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OZET

Primer Subklinik Ketozisli Siit Sigirlarinda Propilen Glikoliin Se¢ilen Serum

Metabolik Parametreler Uzerine Etkileri

Amag: Bu c¢alisma erken laktasyon periyodunda primer subklinik ketozisli siitgli
sigirlarda propilen glikoliin 500 mL ve 300 mL dozlarinda giinde 1 kez, 3 giin siireyle

uygulanmasinin metabolik parametreler {izerine etkilerini aragtirmay1 amacladi.

Materyal ve Metot: ki ile 8 laktasyon arasinda primer subklinik ketozisli 20 ve
10 saglikli Holstein-Friesian siit¢ii sigir dogumdan sonra ilk 3 haftalik periyotta
kullanildi. Grup I ve Grup II’ye sirastyla giinde 1 kez 3 giin stireyle 500 mL ve 300 mL
dozlarda propilen glikol igirildi. Grup III saglikli propilen glikol i¢irilmeyen gruptu.

Bulgular: Kan BHBA yogunlugunu azaltma fizerine, kontrol grubu ile olan
karsilastirmalarda giinde 1 kez 3 gilin silireyle agizdan 500 mL propilen glikol
uygulamasinin giinde 1 kez 3 giin siireyle agizdan 300 mL propilen glikol uygulamasina
gore daha etkili oldugu belirlendi (p<0.05). Grup | ve Grup II’de propilen glikoliin kan
glikoz yogunluklarinin artirilmasinda 6nemli etkileri saptandi (p<0.05). Serum trigliserit,
total kolesterol, HDL, LDL, albiimin, total bilirubin yogunluklari ve AST aktiviteleri
gruplar arasinda 6nemli diizeyde farkl degildi (p>0.05).

Sonug¢: Giinde 1 kez 3 giin siireyle 300 mL propilen glikol uygulamaya gore
giinde 1 kez 3 giin siireyle 500 mL propilen glikol uygulamanin primer subklinik ketozisli
stitcti sigirlarda kan BHBA yogunluklarinin iyilestirilmesinde daha fazla olumlu etkilere

sahipti.

Anahtar Kelimeler: Metabolik parametreler, propilen glikol, subklinik ketozis,

suitgul s1gir.



ABSTRACT

Effects of Propylene Glycol on Selected Serum Metabolic Parameters in Dairy

Cattle with Subclinical Ketosis

Aim: This study aimed to investigate the effects of propylene glycol (PG) at doses
of 500 mL and 300 mL once a day for three days on metabolic parameters in dairy cattle

with primary subclinical ketosis in the early-lactation period.

Material and method: Twenty Holstein-Friesian dairy cows with primary
subclinical ketosis and 10 healthy Holstein-Friesian dairy cows between two and eight
lactations were used in the first 3 weeks’ period of postpartum. Group | and Group Il were
derenched with propylene glycol at a doses of 500 mL and 300 mL once a day for three

days, respectively. Group Il included healthy cows without propylene glycol treatment.

Results: It was determined that on decreasing blood BHBA concentration, in
comparisons with Group 11, 500 mL propylene glycol once a day for three days was more
effective than 300 mL propylene glycol once a day for three days (p<0.05). In Groups I and I,
important effects of propylene glycol was found in the rise of blood glucose concentrations
(p<0.05). Serum triglyceride, total cholesterol, HDL, LDL, albumin, total bilirubin

concentrations and AST activities were not significantly different between groups (p>0.05).

Conclusion: 500 mL of propylene glycol treatment once a day for three days had
more positive effects in the improvement of blood BHBA concentrations compared to
300 mL propylene glycol treatment once a day for three days in dairy cattle with primary
subclinical ketosis.

Keywords: Dairy cows, metabolic parameters, propylene glycol, subclinical

ketosis.
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1. GIRIS

Subklinik ketozis ketozisin klinik bulgular1 olmadan dolasimda keton
cisimciklerinin artmasiyla karakterize metabolik bir hastaliktir. Siit veriminde azalma ve
gecis donemindeki hastaliklarla iligkilidir. Dogum sayisi arttikca subklinik ketozis
prevalansi da artmaktadir (Asl ve ark., 2011).

Gegis periyodu sirasinda siit¢ii sigirlarin gebeligin ge¢ donemi ve buzagilamadan
sonra laktasyonun baslangicindan kaynaklanan artan enerji ihtiyaclarina uyum
saglamalar1 gerekmektedir (Goff ve Horst, 1997). Laktasyonun baslangicinda yiiksek
enerji gereksinimini karsilamak i¢in kuru madde alimi yeterince artmadigi i¢in negatif
enerji dengesi gelismektedir (Oikawa ve ark., 2019). Bu siiregte cogu sigirda negatif
enerji dengesi gelisir. Bu durum yag dokuda yikimlanmaya ve serumda esterlesmemis
yag asitlerinde (NEFA) artmaya neden olur (Herdt, 2000). NEFA, siit verimi igin enerji
ihtiyaglarini karsilamak igin kullanilir (Contreras ve Sordillo, 2011).

Siit¢li sigirlarda dogumdan sonra gelisen 6nemli metabolik sorunlardan birisi
subklinik ketozistir. Siit¢li sigirlarda dogumdan sonra subklinik ketozisin sagaltiminda
glikojenik maddeler kullanilmaktadir. Bu maddelerden birisi propilen glikoldiir. Propilen
glikoliin siit¢li sigirlarda erken laktasyon doneminde metabolik parametreler {izerine
etkileri konusunda son yillarda ¢alismalar artmistir. Ancak farkli dozlarda propilen
glikoliin  metabolik  parametreler tiizerine etkileri konusunda yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Dolayisiyla bu calismada erken laktasyon doneminde subklinik
ketozisli siit¢i sigirlarda farkli dozlarda propilen glikoliin serum betahidroksibiitirik asit
(BHBA), glukoz, albiimin, trigliserit, total kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL), diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve total bilirubin yogunluklar1 ve aspartat

aminotransferaz (AST) aktivitesi lizerine etkilerinin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ketozisin Tanim

Ketozis ketoasitlerin plazma ya da serum yogunlugunun artmasi olarak
tamimlanir. Hastalik primer, sekonder, alimenter, aclik ve 6zel besin madde eksikliklerine
bagl ketozis bigiminde yaygin sekilde siniflandirilir (Constable, 2017). Ayrica hastalik
subklinik ve Klinik ketozis biciminde gelisir (Issi ve ark., 2016).

Subklinik ketozis yliksek verimli siit¢ii ineklerde en Onemli metabolik
hastaliklardan birisidir ve klinik bulgular goriilmeksizin dolasimda keton cisimciklerinin
yogunluklarinda artma olarak tanimlanir (Andersson, 1988). Dogum ve en yiiksek siit
verimi zamaninda siit sigiriin glukoza olan ihtiyacr artar. Yiiksek verimli siit sigirlarinda
laktasyonun ilk haftalarinda negatif enerji dengesi yaygin sekilde gelisir. Siit sigirinin
enerji alimi ihtiyact olan miktar1 karsilayamaz. Sigirlarin doku metabolizmasi, 6zellikle
siit iretimine bagli olarak laktoz olusumu i¢in dogrudan glukoza ihtiyaci vardir. Yiiksek
laktasyon verimi olan sigirlarda primer ketozis gelisir (Constable, 2017). Bu durumda
viicut yagi rezervleri mobilize edilerek ve meme dokusu disinda glukozun temel
kullanim1 azalarak enerji ihtiyaci karsilanir (Zachut ve ark., 2013).

2.2. Ketonlarin Olusmasi

Ruminantlar yem kaynakli karbonhidratlar1 rumende kisa zincirli yag asitlerine
(asetat, propiyonat ve biitirat) fermente ederler. Sigirlarin glukoz ihtiyacinin bityiik bir
kismu glukoneogenez ile saglanir. Propiyonat ve amino asitler glukoneogenez i¢in 6nemli
prekiirsorlerdir (Constable, 2017).

Enerji agig1 gelistiginde sigirlar yag dokuyu mobilize eder, serumda NEFA
yogunlugu artar ve sonrasinda serumda B-hidroksibiitirat (BHB), asetoasetat ve aseton

yogunlugu artar (Constable, 2017).



Ketonlar rumende biitirat ve yagin mobilizasyonu ile firetilen NEFA’dan
kaynaklanir. Karacigere tasinan NEFA, asetil koenzim A (CoA) ve nikotinamid adenin
dintikleotiti olusturmak igin oksitlenir. Trikarboksilik asit dongiisii (TCA) araciligiyla
asetil-CoA’nin tam oksidasyonu propiyonat prekiirsoriinden saglanan okzaloasetatin
yeterli temin edilmesine baglidir. Propiyonat ve oksaloasetat yetersiz ise asetil CoA-nin
TCA dongiisiinde oksidasyonu sinirli olur ve asetil CoA, asetoasetil CoA’ya ve nihai
olarak asetoasetat ve BHB’ye metabolize edilir. Ketonlardan BHB ve asetoasetat enerji
kaynagi olarak kullanilabilir. Sigirlarda normal olarak serum/plazmada Kketonlar
bulunmaktadir ve karacigerde iiretim ve perifer dokularda kullanim arasinda denge
vardir. Asetoasetat spontan olarak asetona doniistiirilir. Rumen florasi asetonu
izopropanole metabolize edebilir, absorbe edilmesiyle plazma yogunluklar1 artar
(Constable, 2017).

2.3. Etiyoloji

Erken laktasyon periyodunda siitcli sigirlarda subklinik ketozis kuru madde
aliminda azalma ve dogumdan Onceki haftalarda beslenmeyle iliskilidir (Constable,
2017). Ketozis primer, sekonder, alimenter, aglik ve 6zel besin maddesi eksikligi ile
gelisir. Primer ketozis; subklinik bi¢imde ya da klinik big¢imde meydana gelebilir (Baird,
1980).

Primer ketozis viicut kondiisyonu iyi ile yiiksek diizeyde olan ve siit verimi yiiksek
sigirlarda geligir. Sigirlar iyi kalitede rasyonla beslenirler ancak negatif enerji
dengesindedirler. Bu sigirlarda dolasim keton yogunluklari artar ancak klinik bulgu
goriilmez. Etkilenen sigirlar dogru besleme ve destekleyici sagaltimla iyilesir (Constable,

2017).



2.4. Subklinik Ketoziste Metabolik Degisiklikler

Siitctli sigirlarda metabolik yolaklarda temel degisiklikler dogumdan 6nce 3 hafta
ve dogumdan sonra 3 haftaya kadar olan zamanda ortaya ¢ikar. Yem aliminda azalma ile
enerji acgiginda artis sekillenir. Dogumdan sonra enerji agiglr icin yag rezervleri
kullanilmaktadir (Constable, 2017).

Gegis periyodunda meme bezi aktivitesinde artma, enerji agigi, viicut
rezervlerinden yag mobilizasyonu ve karacigerde ketogenez ve lipogenez ile sonuglanir.
(Arfuso ve ark., 2016).

Somatotropin negatif enerji dengesi durumunda artar, lipolitik yanit1 hizlandirarak
NEFA’nin yag dokudan salinmasimi saglar. Erken laktasyonda kan glukoz
yogunlugundaki diisiikliik katesolaminlerle lipolizin uyarilmasini saglar (Horst ve ark.,
2021).

Subklinik ketozis durumunda yag dokuda depolanan yag (trigliseritler bigiminde),
NEFA ve gliserole mobilize edilir. Karacigere NEFA taginmasi artar ve karacigerde
NEFA ya oksidasyona ugrar ya da trigliseritlere tekrar esterlestirilir (Youssef ve El-
Ashker, 2017; Kessler ve ark., 2014).

NEFA, enerji kaynagi olarak perifer dokular tarafindan kullanilir (Youssef ve El-
Ashker, 2017). Uygun kosullarda NEFA, enerji saglamak i¢in karacigerde tamamen
oksitlenir ve diger dokulara enerji saglamak i¢in kismen keton cimciklerine oksitlenir ya
da tekrar yag dokuda depolanmak i¢in trigliseritlere dontistiiriiliir (Ingvartsen, 2006).

Gevis getiren hayvanlarin karacigerden trigliseriti ¢ikarmak icin ¢ok diisiik
yogunluklu lipoproteini (VLDL) sentezleme ve sekre etme kapasitesi diisiiktiir (Youssef
ve El-Ashker, 2017).

Karacigerde trigliseritlerin VLDL’ler olarak dolasima taginmasi i¢in fosfolipitlere

gereksinim vardir. Fosfolipitlerin diizeyinin diisiik olmas1 karacigerde trigliseritlerin asir



birikmesine neden olabilir (Artegoita ve ark., 2014; Cote ve ark., 2014). Karaciger
hiicreleri kolesterol ve trigliseritleri VLDL bi¢iminde sekre eder ve dolasimda VLDL,
trigliseritlerin hidroliziyle orta yogunluklu lipoproteinlere doniistiiriiliir. Orta yogunluklu
lipoproteinler kolesteril esterleri bakimindan zengindir ve diisiik yogunluklu
lipoproteinlere (LDL) metabolize edilir ya da karaciger tarafindan tekrar alinir (Kessler
ve ark., 2014). Mikrozomal trigliserit transfer protein, VLDL olusturulmasinda trigliserit
birikimi igin ve apolipoprotein (apo) B lipitlestirme i¢in gereklidir (Kulinski ve ark.,
2002). Dogumdan sonra kanda VLDL ve trigliserit yogunluklar1 azalmaktadir.
Dolayisiyla VLDL nin karacigerden sekresyonu laktasyonun baslangicinda sinirl olabilir
ve trigliserit karacigerde biriktigi i¢in karaciger yaglanmasi gelisir (Gross ve ark., 2013).

Kolesterol meme bezi tarafindan alinir ve kan yogunluklar1 diisiik saptanabilir
(Constable ve ark.,, 2017). Dogumdan sonra plazma LDL-kolesterol (LDL-C)
yogunlugunun diisiik olmasi karaciger tarafindan VLDL’nin diisiik diizeyde
sekresyonunun sonucu olabilir, ¢linkii LDL, kolesteril esterlerini alarak VLDL’den
meydana gelir (Kessler ve ark., 2014).

Kolesterol, perifer dokulardan karacigere yiiksek yogunluklu kolesterol (HDL)
tarafindan tasinir. Yeni HDL partikiilleri apolipoprotein A-1 (apo A-1)’nin
lipitlestirilmesiyle karacigerde olusturulur (Vaughan ve Oram, 2006). HDL-kolesterol
(HDL-C) diizeylerinin diisiik olmas1 diger dokulardan karacigere kolesterol taginmasi
diisiik olabilir, HDL-C’nin karacigere daha ¢ok tasinmasi olabilir ya da Kkaraciger disi
dokulardan HDL-C’nin diisiik diizeyde tiretilmesi olabilir (Kessler ve ark., 2014).

Asir1 diizeyde yag asitlerinin plazmadan karacigere tasinmasi halinde yag asitleri
karaciger hiicrelerinde ketonlara metabolize edilebilir ve subklinik ketozise neden olabilir

(White, 2015; Zhu ve ark., 2019).



2.5. Subklinik Ketozisin Epidemiyolojisi

Subklinik ketozisin insidensi laktasyonun ilk 3 haftasinda en yiiksek diizeydedir
(Oetzel, 2004; Duffield ve ark., 2009). McArt ve ark. (2012) subklinik ketozisin
insidensinin ortalama %43 (%26-%56 araliklarinda) oraninda ve laktasyonun 5. giiniinde
insidensin %28.9 oraninda oldugunu bildirmistir. Duffield (2000) siiriilerde subklinik
ketozisin yaklasik olarak %54 (%8-%80) oraninda oldugunu bildirmistir.

Orta ve Giliney Amerika, Afrika, Asya, Avustralya, Yeni Zelanda ve Dogu
Avrupa’da subklinik ketozisin prevalansinin arastirildigi ¢alismada (Brunner ve ark.,
2019), 8.902 sigir, 541 ticari siit verimi ¢iftligi kullanilmig, dogumdan sonra 21 giine
kadar olan zamanda 6rneklemeler gergeklestirilmis, kan B-hidroksibiitirik asit (BHBA)
yogunlugu esik sinir1 1.2 mmol/L olarak kabul edilmis ve subklinik ketozis prevalansinin
%24.1 (%8.3-%40.1) oraninda oldugu bildirilmistir.

Hirvatistan, Almanya, Hollanda, italya, Polonya, Portekiz, Sirbistan, Slovenya,
Ispanya ve Tiirkiye gibi Avrupa iilkelerinden 5.884 siit¢ii s18irda (dogumdan sonra 2 ile
15 giin arasi) elle tagmir cihazla BHBA yogunlugunun (kan BHBA>1.2 mmol/L)
belirlendigi ¢alismada subklinik ketozis prevalansinin = %21.8  (%11.2-%36.6
araliklarinda) oraninda oldugu bildirilmistir (Suthar ve ark., 2013). Hollanda’da siit¢ii
sigirlarda laktasyonun 7-14. giinlerinde subklinik ketozisin %47.2 oraninda oldugu
(Vanholder ve ark., 2015), Giiney Bat1 iran’da siitcii sigirlarda (3-8 yas, 2-6 laktasyonda)
dogumdan sonra 2, 4 ve 6. haftalarda subklinik ketozis prevalansinin %63, %68 ve %59
oranlarinda oldugu (Asl ve ark., 2011), Kolombiya’da siit¢li sigirlarda laktasyonun ilk 6
haftasinda subklinik ketozis prevalansinin %25.33 oraninda oldugu (Garzon-Audor ve
Oliver-Espinosa, 2019), Birlesik Krallikta siit¢ii sigirlarda laktasyonun ilk 20 giiniinde
kan BHBA yogunlugu 1.2 mmol/L ve 1.4 mmol/L esas alinarak sirasiyla %17.3 %11.7

oranlarinda oldugu (Macrae ve ark., 2019) bildirilmistir.



2.6. Subklinik Ketozis ve Gecis Donemi Hastaliklari

Buzagilamadan 1 hafta sonra serum BHBA yogunluklarinin 1200 pumol/L ya da
lizerinde olmasi abomazum deplasmani ve uterus yangisi gelisme riskini artirdigi,
dogumdan 2 hafta sonra serum BHBA yogunluklarinin >1800 umol/L olmasi abomazum
deplasmani gelisme riski olusturdugu, dogumdan 1-2 hafta sonra serum BHBA
yogunluklarmin 1400 pmol/L olmasi klinik ketozis gelisme riski olusturdugu ve
dogumdan sonra serum BHBA yogunluklarinin yiiksek olmasi ise siit veriminde azalma,
slitlin yag iceriginde artma ve protein iceriginde azalmaya neden oldugu tespit edilmistir
(Radostits, 2006; Duffield ve ark., 2009).

Siit verimi lizerine en fazla etkinin dogumdan sonra 1. ve 2. haftalarda sirasiyla
serum BHBA yogunluklarinin 1400 umol/L (-1.88 kg/giin) ve 2000 umol/L (-3.3 kg/glin)
olmasi halinde belirlendigi gosterilmistir (Duffield ve ark., 2009).

Subklinik ketozisin iireme etkinligi tlizerine uzun siiren etkileri oldugu,
buzagilama-ilk kizginlik, buzagilama-ilk tohumlama ve buzagilama-gebelik araliklarinin
uzadig1 bulunmustur (Rutherford ve ark., 2016). Suthar ve ark. (2013) subklinik ketozisli
sigirlarin metritis, klinik ketozis, abomazum deplasmani ve topallik gelisme riskleri
oldugunu bildirmistir.

Vanholder ve ark. (2015) buzagilamadan 6nce viicut kondiisyon skoru orta yagh
(3.25-3.75) ve yagli (>4) olan siit¢ii sigirlarin viicut kondiisyon skoru ince (<3.0) olan
stitcli sigirlara gore subklinik ketozis gelisme riskinin daha fazla oldugunu ve dnceki
laktasyon siiresinin uzun olmasinin subklinik ketozisle iliskili oldugunu ve subklinik
ketozisin siit yag iceriginde artma ve protein igeriginde azalmayla iliskili oldugunu

bildirmistir.



2.7. Subklinik Ketozisin Tanisi

Normal sigirlarda kan BHBA yogunlugu 1.0 mmol/L’den daha diisiiktiir.
Subklinik ketoziste kan ya da plazma/serum BHBA yogunlugu 1.0, 1.2 ya da 1.4
mmol/L’den daha fazladir (BHBA kesim degerleri ¢alismalara, analitik metoda, kan ya
da plazma 6rnegi kullanilmasina gore degismektedir). Dogumdan sonra 1. haftada serum
BHBA yogunlugu 1.0 mmol/L ve 2. haftada 1.4 mmol/L olarak kabul edilmistir. Genel
olarak subklinik ketozis i¢in kesim noktasinin siit veriminde azalma ya da istenilmeyen
saglik sorunlarinda artmaya dayali oldugu i¢in lireme performansinda bozulmaya ve
abomazum deplasmani, puerperal metritis, klinik ketozis gelisme riskinin yiiksek
olmasina dayali olarak subklinik ketozis i¢in kesim noktasi 1.0 mmol/L’den daha fazla
serum/plazma BHBA yogunlugunun kullanilmas iizerine bir fikir birlikteligi gelisiyor
(Constable ve ark., 2017).

Elle taginir cihazi kullanilarak kan BHBA diizeylerindeki yiikselme icin kesim
noktasi 1.2 ya da 1.4 mmol/L’dir (Overton ve ark., 2017). Subklinik ketoziste kan BHBA
yogunluklar1 1.2 mmol/L — 2.9 mmol/L arasindadir (Benedet ve ark., 2019). Oetzel
(2004) klinik ketozis durumunda kan BHBA yogunlugunun 3.0 mmol/L ve iizeri degerler
oldugunu bildirmistir.

Elde tasiir keton 6l¢iim cihazlar siirii diizeyinde kan keton artislarini izleme ve
sagaltim kararin1 vermede rutin olarak kullanilir hale gelmistir. Analiz sonuglarinin dogru
elde edilmesi i¢in kan orneklerinin viicut sicakligina yakin olmasi gerekir (Overton ve
ark., 2017). Mahrt ve ark. (2014) stirekli beslenen siitcii sigirlarda BHBA yogunlugunun
hassas Ol¢timii i¢cin kan Orneklerinin giiniin herhangi bir zamaninda toplanabilecegini
ancak juguler ya da kuyruk veninden kanlarin alinmasi gerektigini bildirmistir.

Hasta basi tan1 testleri kan ve siite BHBA yogunluklarin1 ve idrarda asetoasetat

yogunluklarin1 belirleyebilmektedir. Siitte BHBA yogunlugu 100 pmol/L, idrarda



asetoasetat yogunlugu 5 mg/dL diizeyler ketozis igin esik simrlar olarak kabul
edilmektedir. Idrar testi siit testine gére daha duyarh bir belirtectir. Subklinik ketozisin
tanisinda kan BHBA yogunluklarinin belirlenmesi siit ve idrar testlerine gore daha duyarh
testtir (Serrenho ve ark., 2021).

Ciftlikte tarama cihazlar1 subklinik ketozisli sigirlar1 belirlemeyi, bu sigirlara
sagaltim uygulamay1 ve ekonomik kayiplarin onlenmesini saglar (Serrenho ve ark.,
2021).

Sigirda dolasim keton cisimcikleri BHBA, aseton ve asetoasetattir (Duffield ve
ark., 2009). Kan keton yogunluklarinda artma kan ya da serumda BHBA yogunlugunun
>1.2 mmol/L olmasiyla tanimlanir (McArt ve ark., 2013; Benedet ve ark., 2019). Ketozis
tanisinda yaygin sekilde kullanilan referans metot laboratuvar ortaminda serumda BHBA
yogunlugunun spektrofotometrik olarak analizidir. Hasta basi testler kan, siit ya da idrar
kullanilarak hizli1 ve ekonomik sekilde analizleri saglamaktadir. Hasta bas1t kan BHBA
yogunlugunu 6lgen cihazlar (Precision Xtra, FreeStyle Precision Neo ya da FreeStyle
Libre reader; Abbott Diabetes Care) spektrofotometrik analizlerle dogrulanmistir
(lwersen ve ark., 2009; Bach ve ark., 2016; Sailer ve ark., 2018). Tatone ve ark. (2016)
hasta bas1 kan BHBA yogunlugunu o6lgen cihazin laboratuvarda spektrofotometrik
6l¢iime kiyasla duyarliliginin %94.8 ve 6zgiilliigiiniin %97.5 oldugunu bildirmistir.

Kan glukoz 6l¢iim cihazlar1 kan glukoz yogunlugunun hasta basinda belirlenmesi
i¢cin kullanilmaktadir (Overton ve ark., 2017).

Dogumdan sonra negatif enerji dengesi gelismesi halinde siit yag yogunlugunda
artma ve siit protein yogunlugunda azalma egilimi goriiliir. Laktasyonun 1. giiniinde siit
yag/protein orani 1.5°den fazla ise yemle saglanan enerji temininde yetersizligi gosterir

ve subklinik ketozis gelisme riskini gosterir (Constable ve ark., 2017).



2.8. Sagaltim

Ketozis hastaliginin sagaltiminda dokularin glukoza olan ihtiyacin1 azaltmak ve
keton cisimciklerinin normal sekilde kullanilmasini devam ettirmek gerekir (Radostits ve
ark., 2006).

Propilen glikol perifer dokularda glukoz ihtiyacin1 azaltma ve plazma glukoz
yogunluklarini artirmayla antiketojenik etkiler olusturur (Kristensen ve Raun, 2007).
McArt ve ark. (2011) subklinik ketozisli sigirlarda ketozisin iyilesmesinde agizdan
propilen glikol uygulanmasinin olumlu etkilerini saptamistir. Propilen glikoliin bir kismi
rumende propiyonata metabolize edilir ve emilir, bir kism1 rumen epiteli araciligiyla
dogrudan emilir ve karaciger tarafindan metabolize edilir. Mitokondride sitrat
yogunluklarim1 artirarak ketogenezi azaltma etkisi gOsterir. Piruvata doniistiiriilmesi,
sonrasinda piruvat karboksilaz araciligiyla oksaloasetatin firetilmesiyle glukoza
metabolize edilir (Constable ve ark., 2017).

Propilen glikoliin tavsiye edilen uygulama dozu 225 mL, giinde 2 kez, 2 giin
stireyle, takiben 110 mL giinliik, 2 giin siireyle uygulanir, ancak biiyiik canli agirliktaki
sigirlara 300 mL giinliik 5 giin siireyle uygulanir. Propilen glikoliin agizdan igirilerek
uygulanmasinin yem i¢inde verilmesine gore daha etkili oldugu belirlenmistir (Constable

ve ark., 2017).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Calisma Izinleri

Bu calisma Azerbaycan’in Gebele bolgesinin Biiyiik Emilli koylindeki “Gilan
Dairy Farms” LLC’de Holstein Friesian 1rki sigirlar iizerinde gergeklestirildi. Bu
caligmanin etik kurul izni, Azerbaycan Cumhuriyeti Tarim Bakanligi Hayvancilik
Bilimsel Arastirma Enstitiisii’niin 08 Nisan 2021 tarih ve 01/04-0063 sayili karariyla
verilmistir.

3.2. Calisma Gruplan

Arastirma i¢in dogumdan sonraki ilk 3 haftalik donemde olan 30 bas, 2-8
laktasyondaki, viicut kondiisyon skoru 2.5-3.5 arasinda olan siitgii sigirlar kullanildi. Bu
isletmede 900 bas siitcli sigir vardi. Dogumdan sonra siirii haftalik 3 kez olmak iizere
kandan strip testlerle BHBA yogunluklari kontrol edildi. Bu siit¢ii sigirlardan kan BHBA
yogunlugu diizeyi 1.2 mmol/L-2.9 mmol/L (Benedet ve ark., 2019), niitrisyonel primer
subklinik ketozis tanis1 konulan ve ayn1 laktasyon doneminde olan 20 bas siit¢ii sigir her
grupta 10 adet olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Grup I’deki siit¢ii sigirlara 500 mL propilen
glikol, giinde 1 kez 3 giin siire ile, Grup II’deki sigirlara 300 mL propilen glikol giinde 1
kez 3 giin siire ile agizdan igirildi (Maurer ve ark., 2017). Grup Il ise dogumdandan
sonraki ilk 3 haftalik donemde olan 10 bas saglikli sigir1 igerdi. Calismaya dahil edilen
stit sigirlarinin ortalama laktasyon, canli agirlik ve yaslar1 benzerdi.

3.3. Siitcii Sigirlarin Siit Verimleri ve Fiziksel Muayeneleri

Calismaya alian siit¢li sigirlarin canli agirliklar1 ve viicut kondiisyon skorlari
belirlendi. Viicut kondiisyon skorlar1 1-5 arasinda 6l¢eklendirildi (Peek ve Divers, 2018).

Calisma kapsamindaki siit¢li sigirlarin siit verimleri (giin/L), rumen hareketleri (5
dakikada), viicut sicakliklar1 (°C), dakikadaki nabiz ve solunum sayilar1 (Steteskopla)

sagaltim Oncesi, sagaltim sirasinda ve sagaltim sonrasinda kaydedildi.
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Rumen hareketleri hayvanin sol fossa paralumbalisinden stetoskop kullanilarak
belirlendi.

Siitcii sigirlarm viicut sicaklhigi dijital termometre (Microlife termometre, Isvicre)
ile usuliine uygun rektal olarak 6l¢iildii.

Stitgli sigirlarin dakikadaki nabiz sayilar1 kuyruk arterinden belirlendi.

3.4. Siit¢ii Sigirlarin Kan Orneklemeleri

Tiim hayvanlardan kan 6rnekleri sabah (saat: 07:00) saatlerinde alindi. Sagaltim
grubundaki hayvanlardan sagaltim Oncesi (propilen glikol igirilmeden 6nce), sagaltim
sirasinda (giinde 1 kez, 2 giin propilen glikol icirildikten sonra, sagaltimin 48. saatinde)
ve sagaltim sonrasinda (giinde 1 kez, 3 giin propilen glikol i¢irildikten sonra, sagaltimdan
72 saat sonra) olmak lizere toplam 3 kez alindi. Bu zaman periyoduna benzer sekilde
kontrol grubundaki sigirlardan da toplam 3 kez kan 6rneklemeleri gergeklestirildi. Kan
ornekleri sigirlarin kuyruk veninden vakumlu, antikoagiilan icermeyen bos tiiplere alindi.
Alinan kan oOrneklerinde ilk olarak BHBA (FreeStyle Precision Neo™, Abbott
Laboratories) (Macmillan ve ark., 2017) ve kan glukoz yogunluklari elde tasmir
glukometre (Gmate WHeeLL™, Kore) cihazi ile 6l¢iildii.

Kan alinan tiipler 3000 devirde 15 dk siire ile santrifiij edildi, serumlar ependorf
tiiplere alind1 ve -20 °C’de analize kadar saklandi.

3.5. Siit¢ii Sigirlarda Metabolik Kan Parametreleri

Primer subklinik ketozisli sigirlarda kan BHBA yogunluklarinin alt sinir 1.2
mmol/L ve iist stnir 2.9 mmol/L degerlerde olmasi esas alindi (Benedet ve ark., 2019;
McArt ve ark., 2018).

Kontrol grubundaki siit¢ii sigirlarda ise kan BHBA yogunlugunun 1 mmol/L’den
diisiik olmasi ve kan glikoz yogunlugunun 45 — 75 mg/dl diizeylerinde olmasi esas alind1

(Constable ve ark., 2017).
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Kan BHBA yogunluklari elde tasinir keton oOlg¢tim cihazi ve kan glikoz
yogunluklari elde tasinir glukometre cihazi kullanilarak o6l¢iildii.

Serum orneklerinde albiimin, globiilin, total bilirubin, total kolesterol, trigliserit
yogunluklar1 ve aspartat aminotransferaz (AST) aktiviteleri BioScreen MS — 2000
biyokimya analiz cihazi (Model: 1947; Serial No: 1947 — 1164, ABD) kullanilarak ve
serum yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) ve diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)
yogunluklar1 Reflotron® Plus (Almanya) kullanilarak 6lgtildii.

Globulin yogunluklari, total protein degerinden alblimin degeri ¢ikartilarak
belirlendi.

3.6. Siitcii Sigirlarda Besleme

Siit¢li sigirlar ahirlarda serbest halde bakilmaktadir. Sigirlara giinde 2 kere toplam
karma yem verildi. Sigirlar 24 saat yeme ve suya serbest sekilde eristi.

Sigirlarin giinliik toplam karma rasyonunda (TMR) bulunan yemlerin miktarlari:
Misir silaji - 19 kg; kuru yonca - 2 kg; yesil bezelye ve yulaf karisimi silaj - 7 kg;
ogiitillmis tane bezelye - 1 kg; misir unu - 4 kg; bugday unu - 2 kg; soya (%46 protein) -
4 kg; aycicegi kiispesi (%27 protein) — 1 kg; bugday kepegi — 2 kg; kaplanmus tire — 0.08
kg; mermer tozu — 0.23 kg miktarlardadir (Tablo 3.1).

Toplam karma yemin her kilograminin kuru maddesi 11.77 mega kaloriden olustu
ve her kilogram yem maddesinin kuru maddesi %17.77 protein ve %34.85 lif igerdi. Her
sigira giinliik toplam 42.31 kg yem verildi. Beslenen siit¢ii sigirlar bu yem miktarlarini
giiniin farkli zamanlarinda istedikleri miktarda tliketmektedir. Dolayisiyla sigirlar

istedikleri her zaman yeme ulasabilmektedirler.
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Tablo 3.1. Siit¢ii sigirlarin beslenmesinde kullanilan yemler ve verilme miktarlar

Kullanilan Yemler Kg Ham Madde Toplam 1 Kg Yemde Toplam Kuru
Yemdeki Yiizde Kuru Madde Maddeye Gore
Yiizde
Mistr silaji 19.00 4491 5.70 24.81
Kuru yonca 2.00 4.73 1.76 7.66
Yesil bezelye ve yulaf 7.00 16.54 2.8 12.19
karigimu silaji
Ogiitiilmiis tane bezelye 1.00 2.36 0.95 4.13
Misir unu 4.00 9.45 3.52 15.32
Bugday unu 2.00 4.73 1.76 7.66
Soya (%46 protein) 4.00 9.45 3.52 15.32
Aygigegi kiispesi (%27 1.00 2.36 0.90 3.92
protein)
Bugday kepegi 2.00 4.73 1.76 7.66
Kaplanmas iire 0.08 0.19 0.08 0.35
Mermer tozu 0.23 0.54 0.23 0.99
Toplam yem 42.31 kg Kuru maddede megajul  Kuru maddede % Lif Kuru maddede
ham protein Kuru madde  nhisasta yiizdesi
yiizdesi
En az gerekli miktar 11.75 16.50 30.00 20.00
En fazla gerekli miktar 17.50 26.00
Temin edilen 11.75 17.47 34.85 21.47

3.7. istatistik Analiz

Stit¢ii sigirlarin verileri SPSS 20.00 (Windows, IBM, ABD) istatistiksel yazilim

programi ile analiz edildi. Verilerin normal dagilip dagilmadiklari Shapiro Wilk testine

gore belirlendi. Normal dagilan parametreler ortalama + ortalamanin standart hatasi

olarak, normal dagilmayan parametreler ise ortanca (minimum-maksimum) olarak

gosterildi. Normal dagilan parametreler zamana gore tekrarli 6lctimler ANOVA testi ile

ve normal dagilmayan parametreler ise tekrarl 6l¢iimler Kruskall-Wallis testi ile analiz

edildi. Tiim parametrelerin dnemliligi p<0.05 olarak gosterildi.
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4. BULGULAR

4.1. Sigirlarin Viicut Agirhg ve Viicut Kondiisyon Skorlari

Primer subklinik ketozisli ve saglikli siit¢ii sigir gruplarinda canli agirliklar ve
viicut kondiisyon skorlar1 ortalama + ortalamanin standart hatasi1 (SEM) ve ortanca
(minimum-maksimum) olarak verilmistir (Tablo 4.1).

4.1.1. Sigirlarin Viicut Agirhgi

Primer subklinik ketozisli Grup I (604.80+4.88 kg) ve Grup II (610.30+4.15
kg)’ye ait sigirlarda ve saglikli Grup III (608.10+4.49 kg)’e ait sigirlarda viicut canli

agirliklariin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05)

(Sekil 4.1.).

00,00

400,00

Canh Agirhk (kg)

200,00

v} T T T
1 2 3

Grup

Sekil 4.1. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve Il) ve saglikli gruba (Grup I11) ait canli
agirliklarin ortalamalari.

15



4.1.2. Sigirlarin Viicut Kondiisyon Skorlari
Primer subklinik ketozisli Grup 1 (3.0 (2.5-3.5)) ve Grup Il (3.0 (2.5-3.5))’ye ait
sigirlarda ve sagliklt Grup III (3.0 (2.5-3.5))’e ait sigirlarda viicut kondiisyon skorlarmin

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05) (Sekil 4.2).

3,07

2,04

Viicut Kondiisyon Skoru

1,04

0 T T T
1 2 3

Grup

Sekil 4.2. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1) ve saglikli gruba (Grup I11) ait viicut
kondiisyon skorlarinin ortalamalari.

Tablo 4.1. Primer subklinik ketozisli ve saglikli siit¢ii sigirlarin canli agirliklar: ve viicut
kondiisyon skorlar1

Parametre  Grup | (500 mL) Grup 11 (300 mL) Grup III (Saghkl)
Canli 604.80+4.88 610.30+4.15 608.10+4.49
agirligt (kg)  600.50 (589-640) 610.50 (591-632) 607.50 (586-632)
Viicut 3.1540.10 3.05+0.08 3.0£0.1

kondiisyon 30 (2.5-3.5) 3.0 (2.5-3.5) 3.0 (2.5-3.5)

skoru

Not: Canl1 agirlik ve viicut kondiisyon skoru degerleri gruplar arasinda énemli degildi (p>0.05).
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4.2. Sigirlarin Fiziksel Muayene ve Siit Verimi Parametreleri

Primer subklinik ketozisli ve saglikli siit¢ii sigir gruplarinda fiziksel muayene ve
stit verimi parametreleri Tablo 4.2°de gosterilmistir.

4.2.1. Siit Verimi

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana goére (1. zaman noktasi,
sagaltim Oncesi; 2. zaman noktasi, sagaltimdan 48 saat sonra; 3. zaman noktasi,
sagalttmdan 72 saat sonra) sirastyla siit veriminin (giin/L) 22.30+0.65; 24.40+0.67;
25+0.80; Grup II’ye ait sigirlarda 23.40+0.60; 22+0.65; 22+0.51 ve saglikli Grup III’e ait
sigirlarda 23.90+0.64; 23.20+0.64; 22.60+0.45 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil
4.3).

Primer subklinik ketozisli gruplar (Grup I ve Il) ve saglikli grup (Grup 1) arasinda
zamana gore karsilagtirmada siit veriminin onemli farklilik gostermedigi bulundu
(p>0.05).

Grup i¢i zamana gore karsilagtirmada ise siit veriminin Grup I’deki degerlerin 1.
zaman noktasmna gore 3. zaman noktasinda onemli diizeyde artma oldugu (p<0.05)

saptandi.
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Sekil 4.3. Primer subklinik ketozisli (Grup | ve I1) ve saglikli gruba (Grup I11) ait siit
verimlerinin zamana gore ortalamalart.

4.2.2. Rumen Hareketleri

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla rumen
hareketlerinin (5 dk’da) 8.50+£0.26; 9.40+0.37; 10.40+£0.26; Grup II’ye ait sigirlarda
8.40+0.26; 9.10+0.18; 8.70+£0.26 ve sagliklt Grup IIT’e ait sigirlarda 10.8+£0.29; 9.7+0.3;
9.2+0.3 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.4).

Birinci zaman noktasinda Grup I ve Grup II’ye kiyasla saglikli grupta rumen
hareketlerinin 6nemli diizeyde yiiksek oldugu, 3. zaman noktasinda ise Grup I’in grup
II’ye gore onemli diizeyde artis oldugu tespit edildi (p<0.05).

Grup igi zamana gore karsilastirmada Grup I’de rumen hareketlerinin 1. zaman
noktasina gére 3. zaman noktasinda daha fazla oldugu (p<0.05) ve saglikli grupta rumen
hareketlerinin 2. ve 3. zaman noktasina gore 1. zaman noktasinda daha fazla diizeyde

oldugu (p<0.05) saptandi.
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Sekil 4.4. Primer subklinik ketozisli (Grup | ve Il) ve saglikli gruba (Grup III) ait
rumen hareketlerinin (5 dk) zamana gore ortalamalart.

4.2.3. Viicut Sicakhg:

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla viicut
sicakliginin (°C) 38.73+0.15; 38.54+0.13; 38.47+0.11; Grup II’ye ait sigirlarda 38.8+0.1;
38.4+0.08; 38.21+0.07; ve saglikli Grup IIl’e ait sigirlarda 38.63+0.07; 38.38+0.05;
38.240.03 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.5).

Zamana gore gruplar arasinda viicut sicakliginda farklilik saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i karsilastirmalarda ise Grup II’de viicut sicakliginin 2. ve 3. zamana gore
1. zaman noktasinda 6nemli diizeyde yliksek oldugu ve Grup III’de 1. zaman noktasindaki

degerlerin 3. zaman noktasindaki degerlere gore daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05).

19



Zarman
40,00
B
|z
Oz
30,00
——
[&]
2.
D
=
]
o -
¢ 2000
ol
=]
o
=
=
10,00

0=
1 2 3

Grup

Sekil 4.5. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1) ve saglikli gruba (Grup III) ait viicut
sicakliklarinin zamana gore ortalamalari.
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4.2.4. Nabiz Sayisi

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla dakikada
nabiz sayisinin  63.40+2.50; 72.30+2.59; 67.60+2.56; Grup II’ye ait sigirlarda
64.60£1.23; 76.20£1.56; 65.90+£1.76 ve saglikli Grup III’e ait sigirlarda 64+1.20;
71.60+1.42; 66.30+1.42 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.6).

Ikinci zaman noktasinda Grup II'nin Grup I’e ve saglikli gruba gore dakikada
nabiz sayisinin dnemli diizeyde yiiksek oldugu ve 3. zaman noktasinda Grup II’nin grup
I ve Grup III’e gore 6nemli diizeyde diistik oldugu belirlendi (p<0.05).

Grup i¢i kiyaslamalarda dakikada nabiz sayisinin 6nemli diizeyde farkli olmadig:

belirlendi (p>0.05).
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Sekil 4.6. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1) ve saglikli gruba (Grup IIT) ait nabiz
sayilarinin zamana gore ortalamalart.
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4.2.5. Solunum Sayisi

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla dakikada
solunum sayisinin  22.30+0.65; 24.40+0.67;, 25+0.80; Grup II’ye ait sigirlarda
23.40+0.60; 22+0.65; 224+0.51 ve saglkli Grup IIl’e ait sigirlarda 23.90+0.64;
23.20+0.64; 22.60+0.45 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.7).

Gruplar aras1 karsilagtirmada 2. zaman noktasinda Grup I’in solunum sayisinin
Grup II'ye gore 6nemli diizeyde artma oldugu ve 3. zaman noktasinda Grup I’in Grup
II’ye gore dnemli diizeyde yiiksek oldugu bulundu (p<0.05).

Grup i¢i karsilagtirmada Grup I’de solunum sayisinin 1. zaman noktasina gore 3.

zaman noktasinda daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05).
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Sekil 4.7. Primer subklinik ketozisli (Grup | ve Il) ve saglikli gruba (Grup IIT) ait
solunum sayilarinin zamana gore ortalamalari.
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Tablo 4.2. Primer subklinik ketozisli ve saglikli siit¢ii sigirlarda fiziksel muayene ve siit verimi parametreleri

Parametreler

(4

Grup | (500 mL PG) Grup 11 (300 mL PG) Grup III (Saghkl)
(n=10) (n=10) (n=10)

Zaman 1 Zaman 2 Zaman 3 Zaman 1 Zaman 2 Zaman 3 Zaman 1 Zaman 2 Zaman 3
Siit verimi (giin/L) 22.30+0.65 24.40+0.67 25+0.80 23.40+0.60 22+0.65 22+40.51 23.90+0.64 23.20+0.64 22.60+0.45

22 (19-26) 25 (21-28) 25.50 (22-28)* 24 (20-26) 21 (20-25) 22 (20-25) 24 (22-28) 23 (20-26) 22.50 (21-25)
Rumen hareketleri (5 8.50+0.26 9.40+0.37 10.40+£0.26 8.40+0.26 9.10+0.18 8.70+0.26 10.8+0.29 9.7+0.3 9.2+0.3
dk’da) 8.50 (7-10) 9 (7-11) 10 (9-12)% 8 (7-10) 9 (8-10) 8.50 (8-10) 11 (9-12)< 10 (8-11) 9.5 (7-10)
Viicut sicakligi (°C) 38.73+0.15 38.54+0.13 38.47+0.11 38.8+0.1 38.4+0.08 38.21+0.07 38.63+0.07 38.38+0.05 38.2+0.03

38.65 (38-39.40)  38.55(38-39.3)  38.30 (38-39) 38.9 (38.2-39.3)°

38.5(38.2-39.1)

38.1 (37.9-38.8)

38.6 (38.3-38.9)¢

38.4(38.1-38.7)

38.2(38.1-38.4)

Nabiz sayisi (dakikada) 63.40+2.50 64.60+1.23 64+1.20 72.30£2.59 76.20£1.56 71.60+1.42 67.60+2.56 65.90+1.76 66.30+1.42
66.50 (51-73) 65.50 (58-69)  63.50 (58-71) 73 (58-85) 76.50 (70-86)° 69.50 (68-79)¢ 67 (54-79) 65.50 (59-75) 67 (60-72)
Solunum sayis1 22.30+0.65 24.40+0.67 2540.80 23.40+0.60 22+0.65 22+0.51 23.90+0.64 23.20+0.64 22.60+0.45
(dakikada) 22 (19-26) 25 (21-28)° 25.50 (22-28) 24 (20-26) 21 (20-25) 22 (20-25) 24 (22-28) 23 (20-26) 2250 (21-25)
Not:
2P<0.05: Grup I ve Grup III arasinda ve Grup II ve Grup III arasinda 6nemlilik;

bp<0.05:
¢P<0.05:
4p<0.05:
€P<0.05:
P<0.05:;
AP<0.05:
BP<0.05:
CpP<0.05:
PP<(.05:
EP<0.05:
FP<0.05:

Grup I ve Grup II arasinda 6nemlilik;

Grup I ve Grup II ve Grup II ve Grup III arasinda 6nemlilik;

Grup I ve Grup II ve Grup II ve Grup III arasinda dnemlilik;

Grup I ve Grup II arasinda 6nemlilik;

Grup | ve Grup II arasinda 6nemlilik.

Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda énemlilik;

Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda 6nemlilik;

Zaman 1 ve Zaman 2 arasinda ve zaman 1 ve 3 arasinda énemlilik;
Zaman 1 ve Zaman 2 arasinda ve zaman 1 ve 3 arasinda onemlilik;
Zaman | ve Zaman 3 arasinda 6nemlilik.

Zaman | ve Zaman 3 arasinda 6nemlilik.



4.3. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siit¢ii Sigirlarda Serum
Biyokimyasal Parametreler

Primer subklinik ketozisli ve saglikli siit¢ii sigir gruplarinda serum biyokimyasal
parametrelere ait veriler Tablo 4.3’de gosterilmistir.

4.3.1. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siit¢ii Sigirlarda BHBA
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla BHBA
yogunlugunun (mmol/L) 1.4+0.1; 0.8+0.1; 0.6+0.0; Grup II’ye ait sigirlarda 1.7+0.1;
1.2+0.0; 0.8+0.0 ve saglikli Grup IIl’e ait sigirlarda 0.5+0.0; 0.4+0.0; 0.440.0
diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.8).

Gruplar arasi karsilagtirmada 1. zaman noktasinda BHBA yogunlugunun Grup I’in
Grup III’e gore ve Grup II’nin Grup III’e gore 6nemli diizeyde yiiksek oldugu; 2. zaman
noktasinda Grup I’'nin Grup III’e gore Oonemli diizeyde yiiksek oldugu; 3. zaman
noktasinda Grup II’nin Grup III’e gére 6nemli diizeyde yiiksek oldugu bulundu (p<0.05).

Grup ici karsilagtirmada ise Grup I’de 2. zaman ve 3. zaman noktasina gore 1.
zaman noktasinda BHBA yogunlugunun daha fazla oldugu (p<0.05), Grup I’de 2. ve 3.
zaman arasinda onemli farkin olmadigi (p>0.05), Grup II’de 3. zaman noktasina gore 1.
zaman noktasinda O6nemli diizeyde yliksek oldugu (p<0.05), Grup III’de 3. zaman

noktasina gore 1. zaman noktasinda artma oldugu (p<0.05) bulundu.
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Sekil 4.8. Primer subklinik ketozisli (Grup | ve 1) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
BHBA yogunluklarinin zamana gore ortalamalari.

4.3.2. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siit¢cii Sigirlarda Glikoz
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla glikoz
yogunlugunun (mg/dl) 74.40+5.48; 81.90+6; 76.30+4.81; Grup II’ye ait sigirlarda
68.80+5.30; 81.90+4.36; 74.40+£3.67 ve saglikli Grup III’e ait sigirlarda 58.70+2.64;
59.8042.48; 60.10+2.20 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.9).

Gruplar arasi karsilagtirmada 2. zaman noktasinda Grup III’e gore Grup I’de
glikoz yogunlugunun 6nemli diizeyde yiiksek oldugu (p<0.05), 2. zaman noktasinda Grup
II’e gore Grup II’de 6nemli diizeyde yiiksek oldugu (p<0.05), 3. zaman noktasinda Grup

II’e gore Grup IT’de 6nemli diizeyde yiiksek oldugu (p<0.05) bulundu.

25



Grup i¢i zamana gore karsilastirmada glikoz yogunlugunun Grup I ve Grup I1I’de
onemli diizeyde farkli olmadig: belirlendi (p>0.05). Grup II’de 1. zaman noktasina gore

2. ve 3. zaman noktasinda glikoz yogunlugunun arttigi (p<0.05) bulundu.
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Sekil 4.9. Subklinik ketozisli (Grup | ve 1) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan glikoz
yogunluklarinin zamana gore ortalamalari.

4.3.3. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siitcii Sigirlarda Trigliserit
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla trigliserit
yogunlugunun (mg/dL) 1.75+0.03; 1.57+0.08; 1.44+0.05; Grup II’ye ait sigirlarda
1.80+£0.04; 1.594+0.07; 1.61+£0.06 ve saghkli Grup III’e ait sigirlarda 1.74+0.04;
1.63+0.07; 1.50+0.06 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.10).

Gruplar aras1 zamana gore karsilastirmada trigliserit yogunlugunda 6nemli

farklilik belirlenmedi (p>0.05).
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Grup I’de 3. zaman noktasina gore 1. zaman noktasinda trigliserit yogunlugunda
onemli yiikselme (p<0.05), Grup III’de 3. zaman noktasina goére 1. zaman noktasinda

onemli diizeyde yilikselme (p<0.05) oldugu tespit edildi.
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Sekil 4.10. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 11) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
trigliserit yogunluklarinin zamana gore ortalamalart.

4.3.4. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siit¢ii Sigirlarda Total Kolesterol
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla total
kolesterol yogunlugunun (mg/dL) 100.81+4.18; 94.75+2.02; 98.95+5.11; Grup II’ye ait
sigirlarda 95.87+4.67; 90.5242.80; 91.49+3.31 ve saglikli Grup III’e ait sigirlarda
98.67+£3.17; 92.83+2.15; 91.06+1.57 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.11).

Gruplar arast1 ve grup i¢i zamana gore Kkarsilastirmada total kolesterol

yogunlugunda istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0.05).
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Sekil 4.11. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 11) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
total kolesterol yogunluklarinin zamana gore ortalamalari.

4.3.5. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siitcii Sigirlarda HDL
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla HDL
yogunlugunun (mg/dL) 78.66+3.62; 79.5243.06; 78.71+2.82; Grup II’ye ait sigirlarda
78.91+3.06; 82+1.54; 77.43+2.78 ve saglikli Grup IIl’e ait sigirlarda 81.44+1.81;
81.2942.10; 79.01+2 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.12).

Gruplar aras1 ve grup i¢i zamana gore karsilastirmada HDL yogunlugunda

istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0.05).
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Sekil 4.12. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
HDL yogunluklariin zamana gére ortalamalari.

4.3.6. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siit¢ii Sigirlarda LDL
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla LDL
yogunlugunun (mg/dL) 22.55+1.79; 19.93+2.13; 24.39+3.36; Grup II’ye ait sigirlarda
25.68+1.19; 21.6x1.52; 22.95+0.83 ve sagliklt Grup III’e ait sigirlarda 22.27+2.19;
24.18+3.91; 22.41+0.78 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.13).

Gruplar aras1 ve grup i¢i zamana gore karsilastirmada LDL yogunlugunda

istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0.05).
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Sekil 4.13. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1l) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
LDL yogunluklarinin zamana gore ortalamalart.

4.3.7. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siitcii Sigirlarda AST Aktivitesi

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla AST
aktivitesinin (U/L) 40.23+2.77; 40.45£2.11; 44.06+3.19; Grup II’ye ait sigirlarda
44.98+2.56; 42.4+2.91; 41.9543.04 ve saglikli Grup IIl’e ait sigirlarda 42.93+2.81;
44.7342.79; 46.57£3.03 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.14).

Gruplar aras1 ve grup i¢i zamana gore karsilastirmada AST aktivitesinde

istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0.05).
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Sekil 4.14. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
AST yogunluklarinin zamana gore ortalamalari.

4.3.8. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siit¢ii Sigirlarda Albiimin
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla albiimin
yogunlugunun (g/dL) 3.40+0.07; 3.534£0.09; 3.36+£0.09; Grup II’ye ait sigirlarda
3.21£0.11; 3.36+0.06; 3.49+0.09 ve saglikli Grup III’e ait sigirlarda 3.25+0.10; 3.5+0.12;
3.32+0.11 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.15).

Gruplar arast ve grup i¢i zamana gore karsilastirmada albiimin yogunlugunda

istatistiksel farklilik belirlenmedi (p>0.05).

31



Zaman
[N

Oz

4,07

3,0

2,04

Albiimin (gfdL)

2

Grup

Sekil 4.15. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1l) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
albiimin yogunluklarinin zamana goére ortalamalari.

4.3.9. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siitcii Sigirlarda Globiilin
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla globiilin
yogunlugunun (g/dL) 4.12+0.14; 3.974+0.13; 4.08+0.12; Grup II’ye ait sigirlarda
3.91+0.17; 3.55+0.17; 3.324+0.12; ve saglikli Grup II’e ait sigirlarda 4.01+£0.17;
3.98+0.14; 4.02+0.17 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.16).

Gruplar aras1 zamana gore karsilastirmada 3. zaman noktasinda Grup II'ye gore
Grup I’de globiilin yogunlugunda 6nemli artma (p<0.05) oldugu ve 3. zaman noktasinda
Grup II’ye gore saglikli grupta 6nemli artma (p<0.05) oldugu bulundu.

Grup i¢i zamana gore karsilastirmada Grup II’de 3. zamana gére 1. zamanda

globiilin yogunluklarinda istatistiksel 6nemlilikte yiikselme oldugu saptandi (p<0.05).
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Sekil 4.16. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 11) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan
globiilin yogunluklarinin zamana gore ortalamalari.

4.3.10. Primer Subklinik Ketozisli ve Saghkh Siitcii Sigirlarda Total Bilirubin
Yogunlugu

Primer subklinik ketozisli Grup I’e ait sigirlarda zamana gore sirasiyla total
bilirubin yogunlugunun (mikromol/L) 2.69+0.12; 2.71+0.08; 2.59+0.12; Grup II’ye ait
sigirlarda 2.8340.13; 2.77+0.10; 2.76+£0.10 ve ve saglikli Grup IIl’e ait sigirlarda
2.82+0.09; 2.81+0.11; 2.7+0.11 diizeylerinde oldugu belirlendi (Sekil 4.17).

Gruplar arasi ve grup i¢i zamana gore karsilastirmada total bilirubin yogunlugunda

istatistiksel dnemlilik belirlenmedi (p>0.05).
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Sekil 4.17. Primer subklinik ketozisli (Grup I ve 1) ve saglikli gruba (Grup III) ait kan

total bilirubin yogunluklarinin zamana gore ortalamalart.
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GE

Tablo 4.3. Primer subklinik ketozisli ve saglikli siitgli sigirlarda serum biyokimyasal parametreler

Parametre Grup | (500 mL PG) Grup 11 (300 mL PG) Grup 111 (Kontrol)
(n=10) (n=10) (n=10)

Zaman 1 Zaman 2 Zaman 3 Zaman 1 Zaman 2 Zaman 3 Zaman 1 Zaman 2 Zaman 3
BHBA (mmol/L) 1.4+0.1 0.8+0.1 0.6+0.0 1.74+0.1 1.2+0.0 0.8+0.0 0.5+0.0 0.4+0.0 0.4+0.0

1.3 (1.2-2.5)" 0.8 (0.3-1.5) 0.5 (0.2-1.0) 1.6 (1.2-2.4) 1.1 (0.8-1.8)° 0.8 (0.6-1.4)¢ 0.5 (0.3-0.5)° 0.4 (0.4-0.5) 0.4 (0.3-0.4)
Glikoz (mg/dL) 61.60+2.08 74.10+4.27¢ 64.20+2.28 60.10+2.36 77.50+3.10°f 69.30+1.0159 58.70+2.64 59.80+2.48 60.10+2.20
Trigliserit 1.75+0.03 1.57+0.08 1.44+0.05 1.80+0.04 1.59+0.07 1.61+0.06 1.74+0.04 1.63+0.07 1.50+0.06
(mg/dL) 1.70 (1.6-1.9)" 1.55 (1.10-2.10) 1.45 (1.10-1.60) 1.80 (1.5-2) 1.55 (1.3-2.0) 1.60 (1.30-1.90) 1.80 (1.5-1.9)¢ 1.60 (1.40-2.10)  1.45(1.20-1.80)
Total kolesterol 100.81+4.18 94.75+2.02 98.95+5.11 95.87+4.67 90.52+2.80 91.49+3.31 98.67+3.17 92.83+2.15 91.06+1.57
(mg/dL) 99.05 (82.60-119.30) 94.75 (87.20-106.40)  93.60 (87.60-141.90) 90.75 (79.9-118.6)  89.6 (79.9-102.1) 87.56 (80.9-115.4) 94.9 (86.5-117.9) 91.5(84.3-108.3) 90.25 (80.9-97.8)
HDL (mg/dL) 78.66+3.62 79.52+3.06 78.71+£2.82 78.91+3.06 82+1.54 77.43+2.78 81.44+1.81 81.29+£2.10 79.01+2

81.90 (61.30-93.40)  79.20 (63.40-92.50)  81.20 (63.20-88.50)  78.35 (62.80-92.60) 80.6 (76.5-92.8)  78.05 (61.9-91.1) 81.4 (72.8-90.5)  80.65 (68.3-91.2) 80.4 (68.3-88)
LDL (mg/dL) 22.55+1.79 19.93+£2.13 24.39+3.36 25.68+1.19 21.6£1.52 22.95+0.83 22.27£2.19 24.18+3.91 22.414+0.78

23.05 (14.20-34.20)  19.75 (8.40-28.90) 22.55 (13.10-53) 24.4 (21.7-31.7) 18.95 (16.9-28.3) 22.7 (19.7-27.7) 23.15(12.8-31.7) 23.7 (6.44-53.7)  21.9(18.8-28)
AST (U/L) 40.23+£2.77 40.45+2.11 44.06+3.19 44.98+2.56 42.4+291 41.95+3.04 42.93+2.81 44.73£2.79 46.57+3.03

36.50 (32.30-55.20)  41.40 (30.60-49) 41.30 (31.80-68.50)  48.10 (31.9-57.9) 44.1 (30-53.3) 39.6 (31.2-55.6) 42.15 (31.9-57.9) 48.85 (31.5-53.3) 47.90 (36.70-68.50)
Albiimin (g/dL) 3.40+0.07 3.53+0.09 3.36+0.09 3.21+0.11 3.36+0.06 3.49+0.09 3.25+0.10 3.5+0.12 3.32+0.11

3.40 (3.1-3.8) 3.50 (3.0-3.9) 3.35(3.0-4.0) 3.1(2.7-3.8) 3.3(3.2-3.9) 3.50 (3.1-4) 3.25(2.7-3.8) 3.35(3-4.2) 3.20 (2.9-3.9)
Globiilin (g/dL) 4.12+0.14 3.97+0.13 4.08+0.12 3.91+0.17 3.55+0.17 3.32+0.12 4.01+0.17 3.98+0.14 4.02£0.17

4.15 (3.0-4.7) 3.95 (3.30-4.50) 4.10 (3.50-4.50)" 3.75 (3.30-4.80)" 3.55(2.80-4.60)  3.20 (2.90-4.20) 4.05 (3-4.7) 3.9(3.2-4.7) 4.1 (2.9-4.9)
Total bilirubin 2.69+£0.12 2.71£0.08 2.59+0.12 2.83+0.13 2.77+0.10 2.76x£0.10 2.82+0.09 2.81£0.11 2.7+0.11
(umol/L) 2.70 (2.10-3.40) 2.70 (2.30-3.10) 2.50 (2.20-3.30) 2.80 (2.30-3.50) 2.85(2.10-3.20)  2.80 (2.30-3.20) 2.8 (2.3-3.3) 2.8 (2.3-3.5) 2.8 (2.3-3.5)
Not:

2P<0.05: Grup I ve Grup III arasinda dnemlilik;
®P<(0.05: Grup II ve Grup III arasinda énemlilik;
P<0.05: Grup II ve Grup III arasinda 6nemlilik;
9P<0.05: Grup II ve Grup III arasinda 6nemlilik;
€P<0.05: Grup I ve Grup III arasinda 6nemlilik;
fP<0.05: Grup II ve Grup III arasinda dnemlilik;
9P<0.05: Grup II ve Grup III arasinda 6nemlilik;
PP<0.05: Grup I ve Grup II arasinda dnemlilik;
'P<0.05: Grup II ve Grup III arasinda onemlilik.

AP<0.05: Zaman 1 ve Zaman II arasinda ve Zaman I ve zaman III arasinda

onemlilik;

BP<0.05: Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda 6nemlilik;
CP<0.05: Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda dnemlilik;
PP<(.05: Zaman 1 ve Zaman 2 arasinda dnemlilik;
BP<0.05: Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda énemlilik;
FP<0.05: Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda énemlilik;
CP<0.05: Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda énemlilik;
HP<0.05: Zaman 1 ve Zaman 3 arasinda dnemlilik.



5. TARTISMA

Hiperketonemi prevalansinin ilk dogumunu yapan Holstein sigirlara gore ¢ok
sayida dogum yapan Holstein sigirlarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (Chandler ve
ark., 2018; Rathbun ve ark., 2017). Oikawa ve ark. (2019) ¢ok sayida dogum yapan
subklinik ketozisli sigirlarda BHBA yogunluklarimin kontrol sigirlarina goére 6nemli
diizeyde yiiksek oldugunu tespit etmistir. Bu ¢alismalara (Chandler ve ark., 2018; Oikawa
ve ark., 2019; Rathbun ve ark., 2017) benzer sekilde Grup I, II ve III’te bulunan sigirlar
strastyla 2-7; 2-6 ve 2-8 laktasyon sayisina sahipti.

Subklinik ketozis gelismesinde viicut kondiisyon skorunun rolii arastirilmaktadir.
Buzagilama zamaninda sigirin viicut kondiisyon skorunun yiiksek olmasi buzagilamadan
sonra viicut kondiisyonunda belirgin azalmaya ve Karacigerde yaglanmaya neden
olmaktadir (Samanc ve ark., 2011). Oikawa ve ark. (2019) ¢ok dogum yapan subklinik
ketozisli sigirlarda viicut kondiisyon skorunun kontrol grubundaki sigirlara kiyasla
onemli diizeyde daha yiiksek oldugunu bulmustur. Buzagilama zamaninda en uygun
viicut kondiisyon skorunun 3.5 diizeyinde oldugu bulunmustur (Puppel ve Kuczynska,
2016). Bu c¢alismada ise primer subklinik ketozisli ve saglikli gruplar arasinda viicut
kondiisyon skorunun farkli olmadigi, primer subklinik ketozisli Grup I’de 1, Grup II’de
1 ve saglikli Grup III’de 2 sigirda viicut kondiisyon skoru 2.5 degerinde, diger sigirlarin
3 ya da 3.5 diizeyinde oldugu bulundu. Viicut kondiisyon skorunun 3.5 diizeyinde olmasi
laktasyon sirasinda sigirin en yiiksek verime ulagsmasini saglar ve metabolik hastalik
risklerini en aza indirir. Laktasyonun ilk ayindan sonra viicut kondiisyonunun 3 ya da
hatta 2.5 diizeyine azalmasina izin verilir (Puppel ve Kuczynska, 2016). Viicut kondiisyon
skoru 3.25 degerine kiyasla 3.5 degerinden fazla iken buzagilayan sigirlarda ketozis

gelisme riskinin 2 kat daha fazla oldugu bildirilmistir (Gillund ve ark., 2001).
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Cesitli calismalarda subklinik ketozisli sigirlarda siit veriminde 5.7 kg/giin
(Rodriguez-Jimenez ve ark. 2018) ve 10.3 ya da 3.2 kg/giin (Abuajamieh ve ark., 2016)
azalma oldugu tespit edilmistir. Esposito ve ark. (2020) enerji bakimindan kisitlanmis
yem ve normal yemle beslenen ge¢is donemindeki siit¢ii sigirlarda siit verimi ve kan
BHBA yogunlugu arasinda 6nemli diizeyde korelasyon saptamadiklarini, benzer sekilde
Chandler ve ark.(2018) ise siit veriminin kan BHBA yogunlugu normal ve yiiksek sigirlar
arasinda farklilik olmadiginmi bildirmistir. Esposito ve ark. (2020) ve Chandler ve ark.
(2018)’in bildirimlerine benzer sekilde bu ¢alismada primer subklinik ketozisli gruplar
ve saglikli grup arasinda karsilagtirmada siit verimi bakimindan onemli farklilik
belirlenmedi. Ancak Grup I’de zamana gore karsilastirmada sigirlara 500 mL propilen
glikol uygulanmasinin siit verimi tizerine 6nemli etkisi 3. zaman noktasinda saptandi.

Dogumdan bir hafta énce ve dogumun ilk giinlerinde siit¢ii sigirlarin yatma
siirelerinin daha uzun oldugu ve yem alimlarinda 6nemli azalma ve subklinik ketozis
gelisme egilimlerinde artma oldugu saptanmistir (Rodriguez-Jimenez ve ark., 2018;
Kaufman ve ark., 2016). Sigirlarda dogumdan sonra uzun siire yatma, igtah azalmasi ve
yem tiiketimlerinde azalma belirlenmistir (Edwards ve Tozer, 2004). Ruminasyondaki
azalma keton cisimcikleri tiretiminde artmayla iligskilendirilmistir (Calamari ve ark.,
2014). Bu caligmada ise primer subklinik ketozisli Grup I ve II’deki sigirlarin rumen
hareketlerinin saglikli Grup III’deki sigirlara gére 6nemli diizeyde diisiikk oldugu, Grup
I’de 500 mL propilen glikol agizdan uygulanan sigirlarin rumen hareketlerinin kademeli
sekilde artig gosterdigi ve sagaltim sonrasinda rumen hareketlerinin sagaltim Oncesi
degerlere gore 6nemli diizeyde artis gosterdigi, 300 mL propilen glikol uygulanan grupta
ise rumen hareketlerinde artma egilimi oldugu belirlendi. Dolayisiyla primer subklinik
ketozisli sigirlara 300 mL propilen uygulamaya gore 500 mL propilen glikol agizdan

uygulamanin rumen hareketlerine daha olumlu etkiler olusturacagi sonucuna varilabilir.
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Bu ¢alismada gruplar arasi karsilastirmada sigirlarin viicut sicakliklarinin 6nemli
farklilik gostermedigi bulundu. 500 mL propilen glikol uygulanan Grup I’deki sigirlarda
grup i¢i karsilastirmalarda viicut sicakliklarinda 6nemli olmayan azalma oldugu; 300 mL
propilen glikol uygulanan Grup II’deki sigirlarda grup ici karsilastirmalarda viicut
sicakliklarmin 6nemli diizeyde azaldigi ve benzer sekilde kontrol grubundaki sigirlarda
da viicut sicakliginda 6nemli azalma oldugu tespit edildi. Kontrol grubundaki sigirlarda
da viicut sicakliklarinda zamana gore azalma saptanmasi ve gruplardaki sigirlarin viicut
sicaklig1 degerlerinin referans araliklarda olmasi (38.0 °C ve 39.4 °C) (Constable ve ark.,
2017) sigirlarin viicut sicakligindaki bu degisiklikler, giinliik kabul edilebilir degisiklikler
olarak kabul edilebilir.

Bu c¢alismada grup i¢i karsilastirmalarda dakikada nabiz sayilarinin 6nemli
farklilik gostermedigi ancak gruplar arasi karsilagtirmada 2. zaman noktasinda Grup
II’'nin Grup I ve Grup III’e gore onemli diizeyde artt1g1, 3. zaman noktasinda ise Grup I
ve Grup III’e gore 6nemli diizeyde arttig1 saptandi. Eriskin sigirlarda normal dakikadaki
nabiz sayis1 60-80 oldugu (Constable ve ark., 2017) ve heyecanlanma halinde artabilecegi
de dikkate alinmasi halinde bu varyasyonlar normal olarak degerlendirilebilir.

Bu ¢alismada primer subklinik ketozisli gruplar ve saglikli kontrol grubu arasinda
zamana gore karsilagtirmada solunum sayilarinda 6nemli farkliliklar belirlenmedi. Ancak
primer subklinik ketozisli Grup I’in Grup II’ye gore 2. ve 3. zaman noktasinda énemli
diizeyde arttigi ve grup ici karsilagtirmada Grup I’in 3. zaman noktasinin 1. zaman
noktasina gore 6nemli diizeyde arttig1 saptandi. Sigirlarin dakikadaki solunum sayilarinin
10-30 araliginda olmasi (Constable ve ark., 2018) ve primer subklinik ketozisli gruplarin
kontrol grubu ile karsilastirmalarinda 6nemli farkliligin olmamasi Grup I’in si@irlarindaki

solunum sayist artislart normal olarak degerlendirilebilir.

38



Kan keton yogunlugu artan sigirlar negatif enerji dengesindedirler ve insiilin
duyarliliklar1 azalmistir. Bu iki faktor yag mobilizasyonunu baglatir ve yag asitlerinin kan
yogunluklarini artirir (Kawashima ve ark., 2016; Zhu ve ark., 2019). Subklinik ketozisli
sigirlarda karacigere yag asidi transportu, aktivasyonu ve beta oksidasyonunun énemli
diizeyde arttig1 gosterilmistir (Zhu ve ark., 2019). Siit¢ii sigirlarda asir1 kan NEFA
yogunlugu karacigerin oksidasyon kapasitesini asar. Dolayisiyla bu durum keton
cisimciklerinin asir1 tiretilmesine neden olur (Gross ve ark., 2013). Hiperketonemi temel
olarak buzagilamadan sonra ilk 2 haftalik siirecte gelisir ve daha sonra biiyiik dlgiide
azalir (Koeck ve ark., 2014; Santschi ve ark., 2016).

Ketozis hastaliginin sagaltiminda dokularin glukoza olan ihtiyacini hafifletmek ve
keton cisimciklerinin normal sekilde kullanilmasini devam ettirmek gerekir. Propilen
glikol perifer dokularda glukoz ihtiyacim1 azaltma ve plazma glukoz yogunluklarini
artirmayla antiketojenik etkiler olusturur (Kristensen ve Raun, 2007).

Propilen glikol ruminantlarda glikojenik bir maddedir. Etkilerini kan insiilin
yogunlugunu artiran propiyonatla gdsterir. Kan BHBA ve NEFA yogunluklarindaki
azalma lipolizin azaldiginin gostergesidir (Kristensen ve Raun, 2007). Sigirlarda
kullanilabilecek propilen glikoliin dozu 500 ml ile sinirlandirilmistir.

Mikula ve ark. (2008) siit¢ii sigirlara dogumdan itibaren laktasyonun 14. giiniine
kadar hayvan basina yem tizerine serpilerek kuru toz bi¢iminde 400 g propilen glikolii
yedirmenin kan serum biyokimyasal belirtecleri iizerine onemli etkisinin olmadigini
bildirmistir.

Lomander ve ark. (2012) erken laktasyon donemindeki siitcii sigirlara yem iizerine
serpilerek 300 gr propilen glikoliin giinde 2 kez 0-21 giin boyunca yedirilmesinin serum

BHBA, glikoz ve NEFA iizerine 6nemli etkilerinin olmadigini bildirmistir.
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McArt ve ark. (2011) subklinik ketozisli (kan BHBA yogunlugu 1.2 ile 2.9 mM/L)
erken laktasyondaki siit¢ii sigirlara agizdan 300 mL propilen glikol uygulamanin
subklinik ketozisin diizelmesinde olumlu etkiler gésterdigini ve siit verimi miktarinda
art1s sagladigini bildirmistir.

Pickett ve ark. (2003) siit¢ii si@irlarda dogumdan sonra erken laktasyon déneminde
500 mL propilen glikol ginde 1 kez 3 giin siireyle uygulamanin kan BHBA
yogunluklarini azaltma egiliminde oldugunu bildirmistir.

Piantoni ve Allen (2015) laktasyonun 26+7 giinlerinde sigirlara propilen glikoliin
retikuluma 300 mL inflizyonunun plazma glukoz yogunlugunu artirdigini, genel olarak
propilen glikol uygulamanin plazma BHBA yogunlugunu azalttigimm ve NEFA
yogunlugunda degisiklik olusturmadigini bildirmistir.

Maurer ve ark. (2017) siit¢li sigirlarda dogumdan once (10, 9 ve 8. giinlerde),
dogumdan sonra (3, 4 ve 5. giinlerde) ve laktasyon periyodunda farkli dozlarda propilen
glikoliin etkilerini arastirdigi ¢alismada propilen glikoliin metabolik parametrelerden
kolesterol, AST ve glutamat dehidrogenaz {izerine 6nemli etkiler olusturmadigini, ancak
bilirubin ve BHBA {izerine etkiler olusturdugunu bildirmistir. Bu c¢alismada 6zellikle
stit¢ii sigirlarda laktasyonun 3, 4, ve 5. giinlerinde NEFA yogunluklarinin 700 pmol/L
diizeylerine ulastig1, bu diizeyi 6nemli diizeyde azaltmak i¢in en az 300 mL propilen
glikol uygulamanin gerektigi, en yiiksek ve en uzun siireli etkinin 500 mL propilen glikol
uygulamalariyla saglandigi, BHBA yogunluklarini azaltmak i¢in en az 300 mL propilen
glikol uygulamanin gerektigi, 500 mL propilen glikol uyguladiktan sonra serum bilirubin
yogunluklarinin azaldigr ve 100, 300 ve 500 mL propilen glikoliin dozlarinin serum
glikoz yogunluklarini artirdigi bulunmustur (Maurer ve ark., 2017).

Bjerre-Harpoth ve ark. (2015) dogumdan sonra asir1 kilolu siit¢ii sigirlara rumen

ici glinliik 500 gr propilen glikol uygulamanin yem alimi1 ve siit verimi tizerine etkisinin
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olmadigmi, viicut lipit miktar1 {lizerine bir etkisinin olmadigini, plazma BHBA
yogunluklarimi azalttigi ve glikoz yogunluklarini artirdigi, dogumdan sonra 4 hafta
stireyle propilen glikol uygulamanin yag doku mobilizasyonu {iizerine simirlt etkKi
olusturdugunu bildirmistir.

Capel ve ark. (2020) hiperketonemili siit¢ii sigirlarda propilen glikol tek basina ve
propilen glikolle birlikte yardimei sagaltim olarak dekstroz uygulamanin etkilerini
arastirdiklar1 calismada gruplar arasinda siit verimlerinin benzer oldugunu, yardimci
sagaltim olarak dekstroz kullanmanin hiperketoneminin iyilesmesi iizerine etkisinin
olmadigini bildirmistir.

Mann ve ark. (2017) erken laktasyon doneminde subklinik ketozisli siit¢ii sigirlara
giinde 1 kez 3 giin siireyle, agizdan 300 mL propilen glikol ve ven i¢i 500 mL %50°lik
dekstroz uygulamanin bu ilaglar tek basina uygulamaya gére kan BHBA yogunlugunu
daha fazla ve uzun siireli azalttigin1 ve tek basina glikoz sagaltimina goére kan glikoz ve
insiilin yogunlugunu daha fazla artirdigini bildirmistir.

Bu caligmada primer subklinik ketozisli sigirlara 300 mL ve 500 mL dozlarda
propilen glikol uygulamanin kan BHBA yogunluklarini azaltma fizerine etkileri
aragtirtldi. Bu ¢alismada primer subklinik ketozisli sigirlara 500 mL propilen glikolii
agizdan giinde 1 kez, 3 giin siireyle i¢irmenin kan BHBA yogunlugunu azaltma {izerine
onemli etkileri saptandi. Bu etki grup I’de 2. ve 3. zaman noktalarinda kontrol grubuna
kiyasla onemli farkliligin olmamasiyla belirlendi. Grup II’de ise subklinik ketozisli
sigirlara 300 mL propilen glikol agizdan giinde 1 kez, 3 giin siireyle icirmenin kan BHBA
yogunlugunu azaltma {izerine etkileri incelendiginde 2. ve 3. zaman noktasinda kontrol
grubuna kiyasla halen 6nemli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi. Dolayisiyla kan BHBA
yogunlugunu azaltma iizerine 500 mL propilen glikoliin 300 mL propilen glikol

uygulamaya gore daha etkili oldugu belirlendi.
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Ayrica propilen glikoliin sigirlara en giivenilir uygulama yolunun agizdan
uygulama bi¢imi oldugu bildirimlerine (Piantoni and Allen, 2015) uygun olarak agizdan
uygulama yolu tercih edildi. Dolayisiyla propilen glikoliin sagaltim etkileri kan BHBA
yogunluklarinda azalma ile gosterilebildi.

Yemin yeterli olmasiyla ilgili yararli bir parametre glukozdur. Ruminantlar
karacigerlerinde ugucu yag asitlerinden 6nemli miktarda glukoz sentezlerler (Puppel ve
Kuczynska, 2016).

Zhu ve ark. (2019) subklinik ketozisli sigirlarin kan glukoz yogunluklarinin
kontrol sigirlarina gére onemli diizeyde diisiik oldugunu bildirmistir. Glukoneojenik
substrat ketotik sigirlarda yetersizdir (Sun ve ark., 2014). Yag asitlerinin yogunlugunun
yiiksek olmasinin karaciger hiicrelerinde fosfoenoilpiruvat karboksikinaz ve piruvat
karboksilaz aktivitesini (glukoneogenezde temel enzimler) inhibe ettigi ve
glukoneogenezi bozdugu ileri siiriilmistiir (L1 ve ark., 2012).

Oikawa ve ark. (2019) ¢ok dogum yapan subklinik ketozisli sigirlarda kan glukoz
yogunluklarinin kontrol sigirlarima gore 6nemli diizeyde diisiik oldugunu saptamistir.
Bununla birlikte Rodriguez-Jimenez ve ark. (2018) subklinik ketozisli ineklerde kan
glukoz yogunluklarinin ketozis gelismeyen sigirlara goére daha yiiksek diizeyde oldugunu
tespit etmistir. Bu ¢aligmada ise subklinik ketozisli ve saglikli grup arasinda kan glikoz
yogunluklar1 bakimindan 6nemli bir farklilik belirlenmedi. Kan glikoz yogunlugu tizerine
propilen glikoliin etkinliginin arastirildigi bu c¢alismada 500 mL ve 300 mL propilen
glikol uygulanan Grup | ve Grup II’de 2. zaman noktasinda sagliklt Grup III’e gore kan
glikoz yogunluklarinda 6nemli artma oldugu ve grup i¢i karsilagtirmada ise Grup II’de 2.
ve 3. zaman noktalarinin 1. zaman noktasina gore kan glikoz yogunluklarinda énemli

artma oldugu bulundu. Dolayisiyla propilen glikol uygulanan Grup | ve Grup II’de
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propilen glikoliin kan glikoz yogunluklarinin artirilmasinda olumlu etkilerinin oldugu
saptandi.

Gegis doneminde siit¢ii sigirlarin yem alimlarinda azalma negatif enerji dengesi
ve negatif protein dengesine neden olur (Kokkonen ve ark., 2005). Rodriguez-Jimenez ve
ark. (2018) subklinik ketozisli ineklerde kreatinin yogunlugundaki azalmayi negatif
protein dengesi ve doku proteinlerinin mobilizasyonuyla agiklamistir. Buna karsin Li ve
ark. (2011) subklinik ketozisli ve saglikli sigirlarda total protein yogunluklar1 arasinda
onemli farklilik saptamamistir. Bu ¢aligmada ise primer subklinik ketozisli ve saglikli
gruplar arasinda zamana gore karsilastirmalarda albiimin yogunluklarinda 6nemli
farkliliklar belirlenmedi. Dolayisiyla bu ¢alismada arastirilan primer subklinik ketozisli
sigirlarda negatif protein dengesi gelismemis oldugu sonucuna ulasilabilir.

Karaciger hiicreleri hasarlandiginda hiicrelerde bulunan ALT ve AST kana salinir
ve kanda enzim aktivitesi artar. GGT aktivitesinde artma karaciger hiicre tahribati ve safra
kanali1 hastaliklariyla ilgilidir. Karaciger fonksiyonunu, enerji metabolizmasini ve immiin
durumu yansitan 6nemli belirtegler total protein ve alblimindir. Karaciger fonksiyonu
bozuldugunda karacigerde protein sentezi azalir ve plazmada protein yogunlugu azalir
(Mohsin ve ark., 2022). Siit¢ii sigirlarda AST ve GGT aktiviteleri karaciger yaglanmasi,
iskelet ve kalp kasindaki bozukluklarla iliskilidir (Puppel ve Kuczynska, 2016). GGT ve
SGOT karaciger hasarini gosteren belirteclerdir (Bertoni ve ark., 2008; Oh ve ark., 2011).
Kanda total bilirubin yogunlugunun 8.55 umol/L’nin {izerinde olmasi patolojiktir ve
karaciger hiicre hasarlarin1  gosterir (Puppel ve Kuczynska, 2016). Bilirubin
yogunluklarinin daha diisiik olmasi karaciger fonksiyonlarinin daha iyi oldugunu

gostermektedir (Bertoni ve Trevisi, 2013).

43



Mobhsin ve ark. (2022) subklinik ketozisli sigirlarda AST, GGT ve total bilirubin
yogunluklarinda onemli diizeyde artmayr ve total protein yogunluklarinda Onemli
diizeyde azalmayi tespit etmistir.

Gonzales ve ark. (2011) erken laktasyondaki sigirlarin orta laktasyondaki sigirlara
gore lipomobilizasyonun daha fazla oldugunu, ytliksek ve diisiik lipomobilizasyonlu bazi
sigirlarda trigliserit yogunluklarmin 0.12 mmol/L’den daha diisiik oldugunu bildirmistir.
Bu calismada ise primer subklinik ketozisli ve saglikli gruplar arasinda zamana gore
karsilastirmada trigliserit yogunluklarinda 6nemli farkliliklar belirlenmedi. Ancak grup |
ve grup III’de trigliserit yogunluklarinda zamana gore azalma oldugu da izlenildi.
Gruplardaki trigliserit yogunluklar1 referans sinirlar arasinda (1-14 mg/dL) saptandi
(Constable ve ark., 2017).

Ayrica Gonzales ve ark. (2011) erken laktasyondaki sigirlarda AST ve GGT
aktivitelerinde artma oldugunu ve erken laktasyondaki sigirlarin %30’unda glukoz, total
protein ve ire yogunluklarinda azalma ve AST diizeylerinde artmayla Kkarakterize
karaciger yaglanmasi oldugunu bildirmistir.

McArt ve ark. (2018) karaciger yaglanmasi gelisen sigirlarda serum total
kolesterol yogunlugunda azalma, AST enzim aktivitelerinde ve total bilirubin
yogunluklarinda artma gelistigini bildirmistir.

Bu ¢alismada ise primer subklinik ketozisli ve saglikli gruplar arasinda zamana
gore karsilastirmada serum AST aktivitelerinde, serum albiimin ve total bilirubin
yogunluklarinda onemli farkliliklar olmadigi bulundu. Dolayisiyla bu calismada
kullanilan primer subklinik ketozisli sigirlarin karaciger fonksiyonlarmin iyi diizeyde
oldugu sonucuna varilabilir.

Bu ¢alismada serum globiilin yogunluklarinda primer subklinik ketozisli sigirlarda

3. zaman noktasinda Grup I’in Grup II’ye gore dnemli diizeyde yiiksek oldugu, 3. zaman
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noktasinda saglikli Grup III’tin Grup II’ye gore 6nemli diizeyde yiiksek oldugu belirlendi.
Stitgli si@irlarda serum globiilin yogunlugunun gegis doneminde artma egiliminde oldugu
ve bu durumun gegis periyodunda gelisebilen yangiya egilimle (Rodriguez-Jimenez ve
ark., 2018) ilgili olabilecegi sonucuna varilabilir.

Stitcli sigirlarda gecis doneminde serum lipit belirteglerinde degisikliklerin siit
sagiminin basglamasi ve enerji tiiketiminin artmasma bagli olabilecegi bildirilmistir
(Arfuso ve ark., 2016).

Siitteki  kolesterol, LDL lipoproteinlerden ve meme bezindeki sentezden
kaynaklanir (Arfuso ve ark., 2016). LDL, kolesteril esterlerini alarak VLDL’den orijin
alir (Kessler ve ark., 2014). VLDL’ler yaklasik %59 trigiliserit igerir ancak HDL
trigliserit igermez (Newman ve ark., 2016). Laktasyondaki siit¢li sigirlarda meme bezi
VLDL leri trigliserit kaynag1 olarak kullanilir ve serumda VLDL’nin hizli dongiisiine
katki saglar (Gleockler ve ark., 1980). VLDL partikiilleri hizli sekilde LDL’ye
dontstiiriiliir (Palmquist, 1976).

Yiiksek yogunluklu (HDL) ve LDL sirasiyla sigirlarda dolasim lipoproteinlerinin
%80-85 ve %10-15’inin temsil eder (Katoh, 2002; Van Saun, 2007). Bu ¢alismada siit¢ii
sigirlarda belirlenen HDL ve LDL yogunluklar1 Katoh (2002) ve Van Saun (2007)’nun
bildirimleriyle uyumluydu.

Yiiksek enerjili yemle beslenen sigirlarin total kolesterol ve HDL yogunluklari
daha yiiksektir. Yeterli diizeyde HDL {iretimi trigliserit ya da LDL yogunluklarina gore
karaciger fonksiyonu i¢in daha iyi bir belirteg olabilir (Newman ve ark., 2016). Benzer
sekilde Takahashi ve ark. (2021) HDL’nin karaciger kolesterol iiretimi ve enerji
dengesinin degerlendirilmesinde total kolesterol ve trigliserite gore daha yararl bir
belirte¢ olabilecegini bildirmistir. Bu ¢alismada primer subklinik ketozisli gruplar ve

saglikli grup arasinda karsilastirmada serum HDL yogunluklarinda farklilik belirlenmedi.
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Kessler ve ark. (2014) gegis periyodunda ve erken laktasyon doneminde siitgii
sigirlarda kolesterol metabolizmasi {izerine gergeklestirdikleri ¢alismada, plazma
trigliserit, kolesterol ve lipoprotein yogunluklarinin dogumdan 3 hafta 6nce azaldigini ve
dogumdan sonra 1. haftada en diisiik diizeyde oldugunu ve dogumdan sonra 14. haftaya
kadar kademeli sekilde arttigini, karacigerde kolesterol sentez genlerinin ekspresyonunun
laktasyonun baglangicinda arttigini tespit etmistir.

Puppel ve Kuczynska (2016) kanda VLDL yogunluklarinin dogumdan sonraki ilk
haftada diisiik olmasin1 VLDL {iretiminin siirli olmasi ve karacigerin yaglanmasiyla
ilgili oldugunu bildirmistir.

Diisiik kan kolesterol yogunluklarinin erken laktasyon periyodunda enerji dengesi
ve dogumdan sonra gelisen hastaliklar i¢in daha iyi bir gosterge oldugu ileri siiriilmiistiir
(Sepulveda-Varas ve ark., 2015). Ayrica Esposito ve ark. (2020) gegis periyodu sirasinda
enerji bakimindan kisitlanmis yemle beslenen siitcii sigirlarda yiiksek kan BHBA ve
diisiik total kolesterol yogunluklarini bildirmistir. Bu ¢alisgmada ise primer subklinik
ketozisli ve saglikli gruplar arasinda total kolesterol, HDL, LDL yogunluklarinin farkli
olmadig1 bulundu. Bu durum normal karaciger fonksiyonu, karacigerden kana lipoprotein

salinimlarinin uygun sekilde gelistigi ile iliskili olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Primer subklinik ketozisli sigirlara giinde 1 kez 3 giin siireyle agizdan 500 mL
propilen glikol uygulanmasinin siit verimi {izerine énemli etkisi belirlendi.
Primer subklinik ketozisli sigirlara giinde 1 kez 3 giin siireyle agizdan 300 mL
propilen uygulamaya gore giinde 1 kez 3 giin siireyle agizdan 500 mL propilen
glikol agizdan uygulamanin rumen hareketlerine daha olumlu etkiler
olusturdugu belirlendi.

. Gruplardaki sigirlarin viicut sicakliklarindaki degisiklikler, giinliik kabul
edilebilir degisiklikler olarak kabul edildi.

. Gruplardaki siitcti sigirlarda zamana gore dakikada nabiz sayilarindaki
degisiklikler ve dakikada solunum sayilarindaki degisikliklerin normal kabul
edilebilir degisikler oldugu kabul edildi.

. Kan BHBA yogunlugunu azaltma {izerine giinde 1 kez 3 giin siireyle agizdan
500 mL propilen glikoliin, giinde 1 kez 3 giin siireyle agizdan 300 mL propilen
glikol uygulamasina gore daha etkili oldugu belirlendi.

Propilen glikol uygulanan Grup | ve Grup II’de propilen glikoliin kan glikoz
yogunluklarinin artirilmasinda olumlu etkileri saptandi.

Subklinik ketozisli sigirlarin karaciger fonksiyonlarinin iyi diizeyde oldugu
sonucuna varilabildi.

Siit¢ii sigirlarda serum globiilin  yogunlugunun gecis doneminde artma
egiliminde oldugu tespit edildi.

. Subklinik ketozisli ve saglikli gruplar arasinda total kolesterol, HDL, LDL
yogunluklarinin farkli olmamasi normal karaciger fonksiyonu, karacigerden

kana lipoprotein salinimlarinin uygun sekilde gelistigi ile iliskili olabilir.
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