceden olusturulmus glikoz olarak emilir. Bu nedenle, ruminantlar i¢in
ana glikoz kaynagi, viicut havuzundaki karbonun %27-59'unu saglayan ana substrat
olan propiyonat ile glukoneogenezden kaynaklanir. Ruminantlarda glukoneogenez
esas olarak karacigerde gerceklesir ama bobreklerde bu olayda maksimum %15'lik
bir paya sahiptir. Aglik sirasinda gliserol, yag dokusunda lipolizis yoluyla
kullanilabilir ve aclhk durumunda Onemli bir substrat haline gelir (Cerrilla &
Martinez, 2003).

Iyi beslenen hayvanlarin rumeninden emilen propiyonat miktari, hayvanlarm
glikoz sentezi gereksinimlerini karsilamak igin genellikle yeterlidir (Bergman, 1973).
Gevis getiren hayvan dokularinda glikoz igin metabolik gereksinimleri azaltan

5
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alternatif metabolik yollar geligmistir. Bununla birlikte, gebelik ve laktasyon
sirasinda maternal glikoz kaynagiin biiyiik bir kismi fetiis ve meme bezi tarafindan
kullanilabilir. Fetal ruminanttaki glikoz metabolizmasi, yetigkin bir ruminanttan
ziyade ruminant olmayanlara daha ¢ok benzemektedir (Battaglia & Meschia, 1973).
Glikoz metabolizmasmin koyun fetal oksijen alimmnin %50'sini olusturabildigini ve
bunun fetiis i¢cin 6nemli bir enerji kaynagi oldugunu, yag asidi oksidasyonunun ise
oldukca az oldugunu gostermistir. Fetal biytime hizi gebeligin son (¢ ayinda belirgin
bir sekilde artar ve buna maternal glikoz kaybindaki artis eslik eder (O Cerrilla &
Martinez, 2003). Christenson ve Prior (1978) ikiz gebeligi olan bir koyunun
uterusunun gebeligin 105. giiniinde giinde 77 g, 121. giiniinde ise giinde 92 g glikoz

tiiketecegini hesaplamistir.

Laktasyon, ruminantlarda glikoz metabolizmasi i¢in en biiyiik zorlugu teskil
eder. Emziren inek, koyun ve kecilerde glikoz girisinin %60-80'i meme bezi
tarafindan almnabilir ve propiyonattan elde edilen glikoz orani %32'den %45'e
yukselir (Cerrilla & Martinez, 2003). Horsfield et al. (1974) viicut agirhg: 459 kg
olan ve ginde 12,9 kg siit veren ineklerde toplam glikoz alim oranmin
2.1g-minimum-1,521 kg agrhginda ve giinde 20,5 kg siit iireten ineklerde ise
6.8g-minimum-lolmasi gerektigini bildirmislerdir. Bergman ve Hogue (1967)
koyunlarda alinan glikozun yaklasik olarak %60"'min laktoz iiretimi icin kullanildig:
tespit edilmislerdir. Giinde 12-26 kg st veren sit ineklerinde ise laktoz Uretimi
glikoz kaybmin %40-75'ini olusturmustur (Bickerstaffe et al., 1974).

Kaba yemlerle beslenildiginde glikoz emiliminin yeterli olmamasi, yiiksek
verimli ruminantlarin metabolik taleplerini karsilamak icin glukoneogenezisin
kullanilmasmi zorunlu kilar, bu da metabolik bozukluk tehlikesi anlamina
gelmektedir. Sit ineklerinde ve gebe koyunlarda primer ketozisin metabolik
bozukluklarmin, glukoneogenez hizindaki ve glikoz alimmin tedarigindeki
dengesizligin bir sonucu oldugu diistiniilmektedir. Karaciger mitokondrisinde yeterli
oksaloasetat seviyelerini korumak igin karbon alimim yetersizligi, trikarboksilik asit
dongiisii  yoluyla asetil CoA'nin oksidasyonunu Onler ve keton cisimlerinin
olusumuna yol agar. Bu durum, glikoz talebinin glukojenik besin aliniminin arzindan
daha yiiksek oldugu durumlarda ortaya ¢ikar; siit ineklerinde erken laktasyon
doneminde ve koyunlarda, ozellikle de ikiz veya daha fazla yavru tasiyanlarda
gebeligin son donemlerinde goriiliir ve yukarida bahsedilen metabolik bozukluklarla
sonuglanir (Cerrilla & Martinez, 2003).
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2.2. Ruminantlarda Lipit Metabolizmas1

Ciftlik hayvanlarinda lipid metabolizmasi tizerine yapilan arastirmalar, farkli
hayvan tirlerinde lipogenez icin anatomik bdlgeleri ve ana karbon ve hidrojen
kaynaklarini incelemeye odaklanmistir. Radyoaktif olarak isaretlenmis Onciillerin in
Vivo ve in vitro deneylerle kullanilmasiyla, laktasyonda olmayan ruminantlarda yag
asidi sentezi i¢in birincil anatomik bdlgenin adipoz doku oldugu bulunmustur. Buna
karsilik, insanlarda ve kus tiirlerinde karaciger birincil bolgedir ve kemirgenlerde ve
tavsanlarda hem karaciger hem de yag dokusu yag asidi sentezi i¢in birincil
bolgelerdir (Vernon 1981). 1960'larm sonlarinda, O'hea ve Leveille (1968) ve
Ballard ve Hanson (1967) tarafindan yapilan klasik ¢aligmalar, glikoz ve asetatin
sirastyla domuz ve ruminant adipoz dokularinda yag asidi sentezi i¢in ana karbon
kaynaklar1 oldugunu ortaya koymustur. Smith ve Crouse (1984), asetat yerine
glikozun yag asidi sentezi igin birincil substrat gibi goriindiigii sigirlarin kas i¢i yag
dokusunda oldugu gibi, substrat Ozgiilliigiiniin depo bolgesine gore farklilik

gosterebilecegini gostererek Ballard ve Hanson'un "dogma "sina karsi ¢ikmustir.

Hanson ve Ballard (1967), ruminant lipojenik dokularinda sitrat parcalama
enzimi ve malik enzim (NADPH-malat dehidrojenaz) aktivitelerinin siganlara kiyasla
cok diisiik olmasi nedeniyle glikozun uzun zincirli yag asitleri i¢in zayif bir onciil
oldugunu agiklayan ilk kisilerdir. Bu nedenle, sitozolde meydana gelen de novo yag
asidi sentezi icin sitozolik asetil-CoA'nin ana jeneratoriiniin glikoz degil asetat
oldugu diisiiniilmiistiir. Daha sonra Whitehurst et al. (1978) ile Smith ve Crouse
(1984) tarafindan elde edilen veriler, diisiikk glikoliz (glikoz/piruvat) oranlarmnin
ruminant dokularinda lipogenez i¢in diisiik glikoz kullanim oranlarmi agikladigma,
cunkl sitrat bolinme enzim aktivitesi gerektiren sitozolik Asetil-CoA'ya laktat
doniisiimiiniin glikoz kullanimindan daha fazla ve asetat i¢cin benzer oldugunu 6ne

surmiuistiir.

Daha sonra, dnceki paragrafta bahsedilen ayni arastirmacilar yag asidi sentezi
icin NADPH kaynagini incelemislerdir. Yag asidi sentezi i¢in ii¢ ana yol ile sitozolik
NADPH (retebilir; pentoz fosfat, malat dehidrogenaz ve izositrat dehidrogenaz
(Nafikov & Beitz., 2007). Vernon (1981), bu arastrmacilarin bircogundan elde
edilen verileri 6zetlemis ve ruminantlarda, yag dokusunda yag asidi sentezi i¢in
gereken NADPH'nin %50-80 kadarinin pentoz fosfat yolu iizerinden glikoz
oksidasyonu ile iiretildigini belirtmistir. NADPH'nin geri kalani, meme bezinde yag
asidi sentezi icin gereken NADPH'nin %50'sine kadarin1 saglayabilen izositrat
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dehidrojenaz yolu ile fiiretilir. izositrat dehidrojenaz yolunun onemi, glikoz
oksidasyonunun yoklugunda asetattan yag asidi sentezi i¢in indirgeyici esdegerler
saglayabilmesidir (Bickerstaffe et al., 1974). Ruminantlarda malat dehidrojenaz
yolunun NADPH fiiretimine katkisi, ruminantlarda malik enzim aktivitesinin ¢ok

diisiik olmas1 nedeniyle 6nemsizdir (Hanson & Ballard, 1967).

Besin lipitleri rumende biyohidrojenasyon ve lipoliz yoluyla metabolize
edilir. Besinlerdeki lipitlerin ¢cogu rumen mikroorganizmalari tarafindan gliserol ve
yag asitleri iiretmek iizere tamamen hidrolize edilir. Bu siirecte lipazlar, fosfolipazlar
ve mikrobiyal galaktolipazlar triagilgliseritler (TAG), fosfolipitler ve galaktolipitler
dahil olmak iizere kompleks lipitlerin ester baglarini hidrolize ederek fosfolipitlerden
turetilen aminoasitler ve galaktolipitlerden tiretilen galaktoza ek olarak esas olarak
esterlesmemis yag asitleri ve gliserol elde edilmesini saglar (Urrutia et al., 2020).
Lipidlerin hidrojenasyonu, rumene giren ya da TAG’lardan tiiretilen doymamis yag
asitlerinin mikroorganizmalarn etkisiyle doymus yag asitlerine doniistiiriilmesidir.
Doymus yag asitleri, biyohidrojenasyon ara {irlinleri ve mikrobiyal fosfolipidler esas
olarak ruminal biyohidrojenasyondan sonra ince bagirsakta emilim igin mevcuttur.
TAG, fosfolipitler, kolesterol ve apoproteinlerin sentezi, lenflere salgilanan ve daha

sonra torasik kanal yoluyla kan tarafindan alinan silomikronlar1 iiretir (Ji et al.,
2023).
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Sekil 2.2. Ruminantlarda glikoz ve lipid metabolizmasimin metabolik siiregleri.
Yesil, kuru maddeden besin alimini; sar1, rumendeki besin metabolizmasini; turuncu,
ince bagirsaktaki besin metabolizmasini gosterilmektedir (Ji et al., 2023).

2.2.1. Ruminantlardaki Lipid Metabolizmasinin Ketozisdeki Degisimleri

Gebeligin son donemlerinde ve laktasyonun ilk donemlerinde, ruminantlarda
endokrin ve metabolik durumlarinda belirgin degisikliklerle karakterize olmaktadir.
Bu donemde gereksinimler yavru gelisimi ve uterus metabolizmasindan sut Uretimine
kaydikca enerji gereksinimleri artar. Artan besin gereksinimleri ve bunun yani sira
yem alimmin azalmasi NEB ile sonuglanir. NEB farkli derecelerde siddet gosterir ve
bu durum yag dokusundan yag asidi mobilizasyonuna yol agan diisiik glikoz
konsantrasyonu ile iligkilidir. Bunun sonucunda artan esterlesmemis yag asitleri
(NEFA) enerji tiretmek icin karacigerde oksitlenebilir. Ancak, glikozun eksikligi,
NEFA miktarinin karaciger kapasitesini agsmasi ve/veya trikarboksilik asit (TCA)
dongiisiiniin (Sekil 2.3) degismesi durumunda, NEFA tarafindan asetoasetat, -
hidroksibatirat (BHB) ve aseton gibi keton cisimleri Uretilir (Lisuzzo et al., 2022).
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NEFA serbest kaldiktan sonra, enerji liretimi ve yag sentezi i¢in bir¢cok
maternal ve fetal doku tarafindan metabolize edilebilir. Dolasimdaki NEFA, dogum
sonrasit meme bezinde siit yag1 sentezine 6nemli bir katkida bulunur ve siit yaginin
neredeyse yarisma katkida bulunabilir. Notr veya pozitif enerji dengesi sirasinda,
plazma NEFA's1 yiikselmediginde, NEFA siit yag1 sentezine yalnizca minimum
diizeyde katkida bulunur. NEFA biiyiik 6l¢iide hepatik doku tarafindan metabolize
edilir. NEFA'nin plazmadan karaciger tarafindan alimi plazma konsantrasyonu ve
kan akis hiz1 ile orantilidir ve hepatik dolasimdan gecen NEFA'nin yaklasik %25'ini
olusturur. Karaciger tarafindan alindiktan sonra, yag asitleri dort olas1 kaderle asetil-
CoA birimlerine B-oksitlenir: TCA dongust yoluyla tam oksidasyon, ketogenez
yoluyla eksik oksidasyon, TAG sentezi ve karacigerden ihra¢ igin ¢ok diisiik
yogunluklu lipoprotein olarak paketleme (ruminant hayvanlarda minimum) veya
karaciger lipitleri olarak depolanmak iizere TAG sentezi. Mevcut asetil-CoA, TCA
dongiisiiniin kapasitesini astiginda, keton cisimciklerinin Gretimi ve TAG birikimi
artar, bu da ketozis ve yagh karaciger sendromunun baslamasina neden olur.
Dolasimdaki keton cisimleri kalp, beyin, karaciger ve meme dokusu tarafindan yakit
kaynag1 olarak belirli bir dereceye kadar kullanilabilirken, asir1 kan keton
cisimlerinin hayvan saghgi ve verimliligi tizerinde olumsuz etkileri olabilir (White,
2015).
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Sekil 2.3. Trikarboksilik Asit Dénguisii (Ozdemir, 2024)
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2.3. Ruminantlarda Protein ve Aminoasit Metabolizmasinin Ketozise ile Olan
Tliskisi

Amino asitler, amino asitlerin dogrusal zincirleri olan proteinlerin yap1 taglar1
olarak dnemlidir. Amino asitler yasamin temel molekulleridir. Amino asitler bir amin
grubu, bir karboksilik asit grubu ve farkli amino asitler arasinda degisen bir yan
zincir igerir. Amino asitlerin katabolizmasi, TCA dongiisii ara {iriinlerine doniistiiriir;
Boylece da ha sonra karbondioksit (CO2) ve su (H20) ya metabolize edilerek
Adenozin trifosfat (ATP) agiga cikarilabilir veya glikoz iiretmek igin kullanilabilir.
Ayrica, amino asitlerin oksidatif parcalanmasi tipik olarak hayvanlar tarafindan
uretilen metabolik enerjinin %210-15'ini olusturur, Standart amino asitler farkl
karbon ile karakterize edilir, bu nedenle TCA dongiisii ara iirlinlerine doniisiimleri
genellikle glikolitik veya TCA dongusi ara urunleriyle transaminasyonu igerir. 21
standart amino asit alt1 metabolik ara iiriinden birine ayrilir: piruvat, 2-oksoglutarat,
stksinil-CoA, fumarat, oksaloasetat, asetil-CoA veya asetoasetat Bu nedenle, amino
asitler katabolik yollara bagh olarak iki tiire ayrilabilir:

1. Glukojenik amino asitler: Karbon piruvati, 2-oksoglutarat, stiksinil-CoA,
fumarat ve oksaloasetata doniistiiriiliir ve glikoz olarak islev goriirler.

2. Ketojenik amino asitler: Karbon iskeletleri asetil-CoA veya asetoasetata
katabolize olur ve bu nedenle yag asitleri veya keton cisimlerinin iiretimine yol
acabilir.

Bazi amino asitlerin metabolizmas1 yukarida listelenen metabolik ara
urlinlerden birden fazlasinin olusumuna yol agabilir ve bu amino asitler glukojenik
ve ketojenik olan her iki kategoriye de ait olabilir; Ornegin, izolsin katabolizmasi
hem asetil-CoA Uretir, bu da onu ketojenik bir amino asit yapar hem de siiksinil-CoA
uretir, bu da glikoz tretimine yol acar (Newsholme et al., 2019).

Karacigerde fazla asetil-CoA, aclik sirasinda enerji liretimi i¢in kas, beyin ve
diger dokulara tasinan keton cisimlerine (asetoasetat ve BHB) doniistiiriilebilir.
Karaciger keton cisimlerini sentezler ancak keton cisimlerinin oksidasyonunda
siksinil CoA: asetoasetat CoA transferaz eksikligi nedeniyle keton cisimlerini
kullanamaz. Losin, lizin, triptofan, alanin ve tirozin gibi bazi ketojenik amino asitler,
keton cisim sentezi igin asetil-CoA Uretmek Uzere oksitlenebilir. Yag asitleri aglik,
hareket veya yiiksek yag/diisiik karbonhidrat diyeti sirasinda ana yakitlardir. Aglik
sirasinda serum yag asidi seviyeleri artar ve serum keton cisimleri de artar. 2-3

11
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giinliik acliktan sonra, serum keton cisimleri enerji metabolizmasi i¢in beyin
hiicrelerine girmelerini saglayacak bir seviyeye yiikselir ve boylece beynin ihtiyag
duydugu glikoz miktarimi azaltir. Uzun siireli aglik sirasinda, keton cisimleri beyinde
ana yakit haline gelir ve kaslar1 glukoneogenez yoluyla glikoz Uretimi igin kas
proteini kullanmaktan kurtarir (Hofer et al., 2022).

2.4. Koyunlarda Ketozis ve Subklinik Ketozis

Koyunlarda ketozis, gebeligin son alti haftasindan itibaren gelisebilen
(gebelik toksemisi) ve laktasyonun ilk haftalarina kadar devam eden (laktasyonel
ketozis) NEB ile iligkili metabolik bir bozukluktur. Gebelik doneminde yavru
biiylimesi i¢in enerji gereksinimi tek doguran koyunlarda 1,5 kat, ikiz gebeliklerde
ise 2 kat artmaktadir. Ketozis ikiz veya ¢oklu gebeliklerde gelisme riski daha yuksek
olmasi ile karakterizedir. Bu nedenle gebelik toksemisi (ketozis) genellikle ikiz kuzu
hastalig1 olarak tanimlanir ve iki veya daha fazla yavrusu olan koyunlar1 etkiler
(Fiore et al., 2021).

2.4.1. Etiyoloji

Ketozisin ana nedeni, gliseminin azalmasi ve yag dokusu lipolizinden NEFA
sentezinde artig ile enerjik metabolizmanin degismesidir (Harmeyer & Schlumbohm,
2006). NEFA'lar TCA dongusinde tamamen oksitlenebilir, keton cisimlerine
(asetoasetat, BHB ve aseton) doniistiiriilebilir veya hepatik dokuda TAG iginde
esterlestirilebilir (Fiore et al., 2021).

Etiyolojik agidan bakildiginda hastalik, gebeligin sonunda karbonhidrat ve
yag metabolizmasmin bozulmasiyla iliskilendirilmektedir (Edmondson et al., 2012).
Bu patolojinin ortaya ¢ikmasinin en 6nemli nedeni yetersiz beslenme, ikiz ya da
coklu gebelik (gelismekte olan fetiislerin glikoz ihtiyacinin artmasi) ya da en yaygin
olarak her iki faktoriin birlesik etkisine bagli NEB dir. Predispoze faktorler olarak
fetiislerin viicut agirligi, annenin viicut kondisyon skoru (VKS), yas, ik, laktasyon
sayisi, besleme sekli, genetik faktorler, yiiksek parazitemi seviyesi, immobilizasyon
vb. gosterilmistir (Marutsova, 2015). Navarrei ve Pugh (2002) tarafindan 6zetlenen
bir diger neden de bagka hastaliklar veya ani stres sonucu ortaya ¢ikan anoreksidir.
Ermilio ve Smith (2011) ikiz ya da Uclz yavrulara gebe koyun ve kegilerin, tek kuzu
tagtyanlara kiyasla sirasiyla 1.8 kat ile 2.4 kat daha fazla enerjiye ihtiya¢ duydugunu
bildirmistir. Bununla birlikte, Bani Ismail et al. (2008), diisiik kalorili bir diyetle
beslendiklerinde tek ama daha biiyiik bir fetiis tasiyan koyunlarda da bu durumu
gozlemlemistir. Perry et al. (1994) dogumdan Once ve sonra koyunlarda yaptigi
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aragtirmalar, enerji eksikliginin laktasyonun baginda gebeligin son donemlerine gore
daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur. Bu, ineklere benzer sekilde koyunlarin da
laktasyonun basinda ketozis gelistirmeye duyarli oldugunu varsaymaktadir (Baird,
1982).

2.4.2. Patogenezis

Koyunlarda ketozis, fetal-plasental initenin glikoz ihtiyaciyla iligkili
goriinmektedir. Fetlis ve plasentanin enerji ihtiyaci neredeyse tamamen glikoz ve
laktat tarafindan karsilanir, amino asitlerin ise katkisi daha azdwr. Glikoz, uterus ve
konseptusun biiytikligiiyle orantili olarak anne kanindan alinir. Fetal-plasental glikoz
alim1 serum insiilin konsantrasyonuna nispeten duyarsizdir, bu nedenle fetal glikoz
talebi dogrudan anne tarafindan endokrin diizenlemeye tabi degildir. Gebeligin son
donemlerinde, fetal-plasental glikoz alim1 genellikle maternal glikoz arzinin yaklagik
ylizde 30 ila 40'm1 olusturur ve bu oran ¢esitli maternal glikoz iiretim oranlarinda
sabit kalir. Gebe koyunlar tarafindan glikoz iiretimi, yeterli yem mevcutsa, genellikle
gebelik ihtiyaclarmi karsilamak igin yeterlidir. Yem alimi kisitlandiginda, gebe
koyunlarin kan glikoz konsantrasyonu diiser ve hipogliseminin siddeti, hastalarin
fetiisler sayis1 ve kan glikozu ile iliskilidir. ikizlere gebe olan koyunlarda daha diisiik
kan glikozu gelisir konsantrasyonlar1 tek bir fetiise gebe olan koyunlardan daha
yiiksektir. Bununla birlikte, yetersiz beslenme karsisinda bile, koyunlarin ketozise
duyarlhiliginda 6nemli farkliliklar vardir. Duyarli koyunlar, duyarli olmayan bireylere
kiyasla nispeten insiiline direngli olabilir ve bu da iki grup arasinda glikoz
metabolizmasindaki temel farkliliklar1 gosterebilir. Ayrica karacigerin de insiiline
glukoneojenik yanit duyarli ve duyarli olmayan koyunlar arasinda farkli olabilir.
Gebeligin son donemindeki duyarli koyunlar a¢ brrakildiginda, hepatik glikoz
Uretiminin neredeyse Olclilemeyecek kadar azaldig1 seviyelerinde
goriilmektedir. Direngli koyunlarda bu oran normal s hafif altinda
seyretmektedir. Duyarli koyunlarda glikoz iiretimindeki diisiis, deneysel ketozis
amach tretilen rasyonlarla beslenen ineklerde klinik ketoz belirtileri gelismeden
once meydana gelen glikoneogenez diisiisiine benzer olabilir. Koyun ve ineklerdeki
bu gozlemler, ruminant ketozisinin glukoneogenezdeki degisikliklerin bir sonucu
olarak gelistigi hipotezini desteklemektedir (Marteniuk & Herdt, 1988).

Insiilin metabolizmas1 GT gelisiminde 6nemli bir rol oynamaktadir
(Harmeyer & Schlumbohm, 2006). Gebelik siirecinde, kan plazmasidaki bazal
insiilin konsantrasyonunun azalmasi, periferik dokulardaki instlin direnci, glikoz
alimina kars1 instllin tepkisinin azalmasi ve glikoz toleransinin azalmasi bircok yazar
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tarafindan tanimlanabilmektedir (Hay et al., 1988; Petterson et al., 1993; Regnault et
al., 2004). Bu degisiklikler, fetal gelisim sirasinda annenin yetersiz beslenmesi
nedeniyle yeterli besin alamayan hayvanlarda giderek daha fazla gdzlenmektedir.
Ozellikle insulinin lipoliz ve lipogenez (Uzerindeki modiilasyonu ile keton
cisimlerinin kullaniminin etkisi gebelik toksemisi yoniinden 6énemli goérilmektedir.
Ancak, insiilin eksikligin ileri gebelikte ketozis patogenezindeki roliiniin
aciklanmasini, insiilin tedavi denemelerinin farkli basar1 oranlari ile sonuglanmasi

nedeniyle zorlastirmaktadir (Schleifer, 2009).
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Sekil 2.4. Koyunlarda ketozisin patogenezi (Ji et al., 2023).

2.4.3. Klinik Belirtiler

Hastaligin ilk asamalarinda, etkilenen hayvanlar siiriiden ayr1 diiser. Istah
azalir, hayvanlar bilingsizce dolasabilirler. Hastaligin bu asamasinda, etkilenen
hayvan disardan bakildiginda hala duyabilir ve yaklasan bir insan veya kopegi fark
edebililir, ancak siirlinlin geri kalan1 gibi kosamaz. Fiziksel muayenede pupiller ve
palpebral reflekste azalma goriiliirken solunum, kalp frekansi ve viicut sicakligi
normaldir. Rumen hareketliligi bu donemde genellikle normaldir. Uretici, iyi bir
gozlemci degilse veya daha Once etkilenmis hayvan tecriibesi yoksa, hastaligin bu
asamasindaki hayvanlar genellikle fark edilmez (Marteniuk & Herdt, 1988).

Klinik semptomlar biyik 0Ol¢ude degiskenlik gosterir. Tipik olarak hareket
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zayiflig1, halsizlik ve istahsizlik goriilebilir. Ayrica, hayvanlar siklikla salivasyon ve
azalmis refleks yanit1 gibi merkezi sinir sistem bozukluklar1 gosterir. Hastalik
gebelik sirasinda ne kadar erken ortaya ¢ikarsa ve yem alimindaki azalma ne kadar
uzun siirerse, Oliim oran1 o kadar yiliksek olur. Etkilenen hayvanlarin yiizde kirk:
yogun tedaviye ragmen Olmektedir. Hayatta kalan hayvanlarda iyilesme genellikle
sadece dogum sonrasi gergeklesir. Kinik ketozis vakalarinin yiizde 22'sinde kuzular
ya intrauterin ya da dogumdan hemen sonra 6lmektedir (Schleifer, 2009).

Hasta koyunlar genellikle diger hayvanlardan ayr1 kalarak tek baglarina
dururlar.  Yem veya su almminda isteksizlik, vicut kondisyonlari
zayiflik, yaklasildignda hareketsiz kalma ve solunum havasinda aseton kokusu
gozlemlenir. Eger vaka ileri seviyedeyse titreme, zayif pupillar refleksi, sagirlik,
hipersalivasyon, dis gicirdatma ve yatar pozisyon gibi semptomlar gelisir (Vasava et
al., 2016).

Hastalik klinik seyri boyunca ilerledikce, hayvanlar daha depresif hale gelir
ve sonunda ayaga kalkamazlar. Basin yukari bakar pozisyonda durmasi, dislerin
gicirdatilmast ve c¢enelerin kenetlenmesi s6z konusu olabilir. Konviilsiyonlar da
meydana gelebilir. Hayvanlar, bas yan tarafa doniik olacak sekilde sternal yatis
pozisyonunda kalabilir veya lateral yatis pozisyonuna gegebilir. Tedavi edilmezlerse
komaya girerler ve 3 ila 4 giin sonra sessizce 6lirler (Marteniuk & Herdt, 1988).

SKK, keton cisimlerinin sistemik seviyelerinin artmasiyla iliskili patolojik bir
durumdur ancak spesifik klinik belirtiler gostermez. Saglik ve ekonomik agidan
bakildiginda, SKK daha diisiik siit verimine, lireme bozukluklarina, mastitisin uzun
stireli ve siddetli olmasina ve/veya klinik ketozise yol acar (Marutsova, & Marutsov,
2017).

Olumsuz viicut kondisyonu, yagslilik, obezite ve diisiik viicut agirhg:
hastaligin baglangict i¢in diger predispozan faktorlerdir. Ge¢ gebelik doneminde,
obezite varhiginda, karin boslugu biriken yag ve genisleyen bir uterus ile dolar.
Rumen boslugunun yetersizligi nedeniyle, bu koyunlar enerji gereksinimlerini
karsilamak i¢in yeterli yem tiiketmekte zorlanirlar (Navarre & Pugh, 2002). Viicut
kondisyonu kotii olan koyunlar da kendi besin ihtiyaglarini ve yavrularmin enerji
ihtiyacini kargilayacak kadar beslenemezler (Freetly & Ferrell, 1998). Bunun nedeni,
duyarl zayif koyunlara kronik olarak yetersiz rasyon verilmesidir ve artan talepleri
karsilamak icin giderek daha yetersiz durum karsisinda koyun, keton cisimcigi
uretimi ve hepatik lipidoz ile sonuglanan bir strece girer (Kahn, 2005)
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Viicut kondisyon skoru (VKS), kas ve yag gelisiminin durumunu
degerlendirir. Puanlama, bel bdlgesindeki omurlarin {izerinde ve ¢evresinde
kaslanma ve yag birikimi seviyesinin hissedilmesine dayanir. Viicut kondisyonu
puanlamast bir koyunun kondisyonunu tanimlar, kullanighdir ve basit bir goz

degerlendirmesinden ¢ok daha dogrudur (Thompson & Meyer, 1994).

VKS’nin belirlenmesi bir ve bes (1-5) puan aralaginda bir 6lgek kullanilarak
yapilabilmektedir (Sekil 2.6). Vertebra kemiginin dikine (processus spinosus) ve
enine (processus transversus) cikintilar1 arasindaki dolgunluk hissedilerek VKS
degerlendirilmektedir. (Sekil 2.5) (Thompson & Meyer, 1994).

Resim:1 Vertebra kemiginin dikine Resim2: Vertebra kemiginin enine

Omurga belirgin Omurga belirgin ve partzsaz
ve keskin

Yag ortiisii Ince yag ortisii

Orta yol kaslan

Tamsverseproses

Resim 3: Puan | (Zayiflamis) Resim 4: Puan 2 (ince)

Sekil 2.5. Vicut kondisyon skoru belirlemesinde kullanilan yontem (Thompson &
Meyer, 1994).
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Omurga puruzsuz

Omurga sadece bir
wnvarlak

cize olarak alerlanir

Orta derecede i ~
v Artiksii Kaln yag
kaslar dolu / % kaslar

Enine
yuvarl
atilm

Resim 5: Puan 3 (Ortalama) Resim 6: puan 4 (yagh)

Omurga tespit edilemyor,
/ omurea dizerinde ki cukurluk
Yag ortisti
Kaslar ok
dolgun

Iransverse
proses tespit
edilemez

Resim 7: Puan 5 (Cok yagl)

Sekil 2.6. Vicut kondisyon skoru belirlemesinde kullanilan yontem (Thompson &
Meyer, 1994).

Gebeligin 132. giinlinden itibaren yemden kesilme donemi de 6nemli 6lglide
ketozisli koyunlarda kilo kayb1 ve kondisyon skoru kayb1 beklenmektedir (Holst et
al., 1986). Yapilan bir ¢aligmada, saglkli ve ketozisli koyunlarin ge¢ gebelik ve
erken laktasyon donemindeki kondisyon skorlarina bakilmistir. Her iki grupta
bulunan koyunlar da erken laktasyonda kondisyonda azalma tespit edilmistir. Ancak
ketozisli koyunlar 140 gunluk gebelik ile 7 ve 28 glnlik laktasyonda ortalamalar
karsilastirildiginda saglikli koyunlara gore 6nemli Glclide daha yiiksek oranda
vucut kondisyon puani kaybettigi bildirmistir. Ek olarak ketozisli koyunlarin canl
agirliktaki benzer degisikliklerle iliskilendirilmistir (West, 1996)

2.4.4. Laboratuvar Bulgulari

Hastalikk laboratuvarda kan biyokimyasal testleri ile teshis edilebilir.
Hastaligin erken ve dogru bir sekilde teshis etmesi gerekir. Derhal ve dogru teshis
konuldugunda hastaliklarin tedavisi ve onlenmesi genellikle daha kolaydir (Ji et al.,
2023).

Kan pH's1, pCO 2 degerleri, HCO 3 - seviyeleri ve kan baz acig1 ve potasyum
konsantrasyonlar1 Oli kegilerde hayatta kalan kegilere gére 6nemli 6lglide daha
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diistiktiir (Lima et al, 2016). Kismen kecilerin yemek yememesi ve dolayisiyla
diyetten yeterli miktarda potasyum elde edememesi nedeniyle hipokaleminin varligi
aciklanmaktadir. GT ye siklikla asidoz eslik eder ve bu, kegilerde ol¢lilmeyen gliglii
iyonlarin yiikselmesiyle iligkili olabilir (Gomez et al., 2020).

Hastaligin ayrici tanisinda en 6nemli metot, etkilenen hayvanlarin kanindaki
kalsiyum ve BHBA diizeylerini 6lgmektir (Brozos et al., 2011). Gebe koyunlarin
erken dogum sonrasi biyokimyasal parametreleri kuzularin prognozu agisindan
onemli degere sahiptir (Gomez et al., 2015). Fruktozamin, kreatinin, potasyum, laktat
dehidrojenaz ve malondialdehit, GT nin en iyi prognostik gostergeleridir (Igbal et al.,
2022).

Ketozisli koyunlarda kan sekeri genellikle 2 mmol/L'nin altindadir
(Fthenakis, 2022). Ketozisli koyunlarin %15.0'imda hiperglisemi, %30.0''mda normal
kan sekeri ve %55.0'mda hipoglisemi vardir (Igbal et al., 2022). Erken asamalarda
hipoglisemi tanisal bir yardimcidir; ancak hastalik ilerledikge koyunlar yatar

pozisyonda kalir ve kan sekeri konsantrasyonu artar (Constable et al., 2016).

Fruktozamin ve NEFA, KK ve SKK i¢in en iyi tanmisal gostergeleridir.
Fruktozamin diizeyleri 0,02 mmol/L'nin altinda oldugunda koyunlarin mortalitesi
neredeyse %98'dir. Bu durum fruktozamini iy1 bir tan1 gostergesi ve aynit zamanda
iyi bir prognostik belirte¢ haline getirir (Igbal et al., 2022). NEFA konsantrasyonu
0,4 mMol/L'nin tizerine ¢ikarilabilir (Fthenakis, 2022). NEFA seviyelerindeki artis,
yag dokusunun asir1 mobilizasyonuna neden olan hipoglisemiye baglanabilir (Ji et
al., 2023).

Ketozis, artan idrar keton konsantrasyonlar1 veya artan serum BHBA
konsantrasyonlari ile belirlenebilir (Ji et al., 2023). Kandaki BHBA seviyeleri farkli
olarak bildirilmistir. SKK’l1 koyunlarda 0,5 mmol/l ila 1,6 mmol/l arasinda, KK’
koyunlarda ise 1,6 mmol/l ile 7 mmol/l arasinda bildirilmistir (Feij6 et al., 2015;
Balikci et al., 2009).

Idrardaki keton cisimlerini Glgmek icin ticari Kkalitatif test seritleri
kullanilir.  Pozitif sonu¢ ketoniiriyi gdosterir. Laboratuvarda kan BHBA
konsantrasyonlarimin 6lciilmesi, ketozisin teshisinde altin standarttir. Laboratuvarda
BHBA'y1 6lgmek i¢in gereken masraf ve zaman nedeniyle GT veya ketozisin tanisi

icin BHBA ve glikoz konsantrasyonlarmin yerinde ol¢timleri gereklidir (Ji et al.,
2023).
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Gebelik toksemisi veya ketozis olan koyunlarda artan laktat dehidrojenaz

(LDH) aktivitesi karaciger, iskelet kas1 ve kalp kasindaki hasara bagl olabilir. Artan
aspartat aminotransferaz (AST) ve gama-glutamil transferaz (GGT) aktivitesi
karaciger hasarin1 gosterir. GT'li keciler, troponin ve kreatin kinaz (CK)

miyokardiyal bant degerlerini 6nemli Ol¢lide artiran miyokard hasarma maruz

kalabilir. Bu nedenle bazi kan biyokimyas1 degerleri kiiciikbag hayvanlarda ketozis
teshisinde faydali olabilir (Ji et al., 2023) (Cizelge 2.1) .

Cizelge 2.1. Ketozis sirasinda biyokimyasal parametrelerdeki degisiklikler (Ji et al.,

2023).

Parametreler Degisim yonu

Referans arahgi

PH
—HCO3 (mmol/L)
BE (mmol/L)
pCO2 (mMmHgQ)
Glikoz (mg/dL)
NEFA (mmol/L)
BHBA (mmol/L)

— o o = = =

Fruktosamin
(mmol/L)

Albimin (g/dL)
Kolesterol (mg/dL)
Trigliserit (mg/dL)
AST (U/L)

GGT (U/L)

BUN (mmol/L)

T e T e AR

LDH (U/L)
CK (U/L) 1
Potasyum (mEg/L) |
Calsiyum (mEg/L) |

7.32-7.5
20-29
—5—+4
38-45
50-80
<0.400
<0.600
1.25-1.36

2.4-3.0
52-76
12.22
60-280
20-52
8-20
238-440
8.1-12.9
4.7-1.1
11.5-12.8
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2.4.5. Tan1 ve Ayirict Tani

Ketozisin teshisi gebelik mevcudiyetine, fiziksel belirtilere, idrarda keton
cisimlerinin varligma ve siirli veya siiriiniin beslenme ve yonetim ge¢migine dayanir.
Ayirici tanida arasinda hipokalsemi ve ketozis disindaki etiyolojilerden kaynakli fetal
olim yer alir. Hipokalsemi, klinik olarak ketozise birka¢ yonden benzer. Her iKi
durum da koyunlarda gebeligin son donemlerinde ortaya ¢ikar ve yatma ve/veya
anormal yiirliylis ve durus ile karakterizedir. Bununla birlikte, hipokalsemi genellikle
ketozisten daha kisa bir baslangica sahiptir ve genellikle ani efor veya siddetli yem
alim1 kisitlamasi donemlerinden sonra bir siirii veya siirli salgin1 olarak ortaya ¢ikar.
Bu iki durum, primer hipokalsemi vakalarinda genellikle dl basma 6 mg'in altinda
olan serum kalsiyum konsantrasyonlarina gore ayirt edilebilir. Hipokalsemi i¢in
tedaviye yanit genellikle hizlidir. Fakat ketozis i¢in tedaviye yanit genellikle geri
dontissiizdiir (Marteniuk & Herdt, 1988).

Laboratuvar teshislerinde, hiperketonemi ketozisin en guvenilir gostergesidir.
CK, glutamat dehidrojenaz aktivitelerinde artis ve AST ortaya c¢ikarmaktadir
(Schleifer 2009). Glikoz konsantrasyonlar1 biiylik farkliliklar gosterir. Henze et al.
(1998) vakalarn %40'mda hipoglisemi, %40'inda normal glisemi ve %20'sinde
hiperglisemi tespit etmistirler. Aymi c¢alismada, plazmadaki baslangic BHB
konsantrasyonlar1 ile klinik semptomlarin siddeti ve mortalite arasinda yakin bir
korelasyon  bulunmustur.  Ancak, bilindigi  kadariyla,  klinik  olarak
ketozisten muzdarip hayvanlarin plazmada artmis glikoz konsantrasyonlar1 gosterdigi
baska bir c¢alisma yoktur. Diger caligmalar KK’da diisiik glikoz seviyelerini
tanimlamaktadir (Schleifer 2009).

Ketozis ge¢ gebelik, erken ve gec laktasyon sirasinda yetiskin koyunlari
etkileyebilir. Bu bozukluk, koyunlarin ve kuzularin saghgini, iiretkenligini
etkileyebilir ve ekonomik kayiplar1 artirabilir. Bu nedenle etkili bir tedavi icin erken
tan1 sarttir. Ayrica hayvan sagligi hem performansi hem de siitiin kalitesini etkiler.
Aslinda siitiin bilesimi, emzirme sirasindaki derin degisikliklerle birlikte metabolik
durumla iligkilidir. Yapilan bir c¢aligmada, erken laktasyondaki hayvanlarin
metabolik durumunu tanimlamak ve ketozis baslangicinin teshisi ve potansiyel
biyobelirtegleri tanimlamak i¢in saglikli ve hiperketonemik koyunlarin siit yag
asitleri kompozisyonunu degerlendirilmistir. Hasta hayvanlarda ortalama BHB ve (re
degerleri, saglikli hayvanlara gore daha yiiksek oldugu bildirilmis ve daha ytliksek
hiperketonemi, hipoglisemi ve iiremi rapor edilmistir: Bu bulgular protein ve yag
metabolizmasindaki artisa bagli subklinik ketozis ile tutarli oldugu belirtilmistir.
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Onemli yag asitlerinin SKK igin erken biyobelirtegler olarak tanimlanmasi, farkl
inflamatuar yollar ile NEB durumundaki sistemik fonksiyon bozuklugu arasindaki
yaki iligkili olarak siit yag asitleri bilesimindeki degisiklikler, TCA, kan akislari,
bagisiklik ve sinir sistemleri, hiicre fonksiyonlari, inflamatuar yanit ve oksidatif stres

durumunu gostermistir (Fiore et al., 2021).

Keton cisimcikleri, kan dolasim1 yoluyla meme dokusuna tasindiktan sonra
meme bezlerinde siit olusumuna ve sentezine katildiginda siit yagi oram artar.
Karaciger yaglanmasi ve ketoziste siit yagi orani artar ve negatif enerji seviyesinde
ise siit yagi/protein orami artar. Ketozis tanisi siit yag/protein oranmna bakilarak
belirlenebilir. Sit aseton seviyesi, sut Ure nitrojeni ve st yagi seviyeleri ile
pozitif korelasyon gosterirken, sit proteini ve laktoz ile negatif korelasyon gosterir.
Siit yag1 ve protein yapisi beslenme durumunu gosterir. Ketozisde siit yag1 genellikle
artarken, siit proteini azalir (Atalay 2019).

Klinik ketozis ve SKK'li sigirlarda yapilan bir ¢alismada, diisiik laktat ve L-
alanin seviyesinin ketozis ve karbonhidrat metabolizmas: ile iliskili oldugu ve
gelisen hipogliseminin glikoneogenezis prekiirsor eksikligine bagli oldugu, ayrica
ketozis teshisinde, BHBA seviyesinin altin biyobelirtec oldugu, yag
mobilizasyonunun bir indikatori olan cis-9-hekzadekanoik asitin ise potansiyel
diagnostik bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (Giilersoy 2020).

2.4.6. Tedavi

Koyunlarda ketozisin tedavisinde, hayvana enerji ve glikoz tedarikinin
artirilmasint ve asidoz ve dehidrasyon gibi sekonder anormalliklerin diizeltilmesini
icerir. Olgularda ayag1 kalkamama bagladiginda tedavi genellikle basarili degildir.
Akilcr tedavi rejimleri pahali ve zaman alicidir. Tedaviye baglamadan 6nce hayvanin
degeri ve sahibinin istekleri dikkatle gbz Oniinde bulundurulmalidir. Cogu zaman
kafa karistirict ve dngoriilemeyen sonuglar doguran birgok farkl terapotik yaklasim
benimsenmistir. ilk arastirmacilar tarafindan gdzlemlenen tedaviye diizensiz yanit,
hidrasyon, serum elektrolit konsantrasyonlari, bobrek fonksiyonu ve asit-baz durumu
acisindan bireysel vakalarin degerlendirilmesindeki basarisizligin bir sonucu olabilir.
Bu kosullar, benzer klinik belirtilere sahip olsalar bile vakalar arasinda farklilik
gosterir ve muhtemelen tedavinin sonucunu etkiler. Tedaviye baslamadan oOnce,
hidrasyon, hematokrit ile degerlendirilmelidir; serum elektrolit konsantrasyonlari,
Ozellikle kalsiyum ve potasyum belirlenmelidir; bdbrek fonksiyonu kreatinin
konsantrasyonu ile asit-baz durumu serum total CO2 konsantrasyonu ile
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degerlendirilmelidir. Ek olarak, kan glikoz konsantrasyonlar1 degerlendirilmelidir,
cunku ketozis olan birgcok koyun, klinik belirtilerin baslamasindan sonra
hiperglisemik hale gelmektedir. Tam kan sayimi da yararhdir. Ciinkii sepsis
varligmin tedavisinde yardimci olabilir. Dehidrasyon, elektrolit anormallikleri ve
metabolik asidoz uygun sivi tedavisi ile diizeltilmeye caligilmalidir (Marteniuk &
Herdt, 1988).

Koyunlarda ketozisin tedavisi, hastaligin siddeti evresine gore zorlayici
olabilir. Ayrica, klinik olarak hipokalsemiden ayirt edilmesi giigtiir. Genellikle
sekonder bir hastalik ile birlikte goriiliir. Tedavi kapsaminda, giinde iki kez sodyum
propiyonat, kalsiyum laktat ve potasyum Kklorur ile oral tedavi, kalsiyum
boroglukonat, vitamin D3, vitamin E ve selenyumun tek bir subkutan
enjeksiyonundan olusan bir kombinasyon tedavisi, saha uygulamalarinda acil tedavi
icin Onerilmektedir (Bickhardt et al., 1998).

Henze et al. (1995) deri alt1 insiilin uygulamasini ekleyerek terapotik
basarida instlinin higbir etkinligi gosterilememistir . Ayni1 yazarlar tarafindan yapilan
diger calismalarda, bir iyilesme elde edebilmislerdir (Henze et al., 1998). Siit
ineklerinde ketozis tedavisine benzer sekilde intravendz glikoz ve fruktoz
uygulamasi karsilastirilabilir sonuglar vermemistir ve Bickhardt et al. (1998) gore,
siklikla ortaya ¢ikan normo ve hatta hiperglisemi nedeniyle hiperglisemik sok riski
icermektedir.

Gevis getiren hayvanlarda lipolitik veya ketojenik etkisi olmayan, bunun
yerine plazma glikoz konsantrasyonlarinda bir artis ve BHB konsantrasyonlarmda bir
disiisii tetikleyen glukagon ile yapilan tedavi denemeleri, glukagonun yaklasik 5
dakikalik kisa yar1 6mrii nedeniyle pratik kosullar altinda umut verici olmamistir
(Hippen, 2000). Ozellikle hastaligin siddetli seyrettigi olgularda, glukokortikoid
uygulamasi ile diisiik indiiksiyonu da diisiiniilebilir (Bickhardt et al., 2001).

Hastaligin temel sagaltimi, doku seviyesinde glikoz kullaniminin keton
cisimciklerinin doniisiimiinii artiran ve ketoasidoz ile elektrolit bozukluklarmni
diizelten glikoz takviyesidir. Siddetli hipoglisemi vakalarinda intravendz glikoz
soliisyonu uygulamasi, hastaligin ilerlemesini tersine c¢evirmeye yardimci olur.
Ancak ketozisi olan kilolu koyunlarda glikoz tedavisi zararli olabilir. Ilave propilen
glikol (PG) ve gliserol, ketozisin erken evrelerinde yaygin bir tedavidir. PG ve
gliseroliin 12 saate bir 100ml uygulanmasiyla olduk¢a etkili sonuglar alinabilir.
Cunku biyokimyasal parametreleri ¢ok daha kisa bir surede normallestigi
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bilinmektedir. 10 mg/kg 2-metil-2-fenoksi-propiyonik asit ve 100 ml PG oral
kombinasyonu, yagh karaciger ve ketozis tedavisinde etkili olabilir. Intravendz lizin-
glukagon (0.08 IU/kg viicut agirhgl) ve oral glikoz soliisyonunun (50 g)
kombinasyonu da faydali olabilir. Mekanizmasi bilinmemekle birlikte, 2.5 mg/kg
fluniksin megluminin uygulanmasi koyunlarm ve kuzularmin hayatta kalma oranini
artrrmaktadir (Ji et al., 2023).

Sigirlarda PG, erken laktasyon doneminde karbonhidrat ve yag
metabolizmasi iizerine yararh etkilere sahip glukojenik bir substrattir. Son yillarda
yapilan bir ¢alismada sigirlara gegis periyodu sirasinda uzun siire PG icirilmesinin
subklinik ketozis insidensini azaltabilecegi ve nihai olarak siit verimini
tyilestirebilecegi bildirilmistir. Fakat PG’nin %20’lik sulu ¢o6zeltisinin damar igi
enjeksiyonu koyunlarda hemoglobinemi ve hemoglobiniiriye neden oldugu, ayni
kosullar altinda uygulanan distile su veya %20 gliseroliin bu etkileri meydana
getirmedigi belirtilmistir. Koyunlarda damar i¢i olarak kullanilan farmasotik
preparatlarda ¢oziicii olarak kullanilan PG hemolize bagli olarak meydana gelen yan
etkilerden kag¢inilmasi i¢in kullanilmamasi 6nerilmistir (Sahan, 2022).

Siddetli ketozis durumunda tedaviye etkili bir cevap glctir. Siddetli ketoz
olgularinda kesim/Gtenazi yapilmasi ve siirliniin geri kalanmin tedavi edilmesi
onerilmektedir. Yetistiriciler kotii prognoza ragmen koyunu tedavi etmeye kararliysa
ketoasidoz ve hipoglisemiye kars1 agresif tedavi uygulanmalidir. Tedaviye
baslamadan Once fetiislerin yasamlar1 kontrol edilmelidir (gercek zamanli veya
doppler ultrasonlarla). Fetiislerin hayatta olmas1 ve hesaplanan dogum tarihinden
itibaren {li¢ giin i¢cinde olmas1 durumunda acil sezaryen diisiiniilebilir. Fetiis Oliirse
veya sezaryenden sag c¢ikamayacak kadar kiigiikse, koyunlarda erken dogumu tesvik
etmek icin deksametazon kullanilir. Fetiislerin 6li oldugu diisiiniildiiglinde
antibiyotik tedavisi 6nerilir (Ji et al., 2023).

2.4.7. Koruma

Ketozis teshis edildiginde veteriner hekimlerin odak noktasi, siiriide veya
isletmede baska vakalarin dnlenmesi olmalidir. Onleyici tedbirler oldukca basit ve
etkilidir. Ancak, gebelik ve laktasyon dongusti boyunca koyunlarin besin
gereksinimlerinin anlagilmasmi gerektirir. Hayvanlar, iireme dongiisiiniin tim
asamalarinda enerji ve protein gereksinimlerini miimkiin oldugunca karsilayacak
sekilde beslenmelidir. Ureme dncesinde ve gebeligin erken dénemlerinde hayvanlari
asir1 Kilo aliminin 6niine gegmeye 6zen gosterilmelidir. Fazla kilolu koyun ve kegiler
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ketozise egilimli goriinmektedir. Bu durum, yem aliminin azalmasi ve lipolitik
uyaranlara abartili bir yanit verilmesiyle iliskili olabilir. Rasyon, gebelik/laktasyon
asamasina gore ayarlanmalidir. Hayvanlar i{ireme Oncesinde asir1 yaglanirsa,
gebeligin ilk 8 haftasi boyunca enerji kisitlt diyetlerle beslenerek viicut kondisyonu
azaltilabilir. Ancak, gebeligin onuncu haftasindan sonra yeterli enerjinin
saglanmasina dikkat edilmelidir. Koyunlar gebeligin son 2 ay1 boyunca siirekli artan
bir beslenme diizleminde olmalidir. Gebe koyunlar ve gebe olamayan disiler yiiksek
kaliteli kaba yemle beslenmelidir ve gebeligin son donemlerinde beslenme genellikle
tahillarla desteklenmesi gerekir. Dogumdan 4 ila 6 hafta 6nce giinde yaklasik yarim
Kilo tahilla beslemeye baslamakta fayda vardir. Bu miktar, gebeligin son 2 haftasinda
hayvanlar giinde yaklasik bir kilo tahil alacak sekilde artirilmalidir. Tahil aliminin
yant sira protein alimi da ketozisin Onlenmesinde Onemlidir. Gebeligin son
donemindeki koyunlar i¢in rasyonda toplam ham protein konsantrasyonlar1 yiizde 11
ile 12 araliginda olmalidir. Biiyiik siirlilerde yemler, besin igerigi agisindan analiz
edilmeli ve rasyonlar belirlenen gereksinimlere gore dengelenmelidir (Marteniuk &
Herdt, 1988).

Cogu durumda ketozis annenin beslenme gereksinimleri ile ge¢ gebelik
doneminde fetlisin artan gereksinimlerinin  dengelenmesiyle  6nlenebilir.
Yetistiriciler koyunlarin yOnetimini optimize ederck ketozisi Onleyebilirler.
Birincisi; iireme ortaminin iyilestirilmesi ve koyunlarda stresin 6nlenmesi yararl
olabilir. ikincisi; koyunlarm asir1 yag kazanmasimi veya kilo vermesini dnlemek i¢in
diyet beslenmesi degistirilebilir. Gebe koyunlara yonelik yemler sadece protein,
vitamin, mineral ve diger besin maddelerini icermemeli, ayn1 zamanda c¢esitli besin
maddelerinin uygun kombinasyonuna da dikkat edilmeli ve yemdeki besin maddeleri
gebe koyunlarm agirligma gore ayarlanmalidir. Yetistirici, gebeligin ikinci iKi
aymda, glinde 250 g konsantre yem saglayabilir ve bunu dogumdan iki hafta dnce
300-400 g/giin'e ¢ikarabilir. Ugiinciisii; tek ve ¢cok dogurgan koyunlarin ayri ayri
beslenmesi yararli olabilir. Dordiinciisili; koyunlarin gebeligi boyunca fizyolojik ve
biyokimyasal gostergelerinin izlenmesi, yetistiricileri erken bir asamada
gebelik ketozisin gelisimi konusunda uyarabilir. Ek olarak, tiroid hormonu, insiilin
ve glikoz degisikliklerinin izlenmesi, siit ineklerinde gebelik ve emzirmeye yanit
olarak anabolik veya katabolik adaptasyonun degerlendirilmesinde 6nemli bir aragtir.
Bu yontemlerin koyunlardaki negatif enerji dengesi ve metabolik problemlere de
uygulanabilecegini diislintiilmektedir (Ji et al., 2023).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hayvan Materyali

Bu tez c¢alismasinda, Sanlwrfa ilindeki 7 farkl isletmeye gidilerek siirii
ornekleme yontemine gore [bir siriden en az 12 koyun (Duffield et al.,
1997)] toplamda 122 adet ivesi wrki koyun kullanilmistir. Bu ¢alisma, Harran
Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu ile Tarim ve Orman Bakanligindan
alinan izinlerle onaylanmistir (karar no: 2024/001/06, E-12537823)

3.2. Klinik Muayene

Aragtirmaya dahil edilecek koyunlarin herhangi bir klinik semptom
gostermediginin belirlenmesi icin genel klinik muayeneleri yapilmistir. Bu klinik
muayene kapsaminda; Inspeksiyon, viicut sicakligi, kalp ve solunum sistemi
oskultasyonu ve lenf yumrular1 kontrolii yapilmistir. Klintk muayene sonrasinda
arastirmaya dahil edilmesi kararlastirilan koyunlarm bazi anamnez ve demografik
bilgileri ile birlikte VKS'leri kayit altma almmustir (Sekil 3.1).

Sekil 3.1. Oskultasyon ve lenf yumrularmim muayenesi
3.3. Vicut Kondisyon Skorlamasinin Belirlenmesi

Aragtrmaya dahil edilen koyunlarm VKS'si klinik bulgular kisminda
detaylica belirtilen 1 ile 5 arasinda puanlama sistemi kullanilarak yapilmigtir
(Thompson & Meyer, 1994) (Sekil3.2).
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Sekil 3.2. Vicut kondisyon skorunun belirlenmesi

3.4. Kan Orneklerini Alinmasi1 ve BHBA Analizi

Aragtirmaya dahil edilen koyunlarin V. auricularis Gzerindeki b6lge sabunlu
su ile kopirtiiliip tek kullanimlik tras bicag: ile tirasland1 %70’lik etil alkol ile
antisepsi yapildi. Daha sonra tek kullanimlik steril parmak ucu delme aparati ile
punksiyon uygulanarak olusturulan petesiyel kanama odagmin kan BHBA 6l¢iim
cthazma (CentriVet™ GK Blood Glucose & Ketone Monitoring
System,Sandiego,USA) takilan Centrivet kan keton seridi test kitinin (CentriVet™
GK Blood Glucose, Blood Ketone Test Strip, Sandiego,USA) (Iwersen et al., 2009;
Duffield et al., 2009) ucuna temasi ile BHBA 06lcimi hasta basinda yapildi
(Sekil 3.3). Kan alma islemi sonras1 bolgeye 30-45 saniye pamuk ile kompresyon
uygulanarak kanama durduruldu.
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Sekil 3.3. Petesiyel kanama odagi ve kullanilan cihaz ile Kiti
3.5. Subklinik Ketozisli Koyunlarin Belirlenmesi

Bu arastirmadaki koyunlarda esik kan BHBA degeri 0,5 mmol/L ile 1,6
mmol/L arasinda olanlar SKK, <0,5 mmol/L olanlar ise saglikli kabul edilmistir
(Andrews et al., 1997; Anoushepour et al., 2014; Balikci et al., 2009; Feijo et al.,
2015).

3.6. istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler i¢in SPSS 2023 programu kullanilmistir. Arastirma ile
not edilen verilerin Kolmogorov Smirnov ve Shapiro-Wilk Testi ile normalite testi
yapilmistir. Normalite testi sonuglarmma gore verilerin normal dagilmadigi tespit
edilip, Mann-Whitney U testi ile istatistiksel analizleri gerceklestirilmistir. Bu
analizler sonucunda ortanca, standart sapma, minimum-maksimum deger ve degerler
aras1 iligkinin 6nemi belirlenmistir. Iliskinin 6nemli olmasi igin p<0.05 kabul
edilmigtir. Sonrasinda, verilerin arasindaki korelasyonlarin bepirlenmesi i¢in Pearson
Korelasyon testi kullanilmistir. Pozitif korelasyon katsayis1 (r) 0.1 ila 1.0 dlgeginde
Olculdi (negatif korelasyon -0.1 ila -1.0 6lgeginde 6lgiildil). Zayif pozitif korelasyon
0,1 ila 0,3, orta pozitif korelasyon 0,3 ila 0,5 ve gicli pozitif korelasyon 0,5 ila 1

araliginda olacak sekilde belirlenmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Veriler

Calisma kapsaminda alman 122 disi koyunun yapilan muayene ve analizler
neticesinde %82,8 subklinik ketozis prevalanst (21 saglikli, 101 subklinik ketozis)
belirlenmistir (Sekil 4.1). Saglikli grupta yer alan olgularin 10 adetinde 2-3 aylik
gebelik, 11 adetinin ise gebe olmadigi belirlenmistir. Subklinik ketozis grubunda ise
89 adetinin < 3 aylik gebe oldugu, 12 adetinin ise gebe olmadigi belirlenmistir.
Laktasyon durumunun saglikli ve subklinik ketozisli koyunlar arasinda istatistiksel
olarak 6nemli (p<0,001) oldugu tespit edilmistir. Saglikli grupta yer alan olgularin
11 adetinin 3-4 aylik laktasyonda oldugu, subklinik ketozsis grubunda ise 12 adetinin
2-5 aylik laktasyonda oldugu belirlenmistir. Gebelik durumunun saglikli ve subklinik
ketozisli koyunlar arasinda istatistiksel olarak onemli (p<0,001) oldugu tespit
edilmistir. Belirlenen gebelik ve laktasyon verileri cizelge 4.1 ile sekil 4.2 ve
4.3'te verilmistir.

Cizelge 4.1. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait istatistiksel
demografik verileri

Parametre Gruplar p Degeri
Saghkh (n:21) Subklinik Ketozis
(n:101)
Gebelik (ay) 0+1,28 (0-3) 341,26 (0-4) 0,000
Laktasyon (ay) 31,97 (0-4) 041,25 (0-5) 0,000

Ortanca deger + standart sapma (minimum-maksimum) gosterilmistir.
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Prevalans Orani

Saghkh
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Sekil 4.1. Dagilim Oranlar1
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Sekil 4.2. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait gebelik verisine iligkin
kutu grafikleri
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Sekil 4.3. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait gebelik verisine iliskin
kutu grafikleri

4.2. Klinik Muayene Bulgular:

Tez calismas1 kapsaminda degerlendirilen gruplara ait viicut sicakliklar1 ve
solunum frekanslar1 degerleri arasinda herhangi bir istatistiksel Gnem bulunmazken
(srrastyla p=0,269, p=0,995), kalp frekansinda istatistiksel olarak 6nemli derecede
artis tespit edilmistir (p<0,05). Yapilan inspeksiyon ve lenf yumrularmin
muayenesinde herhangi bir anormallik tespit edilmemistir. Calisma kapsaminda
degerlendirilen olgulara ait istatistiksel veriler cizelge 4.2 ile sekil 4.4, 4.5 ve
4.6'da gosterilmistir.
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Cizelge 4.2. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait istatistiksel klinik

bulgu verileri
Parametre Gruplar p Degeri
Saghkh Subklinik Ketozis
T (°C) 39+0,18 39,140,25 0,269
(38,8-39,4) (38,3-39,5)
P (Vurum/dk) 75%4,07 (68-85) 77,08+3,33 (70-85) | 0,03
R (Solunum/dk) [28+3,9 (22-35) 27+3,41 (19-34) 0,995

Ortanca deger + standart sapma (minimum-maksimum) gosterilmistir.
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Sekil 4.4. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait viicut sicakligina
iliskin kutu grafikleri
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Sekil 4.5. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait kalp frekansina iliskin

kutu grafigi
Independent-Samples Mann-Whitney U Test
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Sekil 4.6. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait solunum frekansina
iliskin kutu grafigi
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4.3. Vicut Kondisyon Skorlamasina ait Bulgular

Tez calismasi kapsaminda degerlendirilen gruplara ait viicut kondisyon

skorlarinda istatistiksel olarak onemli derecede (p<0,01) fark tespit edilmistir. Tez

calismast kapsaminda degerlendirilen gruplara ait viicut kondisyon skorlarmin

istatistiksel verileri ¢izelge 4.3 ve sekil 4.7°de verilmistir.

Cizelge 4.3. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait istatistiksel VKS

verileri
Parametre Gruplar p Degeri
Saghkh Subklinik Ketozis
VKS 240 (2-2) 240,47 (1-3) 0,019

Ortanca deger + standart sapma (minimum-maksimum) gosterilmistir.
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Sekil 4.7. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait VKS verisine iliskin

kutu grafigi
4.4. BHBA Bulgulan

Tez ¢aligmasi

kapsaminda

degerlendirilen gruplara ait kan

BHBA

degerlerinin istatistiksel olarak 6nemli derecede (p<0,001) fark tespit edilmistir. Tez
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calismast  kapsaminda  degerlendirilen  gruplara ait BHBA  degerlerine

iligkin istatistiksel verileri ¢izerge 4.4 ve sekil 4.8’de verilmistir.

Cizelge 4.4. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait istatistiksel BHBA
verileri

Parametre Gruplar p Degeri

Saghkh Subklinik Ketozis
BHBA (mmol/L) |0,5+0,04 (0,4-0,5) |0,9+0,23 (0,6-1,6) |0,000

Ortanca deger + standart sapma (minimum-maksimum) gosterilmistir.

Grup

Saghkh Subklinik

T

2,0

N=21 N=101
Mean Rank= 11,00 Mean Rank= 72,00

T

<
21,04
<]

T

057

T

T
00 So 0 SI 0T
vaHg

0,07

Frequency Frequency

BHBA

R
Grup

Sekil 4.8. Arastirma kapsaminda degerlendirilen gruplara ait kan BHBA degerine
iliskin kutu grafikleri

4.5. Korelasyon Bulgulan

Tez c¢aligmasi kapsaminda degerlendirilen koyunlarin gruplar arasi
farkliliklar1 g6z 6niinde bulundurularak gerceklestirilen korelasyon analizinde ¢esitli
verilerde istatistiksel olarak onemli derecede (p<0,05) veriler arasi pozitif/negatif
korelasyonlar tespit edilmistir. Tez ¢aligmas1 kapsamina alinan koyunlarm gruplar
aras1 farklar1 g6z Oniine alindiginda, viicut sicakligi ile kalp frekansi arasinda orta
derecede pozitif (r=0,433), viicut sicakligt ve solunum frekansi arasinda orta
derecede pozitif (r=0,488), kalp frekansi ile solunum frekansi arasinda gucli
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derecede pozitif (r=0,669), gebelik ile laktasyon arasinda gucli derecede negatif
(r=-787), gebelik ile VKS arasinda orta derecede pozitif (r=0,376) ve gebelik ile
BHBA arasinda orta derecede pozitif (r=0,353) korelasyon tespit edilmistir.

Arastirma kapsaminda degerlendirilen verilerin korelasyonlar1 ¢izelge 4.5°te yer

almaktadir.

Cizelge 4.5. Arastirma kapsaminda incelenen verilerin gruplar arasindaki
farkliliklar1 dikkate alarak yapilan korelasyon analizi sonuglari

Parametre T (°C) |P(Vur [R (Sol |Gebeli |Laktas [VKS |BHBA
um/dk) | unum/ |k (Ay) |yon (mmol/
dk) (Ay) L)

T(°C) |Korelas| 1 0,433 0,488 |0,086 |-0,046 |[-0,010 |0,125

yon

Onem 0,000 |0,000 |0,349 |0,620 |0,912 |0,172
P Korelas | 0,433 1 (0,669 [-0,054 [0,001 (-0,015 |[0,057
(Vuru |yon
m/dk) Onem | 0,000 0,000 |0,555 0,992 (0,872 |0,531
R Korelas | 0,488 | 0,669 1(-0,053 |-0,032 |-0,073 |0,057
(Solun |yon
um/dk) [

Onem |0,000 0,000 0,563 0,732 (0,426 |0,535
Gebeli | Korelas | 0,086 |-0,054 |-0,053 1 |(-0,787 [0,376 |[0,353
k (Ay) |yon

Onem [0,349 [0,555 |0,563 0,000 (0,000 0,000
Laktas | Korelas | -0,046 |0,001 |-0,032 [-0,787 1 [-0,272 |-0,160
yon yon
(AY) Onem [0,620 (0,992 0,732 (0,000 0,003 |0,079
VKS | Korelas |-0,010 |-0,015 |-0,073 |0,376 |-0,272 1 0,185

yon

Onem [0912 (0872 (0,426 (0,000 |0,000 0,042
BHBA |Korelas [ 0,125 (0,057 0,057 (0,353 |[-0,160 |0,185 1
(mmol/ | yon
L) Onem |0,172 [0531 [0535 (0,000 |0,079 |0,042

Zayif pozitif korelasyon 0,1 ila 0,3, orta pozitif korelasyon 0,3 ila 0,5 ve gucli pozitif
korelasyon 0,5 ila 1 aralifinda olacak sekilde belirlenmistir.
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5. TARTISMA

Koyunlarda ketozis diinyanin her yerinde goriilmektedir. Ozellikle yogun
beslenen siiriilerde yem maliyetlerine bagli olarak kuzulama yilizdelerini artirma
diirtiisi ile sorun yayginlagsmigtir. Bir siirlideki goriilme orani, beslenme
yoksunlugunun dogasi ve ciddiyeti ile risk altindaki siiriiniin oranma gore
degismektedir. Klinik seyrin erken donemlerinde tedaviye baslanmadigi takdirde
mortalite  yiikselmektedir. Tedavi edilmeyen olgularda bu oran %100’
cikabilmektedir (Radostits et al., 2007).

Koyunlarda gebeligin son 6 ila 4 haftasinda gestasyonel ketozis goriiliir. Bu
patolojinin ortaya ¢ikmasmin en 6nemli nedeni, gelismekte olan fetiislerin glikoz
ithtiyacinin artmasi sonucu olusan negatif enerji dengesidir (Van Saun, 2000;
Schlumbohm & Harmeyer, 2008). Predispoze faktorler olarak; fotiis sayist ve
agirhigi, viicut kondisyonu, yas, wk, laktasyon sayisi, besleme, stres faktorleri vb.
bildirilmektedir (Hefnawy et al., 2011). Subklinik ketozisin varligmna dair kanatlar,
kiigiik ruminantlarda subklinik laktasyonel ketozisi gebelik toksikozisinden ayirmak
icin nedenlerdir.

Bu tez c¢alismasinda, Sanlwurfa ilindeki koyunlarin subklinik ketozis
prevalansinin  belirlenmesi amaglanmistir. Bu amag¢ dogrultusunda 7 farkh
isletmeden, siirii Ornekleme yontemine gore secilen 122 adet koyunda %82,8
prevalans belirlenmistir. Baz1 arastirmalarda koyunlarda GT oranlarini %6,5 ile %37
arasinda gozlemlerken (Al- Mujalli, 2008), koyunlarda gebelik sirasinda %14,86 ve
laktasyon swrasinda %13,51 oraninda SKK prevalansi bildirmislerdir (Gupta et al.,
2008). Romanya’da 122 koyun iizerine gergeklestirilen bir arastirmada %46
dizeyinde subklinik ketozis prevalanst belirlenmistir (Mihai et al, 2023).
Hindistan’da bulunan Ballari’de 228 koyun Uzerine yapilan bir arastirmada ise
%13,16 diizeyinde subklinik ketozis prevalansi belirlenmistir (Basavanagouda,
2021). Son yillarda gergeklestirilen bu iki arastirmanin subklinik ketozisli koyunlarin
se¢iminde BHBA’ ’nin alt sinir1 olarak 0,8 mmol/L alinmistir. Bu alt sinir1 alirken,
herhangi bir bilimsel kaynak gdosterilmemistir. Bu tez c¢aligmasinda ise bircok
arastirmaci tarafindan belirlenen 0,5 mmol/L alt sinir1 baz alinmistir (Andrews, 1997;
Anoushepour et al., 2014; Balikci et., 2009; Calderia, 2005; Marutsova & Marutsov,
2018; Feijo et al., 2015). Bu tez caligmasindaki prevalans (%82,8), bahsedilen
aragtirmalara gore daha yiiksek bir degerde olmasinin nedenlerinden biri olarak,

bahsedilen alt sinirlarin farkliligindan kaynakli olabilecegi diistiniilmektedir.
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Ulkemizde siit sigirlar1 iizerinde gergeklestirilen birgcok subklinik ketozise
iligkin prevalans arastirmasi olmasina ragmen (Yanar & Aktas, 2021; Sentiirk ve
ark., 2016; Basbug ve ark., 2014) iilkemizde koyunlara ait, tarafimizca yapilan
literatiir aragtirmalarinda (Google akademik, Pubmed, Web of Science) herhangi bir
aragtirmaya rastlanilmamistir. Prevalans arastirmasi niteliginde olmayan, fakat klinik
ve subklinik ketozisli koyunlarda enerji ve lipit metabolizmasi biyobelirteglerinin
arastirildigr bir c¢alismada, calisma gruplarmin olusturulmasi icin 500 koyun
degerlendirilmis ve bu koyunlardan 30 tanesi subklinik ketozis grubuna dabhil
edilmistir (Oztiirk & Mamak, 2023). Buradan cikarilacak sonu¢ ile %6’lik bir
prevalans degeri olusturulabilir. Fakat, bu arastirma prevalans bildirmeyen bir
calisma oldugu unutulmamalidir. Bu tez ¢aligmasi Tiirkiye’de ve Tiirkiye’nin bir

cografi bolgesinde koyunlarda subklinik ketozis prevalansi bildiren ilk arastirmadir.

Gebelik ve laktasyon, hayvanlarin metabolik ihtiyaclarmi yansitan
biyokimyasal kan gostergelerini etkileyen iki donemdir (Albay ve ark., 2014). Bu tir
bozukluklar1 ve olast subklinik hastaliklar1 tahmin etmek icin metabolik profiller
olusturarak bir siit siirlistindeki biyokimyasal parametrelerin araliklarini belirlemek
gerekir. Kiigiik ruminantlarda gebeligin son 6 ila 4 haftasinda gestasyonel ketozis
goriilir. Bu patolojinin ortaya ¢ikmasmin en Onemli nedeni, gelismekte olan
fetlislerin glikoz ihtiyacinin artmasi sonucu olusan negatif enerji dengesidir (Van
Saun, 2000; Schlumbohm & Harmeyer, 2008). Predispoze faktorler olarak; fotus
sayis1 ve agirhigi, vicut kondisyonu, yas, wk, laktasyon sayisi, besleme, stres
faktorleri ve benzerlerini bildirilmektedir (Hefnawy et al., 2011). Koyunlar tzerine
yapilan bir arastirmada, subklinik ketozis insidansmnin gebe koyunlarda %14,28
oldugu tespit edilmistir (Mihai et al., 2023). Subklinik ketozisli koyunlarda yapilan
baska bir arastirmada ise bu oran %14,86 olarak bildirilmektedir (Gupta et al., 2008).
Yapilan bu tez ¢alismasindaki gebe koyunlarda subklinik ketozis icin belirlenen oran
%89,9 olarak tespit edilmistir. Her ne kadar bu oranin yiiksek olmasinda,
arastirmalarda kullanilan BHBA alt smirmin bu tez calismasmnda 0,5 mmol/L
(Andrews, 1997; Anoushepour et al., 2014; Balikci et al., 2009; Calderia,
2005; Marutsova & Marutsov, 2018; Feij6 et al, 2015), paragrafta anilan
aragtirmalarda ise 0,8 mmol/L (herhangi bir literatiire dayandirilmamis) farklilig:
etkili olsa da, farkli faktorlerin de etkili olabilecegi unutulmamalidir. Diger
calismalarin sonuglartyla kiyaslanabilmesi amaciyla, bu tez calismasindaki alt sinir
0,8 mmol/L olarak alindiginda, gebe koyunlardaki insidans % 68,7 olarak tespit
edilmigtir. Alt smirin diger arastirmalara uyarlanmasina ragmen, Sanlurfa’da gebe
koyunlarda subklinik ketozis insidansinin olduk¢a yiiksek oldugu goriilmektedir. Bu
durum, bolgedeki hayvancilik ekonomisine ne kadar olumsuz bir etkinin olustugunu
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gosterir niteliktedir. Bu arastrmada saglkli grupla subklinik ketozisli koyunlar
kiyaslandiginda gebeligin dnemli (p=0,000) bir parametre oldugu istatistiksel olarak
gosterilmektedir. Ayrica, bu tez calismasinda yapilan korelasyon analizlerine gore
gebelik ile BHBA seviyelerinde orta derecede pozitif yonlu bir korelasyon (r=0,353,
p<0,001) tespit edilmistir. Bu verilere dayanarak, gebe koyunlarda gebe olmayanlara
gore subklinik ketozis insidansi 6nemli derecede arttig1 ve gebelik siireci ilerledikge
bu insidansin artabilecegi tespit edilmistir. Saglikli grupla subklinik ketozisli
koyunlar laktasyon durumuna gore kiyaslandiginda istatistiksel olarak 6nemli
(p=0,000) bir farkliligin oldugu belirlenmistir. Bu durum, laktasyondaki koyunlarin
laktasyonda olmayan koyunlara gore subklinik ketozis riskinin 6nemli derecede
yiiksek oldugunu gostermektedir. Bu sonug, gebelikte oldugu gibi beklenilen bir
durumdur. Bu durum, koyunlarin laktasyon doneminde ketozise yatkin olmasi ile
aciklanabilmektedir (Perry et al., 1994). Konu ile ilgili yapilan benzer arastirmalarda
gebe ve laktasyondaki koyunlarda subklinik ketozis prevalansinin daha yiiksek
gOzuktiigi bildirilmektedir (Gupta et al, 2008; Marutsova & Marutsov, 2018; Mihai
et al., 2023). Gergeklestirilen tez ¢alismasi ve benzer ¢alismalar birbirini destekler
niteliktedir. Bu tez ¢alismasinda, laktasyon ve BHBA seviyesi arasindaki korelasyon
iliskisi incelenmistir. Bu inceleme sonucunda laktasyon ve BHBA seviyeleri arasinda
negatif korelasyon (r=-0,176) tespit edilmis olmasma ragmen istatistiksel olarak
anlamli derecede degildi (p=0.079). Bu veriye dayanarak, laktasyon siireci
ilerledikce kan BHBA seviyelerinin azaldigi, erken laktasyon doneminde subklinik
ketozis riskinin ge¢ doneme gore daha yiiksek oldugu, fakat istatistiksel olarak onem
arz etmedigi gorilmektedir. Yapilan benzer bir calismada, erken laktasyondaki
koyunlarin Kketozis riskine daha yatkin oldugu tespit edilmistir (Marutsova
& Marutsov, 2018). Bu tez calismasinda her ne kadar benzer bir sonu¢ bulunmus
olsa da istatistiksel olarak 6nem arz etmedigi belirlenmistir. Bu farklilik, Sanlurfa’da
bulunan koyunlarda subklinik ketozis gérilme oraninin diger arastirmalara gore daha
yiikksek seyretmesi, bolgesel besleme yontemi farkliliklar: ile iligkili olabilecegi

diistiniilmektedir.

Optimal VKS'den sapmalarin, metabolik hastaliklarin gelismesine ve en
yiksek laktasyon siit verimine ulagilamamasma neden oldugu bildirilmektedir
(Roche et al., 2015). Yapilan bir arastirmada, koyunlarin subklinik ketozis ile daha
diistik VKS daha yiiksek kan BHBA ile negatif korelasyon gostermistir (Marutsova
& Marutsov, 2018). Bu iliskinin, yiiksek kan keton cisimcigi konsantrasyonlarinin
istah1 daha fazla baskilamasindan kaynaklandigi sonucuna varilmistir. Dogum
sonrast erken donemdeki kilo kaybi, ketozis geligsimi, siit veriminde azalma, iireme
performansida bozulma ve erken embriyonik 6lum riskini yiksek oranda etkiledigi

38



TARTISMA Bilal ILGINOGLU

tespit edilmistir. Bu sonuglar, Lopez-Gatius et al., (2002) arastirmasi ile uyumlu
oldugu bildirilmektedir. Anilan ve benzer arastirmacilarin sonuglar1 (Roche et al.,
2015), siit hayvanlarinin kuruya ¢ikarken ve kuru donemdeki obezitesinin ketozis
olusumunda 6nemli bir roli oldugunu gostermektedir. Yapilan baska bir arastirmada,
subklinik ketozisli koyunlarin VKS skorlarinin saglikli olgulara gore hafif derecede
daha diisiik oldugu bildirilmektedir (Mihai et al., 2023). Bu nedenle VKS, besleme
yonetiminin 6nemli bir degerlendirme parametresi oldugu bildirilmektedir. Bu tez
calismasinda saglikli kontrol grubu ile subklinik ketozisli koyun gruplar1 VKS
yoniinden kiyaslandiginda istatistiksel olarak oOnemli derecede (p<0,05) artis
gbzlemlenmistir. Ancak, subklinik ketozis grubunda VKS’si saglikli kontrol grubuna
gore yliksek c¢ikan bliyiik bir kismm gebe oldugu dikkati ¢ekmektedir. Ayrica,
subklinik ketozisli grupta saglikli kontrol grubuna gére daha diisiik VKS’li olgular
oldugu goriilmektedir. Yapilan korelasyon analizleri neticesinde, gebelik ve VKS
arasinda orta dereceli pozitif korelasyon belirlenmistir (r=0,376). Bu verilere
dayanarak, arastirma sonucunda VKS’nin subklinik ketozis nedeniyle artmasmndan
ziyade, gebelik nedeniyle arttig1 sdylenebilir. Bu durum hari¢ tutuldugunda, anilan
arastirmalarda oldugu gibi, subklinik ketozisli olgularda VKS’nin hafif derecede

azaldig1 sdylenebilecektir.

Koyunlarda subklinik ketozis’de belirgin bir klinik bulguya rastlaniimazken,
Klinik ketozisde halsizlik, istahsizlik, kalp, solunum ve viicut sicakligi degerlerinde
degisimler gorildigii bilinmektedir (Baird, 1982; Balik¢1 et al., 2009; Marteniuk &
Herdt, 1988; Oztiirk & Mamak, 2023). Subklinik ketozis’de hastalik her ne kadar
“subklinik” olarak adlandirilsa da son yillarda yapilan arastrmalarda subklinik
ketozisli koyunlarin saglikli koyunlara gore bazi klinik bulgu degisimleri barindirdig:
bildirilmektedir. Yapilan bir arastrmada saglikli, subklinik ketozisli ve ketozisli
koyunlar degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sonucunda, Klinik ketozisli
koyunlarin viicut sicakligi, kalp ve solunum frekanslar1 saglikli koyunlara oranla
istatistiksel olarak Onemli derecede arttig1 tespit edilmistir. Ayni arastirmada,
subklinik ketozisli koyunlarm viicut sicakligi, kalp ve solunum frekanslar1 saglikli
koyunlara oranla istatistiksel olarak dnemli derecede arttig1 tespit edilmistir. Ayrica,
ketozisli koyunlar ile subklinik ketozisli koyunlarm kalp frekanst ve viicut
sicakliklarinda herhangi bir istatistiksel fark bulunmamasi ile birlikte, ketozisli
koyunlarin solunum frekans: subklinik ketozisli koyunlara oranla istatistiksel olarak
onemli derecede artt1ig1 belirlenmistir (Oztiirk & Mamak, 2023). Subklinik ketozisli
koyunlarda yapilan bagka bir ¢aligmada ise saglikli koyunlara gére viicut sicakligi,
kalp ve solunum frekanslar1 degerlendirilmistir. Bu degerlendirme sonucunda
bahsedilen degerlerin referans deger iginde kaldig: bildirilmektedir. Ancak, gruplar
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arasi istatistiksel farktan bahsedilmemistir (Marutsova & Marutsov, 2017). Bu tez
caligmasinda ise klinik ketozisli olgu bulunmamaktadir. Ayrica, subklinik ketozisli
olgularin viicut sicakligi, kalp ve solunum frekanslar1 ile saglikli koyunlarin
bahsedilen degerleri arasinda sadece kalp frekansinda istatistiksel olarak onemli
derecede (p=0,03) artis tespit edilmistir. Bu tez ¢aligmasi ve anilan arastirmalarda
bulunan subklinik ketozisli olgularin klinik bulgular1 referans deger icerisinde yer
almaktadir. Fakat belirtilen istatistiksel olarak degisimlerin 6nemli oldugu ve tani

yoniinden 6nem arz edecek nitelikte oldugu diisiiniilmektedir.

SKK ve KK'li hayvanlarda yuksek kan BHBA konsantrasyonlari, ortaya ¢ikan
karbonhidrat eksikligini ve sitrik asit dongiisiiniin inhibisyonunu telafi etmek i¢in bir
mekanizmadir (Ingvartsen, 2006). Biiylik miktarlarda asetil CoA olusumunun eslik
ettigi asir1 yag mobilizasyonu durumlarinda, yag asitleri sitrik asit dongiisii yoluyla
tamamen metabolize olmaz ve sonug olarak, asetil CoA asetoasetata doniistiirtiliir, bu
da ya BHBA- dehidrojenaz tarafindan BHBA'ya indirgenir ya da kendiliginden
asetona dekarboksile edilir (Roche et al, 2013; Allen & Piantoni, 2013).
Ruminantlarda ketozis tiiriinii (subklinik ve klinik) teshis etmek ve belirlemek i¢in
kullanilan temel ve en 6nemli parametre kan BHBA konsantrasyonudur (Lacetera et
al., 2003).

SKK'li  koyunlarda esik kan BHBA dizeyi 0,5 mmol/L ila 1,6
mmol/L arasinda degisirken (Andrews, 1997; Anoushepour et al., 2014; Balik¢1 ve
ark., 2009; Feijo et al., 2015), KK'l1 koyunlarda 1,6 mmol/L ila 7 mmol/L arasindadir
(Andrews, 1997; Balik¢1 ve ark., 2009; Lacetera et al., 2002). Bazi1 yazarlar
(Panousis et al., 2012) gebelik toksemisi olan koyunlarda laktasyondaki koyunlara
kiyasla daha yiiksek BHBA seviyeleri bildirmistir. Romanya’da koyunlar (zerine
gerceklestirilen bir arastirmada gebe, laktasyon baglangic1i ve laktasyon ortasi
donemdeki koyunlar SKK yoniinden incelenmistir. Sonug olarak, gebe koyunlarda
ortalama 1.1 mmol/L, laktasyon baslangicindaki koyunlarda ortalama 1.2 mmol/L ve
laktasyon ortas1 donemdeki koyunlarda ortalama 1.07 mmol/L olarak tespit edilmistir
(Marutsova & Marutsov, 2018). 2018 yilinda Ozbekistan’da gerceklestirilen bir
caligmada ise gebe koyunlarda subklinik ketozis tespiti i¢in BHBA analizi
gerceklestirilmistir. Arastirma sonucunda SKK’li gebe koyunlarda ortalama 1.44
mmol/L.  diizeyinde BHBA tespit edilmistir (Salimova, 2018). Romanya’da
koyunlarda SKK prevalansinin belirlendigi bir arastirmada, gebe koyunlarda
ortalama 1.3 mmol/L diizeyinde BHBA tespit edilmistir (Mihai et al., 2023). Bu tez
caligmasinda degerlendirilen SKK’I1 koyunlarda ise ortalama 0.9 mmol/L diizeyinde
BHBA tespit edilmistir. Paragrafta bahsedilen diger arastirmalarda belirlenen BHBA
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degerlerine gore bu tez ¢alismasindaki BHBA degerinin daha diisiik oldugu dikkati
¢cekmektedir. Bunun 6nemli nedenlerinden biri ise bahsedilen arastirmalarda sadece
gebe koyunlar dahil edilirken, bu tez calismasinda gebe koyunlar ile birlikte gebe
olmayan koyunlarin da dahil edilmesi olabilir. Gebe koyunlarin klinik ketozis riski,
gebe olmayan koyunlara gore daha yiksek oldugu bilinmektedir (Van Saun,
2000; Schlumbohm & Harmeyer, 2008). Bu nedenle sadece gebe koyunlarm dahil
edildigi aragtrmalarda BHBA diizeylerinin daha yiiksek olmasi beklenilen bir
durumdur.

Ulkemizde 70 gebe koyun iizerinde gerceklestirilen bir arastirmada saghkl
kontrol, KK ve SKK’li koyunlar olarak {ic gruba ayrildiktan sonra yapilan
analizlerde, SKK’l1 koyunlarda 1.90 mmol/L (ortanca deger) BHBA diizeyi
saptanmustir  (Oztiirk & Mamak, 2023). Bu arastrmada gruplandirmalar
gergeklestirilirken subklinik ketozis grubunun iist BHBA degeri 3.0 mmol/L
almmistir. Halbuki, SKK'lh koyunlarda esik kan BHBA diizeyi 0,5 mmol/L ila 1,6
mmol/L arasinda degisirken (Andrews, 1997; Balik¢1 ve ark., 2009; Anoushepour et
al., 2014; Feijo et al., 2015), SK'li koyunlarda 1,6 mmol/L ila 7 mmol/L arasindadir
(Andrews, 1997; Balik¢1 et al., 2009; Lacetera et al., 2002;). Bu sebeple diger
aragtirmalara ve bu tez ¢alismasina gore oldukca yiiksek bir deger bildirilmektedir.
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6. SONUCLAR

Koyunlarda ketozis diinyanin her yerinde goriilmektedir. Ozellikle siiriilerde
yem maliyetlerine bagli olarak kuzulama yiizdelerini artwrma diirtiisii ile sorun
yaygmlagmustir. Klinik seyrin erken donemlerinde tedaviye baslanmadigi takdirde
mortalite  yiikselmektedir. Tedavi edilmeyen olgularda bu oran %100’
cikabilmektedir (Radostits et al., 2007). Ketozisli koyunlarda temel ekonomik
kayplar, etkilenen hayvanlarin ve yavrularin 6limiinden, ilag masraflarindan, liretim
kayiplarindan ve sekonder hastaliklarin dogmasindan (topallik veya dis ve agiz
hastaliklar1 gibi, beslenmeyi simirlayan durumlar) kaynaklanmaktadir (Marutsova &
Marutsov, 2018).

Bu tez calismasinda, Sanlwurfa ilindeki koyunlarin subklinik ketozis
prevalanst %82,8 olarak belirlenmistir. Gebe koyunlarda subklinik ketozis igin
belirlenen oran ise %89,9 olarak tespit edilmistir. Bu oran neredeyse 10 koyundan
dokuzunun bu hastaliktan mustarip oldugunu gostermektedir. Ayrica, diger iilke ve
bolgelere gore bu oran oldukga yiiksek seyretmektedir. Sanlurfa’da bulunan
koyunlarda subklinik ketozis goriilme oraninin diger arastirmalara gore ciddi
derecede daha yiiksek seyretmesi, bolgesel besleme yontemi farkliliklar1 ve yetersiz

besleme ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2024 verilerine gore Sanlurfa, 2.093.967
adet koyun sayisiyla iilkemizde en ¢ok koyun beslenen li¢iincli il konumundadir
(TUIK, 2024). Bu nedenle, Sanlurfa’da koyunlarda goriilen bir ekonomik kayip,
ulke ekonomisini etkileyecek durumdadir. Subklinik ketozis hastahiginin ciddi
ekonomik kayiplara neden oldugu bilinmektedir. Bu hastaligin prevalansmin
azaltilmasma yonelik acilen g¢aligmalar yapilmasi gerekmektedir. Buna yonelik
olarak, bolgedeki koyunlara beslenme programlar: diizenlemesi ve {ireticilerin bu
konuda bilinglendirilmesi olduk¢a 6nem ve aciliyet arz etmektedir. Ayrica, daha
genis capta silirii taramalar1 ve ileri analizler igeren arastirmalar yapilarak, altta
yatmas1 muhtemel diger nedenlerin tespit edilmesi gerekmektedir. Sonrasinda ise bu
nedenlere yonelik gerekli onemler alinmalidir. Bu sayede, bolgesel ve hatta milli

ekonomik kayiplarin oniine gecilecek dnemli adimlar atilmis olacaktir.

Yapilan bu c¢aligma ile koyun yetistiricilerinin subklinik ketozis hastaliginin
varligin1 ve bu hastalifa yakalanma riskinin saha testleri sayesinde erken tamni ile
konulabilecegi, bu sayede Oliim, yavru kaybi ve ekonomik maliyetlerin Oniine
gecilebilecegi diistiniilmektedir. Ayrica koyunlarda subklinik ketozisin énemli bir
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metabolik hastalik oldugu vurgulanmis olup tilkemizde bu konu ile ilgili ¢aligmalarin
sinirlt oldugundan daha detayli ¢aligmalarin yapilmasi gerektigi hastaligin erken
tanist ve ekonomik kayiplarin Online gegilmesi i¢in 6nem arz etmektedir.
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7. ONERILER

Subklinik ketozis hastaligmin ciddi ekonomik kayiplara neden oldugu
bilinmektedir. Bu hastaligin prevalansinin azaltilmasina yonelik acilen ¢aligmalar
yapilmasi gerckmektedir. Buna yoOnelik olarak, bdlgedeki koyunlara beslenme
programlar1 diizenlemesi ve lreticilerin bu konuda bilinglendirilmesi olduk¢a dnem
ve aciliyet arz etmektedir. Ayrica, daha genis capta siirii taramalar1 ve ileri analizler
iceren arastirmalar yapilarak, altta yatmas1 muhtemel diger nedenlerin tespit edilmesi
gerekmektedir. Sonrasinda ise bu nedenlere yonelik gerekli 6nemler alinmalidir. Bu
sayede, bolgesel ve hatta milli ekonomik kayiplarm oniine ge¢ilecek 6nemli adimlar
atilmis olacaktir. Subklinik ketozis hastaliginin varligmni ve bu hastaliga yakalanma
riskinin saha testleri sayesinde erken tani ile konulabilmesi ve bu sayede 6liim, yavru
kaybr ve ekonomik maliyetlerin oniine gecilebilecegi, ayrica koyunlarda subklinik
ketozisin 6nemli bir metabolik hastalik oldugu vurgulanmis olup hastaligin erken
tanis1 ve ekonomik kayiplarm Oniine gecilmesi i¢in iilkemizde bu konu ile ilgili

detayli ¢alismalarin yapilmasi 6nem arz etmektedir.
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