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OZET

Sunulan ¢alismada siit si@irlarinda genellikle dogum sonrasinda goriilen ve insidansi
giderek artan abomasumun sola deplasmanlarinin etiyolojisinde glukoz metabolizmasi ve insilin
direncinin roliiniin arastirilmasi amag¢lanmustir.

Caligmanin materyalini, ayn1 igletmeye ait, ayni ortalama yas, laktasyon sayisi, buzagi
dogum agirlhigi, verim gruplari, beslenme durumlari ve viicut kondiisyonlarina sahip 20 adet saglikli
ve 20 adet sola abomasum deplasmanli (LDA) inek olusturmustur. Her iki gruptaki ineklerden,
klinik muayenelerini takiben kan 6rnekleri alinarak hematolojik (total 16kosit, nétrofil, lenfosit,
monosit, eozinofil, bazofil, eritrosit, hemoglobin, hematokrit, MCH, MCHC, trombosit, PCT) ve
serum biyokimyasal (albumin, ALP, ALT, amilaz, toplam bilirubin, BUN, Ca, P, kreatinin,
globulin, Na, K, TP, glukoz, instlin, fruktozamin, GGT, AST, BHBA) parametreleri
karsilastirilmistir.

Hematol ojik muayene sonucunda, total 16kosit (p<0,001), nétrofil (p<0,01), lenfosit
(p<0,001), monosit (p<0,001), eozinofil (p<0,01), eritrosit (p<0,01), hemoglobin (p<0,001),
hematokrit (p<0,001), MCH (p<0,05), MCHC (p<0,05) ve serum biyokimyasal muayenesi
sonucunda da albumin (p<0,05), kalsiyum (p<0,05), GGT (p<0,001), AST (p<0,001) ve BHBA
(p<0,01) degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel bir fark belirlenmesine karsin, glukoz
metabolizmasi ile iliskili olarak glukoz, insiilin ve fruktozamin degerlerinde istatistiksel olarak
herhangi bir fark tespit edilememistir.

Calisma sonuglar1 temelinde, abomasum deplasmanli hayvanlarda serum glukoz, inslin ve
fruktozamin seviyelerinin kontrol grubu ile yakin degerlerde bulunmasina karsin, abomasum
deplasmanli hayvanlarda yiiksek olan BHBA degerleri, bu gruptaki ineklerde instlin direncinin
varligin1 gosterebilir. Calismada yine insiilin direnci ile yakindan iliskili olan karaciger
fonksiyonlarinda, abomasum deplasmanli hayvanlar ile saglikli hayvanlar arasinda belirgin bir fark
belirlenmistir. Abomasum deplasmanlarinda insiilin direnci, glukoz metabolizmasi ve karaciger
yaglanmasinin roliiniin arastirildig1 farkli ¢alismalarin yapilmasi, abomasum deplasmanlarinin
etiyolojisinde yeni bir pencerenin agilmasina ve abomasum deplasmanlarinin olusmadan 6nce
belirlenerek 6nlenebilmesine olanak saglayabilir. Bununlabirlikte abomasum deplasmanlarinda,
karaciger profilinin degerlendirilmesi ile, karaciger yaglanmasinin varlig1 ve abomasum

deplasmanlarinin prognozuna etkisi belirlenebilir.

Anahtar Kelimeler: Abomasum deplasmani, insiilin, glukoz, karaciger yaglanmasi



SUMMARY

Evaluation of Glucose Metabolism in Cows with Left Displacement of Abomasum

Present study aimed to investigate the role of glucose metabolism and insulin resistance on
left displacement of abomasum, a problem of postpartum dairy cows of which incidenceis
gradually rising.

Material of this study consist of totally 40 cows of which 20 were diagnosed | eft
displacement of abomasum (LDA), and 20 were healthy. All the cows used in the study were
selected from same herd and mean of ages, lactation, calf birth weight, production group and body
condition scores and rations of two groups were same.

After clinical examination, both groups were blood sampled for comparison of
haematological (total leukocyte, neutrophile, lymphocyte, monocyte, eosinophile, basophile,
erythrocyte, haemoglobin, haematocrit, MCH, MCHC, thrombocyte, PCT) and biochemical
(albumin, ALP, ALT, amylase, total bilirubin, BUN, calcium, phosphorus, creatinin, globulin,
sodium, potasium, TP, glucose, insulin, fructosamine, GGT, AST and BHBA) parameters.

Although haemathological evaluation revealed statistical significance between total
leukocyte (p<0,001), neutrophile (p<0,01), lymphocyte (p<0,001), monocyte (p<0,001), eosinophile
(p<0,001), erythrocyte (p<0,01), haemoglobin (p<0,001), haematocrit (p<0,001), MCH (p<0,05),
MCHC (p<0,001) and biochemical evaluation between abumin (p<0,05), calcium (p<0,05), GGT
(p<0,001), AST (p<0,001) and BHBA (p<0,01) levels, significance between glucose, insulin and
fructosamine levels which are related to glucose metabolism could not be observed. Despite results
of the study revealed no difference in glucose, insulin, and fructosamine levels between two groups,
high BHBA levelsin cows with displaced abomasum could indicate insulin resistance. Likewise,
study revealed significant difference of liver function between two groups, which could be closely
related to insulin resistance. Further studies, investigating the role of insulin resistance, glucose
metabolism and hepatic lipidosis on etiology of displacements of abomasum could be a new frontier

to predict and prevent displacements of abomasum.

Keywor ds. Displacement of abomasum, insulin, glucose, hepatic lipidosis



1.GIRiS

Abomasum deplasmanlari, ilk teshis edildikleri 1950 yilindan itibaren siit sigirciligi
icin 6nemli problem teskil etmistir (1). Yiiksek verimli siit sigirlarinda genellikle dogumu
takiben abomasum fizyolojisini etkileyebilecek bazi degisimler meydana gelir. Bu, bazen
abomasum deplasmaniyla sonuglanir ve sekillenen deplasman olgularinin % 95 kadari sola
deplasmandir (LDA). LDA genellikle dogumu takip eden ilk dort haftaicerisinde meydana
gelir (2). Yapilan ¢aligmalarda (3,4) abomasum deplasmanlarinin insidansinin, tlkelere gore
% 0-7 arasinda degisen oranlarda oldugu bildirilmektedir, bununlabirlikte, yuksek siit verimli
ineklerin artisi ile bu insidans giderek artmaktadir. Tahminlere gore dogum yapan her yiiz
inekten birinde abomasum deplasmani meydana gelmektedir (5). Abomasum deplasmanlari
slit veriminin diismesine, tedavi masraflarina, 6lUm ve artan kesim oranlarina bagli olarak
ciddi bir ekonomik kayiba neden olur. S6zu edilen sebeplerden kaynaklanan medikal
ekonomik kayip, sartlara gére degismekle birlikte, ABD’de yapilan bir ¢alismada inek basina
250 ila 450 dolar arasinda hesaplanmistir (6).

Yiikselen insidansina bagli olarak ciddi ekonomik kayiplara neden olan abomasum
deplasmanlariin 6nlenebilmesi ve dogru miidahale edilebilmesi i¢in hastaligin insidansin
artiran risk faktorlerinin bilinmes gerekmektedir. S6z konusu faktérler, hayvan veya sirl
yonetimi ile iliskili olabilmektedir. Abomasum deplasmanlarinin patogenezinde rol oynayan
gizli faktorlerin belirlenmesi ve gerekli 6nleyici prosedirlerin uygulanabilmes giinimiiz
sigirciliginda hastaligin insidansinin diisiiriilebilmesi agisindan son derece onemlidir.
Abomasum deplasmanli ineklerde yapilan bazi ¢alismalarda (3, 7), ketozis sekillenirken kan
glukoz seviyelerinin diger ketozis olgularinda oldugu gibi diisiik belirlenmemis olmast,
abomasum deplasmanlarinda instilin direncinin etiyolojik agidan 6nemli olduguna dair
slipheleri artirmaktadir.

Calismamizda, abomasum deplasmanlarinin olasi etiyolojik faktorleri arasinda yer
alan gebelikteki instlin direncinin abomasum deplasmanlari ile iliskisinin arastirilmasi,
gebeligin son donemlerinde ve dogumu takip eden birka¢ hafta boyunca tiim memelilerde
gelisen instlin direnci fenomeninin, kan glukoz diizeyine etkisi ve buna bagl olarak

abomasum deplasmani ile iligkisinin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Epidemiyolqji

2.1.1.Tur, rk, cinsiyet, yas ve verim

Abomasum deplasmanlar1 (AD), sigirlarda hem erkek hem de disilerde gorulebilen
bir problemdir. Buna karsin LDA’nin, 6zellikle de Holstein, Jersey ve Guernesey 1rki
ineklerde goriilme insidansi ¢ok daha yUksektir. Bazi aragtirmacilar (8, 9), abomasum
deplasmanlarinda 0.24 ve 0.28 diizeyinde bir kalitim belirlemislerdir. Buna karsin Van Dorp
ve arkadaslar1 (4)’nin yaptig1 ¢alismada bu sonuglari elde edilememistir. Abomasum
deplasmani igin riskli donem, dogumu takip eden ilk aydir, bununla birlikte hastaligin
insidansi yasin artmasina paralel olarak da yiikselmektedir (10). Yapilan bir ¢aligmada (11)
ilk laktasyonda da abomasum deplasmani riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir ve bu durum
yeni laktasyona giren diivenin besinsel adaptasyonun zayif olmasi ile agiklanmigtir. Lacasse
ve arkadaslar1 (12) 1-1.5 yasinda ad libitum beslenen divelerde, kisitli beslenen kontrol
grubuna gore AD insidansinin 4 kat fazla oldugunu belirlemislerdir.

Fleischer ve arkadaslar1 (13), stt verimi ile abomasum deplasmanlari arasinda bir
dogru orant1 oldugunu belirtmektedirler. Buna karsin, diger arastirmacilar (3, 14), st verimi
ile abomasum deplasmanlari arasinda her zaman dogru orantili bir iligki bulunmadigini
savunmaktadir. Detilleux ve arkadaslari (15), yaptiklari ¢aligma ile siit verimi - AD iligkisine
bir agiklama getirmislerdir; abomasum deplasmanli inekler kontrol grubuna gdére 305 gunl Uk
laktasyon periyodu boyunca ortalama olarak 577 kg. daha az siit vermislerdir ve bu verim
kaybinin % 30’a yakini1 AD tanisi konmadan 6nce olugsmustur. Genel kan1 abomasum
deplasmanli ineklerin yiiksek verimli oldugudur; buna karsin hastalik nedeniyle meydana
gelen verim kayb1 dolayisiyla abomasum deplasmanli ineklerin verimi, sirti ortalamalarinin
altindadir. Constable ve arkadaslar1 (10) siit verimi diisiik Jersey ve Guernesy irklarinda
yiiksek abomasum deplasmani insidansini sadece siit verimi ile agiklanamayacagini, bu
nedenle bu irklarda yiiksek olan subklinik hipokalsemi insidansinin da direkt olarak

abomasum deplasmanlart ile ilgili olabilecegini savunmuslardir. Tiim bu arastirmalar



temelinde, dogumu takiben ilk dort haftalik donemde yiksek siit verimli Holstein ve subklinik
hipokalsemi insidanslar1 yiksek olan Jersey ve Guernesey irk1 ineklerde abomasum
deplasmani insidansinin yiksek oldugu belirtilmektedir.

2.2. Etiyopatogenez

Abomasum deplasmanina iliskin mevcut etiyolojik caligmalar {i¢ ana konu
merkezinde farkli hipotezler iizerinde yiiriitilmektedir; bunlar yem tiiketimi, negatif enerji
dengesi ve kalsiyumun abomasum motilitesi ve gaz Uretimi Uzerindeki etkileridir (16).

Abomasum deplasmanlar1 multifaktoriyel nedenlerle ilgili olarak meydana gelen
hastaliklardir. Hastaligin patofizyolojisinin anlasilabilmesi i¢in epidemiyolojik ve etiyolojik
faktorlerin irdelenmesi gerekmektedir. Sekil 1’ de abomasum deplasmaninin patogenezi, sekil

2’ de abomasum deplasmaninda risk faktorlerinin etkisi anlatilmaktadir.
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Sekil 1: Abomasum deplasmanlarinin patogenezisi
Igerigin rumenden abomasuma gegisi (kalin oklar) esnasinda abomasumda gaz olusabilir bu gaz

atoni ve flotasyona veya abomasum deplasmanina neden olur (Bu sekil, Van Winden ve ark. 2002a

kaynagindandir).
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Sekil 2: Abomasum deplasmaninda risk faktorleri (metin kutusu), etiyolojik faktorler
(ovaller) ve patojenik nedenlerin (daireler) birbirleri ile iligkisi (Bu sekil, Van Winden
ve ark. 2002a kaynagindandir).



2.2.1.Yem Tuketimi

Yapilan ¢alismalarda, abomasum deplasmani sekillenmeden 6nce ineklerde yem
tiiketiminin azaldig1 belirlenmistir (3, 16). Okine ve Mathison (17), fazla kuru madde tiketimi
ile birlikte ineklerin gastrointestinal kanalindaki yem partikiillerinin, az kuru madde tiiketen
ineklere oranla biiyiidiigiini belirlemislerdir. Sindirim kanalindaki biiyiik partikiiller, igerik
akistyla dogrudan iliskilidir. Ineklerde diisiik lif yogunluguna ve uzunluguna sahip yemler
rumen dolumunu azaltmakta ve buna bagli olarak igerigin akis1 aksamaktadir (18). Bazi
aragtirmacilara gore kaba yem boyutu 1.3 ile 2.5 cm arasinda olmalidir (19, 20). Kabayemin
lif uzunlugu ruminasyon ve tiikriik salgilanmasi agisindan énemlidir. Ayni1 zamanda
kullanilan kaba yem ile abomasum deplasmani arasinda bir iligki belirlenmistir; buna gore
yiiksek oranda misira dayali kaba yem ile beslenme abomasum deplasmani insidansini
artirmaktadir (21). Bu bulguya paralel olarak Cammack (22), yiksek oranda misir silaji igeren
rasyonla beslenen sigirlarda abomasum deplasmani ve abomasum ile iliskili diger
problemlerin insidansinda bir artis belirlemistir. Dogum sonrasinda ineklerde yem miktarinin
artig1 ile birlikte, yemin bilesiminin degisimi de s6z konusudur. Kuru dénemde rasyon daha
cok kaba yemlerden olusurken, dogum sonrasinda konsantre yem agirlikli olmaktadir.
Koyunlarda yapilan bir ¢alismada konsantre yeme dayali beslenenlerde sadece kabayemile
beslenenlere gbre abomasumun miyoelektrik aktivitesinde belirgin bir azalma olmustur (23).
Buna karsin sigirlarda, kaba yem yoniinden zengin rasyondan konsantre yem bakimindan
zengin rasyona gecilmesi durumunda abomasumun miyoelektrik aktivitesi ve abomasal
bosalma yoniinden bir degisim belirlenmemistir (24). Abomasum deplasmani meydana gelen
ineklerde, deplasman olusmadan Once istahta belirgin bir azalma dikkati ¢eker (25). Bu bulgu
Dirksen (26)’ in ¢alisma sonuglari ile paralellik gostermektedir. Buna gore, yem tiketiminin
azalmasina bagl olarak diisen rumen dolumu, abomasumun sola dogru rahat¢a yer
degistirebilmesine olanak saglamaktadir. Cameron ve arkadaslari (3) ¢calismalarinda gebeligin
son doneminde enerji bakimindan zengin yemlerin kisitlanmasinin, abomasum deplasmani
insidansini arttirdigini belirlemislerdir. Abomasum deplasmanlari ile tiiketilen kaba yem
miktar1 ve kalitesi direkt olarak iliskilidir (19, 20, 27). Kalitesiz ve kotl lezzetli kabayemler,
yem tiiketiminin azalmasina ve dolayisiyla abomasum deplasmani insidansinin artmasina

neden olmaktadir (27). Rasyondaki kaba yem bilesenine tek bagina bakmak yeterli degildir;



zirarumende kaba yem, konsantre yemle birlikte fermentasyona ugrar. Kabayem oraninin
kuru madde temelinde rasyonun en az % 25’ini olusturmasi gerektigi, sigir beslemenin temel
kurallarindandir, bununla birlikte konsantre yemler, giinde Ug ile dort kez verilmelidir (20, 21).
Dstergaard ve Grohn (25) kaba yemlerle konsantre yemlerin, toplam karma rasyon (total
mixed ration; TMR) seklinde birlikte kullanilmasinin abomasum deplasmani riskini azalttigini
belirlemiglerdir. Ayni aragtirmacilar rumen dolumu, rasyonun fiziksel yapisi (lif uzunlugu) ve
rumende tretilen ugucu yag asidi miktarinin, abomasal motilite ve dolayisiyla da abomasum
deplasmanu ile iliskili temel etiyoljik faktorler oldugunu belirtmislerdir. Sindirilen yemlerin
rumende fermentasyonu sonucunda ugucu yag asitleri olusur. Hizli fermentasyon fazla
miktarlarda ugucu yag asitleri olusumuna neden olur. Rumende olusan yag asitlerinin sinirl
bir kismi rumenden emilirken, geri kalan bolimi abomasuma gecer. Ugucu yag asitlerinin
abomasal motilite tizerindeki etkileri tartismalidir. Baz1 arastirmacilar (28, 29), ugucu yag
asitlerinin abomasum deplasmanlarina neden olabilecegini savunmaktadirlar. Gregory ve
Miller (30), abomasumda ugucu yag asitlerinin konsantrasyonu 100 mmol/l diizeyinin {izerine
ciktiginda abomasal motilitenin zayifladigini belirlemislerdir. Buna karsin, ¢calismadaki s6z
konusu degerin normal abomasum igeriginin sahip oldugunun bes kat1 oldugu da goz 6niinde
bulundurulmalidir. Forbesve Barrio'ya (31) gore ugucu yag asitlerinin abomasum motilites
Uzerindeki baskilayici etkileri ozmotik basing ile iliskilidir. Abomasal igerigin 0zmotik
basincinin yiiksek oldugu durumlarda abomasal motilite azalmakta ve yem tiketimi
diismektedir, bunavagal sinirin etkisinin olup olmadigi heniiz belirlenememistir (31).

Martens (32), yiuksek ozmotik basincin abomasumdaki sivi miktarini artirdigini belirtmektedir.
Rumen igeriginde 34 1mmol/kg’ dan ylksek ozmotik basing, rumen igerisine sivi gegisine ve
rumen duvarindan ugucu yag asidi emiliminin azalmasina neden olmaktadir (33). BOylebir
durumda rumen igeriginin rumenden uzaklastirilmasinin tek yolu, abomasumailetilmesidir ve
bu, abomasum duvarinin genislemesi ile sonuglanir (32). Abomasal duvarin asir1 gerilmesi
vagus siniri veya nonadrenerjik nonkolinerjik (NANC) sistemin etkisi ile abomasal motilitenin
azalmasina neden olabilir (34). Abomasum deplasmanli ineklerde nitrik oksit (NOXx)’in
baskilayici etkilerine bagli olarak, abomasum kaslarinin asetilkoline duyarliliklarinin azaldig
belirlenmistir. Nitrik oksit, NANC sisteminin bir par¢asi olarak abomasum diiz kaslar1
tarafindan tiretilmekte ve abomasum diiz kaslar1 lizerinde gevsetici etki gostermektedir (35,

36). Sarashinave arkadaslar1 (37), abomasumda bulunan gazin rumen kaynakli oldugunu 6ne



stirmiistiir. Rumen gazinda CO,/CH4 oran1 ortalama iki iken, abomasal gazlarda bu oran
0.4'tlr. CO,/CH, oranindaki bu farklilik abomasum duvarindan CO,' nin emilimi ile
aciklanabilir (38). Konsantre yem agirlikli rasyonla beslenme, mikrobiyal fermentasyonun
artmasi sonucunda CO,/CH, oraninin yiikselmesine neden olur (37, 39). CO,/CH4 orani
yaninda konsantre yemlerce zengin beslenen ineklerde abomasumdan ¢ikan gaz miktariin da
arttigi belirlenmistir (40). Arastirmaci (40) ayni ¢alismasinda kaba yemle beslenen ineklerin
abomasumlarinda 0.5 litre gaz olusmasina karsin yiiksek oranda konsantre yemle beslenen
ineklerde, abomasumda {iretilen gaz miktarinin iki litrenin tizerine ¢iktigini belirlemistir.
Abomasal gaz olusumunda rol oynayabilecek diger bir faktdr sindirim igeriginin abomasumda
fermentasyona ugramasidir. Abomasumda, 6n mide igeriginin fermente olabilmesi, sadece
abomasal pH’1n 5.5'in tizerinde oldugu durumlarda miimkiindiir. Van Winden ve arkadaslari
(21), postpartum ineklerde abomasa pH’1n yiikseldigini ve abomasum igeriginin pH’inin

ikinci ve tigiincli haftalarda belirgin bir degiskenlik gosterdigini tespit etmislerdir.

2.2.2. Kalsiyum

Kalsiyum kan dolagiminda, serbest yani iyonize ve proteinlere bagl olarak iki formda
bulunur. ikisinin toplami, total kan kalsiyum seviyesini verir. Y iiksek siit verimli ineklerin
metabolik gereksinimlerini karsilayabilmesi igin belli besinsel ihtiyaglari mevcuttur. Bazi
arastirmacilar (14, 41- 44), postpartum ineklerde hipokal semiyi, abomasum deplasmani ile
iliskili bir risk faktorii olarak tanimlamiglardir. Dogumu takip eden ikinci haftada kan
kalsiyum seviyeleri, referans degerlerinden diisiik olan ineklerde, abomasum deplasmani
meydana gelmistir (34). Abomasal motilite ile kan kalsiyum seviyesi arasindaki iliski
hipokalsemi esnasinda abomasal kaslardaki kontraktilitenin azalmasina baglanmaktadir.
Metabolik alkaloz da abomasum deplasmaninin risk faktorleri arasinda sayilmaktadir; zira
metabolik alkaloz prepartum donemde reseptorlerin paratiroid hormona duyarliliklarini
artirarak iyonize kalsiyum miktariin diismesine ve hipokalsemiye neden olmaktadir (45).
Jersey ve Guernsey 1rki ineklerde abomasum deplasmani insidansinin yiiksek olmas1 PTH
reseptorlerinin duyarliliginin diisiik olmasi ile agiklanmistir (10, 46). Metabolik alkaloz ve
Jersey, Guernsey 1rki ineklerin duyarliligi temelinde hipokalseminin abomasum deplasmani ile

dogrudan iliskili oldugu sdylenebilir. Genel olarak kan kalsiyum seviyesinin 8 mg/dl’ nin



altina diistiigli durumlarda ruminal motilitenin azaldig1 belirtilmektedir (47). Madison ve
Troutt (48), kan kalsiyum seviyesinin 4.8 mg/dl’ nin altina indigi durumlarda abomasal
motilitenin zayifladigini belirlemislerdir. Bu degerler, sit hummasinda belirlenen degerlere
yakindir. SOz konusu arastirmacilar (48), bu degerlerin birkag haftadir siit veren bir inek igin
cok diisiik oldugunu ve dolayisi ile abomasum deplasmanlart agisindan hipokalseminin

motiliteyi azaltarak bir risk faktorii olusturamayacagini savunmaktadirlar.

2.2.3. Negatif Enerji Denges

Dogum sonrasinda yuksek verimli siit inekleri, verim ile harcadiklari enerji, yemlerle
aldiklar1 enerjiden fazla oldugu igin negatif enerji dengesine girerler. Erken laktasyonda
kanda glukoz ve insiilin seviyesi azalir, buna karsin keton cisimcikleri ve NEFA seviyesi
yukselir (49, 50). Yapilan bazi ¢alismalarda (51-53), abomasum deplasmanli ineklerde kan
glukoz ve insilin seviyeleri yiuksek belirlenmistir. Holtenius ve arkadaslari (54, 55), kan
instlin, glukoz ve glukagon seviyeleri yliksek olan ve ayrica yiiksek kan insiilin seviyesine
karsin diisiik kan glukoz seviyesine sahip olan ineklerde, abomasal motilitenin azaldigini rapor
etmislerdir. Abomasumun hipomotilitesi, azalmis vagal tonus kaynakli olabilir (31, 55). Van
Winden ve arkadaslar1 (21), kan glukagon, insilin ve glukoz seviyelerinin birbirleri ile iligkili
olduklar1 ve normal degerlerin {izerinde olduklari i¢in bu verileri abomasum deplasmanlari ile
iliskilendirmekte giigliik yasamiglardir. Ayni arastirmacilar (21) abomasum deplasmanli
ineklerde deplasman sekillenmeden 6nce glukoz ve insilin seviyelerinin diistigiini
belirlemislerdir. Metabolik olarak abomasum deplasmani ile iligkilendirilen diger bir faktor,
siddetli negatif enerji dengesidir (NED). Dogumu takiben her inekte degisen derecede negatif
enerji dengesi meydana gelebilir. Negatif enerji dengesine bagli hastaliklarin olusumu
genellikle bu dengenin siddeti ve stiresi ile ilgilidir. Siddetli negatif enerji dengesi abomasum
deplasmanlar ile dogrudan iligkilendirilmistir (3, 14, 41, 56, 57). Hem kurudaki hem de
laktasyondaki ineklerde yem tiiketiminin azalmasinin ve yiiksek siit veriminin sekil 3°te de
belirtildigi gibi, siddetli negatif enerji dengesine ve hipokalsemiye neden olarak abomasum
deplasmani insidansini arttirdigi belirtilmistir (16).

Sozii edilen degisimler negatif enerji dengesindeki bir inegin metabolik

karakteristiklerini yansitmaktadir. Abomasum deplasmanli ineklerde glukoz ve instlin



seviyelerinin yiiksek olmasi stres ile iliskilendirilebilir, buna karsgin bazi arastirmacilar (16)
diisiik kan glukoz ve instlin seviyelerinin, bazilari ise (55) yiksek kan glukoz ve insiilin
seviyelerinin abomasum deplasmanlari i¢in hazirlayici birer faktor olabilecegini

belirtmektedirler.
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2.2.4. Glukoz - Abomasum Deplasman iligkisi

Bir monosakkarit olan glukoz, tim canlilarin biyolojisinde ¢ok énemli bir yer tutar.
Hucreler glukozu, enerji kaynagi ve metabolik araci olarak kullanir. Glukoz seviyesinin kanda
belirli bir diizeyde bulunmasi enerji metabolizmasinin diizenlenmesi agisindan 6nem
tasimaktadir. Ruminantlar besinlerden ¢ok az karbonhidrati direkt olarak alabilir; ¢Unki
karbohidratlar retikulorumende fermentasyona ugrayarak, bakteriler tarafindan kisa zincirli
yag asitlerine dondstiiriiliir. Bu yag asitleri, asetat (% 70), propiyonat (% 20) ve btirat (%
10)' tir. Bu nedenlerden dolayi ruminantlarin gereksinim duydugu glukozun buytk boltma
gliserol ve daha az bolUmu de laktat kullanilarak, glukoneogenezis yolu ile sentezlenir.
Propiyonat rumende nisastanin fermentasyonu sonucu meydana gelen bir yag asididir.
Rumenden portal dolasima gecen ve oradan karacigere gelen propiyonat, glukoz sentezinin en
Onemli prekursoruadur (58).

Glukoz seviyelerinin yiukselmes insanlarda gastrik motilitede azalmaya neden
olmaktadir. Ozellikletip Il diabetli hastalarda belirgin olan bu durum diabetik gastroparesis
olarak adlandirilmaktadir. Glukozun gastrik motilite tizerine olan etkisi farkli arastirmacilar
tarafindan farkli bigimlerde yorumlanmistir. Keshavarzian ve arkadaslari (59) gastrik
motilitedeki degisimlerin yiiksek kan glukoz seviyelerine bagl olarak viseral otonomik
noropati ile iligkili oldugunu belirtmislerdir.

Holtenius ve arkadaslar1 (54, 55) yaptiklar1 ¢alismalarda hipergliseminin, abomasal
motiliteyi ve buna bagli olarak icerigin gastrointestinal kanaldan ge¢isini yavaglattigini,
yukselen abomasal pH ile birlikte hipergliseminin abomasum deplasmanlarinin etiyolojisinde
potansiyel bir risk faktorii olabilecegini belirtmislerdir.

Insulin metabolizmasinda da deginilecegi iizere, gebeligin son ve laktasyonun erken
dbnemlerinde sigirlarda da tiim memelilerde oldugu gibi insllin direnci sekillenmektedir.
Gebelik esnasinda kan glukozunun fotiis tarafindan kullanilarak, fotal yagsamin devamini
saglayan bir mekanizma olan instlin direnci, dogumdan sonra da devam etmekte ve kan
glukozunun hiicreler tarafindan kullanilmasi baskilanmaktadir (60).

Pravettoni ve arkadaslar1 (61) ¢alismalarinda, abomasum deplasmanli ineklerde
serum instilin seviyelerinin yiiksek olmasini, abomasum deplasmani ile iliskilendirmisler ve

instlin direncinin abomasum deplasmanlarinda etiyolojik bir faktdr oldugunu belirtmislerdir.
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Dogumdan sonra instilin direncinin sekillenmesi ve kan glukozunun dokular
tarafindan kullanilamamasi, kan glukoz seviyesinin yiikselmesine neden olacaktir.
Abomasum deplasmani olustugunda ise kan glukoz seviyesinin, kismi veya tam sekillenen
anoreksiye bagli olarak, diisiikk olmas1 beklenir. Bu nedenle kan glukoz seviyelerinin
dogumdan itibaren ne sekilde seyrettiginin belirlenmesi gerekir. Bu amagla kullanilabilecek
iki parametre; glikozil hemoglobin ve fruktozamindir. Glikozil hemoglobin seviyelerinin
fizyolojik ve patolojik faktorlerden ciddi bicimde etkilenmesi, fruktozamini kan glukoz

seviyelerinin monitorizasyonu icin daha uygun bir parametre haline getirmektedir (62).

2.2.5. insulin ve Insulin Direnci’nin Abomasum Deplasmanlari ile Olasi iliskisi

Pankreas esas olarak parensim ve az miktarda stromadan olusmaktadir. Parensim
doku endokrinal ve ekzokrinal faaliyetleri yuritmekte, dogum oncesi ve sonrasinda besin
metabolizmasinin diizenlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir (63). Ekzokrin bir bez olarak
pankreas enzimler (lipaz ve amilaz) ve pankreatik s1v1 (su, sodyum, klorid ve bikarbonat)
salgilayarak besinlerin ince barsaklarin epitel hiicrelerinden emilebilecek boyutlara kadar
pargalanmasinda gorev alir (64). Endokrin bez olarak pankreas,  hiicrelerden instilin, o
hiicrelerden glukagon, ¢ hiicrelerden somatostatin ve F hiicrel erinden pankreatik polipeptit
hormonlarini salgilar (63). Bu hiicreler pankreasin % 19’unu olustururlar ve langerhans
adaciklarinda bulunurlar (65). Sayilar1 yaklasik bir milyon olan bu adaciklarin her biri
ortalama 2500 hiicreden olusmaktadir. B, a, 3, ve F hiicrelerinin oranlari sirasi ile % 60, % 30,
% 8 ve % 2 dir (63, 66).

Instilin sentezi preproinsiilin ve proinsiilin olusumu ile karakterize kompleks bir
olaydir (65). mMRNA’nin niikleusta transkripsiyonundan sonra endoplazmik retikulumdan
(ER) preproinsilin ve sitozolik polizomlar salgilanir. Preproinstlin, instlin prekirsortdir ve
A asit zinciri, B bazik zinciri ve bunlar birlestiren C baglayici peptidinden olusur. ER’da
karboksi peptidaz benzeri enzimlerle C peptidin yapisi degisime ugratilarak preproinsilin
proinsiline donUstiiriiliir. ER’dan golgi aygitina gelen proinsilin C baglayici peptidi
yikimlanarak instiline dontistiiriiliir ve sitosolde depo edilir. Farkl tiirlerde sentezlenen insiilin
yapisal olarak ¢ok benzer olmasina kargin C baglayici peptitte aminoasit dizilimleri arasinda
belirgin farklar bulunmaktadir (65).
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Insiilin sekresyonunu stimiile eden pek ok faktor meveuttur. Bunlar besinler
(glukoz, galaktoz, mannoz, gliseraldehit, arjinin, lizin, 16sin, aanin, uzun zincirli yag asitleri,
potasyum ve kalsiyum), gastrointestinal hormonlar (glukagon, pankreatik polipeptit, gastrik
baskilayici peptit, sekterin ve kolisistokinin), parasempatik uyarim (vagal aktivite, -
adrenerjik aktivite ve asetilkolin) veilaglar (stlfonamid tiirevi ilaglar) olarak siralanabilir.
Insiilin salintmin1 baskilayan durumlar; fizyolojik durum (aglik, egzersiz), gastrointestinal
hormonlar (galanin, somatostatin, pankreastatin), sempatik uyarim (- adrenerjik aktivite) ve
diger spesifik bilesiklerdir (6rn. IL-1 ve PGF—0). Ruminantlar ile non ruminantlar arasinda
besinler ileinsilin salinim1 arasinda belirgin farklar mevcuttur. Non ruminantlarda glukoz
direkt olarak dolagima girerek viicut tarafindan kullanilirken, ruminantlarda glukoz,
retikulorumende bakteriler tarafindan iiretilen yag asitlerinin karacigerde glukoneogenezisi ile
uretilir. Bu nedenle kan glukoz seviyeleri ruminantlarda ruminant olmayanlara gére daha
diisiik diizeydedir (non-ruminant 80 ile 120 mg/dl, ruminantlarda 40 ile 60 mg/dl). Horino ve
arkadaslar1 (67), 3-8 zincirli yag asitlerinin, ruminantlarda insiilin salinimini arttirdigini, fakat
glukoz diizeyinde bir degisime neden olmadigini belirlemislerdir. Ozellikle bitirat, insilin
salinimini ruminantlarda belirgin diizeyde arttirmistir.

Insiilinin, yag doku, kaslar ve karacigerde; karbonhidrat, lipid ve protein
metabolizmasinda bircok gorevi vardir. Insulin, ekzositozisi hizlandirarak ve karacigerde
glukoz tasiyict molekdl 2 (GLUT 2)’ nin endositozisini yavaslatarak, glukozun hicreicine
almimini saglar (68). Insulin, glukozun glukoz-6-fosfata (G6P) fosforilasyonunu saglayan
glukokinaz aktivitesini uyararak, glukozun hiicre icine hareketini olusturur. G6P daha sonra
fosfoglukomutaz tarafindan glukoz-1-fosfat (G1P)’ a doniistiiriiliir. G1P Uridin difosfat ile
birleserek iiridin difosfoglukozu meydana getirir. Insulin daha sonra glukozun glikojen
formunda depolanmasini saglar. Insulin ayn1 zamanda glukoz Uretiminde anahtar rol (i bulunan
fruktoz bifosfataz, piruvat karboksilaz ve fosfoenolpiruvat karboksikinaz gibi enzimleri inhibe
ederek glukoz iiretimini de baskilar (69).

Yag dokuda ve kaslarda, insilin yag asitlerinin miktarini yiikselterek trigliserid
sentezini arttirir. Bununlabirlikte instlin cAMP ve protein kinaz A diizeylerini diisiirerek
lipolizin baskilanmasini saglar (66, 70, 71). Insiilin karacigerde lipogenezisi stimiile ederken,
ketogenezisi inhibe eder (70, 71). Karaciger tarafindan alinan serbest yag asidi gliserofosfat

ile esterifiye edilir, gliserofosfatin kaynag: instilinin stimiile ettigi glikolizdir. Insiilin
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karacigerin NEFA alimini azaltarak, yag dokularda lipolizi baskilayarak, periferal dokularin
keton kullanimini arttirarak ve karacigerde ketogenezisi baskilayarak ketozis ve hepatik
lipidozis olusumunu engeller (71).

Insiilin direnci, insiilinin fizyolojik dozunun normalden daha diisiik biyolojik cevap
olusturmasidir (72). Insulin direnci ii¢ basamakta sekillenebilir. Bunlar insiilin tiretiminin
azaldig1 prereseptOr evre, insilinin reseptore baglanmada sorun yasadigi reseptor evre ve
hicreicerisinde instlinin meydana getirmesi gereken fizyolojik olaylarin sekillenmedigi post
reseptor evredir. Temel olarak birinci diizeyde insiilin direnci durumlarinda hipoinsilinemi,
reseptOr diizeyindeki direng durumunda glukozun insiiline cevabinda aksamalar, post reseptdr
direncte ise dokularin insliline cevabinda aksama meydana gelir. Berson ve Yaow (73)
instlin direncini, instlinin yeterli fizyolojik cevap olusturamadigi ve ekzojen instlin kullanimi
ile normale dondiiriilebilen durum olarak tanimlamiglardir. Bu tanim, diren¢ prereseptor
diizeyi icin dogru olmasina karsin, reseptor ve post reseptor diizeyinde; disaridan instlin
kullanilmasi insiilin direncini normale déndiirmez. Insulin direnci, insillinin glukozave
dokularin insiline olan cevaplarinin veya her ikisinin de azalmasidir (72, 74).

Insiilin direnci; metabolik asidoz, hiperglisemi, glukoz intdleransi, glukoztiri,
ketonemi ve ketondiri, ditirez, hipovolemi, dehidrasyon, polidipsi, karaciger yaglanmasi ve
merkezi sinir sistemi depresyonuna neden olabilen multifaktoriyel bir fenomendir. Insiilin
direncine neden olan baslica nedenler; ileri gebelik, obezite, hiperinsilinemi, rasyonda yuksek
yag konsantrasyonu, hiperlipidemi ve agliktir (68).

Bir¢ok caligsma obesitenin pek ¢ok metabolik degisime neden oldugunu
belirtmektedir; hiperinstlinemi (75) ve inslin direnci (76-78) ruminantlarda ve non
ruminantlarda obesitenin genel metabolik bulgularindan birisidir.

Insulin direnci genellikle gec gebelik ve erken laktasyonda goriilmektedir (79-82).
Gebe hayvanlarin periferal dokularinda glukoz kullanim1 gebe olmayan hayvanlara gore
diistiktiir (83, 84). Geg gebelikte ise fotus, annenin tirettigi glukozun yarisina yakinini
tuketmektedir (79). Schlumbohm ve arkadaslari (85) yaptiklar1 bir ¢aligmada, gebeligin son
donemindeki sigirlarda, kalp ve yag dokularinda glukoz kullaniminin ve insllinle iliskili olan
lipoliz inhibisyonunun azaldigini belirlemislerdir. Gebeligin ge¢ ve laktasyonun erken
evrelerinde progesteron ve prolaktin gibi hormonlar, periferal dokularin instiline olan

hassasiyetini azaltirlar. Progesteron ve kortizol, glukoz transportu ve maksimum instlin
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baglanma seviyesini diisiirmektedir. Bununla birlikte prolaktin ve plasental |aktojen, glukoz
transportunu, instlin baglanma seviyelerini degistirmeden diisiirmektedir. Gebeligin ileri
evrelerinde, yikselen buyime hormonu (50) ve tiroksin (86) seviyeleri, dokularin insiiline
olan cevaplarini azaltmaktadir.

Anneden fotiisa glukoz aktarimi instilinle iliskili bir islem olmamasina karsin,
dokulara glukoz transportu insilinle iliskilidir. Gebeligin 6zellikle son donemlerinde insilin
direnci sekillenmesi ve buna bagl olarak annenin dokularinin glukozu kullanamamasi f6tusun

hipoglisemi nedeni ile 6limind engellemektedir (68).

2.2.6. Fruktozamin

Fruktozamin, fruktoz ile amonyum veya amin grubunun reaksiyonu sonucu olusan bir
bilesiktir. Fruktozamin ayni zamanda glukozun karbonil grubu ile proteinin amino grubunun
reaksiyonu ile olugsmaktadir. Kan proteinlerinden 6zellikle de albiiminden meydana gelen
fruktozaminlere glukozil serum proteinleri (GSP) denir. GSP 6zellikle insanlarda kan glukoz
diizeyinin ge¢mise dayali tespiti ve diabetik kontrol amaciyla kullanilir. Fruktozamin
konsantrasyonu 2-3 haftalik donem igerisinde kan glukoz seviyelerindeki dalgalanmalarin
belirlenmesinde kullanilabilir (87). Glikozil hemoglobin, kan glukoz seviyelerinin 12 hafta
kadar uzun bir donem icerisindeki dalgalanmalarinin belirlenmesi amaciyla kullanilan diger
bir parametredir. Glikozil hemoglobin, daha uzun sireli bir glukoz gézlemine imkan
tanimasina karsin; dogum, kan kayiplari, anemi, hemoglobinopati gibi fizyolojik ve patol ojik
durumlarda degerlerin degiskenlik gostermesi nedeni ile fruktozamin, 6zellikle post-partum
dénemde glukoz diizeylerinin uzun siireli monitorizasyonunda kullanilmasi i¢in uygun bir
parametredir. Yiiksek fruktozamin degerleri kan glukoz seviyelerinin son 3 hafta icerisinde
normal diizeyin lizerine ¢giktiginin gostergesidir. Sigirlarda fruktozamin i¢in referans
degerlerinin belirlenmesine yonelik bir ¢alisma yapilmamistir. Buna karsin bazi yayinlarda (
88, 89) sigirlarda diabetes mellitus’un tanisinda fruktozamin degerleri, saglikli sigirlarin
fruktozamin degerleri ile karsilastirilmis ve fruktozamin degerlerinin diabetes mellitus’lu

sigirlarda yliksek oldugu belirlenmistir.
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2.2.7. Beta Hidroks Butirik Asit (BHBA)

Beta hidroksi butirik asit (BHBA), bir keton cisimcigidir ve asetoasetat, aseton gibi
diger keton cisimcikleri ile birlikte ketozis olgularinda viicutta diizeyi artmaktadir. Keton
cisimcikleri normalde kalp, bobrek, iskelet kaslart ve meme bezi gibi dokularda asetil CoA
araciligi ile, TCA siklusuna girerek enerji kaynagi olarak kullanilir. Buna karsin, ketozis
durumlarinda asetil CoA oksidasyonu ic¢in gerekli olan ve propiyonat, piruvat gibi
glukoneogenik prekiirsorler tarafindan meydana getirilen okzaloasetat seviyesinin, propiyonat
ve piruvatin biiylik kisminin siit iiretiminde kullanilmasi nedeni ile diisiik olmasina bagl
olarak keton cisimleri TCA siklusuna giremez ve kanda seviyelerinin yiikselmelerine bagl
olarak ketozis meydana gelir. Keton cisimlerindeki artis, kan, idrar ve siitte tespit edilebilir.
Ketotik hastalarda kan glukoz seviyeleri, hastalig1 tetikleyici faktor olarak diisiiktiir. Buna
karsin abomasum deplasmanli hastalarda yapilan bir ¢aligmada (61), ketozis tespit edilmesine
karsin kan glukoz seviyeleri genellikle normal, bazen de referans degerlerin ilizerinde tespit
edilmistir. Kanda glukoz diizeyinin normal olmasina karsin, abomasum deplasmanli ineklerde
ketozis gordlmesi, insiilin direncine bagl olarak glukozun kullaniminin kisitlanmasi ile iliskili
olabilecegi diistiniilmektedir (56). Abomasum deplasmanlarinda teshis edilen ketozis,
hastalikta yem tiiketiminin azalmasina bagli olarak sekonder olarak gelisebilecegi gibi,
Geishauser ve arkadaslarinin (56) calismalarinda belirttigi izere abomasum deplasmanlari
sekillenmeden Once ketozis meydana gelerek dogrudan abomasum deplasmanlarinin
etiyolojisinde rol oynayabilir.

Kalaitzakis ve arkadaslar1 (90) yaptiklari bir ¢alismada, abomasum deplasmanlarinda
BHBA seviyelerinin yiikseldigini ve AST, GGT ve NEFA dizeyleri ile BHBA arasinda bir
korelasyonun mevcut oldugunu, buna bagli olarak BHBA’nin abomasum deplasmanli
hayvanlarda karaciger yaglanmasinin teshisinde kullanilabilecek bir parametre oldugunu
bildirmislerdir. Yine Kalaitzakis ve arkadaslari (90), cok yiksek BHBA seviyelerine ve
postmortem otopsilerinde siddetli karaciger yaglanmasina rastlanan abomasum deplasmanli
ineklerde kan glukoz seviyelerinin referans degerler igeriSinde seyrettigini ve bunun dogum

sonrasinda sekillenen insiilin direnci ile iligkili olabilecegini belirtmektedirler.
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2.2.8 Diger Hastahiklar ve Cevresdl Faktorler

Negatif enerji dengesi ve hipokalsemi disinda abomasum deplasmani insidansini
arttirabilecek diger hastalik durumlari; yangisal hastaliklar ve topalliktir. Bazi arastirmacilar
(14, 91) dogumdan sonra endometrit geciren ineklerde abomasum deplasmani riskinin arttigini
belirtmislerdir. Endotoksinler ve yangi mediatorleri abomasal motiliteyi azaltarak abomasum
deplasmani agisindan dogrudan risk faktorii olustururlar. Ayni zamanda endotoksinlerin
hipokalsemiye neden olmasi da abomasum deplasmanu ile iliskilendirilmesine neden olabilir.
Topallik, bir stirti problemi olarak, abomasum deplasmani insidansinin yiiksek oldugu
surtlerde daha blyUk oranda goralir (92). Bu durumun agiklamasi, topallayan hayvanlarin
yem tiiketimlerinin diismesi ve bunun dogrudan abomasum deplasmanina zemin
hazirlamasidir. Cevresel faktorler olarak mevsim, hava durumu, barinak sistemleri ve barinma
kosullarindan s6z edilir. Abomasum deplasmani olgular1 genellikle kig aylarinda meydana
gelir (3, 10, 91). Kis aylarinda abomasum deplasmani insidansinin artmasi, kig doneminde
kaba yem kalitesinin diismesine ve buna bagli olarak kaba yem tiiketiminin azalmasi ile
iliskilendirilmistir. Abomasum deplasmanlart mevsimle iligkili olabildikleri gibi, her
mevsimde hava sartlari ile de iliskilendirilmislerdir. Yagmur, diisiik hava sicakligi ve kuvvetli
rizgarlar, muhtemelen kaba yem tuketimini azaltarak ozellikle ekstansif yetistirmedeki
sigirlarda abomasum deplasmani insidansinin artmasina neden olur (16). Barinma kosullar1 ve
ineklerin yiirlime imkanlarinin abomasum deplasmani iizerindeki etkileri ile ilgili ¢alismalar

henliz yapilmamustir.

2.2.9 Abomasum Anatomisi ilelgili Bilgi

Ruminantlarda tek mideliden ruminanta doniisiim esnasinda abomasumun rolii
degisir. Neonatal bir buzagida abomasumun gorevi siitil pihtilagtirmaktir. Yeni dogan
buzagida abomasum gastrointestinal sistemin en biiyiik organidir ve ruminasyon basladik¢a
boyutu orantisal olarak azalir. Abomasum, bakterilerce zengin rumen ile sindirim sistemi
arasinda bir bariyer gorevi gorir. Asit Ureten parietal hiicreler abomasum pH’ in1 diisiiriir ve
bdylece abomasuma ulasan bakteriler 6ldiiriilmiis olur (93, 94). Eriskin bir sigirda abomasum

abdomenin sag tabaninda bulunur (2) (Sekil 4-5).
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Sekil 5: Abomasumun sola deplasmaninda sol
abdomenin anatomik yapisi
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2.2.10 Abomasum Deplasmanlarinin Olusumu

Abomasum deplasmanlarinin patogenezi iki yonltdur; birincisi abomasumda gaz
iretiminin artmasi, ikincisi ise abomasal hipomotilitedir (26). Abomasumda biriken gaz
metan (% 70) ve karbondioksittir (26, 40). Saglikli bir abomasumda iiretilen, oral ve aboral
olarak uzaklastirilan gaz miktarlar1 birbirine esittir. Abomasum deplasmaninin sekillenmesi
i¢cin abomasumda gaz (metan ve karbondioksit) miktarinin artmasi gerekmektedir (26).
Abomasumdaki gaz, rumen veya omasumda Uretilerek abomasuma gelebilecegi gibi direkt
olarak abomasumda da Uretilebilir. Gaz, abomasumdan difiizyon veya atilim yoluyla
uzaklastirilabilir (38). Bunakarsin metan, mide duvarindan diffiize olamaz. Bununlabirlikte
difiizyonun yeterli olmadigir durumlarda abomasum hareketlerinin gazi abomasumdan
uzaklagtirabilmesi gerekmektedir. Saglikli ineklerde iiretilen ile atilan gaz arasinda bir denge
bulunmaktadir. Dengenin saglanamamasi durumunda abomasumda gaz birikir ve abomasum
abdomenin ventralindeki normal poziyonunu degistirerek abdomenin dorsaline dogru yiikselir
(2, 26, 35).

Abomasal motilitenin azaldig1 durumlarda abomasumda anormal miktarda gaz
birikimi s6z konusu olur (26, 35, 95). Nervus vagus, abomasal motilite Uzerinde etkin bir role
sahiptir (35, 56, 96-98). Vagal sinirin yanisira, rumen ve abomasumdaki yuksek
konsantrasyonlardaki u¢ucu yag asitleri (UY A) (28-30, 45, 97), endotoksinler (99-101),
metabolik alkaloz (45) ve diisiik kan kalsiyum seviyeleri (48) de abomasal motilitenin
azalmasinda etkili faktorler olarak belirlenmistir. Kuiper and Breukink (102) gece saatlerinde
abomasumun 6zellikle govde kisminda periyodik bir inaktivite belirlemiglerdir.
Aragtirmacilar s6z konusu inaktiviteyi gece yatmaya veya gece giindiiz ritmine baglamislardir.
Postpartum bir inekte stz konusu mekanizmalardan biri veya ikisi abomasal motilitenin
azalmasina ve abomasumun yer degistirmesine neden olabilir. Sekil-1"de etiyolojik
faktorlerin, patojenik olusum mekanizmalari (hipomotilite ve gaz birikimi) ile olan iliskileri
gosterilmistir.

Dogumdan sonra ve takip eden haftalarda abomasumun abdomen igerisindeki
yerlesimi abomasum deplasmani riski hakkinda fikir verebilir; abdomen icerisinde daha dorsal
bir pozisyonda bulunan abomasum bir risk faktorii teskil eder. Abomasumun yerlesimine etki

eden faktorler ve dinamikler tam olarak bilinmemektedir. Abomasumun abdomen icerisindeki
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pozisyonu dogumdan itibaren gecen zaman, yem tiiketimi ve abomasal igerigin pH’1 ve
ozmotik basinci ile yakindan iligkilidir (21).

Saglikli gebe olmayan bir inekte abomasum rumenin altinda, ventral abdomende, bir
kismi solda bulunacak sekilde yerlesmistir. Gebelik sirasinda genisleyen uterus rumeni iterek,
abomasumu kraniale dogru yer degistirmeye zorlar (103). Abomasumun pozisyonundaki
degisim genellikle dogumu takip eden ilk ii¢ hafta igerisinde sekillenen abomasum
deplasmanlar1 agisindan bir risk faktorii olusturmaktadir (104). Abomasumun dogumu takip
eden haftalar igerisindeki yer degisimi hakkinda fazla bir bilgi mevcut degildir. Abomasumun
abdomen icerisindeki hareketleri daha dnce de bahsedildigi gibi yem tiiketimi, dogumdan
itibaren gegen zaman, abomasal igerigin pH’1 ve ozmotik basinci ile dogrudan iliskilidir (32).
Dogum esnasinda abomasumun sola dogru belirgin sekilde yer degistirmesi ve eski
pozisyonuna geri donmesinin zaman almasi, abomasum deplasmani agisindan bir risk faktori

olarak tanimlanabilir (2, 105).
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2.3. Tam

Abomasumun sola deplasmani, abomasumda gaz birikimi sonucu organin sol dorsal
abdomene yer degistirmesi ile karakterizedir. Abomasumun yer degistirmesi, hastada
anoreksi, abdominal agri1, stit veriminde azalma ve ilerleyen olgularda 6ltimle sonuglanir
(106).

2.3.1. Klinik Muayene

Genellikle dogumu takip eden birkag giin veya hafta igerisinde igtahta azalma, bazen
tam bir anoreks, siit veriminde belirgin bir diisiis, ketozis ve buna bagli ketonuri gézlenir (58).
Abomasum deplasmanlarinin ketozise neden olmasi, sahada abomasum deplasmanli hastalarin
siklikla sadece ketozis tedavisi gérmesine neden olmaktadir.

Abdomenin soldan muayenesinde aclik ¢ukurlugu, abomasumun rumene yaptigi
basing dolayisi ile mediale dogru ¢oktiigii gbzlenir. Beden 1sis1, kalp ve solunum frekanslari
genellikle normal sinirlar igerisindedir. Diski miktar olarak genellikle azalmis ve yumusak
macun kivamlidir. Bununlabirlikte bazi1 hastalarda donemsel olarak az miktarda camur
kivaminda ishal de gozlenebilir (58).

2.3.1.1. Retiktlorumenin ve Abomasumun Durumu ve Spontan Abomasum
Sedleri

Rumen hareketleri mevcut olmasina karsin genellikle sayis1 ve siddeti azalmistir.

Bazi1 olgularda rumen sol aglik ¢ukurlugunun posteriorunda normal olarak palpe edilip, oskilte
edilebilirken, anterior kisminda oskiiltasyonda rumen sesleri duyulmaz. Rumen hareketlerinin
mevcudiyetinde rumen oskiltasyonunda ses duyulmamasi, abomasum deplasmanina isaret
eder (58).

Sol aglik ¢ukurlugundan art. humeri’ ye ¢izilen hayali bir ¢izginin altinda kalan
bolgenin sistematik oskiltasyonunda siddetli peristaltiklerle seyreden yiiksek basing altindaki
¢inlama sesleri duyulabilir. Bunlar abomasal seslerdir ve dakikada birkag defadan, bes
dakikada bir defaya kadar degiskenlik gosterebilir. Abomasumun hareketleri ve oskuilte edilen

22



sesler rumen ileiligkili degildir, bu abomasumun 9 -12. Kostalarin iist 1/3 iinde oskiiltasyonu
ile es zamanli olarak rumen hareketlerinin palpe edilmesi ile anlasilabilir, bu durumda
oskiiltasyonda abomasum sesleri alindiginda rumen hareketleri hissedilmez. Abomasumun
ayni sahada oskiiltasyonu ile es zamanli olarak sol aglik gukurlugunun alt kisminin yumrukla

calkalanmasi esnasinda abomasum sivisinin ¢alkalanma sesi oskulte edilebilir (58).

2.3.1.2. Deplasmanlarda Ping Sesi

Parmak ucu veya perkisyon ¢ekici ile 9 — 12. kostalar iist 1/3ii arasinda interkostal
bolgede yapilacak perkiisyonla es zamanli olarak yapilacak oskiltasyonda yiksek frekansli
ping sesleri oskulte edilir. Bu sesler hayvan operasyon i¢in klinige nakledildiginde
kaybolabilmesine karsin, genellikle 24-48 saat sonrasinda tekrar belirgin hale gelirler (105).

2.3.1.3. Akut LDA

Nadir vakalarda ani sekillenen anoreksi ile birlikte hastada siddetli abdominal sanci
ve abdominal genigleme sekillenir. Bunlar sik gozlenmeyen akut vakalardir. Genisleyen
abomasum nedeniyle aclik cukurlugunun 6n kisminda kostal arkin hemen gerisinde belirgin
bir sislik gozlenebilir. Bu sislik timpaniktir ve perkusyonda rezonans verir. Akut vakalarda
beden 1s1s1 39.5 °C’ ye ve kalp frekansi 100/dk’ yakadar yiikselebilirken ¢ogu olgu subakut
seyirli oldugu icin bu degisimler pek gozlenmez. Istah normale donmesine karsin dalgali bir
seyir gosterir ve hasta genellikle yem tuketiminde secicidir, genellikle kaba yemleri tercih
eder. Ozellikle nakil veya asir1 hareket sonrasinda hastada istah ve genel durumda gegici

iyilesmeler gozlenebilir (58, 105).
2.3.1.4. Diger Klinik Bulgular
Rektal muayene: Rektal muayenede sola deplasmanda ventral abdomende bir bosluk

hissi algilanir, rumen genellikle beklenenden kiciktir, abomasumu pal pe etmek konumundan

dolay1r genellikle miimkiin degildir. Bazen ruminal timpani hissedilebilir (105).
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Sekonder Ketozis ve karaciger yaglanmasi: Doguma asir1 kilolu giren ineklerin
cogunda abomasum deplasmani ile birlikte sekonder ketozis ve karaciger yaglanmasi teshis
edilir (58, 105). Abomasum deplasmanli hastalarin gogunda belirlenen karaciger yaglanmasi,
subklinik diizeyde olmasina karsin, abomasum deplasmanli hayvanlarda verim kayiplarina
neden olmasi yoniinden 6nem tagimaktadir (90).

Abomasumun anterior deplasmanm: Anterior deplasmanlarda klinik bulgular ayn1
olmasina kargin 9-12. kostalar arasinda ping sesi oskiilte edilemez. Rumen sesleri normal
pozisyonda oskulte edilebilirken, abomasumun gurultu sesleri kalbin hemen gerisinde ve Ust
kisminda thoraksin her iki yanindan da oskiilte edilebilir. Rumenotomi yapilirsa abomasum
diyaframlaretikulum arasinda hissedilebilir (58).

Atriyal fibrilasyon: Bazi olgularda metabolik alkalozla iliskili olarak paroksimal
atrial fibrilasyon sekillenebilir. Abomasumun cerrahi olarak yerine yerlestirilmesini takiben

fibrilasyon kaybolur (58, 105).

2.3.2. Laboratuvar Parametrderi

2.3.2.1. Hemogram
Hastada abomasum ulseri, siddetli dehidrasyon veya RPT gibi ikincil hastaliklar
bulunmadik¢a hemogramda belirgin bir degisiklik mevcut degildir. Genellikle hemoglobin ve

hematokrit artigi ile seyreden dehidrasyon tablosu mevcuittur.

2.3.2.2. Serum Biyokimyasal

Ketozis, deplasmanlarin 6nemli bir komplikasyonudur ve siddetli ketozis olgular1 ile
karaciger yaglanmasi arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir. Abomasum deplasmanlarinda,
genellikle orta ve siddetli diizeyde ketoniiri bulunmasina karsin, kan glukoz diizeyi normal
smirlardadir. AST ve BHBA, kuru donemin sonunda ve dogumu takip eden ilk iki haftada
abomasum deplasmanlarinin 6nceden tahmini i¢in kullanilabilir. AST dizeyinin 100-180
IU/L ve BHBA dizeyinin 1000-1600 umol/L olarak belirlenmesi abomasum deplasmani
riskinin yiiksek oldugunu ifade etmektedir (58). Karaciger yaglanmasinda, Apo-B100 ve Apo
A-1 gibi lipoproteinlerin kandaki seviyeleri diisiiktiir. Bu proteinlerin dogum sonrasinda

Olctilmesi de yine abomasum deplasmanini 6nceden belirlenmesi i¢in kullanilabilir.
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Abomasum deplasmanlarinda hafif bir hipokalsemi olmasina ragmen dogum sonrasi
hipokalsemi sik gozlenmez. Abomasum deplasmanlarinda, abomasal igerigin barsaklara
gegcisinin azalmasina ve retikilorumene reflusunabagli olarak klor emilimi azalmaktadir.
Buna bagli olarak kanda pH ve bikarbonat konsantrasyonu yiukselir, meydana gelen
hipokalemi ve hipokloremi ile birlikte abomasum deplasmanlarinin 6nemli
komplikasyonlarindan bir digeri olan metabolik alkal oz sekillenir. Sekillenen metabolik
alkaloza karsin, idrar pH’1 abomasum deplasmanli hastalarda genellikle asidiktir. Hipokalemi
ve hipokloremiye bagli olarak hidrojenin idrarla atiliminin artmasi sonucu sekillenen bu

durum paradoksal asidiiri olarak tanimlanir (58).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hayvan Materyali

Calismanin canli hayvan materyalini, Mart — Mayis 2008 arasinda ayni isletmeye ait
benzer bakim ve beslenme kosullarina sahip, sola abomasum deplasmanli (n=20) ve saglikli
(n=20) toplam 40 adet Holstein irki inek olusturdu. Abomasum deplasmanli ineklerin
ortalama yas1 (ort. 3.5 £1.5), laktasyonlari (2+1), buzag: agirliklari (ort. 45 + 7), verim
gruplari, beslenme durumlar1 ve vicut kondusyon skorlar1 (BCS, ort. 3+1) g6z dntinde
bulundurularak ayni 6zelliklere sahip hayvanlar segilerek kontrol grubu olusturuldu.
Abomasum deplasmanli gruba dahil edilen her bir numune ile birlikte kontrol grubundan da

numune alindi.

3.2. Deplasmanh Hayvanlarin Secim Kriterleri ve Taninin Kesinlestirilmesi

Dogumu takiben istahsizlik, az miktarda ¢gamur kivaminda diskilayan hayvanlarda
oskUltasyonda sol 9-12 interkostal araliktan ¢alkanti, oskiltasyon ve perklisyonda ping sesi
alinmasini takiben, sesin alindigi bélgenin 5 cm altindan punksiyon yapildi. Punksiyon
bolgesinden alinan sivinin pH’ mnin 2-4 arasinda olmasi ve bu kriterleri tasiyan hayvanlara
yapilan laparotomi (sekil 6) ile hastaligin tanisi kesinlestirildi. Abomasum deplasmani siipheli
hayvanlardan kan numuneleri jugular venadan laparotomi dncesinde toplandi ve

degerlendirildi.

26



Sekil 6: Laparotomide abomasum ve rumenin pozisyonu
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3.3. Numunélerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Abomasum deplasmani tanis1 konulan ineklerden ve kontrol grubundan, kan
numuneleri venajugularisten, beslenmelerinin 3 saat sonrasinda alindi. Ayrica idrar katateri
ile tiim hayvanlardan alinan idrar 6rnekleri strip test kullanilarak degerlendirildi. Abomasum
deplasmanli hayvanlardan numune alinmasi ile es zamanl olarak saglikli ve ayn1 6zelliklere
sahip ineklerden de kan alinarak kontrol grubu olusturuldu. Serum tiiplerine alinan kan
numunelerinin, 3000 devirde 5 dakika santriflj edilmesi ile elde edilen serum ornekleri, analiz
zamanina kadar, -20°C’ de muhafaza edildi. Antikoagiilanli (EDTA) tiiplere alinan kan

ornekleri ise alindig1 giin igerisinde degerlendirildi.

3.3.1. Hemogram :Alinan EDTA’l1 numunelerden ayni giin igerisinde otomatik kan
sayim cihazi (CellDyne3500R, Abbott Inc., Abbott Park IL 60064 USA) kullanilarak, total
|6kosit, notrofil, lenfosit, monosit, eozinofil, bazofil, eritrosit, hemoglobin, HCT, MCH,
MCHC, PLT, MPV ve PCT degerleri belirlendi.

3.3.2. Serum Biyokimyasal Parametreleri: Serum 6rneklerinden biyokimyasal
analizator (Vet-Scan, Large Animal Profile, Product no:500-1023, Abaxis inc., Union city CA
94587 USA) kullanilarak albumin, globulin, total protein, amilaz, total bilirubin, BUN, total
kalsiyum, fosfor, kreatinin, ALP, ALT, potasyum ve sodyum degerleri elde edildi.

3.3.3. GGT, AST ve BHBA Olguimii: Serum orneklerinden refletron cihazi
(Refletron 1V, Boehringer Manheim:Almanya) kullanilarak GGT ve AST degerleri olgiildii,
BHBA degerleri GDS stat site cihazinda (STATSITE, GDS® diagnostics, a Division of DGS
technology, Inc., USA, KetoSite®, cat no: 301000 GDS12.6, GDS12.5; STANBIO Labrotory
Inc., Boerne, TX USA)Stanbio keto site test kartlar1 kullanilarak elde edildi.

3.3.4. Glukoz Olglimii Serum érneklerinden, 6zel bir laboratuarda otomatik analiz

cihaz1 (Olympus 600, Clinical Chemistry Analyser, Olympus Diagnostica GmbH, Ireland)
kullanilarak elde edildi.
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3.3.5. Insiilin Olglimii Serum érneklerinden, 6zel bir laboratuarda |mmulite 2000
(Diagnostic Products Corporation, Los Angeles, CA, USA) otomatik analiz cihazi kullanilarak

instlin degerleri 6lgilda.

3.3.6. Fruktozamin Olglimu Serum 6rneklerinden, 6zel bir laboratuarda Nitroblue
tatrazolium’ un kolorometrik testi (Cobas Integra 400 Roche Diagnostics GmbH, D-68298
Mannheim, Germany) kullanilarak elde edildi.

3.3.7. idrar Muayenes Alinan idrar 6rnekleri, idrar stribi (Combur'® test®, Ref: 0
4510089056, Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) kullanilarak; dansite, pH,

proteintri, ketondri, hematdri, hemoglobindri ve bilirubinri yoninden degerlendirildi.

3.4. Istatistiksel Degerlendirme
Calismadaki tiim parametrik degerler SPSS Programinda (v.13, SPSSinc.
[llinois,USA), t-testi kullanilarak istatistiksel olarak analiz edilmis ve p<0.05 degeri

istatistiksel olarak 6nemli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada yaslar1 27 ila 48 ay arasinda ve ortalama 2. laktasyonda olan 40 adet inek
kullanilmistir. Kullanilan abomasum deplasmanli ineklerin dogum sonrasi ortalama gin
sayilarinin 19 (2£9) oldugu belirlenmistir. Bununla birlikte abomasumun sola deplasman:
tanis1 konan ineklerde ve esdeger buzag biiyiikliiklerine sahip kontrol grubunda, buzag:
bUyUklUkleri yonunden (457 kg), siirii ortalamalarina gére herhangi bir fark olmadigi tespit

edilmistir.

4.1. Klinik Bulgular

Abomasum deplasmanli ineklerin tespitinde ilk olarak anamnez bilgileri gz dniinde
bulundurulmustur. Anamnezde ineklerin dogum sonrasinda istahsiz olduklar ve siit
verimlerinin belirgin bigimde azaldig1 belirtilmistir. Inspeksiyonda abomasum deplasmanli
ineklerde diski karakterinin macun kivaminda, camurumsu ve az kivamda olmasi ile kontrol
grubundan farklilik gosterdigi belirlendi. Abomasum deplasmanl: grupta tim hayvanlarda sol
abdomende 8-12. kostalar arasinda ping sesi ve abdomenin galkalanmasi sirasinda yapilan
oskUltasyonda ping sesinin alindigi bolgeden calkanti sesi oskiilte edildi. Abomasum
deplasmanli ineklerin ortalamabeden 1silar1 (38.3 £ 1.2 °C), kalp (75.9 + 11/dk) ve solunum
frekanslar1 (20.4 £ 8/dk) normal siirlardatespit edildi. Buna karsin, rumen hareketlerinin
ortalama 4.95 + 2.2 /5dk olarak kontrol grubuna (7.76 £ 2.4 /5dk) gore diisiik oldugu
belirlendi.

4.2. Diger Hastahklar

Abomasum deplasmanli ineklerde alinan detayli anamnez ve klinik incelemede
abomasum deplasmanli toplam 20 inekten, 2 tanesinin retentio sekundinarium tedavisi
gordigi, 2'si s6z konusu inekler olmak iizere 8 inekte metritis sekillendigi ve bunlardan bir
tanesinin tedavisinin, intrauterin antibiyotik tedavisi olarak, ¢alisma esnasinda da devam ettigi

belirlendi. Bununlabirlikte bir hastaya pododermatitis teshisi konuldu.
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4.3. Laboratuvar Bulgular:

4.3.1.1drar Muayenesi Bulgular
Idrar muayenesi bulgularinda idrar dansitesinde abomasum deplasmanli grup ile
kontrol grubu arasinda bir fark belirlenememistir. Buna karsin, ¢calisma grubundaki ineklerde
idrarda belirgin bi¢imde keton tespit edilmistir. Ticari idrar stribinin 4 hanesi; negatif, zayif
pozitif, pozitif ve siddetli pozitif olarak tanimlandiginda, idrarla keton atilimi, bir inekte
siddetli, 5 inekte orta, 13 inekte hafif, bir inekte ise negatif olarak belirlenmistir (Tablo 1).
Idrarda protein ve kan 4 adet inekte tespit edilmis, fakat bu inekler metritis gecirdigi i¢in

vajinal kontaminasyon siiphesi nedeni ile bu degerler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Tablo 1. Abomasum deplasmanli ineklerde idrar muayenesi bulgulari
(-:negatif, +: hafif ,++: orta, +++ Siddetli)

No
- - - - - +

1 7 1010

2 7 1010 ++ + - - - +
3 75 1015 - - - - - +++
4 7 1010 - - - - - ++
5 7 1010 - - - - - +
6 7 1010 - - - - -

7 7 1010 + + - - -

8 75 1010 - - - - - +
9 7 1010 - - - - - ++
10 7 1005 ++ + - - - ++
11 7 1010 - - - - - +
12 7 1010 - - - - - ++
13 7 1005 - - - - -

14 7 1010 + + - - - +
15 75 1005 - - - - - ++
16 8 1010 - - - - - +
17 7 1010 - - - - - -
18 7 1015 - - - - - +
19 7 1010 - - - - - +
20 7 1005 - - - - - +
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4.3.2.Hematolojik Bulgular

Abomasum deplasmanli grupta, total 10kosit (p<0,001), nétrofil (p<0,01), lenfosit
(p<0,001), eozinofil (p<0,001), monosit (p<0,001) ve MCHC (p<0,05) degerlerinin kontrol
grubuna gore belirgin bi¢imde diisiik; buna karsin eritrosit (p<0,01), hemoglobin (p<0,001),
hematokrit (p<0,001) ve MCH (p<0,05) parametrelerinin yiksek oldugu saptanmistir (Tablo
2). Buna karsin, bazofil, PLT, MPV ve PCT degerlerinde herhangi bir istatistiksel fark

belirlenememistir.

Tablo2: LDA vekontrol grubunda hematolojik parametrelerin istatistiksel sonuglari

_ L DA grubu (n:20) |Kontrol Grubu (n:20)

T. Lokosit (x10%L) 5.96 + 2.640" 10.21 + 1.670° <0.001
Notrofil (x10%L) 3.62 + 223" 5.31 +1.364° <0.01
L enfosit (x10%/L) 1.75 +0.972* 3.71 £ 0.875° <0.001
Monosit (x10%L) 0.43 +0.26" 0.98 +0.24° <0.001
Eozinofil (x10%L)  0.011+ 0.002" 0.05+ 0.005° <0.01

Bazofil (x10%/L) 0.04 +0.03 0.04 +0.01 0.9
Eritrosit (x10™/L) 6.60 +0.96" 5.90 +0.48° <0.01
Hemoglobin (g/dl) 11.72 + 1.66" 0.88 + 0.74° <0.001

HCT (%) 31.52 + 4.65" 24.56 + 2.07° <0.001

MCH (pg) 17.66 + 1.15" 16.77 + 1.11° <0.05

MCHC (g/dl) 37.68+ 3.89" 40.25 + 0.62° <0.05
PLT (x10°/L) 588.7 + 211.7 578.3 + 208.7 0.87
MPV (fL) 7.78+1.95 8.10+0.73 0.50
PCT (%) 0.44+0.16 0.48 + 0.14 0.38

A, B; Ayni satirda farkli harf tagiyan parametreler arasinda 6nem bulunmustur
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4.3.3.Biyokimyasal Bulgular

Abomasum deplasmanli gruptaki hayvanlar ile saglik hayvanlarin, serum albimin,
kalsiyum, BHBA, AST ve GGT biyokimyasal degerleri arasinda istatistiksel 6nem
bulunmustur (Tablo 3). Deplasmanli hayvanlarin albiimin ve kalsiyum degerlerinin saglikli
hayvanlara gore daha diisiik ( p< 0.05) oldugu belirlenirken, deplasmanli hayvanlardaki GGT
(p<0.001), BHBA (p<0.01) ve AST (p<0.001) diizeylerinin saglikli gruba gore yiiksek oldugu
saptanmistir. Buna karsin, globulin, total protein, amilaz, bilirubin, BUN, fosfor, kreatinin,
ALP, ALT, potasyum, sodyum, glukoz, insllin ve fruktozamin degerleri arasinda istatistiksel
bir fark bulunamamustir (Tablo 3).
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Tablo 3: LDA vekontrol grubunda biyokimyasal parametrelerin istatistiksel sonuglari

L DA grubu Kontrol Grubu P Degeri
(n:20) (n:20)

Albumin (gr/dl)
Globulin (gr/dl)
TP (gr/dl)
Amilaz (U/L)

T. Bilirubin (mg/dl)

BUN (mg/dl)
T.Ca (mg/dl)
P (mg/dl)

Kreatinin (mg/dl)

ALP (U/L)
ALT (U/L)
K (mmol/L)
Na (mmol/L)
Glukoz (mg/dl)
Insulin (U/L)

Fruktozamin (mmol/L)

GGT (UIL)

BHBA (mmol/L)

AST (U/L)

A, B; Ayni satirda farkli harf tagiyan parametreler arasinda 6nem bulumustur

2.42 +0.43"
5.83 % 0.74
8.26 + 0.66
59.67 + 19.69
0.93+0.34
13.85+ 3.82
8.45+0.73
530+ 151
0.84+0.28
42.95 + 17.22
26.52 + 5.64
5.05 + 1.04
142.04 + 3.35
50.00 +10.3
6.79+ 4.21
214.66 + 22.20
34.97 + 12.26"
2.57 + 0.30"
122.10 + 13.2*

2.71+0.38°
5.89 +0.31
8.60 + 0.47
58.09 + 9.36
0.94+0.35
14.47 + 4.91
9.05+ 1.07°
5.62 + 0.57
0.78+0.13
42.23+11.13
27.66 + 6.11
5.03+0.11
142.66 + 4.60
48.00 + 13.2
751+ 4.14
220.33 +21.98
22.48 +5.45°
0.92 + 0.49°
78.30+ 11.6°

<0.05
0.769
0.068
0.743
0.94
0.651
<0.05
0.364
0.372
0.874
0.533
0.941
0.621
0.794
0.588
0411
<0.001
<0.01
<0.001



5. TARTISMA ve SONUC

Siit sigirciligi endiistrisinin yiiksek verim hedefleri dogrultusunda, 6nemli ekonomik
kayiplara neden olmasi yoniiyle abomasum deplasmanlari giderek 6nem kazanmaktadir (58).
Insidans1 siirii bazinda ortalama % 10’lar diizeyinde seyreden bu énemli sorun yogun stres
faktorlerinin yasandigi isletmelerde ¢cok daha yiiksek oranlarda olusabilir. Calismanin baginda
belirtilmis olan pek ¢ok hazirlayict ve yapici etiyolojik faktorleri bulunan abomasum
deplasmanlarinin olusumunda, bahsedilen faktorlerin haricinde farkli mekanizmalarin darol
oynadigi diistiniilmektedir.

Sunulan ¢alismada abomasum deplasmanli ineklerin klinik, rutin hematolojik ve
glukoz metabolizmasina ait olas1 bazi biyokimyasal parametreleri, saglikli hayvanlardan
olusan kontrol grubu ile karsilastirildi. Solaabomasum deplasmanli hayvanlarin klinik
muayenelerinde beden 1silar1, rumen hareketleri, kalp ve solunum frekanslar1 degerlendirilmis
ve kontrol grubu ile karsilastirilmistir. S6z konusu parametrel erden sadece rumen hareketleri
yoniinden iki grup arasinda fark belirlenmistir (deplasmanli grup:4,95+2,2/5dk; kontrol
grubu:7,76x2,4/5dk). Rumen hareketlerinin sayisinin azalmig olmasi abomasum
deplasmanlarinda beklenen bir bulgudur (58). Rumen hareketlerinde olusan hipomotilite hatta
siddetli olgularda atoni, abomasum deplasmanlarinda azalan yem tiikketimi ve diisen kan
kalsiyum seviyesi ile iligkili olabilir. Rumen, abomasuma gore kan kalsiyum seviyel erindeki
dalgalanmalardan daha fazla etkilenmekte ve ¢alismanin 6nceki boliimlerinde belirtildigi
Uzere kan kalsiyum seviyesinin 8 mg/dl’nin altina diismesi, ruminal motilitenin azalmasina
neden olmaktadir (47). Abomasum deplasmanlarinda total kalsiyum seviyesinden ziyade,
olusan metabolik alkolozisle iliskili olarak iyonize kalsiyumda azalmalar dikkat cekmektedir.
Sunulan ¢alismada kan total kalsiyum seviyesi ortalama 8.4 mg/dl (Tablo 3) olarak
belirlenirken iyonize kalsiyum diizeyleri malesef degerlendirilememistir. Bu nedenle rumende
meydana gelen hipomotilite, diisen yem tuketimi ile yakindan iligkili olabilecegi gibi,
sekillenmesi muhtemel olan iyonize kalsiyum diizeyinde azalma da hipomotiliteye neden
olmus olabilir.

Calismada, abomasum deplasmanina sahip hayvanlarin eritrosit (p<0.01),
hemoglobin (p<0.001), hematokrit (p<0.001), hemoglobin miktari (p<0.001) ve hemoglobin
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konsantrasyonlar (p<0.05) saglikli hayvanlara gore yiiksek bulunmustur (Tablo 2). Meydana
gelen bu degisimler abomasum deplasmanli ineklerde yem ve su tiketiminin ve barsaklardan
s1v1 absorbsiyonunun azalmasi ile yani dehidrasyonla iliskili olarak olusabilir.

Sunulan galismada glukoz metabolizmasinin ve gebelikte meydana gelen insilin
direnci fenomeninin abomasum deplasmanlari ile olast iligkisinin ortaya konmasi amaglandi.
Bu dogrultuda, ¢alismada BHBA, insillin, glukoz, fruktozamin diizeylerindeki olast degisimler
oncelikli olarak arastirildi. Bununla birlikte glukoz metabolizmasi ile yakindan ilgili olan
karaciger yaglanmas1 yoninden her iki gruptada BHBA nin yanisira albiimin, AST ve GGT
parametreleri degerlendirildi.

Insan hekimliginde yapilan ¢alismalar (59, 107-110) yiiksek kan glukoz seviyelerinin
gastrik motiliteyi belirgin bicimde azaltarak diabetik gastroparezise neden oldugunu
belirtmektedir. Benzer olarak saglikli inekler {izerinde yapilan bir ¢alismada, parenteral olarak
glukoz uygulamasini takiben olusan yuksek kan glukoz seviyelerinin, abomasal motiliteyi
azalttig1 ve abomasum iceriginin pH’1n1 arttirdig1 belirlenmistir (55). Pravettoni ve
arkadaslarinin (61) yaptiklar bir ¢alismada, abomasum deplasmanli ineklerde, yag
mobilizasyonu ve buna bagl olarak kanda keton cisimciklerinin konsantrasyonunun artmis
olmasina karsin yiiksek kan glukoz ve insiilin seviyeleri belirlemisler ve artan instilin
konsantrasyonunu gebelik ile iligkili instlin direncine baglamiglardir. Yine ayni ¢alismada
elektromiyelografik aktivite dl¢llerek insllin direnci sekillenen ineklerde abomasum
motilitesinin azaldig1 belirlenmistir (61). Y Uksek kan glukozu ve insilin seviyesinin
abomasum deplasmanlarinin etiyolojisinde rol aldigina yonelik zit bir goriis Van Winden ve
Kuiper (16) tarafindan 6ne siiriilmiistiir. Bu arastirmacilara gére abomasum deplasmanlarinda
tespit edilebilen yiksek kan glukoz ve insiilin seviyelerinin, hastaligin hazirlayici
faktorlerinden biri degil, hastaligin sonuglarindan biri olabilecegini bildirmislerdir (16).

Bu bilgiler temelinde abomasum deplasmanlarinin etiyolojisinde yUksek kan glukoz
seviyelerinin iki sekilde rol oynayabilecegi soylenebilir. Birincisi yiksek kan glukoz ve
instlin diizeylerinin abomasal hipomotiliteye neden olmasi, ikincisi ise yine yuksek kan
glukoz seviyelerine bagli olarak, yiiksek abomasal pH’1in 6n mide sindirim igeriginin
abomasumda fermentasyonuna olanak saglayarak serbest gaz olusumunu artirmasidir (21).

Buna karsin sunulan galismada kan glukoz ve insllin seviyel erinde abomasum

deplasmanli grup ile kontrol grubu arasinda belirgin bir fark tespit edilememistir (Tablo 3).
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Glukoz ve insulin degerleri, abomasum deplasmanli grup ile kontrol grubu arasinda paralellik
gostermesine karsin, BHBA seviyelerinin abomasum deplasmanli grupta yiliksek olmasi
(p<0.01), daha 6nce yapilan ¢alismalar ile paralellik gostermektedir (61). Glukoz ve insilin
seviyelerinin her iki grupta paralel olmasi buna karsin abomasum deplasmanli grupta BHBA
seviyelerinin (ort. 2.57 £ 0.3 mmol/L) yuksek belirlenmesi; abomasum deplasmanli
hayvanlarin glukozu metabolik enerji kaynag: olarak kullanamadigini ve buna bagli olarak
olas1 bir instlin direncinin varligin1 ve abomasum deplasmanlarinin etiyolojisindeki roliinii
isaret edebilir.

Mevcut veriler abomasum deplasmanli ineklerin hastalik esnasindaki kan glukoz ve
instlin seviyeleridir. Glukoz metabolizmasinin, abomasum deplasmanli ineklerde gegmise
yonelik monitorizasyonu ve kontrol grubu ile karsilastirilmasi, abomasum deplasmanlarinda
glukoz metabolizmasinin roliiniin arastirilmasinda daha net bulgular elde edilmesine olanak
saglar. Ug haftalik bir ddnem igerisinde kan glukoz konsantrasyonlarinin monitorizasyonunda
kullanilabilen bir parametre olan fruktozamin, daha dnce yapilan bazi ¢caligmalarda ineklerde
glukoz metabolizmasinin degerlendirilmesi i¢in kullanilmistir. Japonya’da yapilan bir
calismada (88), diabetes mellitus tanis1 konan bir inekte fruktozamin konsantrasyonu (ort.407
mmol/L), 5 saglikli inekten olusan kontrol grubu ile karsilastirilmig (ort. 207 mmol/L) ve
belirgin bi¢imde yiiksek oldugu tespit edilmistir. Arjantin’de yapilan baska bir ¢alismada
(89), fruktozamin konsantrasyonlari hipergliseminin monitorizasyonu i¢in kullanilmis, 120
adet zebu danada yapilan ¢alismada fruktozamin konsantrasyonlar: ortalama 215-232 mmol/L
olarak belirlenmistir. Yapilan bu ¢aligmalar, fruktozaminin ¢iftlik hayvanlari hekimliginde
kullaniminin bulundugunu gostermekle birlikte, fruktozamin degerleri i¢in bir referans aralig
hentiz mevcut degildir. Sunulan ¢alismada daha 6ncede belirtildigi gibi abomasum
deplasmanli ineklerde fruktozamin 6l¢iimii yapilarak kan glukoz seviyelerinin dogumu takip
eden siireg icerisinde monitorizasyonu ve olasi insiilin direncine baglh olarak sekillenmis bir
hipergliseminin varliginin belirlenmesi hedeflenmistir. Abomasum deplasmanli gruptan elde
edilen fruktozamin degerleri (ort. 214.66 + 22.20 mmol/L), kontrol grubunun degerleri (ort.
220.33+ 21.98 mmol/L)ile karsilastir1ldi, iki grup arasinda fruktozamin degerleri bakimindan
istatistiksel bir fark belirlenemedi (Tablo 3). Fruktozamin konsantrasyonunda gruplar
arasinda belirgin bir farkin meydana gelmemesinin nedeni deplasmanli hayvanlardaki albiimin

konsantrasyonun diisiik olmasi ile agiklanabilir. Diisiik albiimin seviyelerinin fruktozamin
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duzeylerinde ciddi diisiislere neden oldugu bildirilmistir (111). Calismamizda abomasum
deplasmanli hastalarda belirgin bigimde diisik bulunan serum albtimin seviyeleri (ort. 2.42+
0.43 gr/dl) dogum sonrasinda sekillenen olasi bir hiperglisemiyi, fruktozamin
konsantrasyonlarini diisiirereck maskeleyebilir.

Negatif enerji dengesi ve hatali besleme sonucunda meydana gelen karaciger
yaglanmalari, bazi aragtirmacilar (112, 113) tarafindan abomasum deplasmanlart ile
iliskilendirilmistir. Abomasum deplasmanli ineklerin biiyiik béliimiinde karacigerde yag
infiltrasyonunun arttig1 belirlenmistir (112). Karaciger yaglanmasinin en énemli nedenleri
gebelikte ineklerin agir1 yaglandirilmasi ve dogum sonrasinda meydana gelen negatif enerji
dengesi olarak agiklanmaktadir. Insulin direncinin debu faktérlerle birlikte karaciger
yaglanmasinin etiyopatogenezinde 6nemli rol oynadigi bildirilmektedir (113). Karaciger
yaglanmalariin tespitinde pek ¢ok biyokimyasal parametre ve karaciger biyopsisi
kullanilmaktadir. GGT, AST ve BHBA, karaciger yaglanmalarinda ve abomasum
deplasmanlarinda yiksek olarak belirlenebilen parametrelerdir (59, 115).

Calismada, abomasum deplasmanlarinin etiyolojisindeki roliinii arastirdigimiz glukoz
metabolizmasi ile yakindan iliskili olan karaciger yaglanmasinin belirlenmesi amaci ile her iki
grupta GGT, AST ve BHBA degerleri karsilastirildi ve her {i¢ parametrede de belirgin
istatistiksel farklar belirlendi (Tablo 3). GGT (p<0.001), AST (p<0.001) ve BHBA (p<0.01)
degerlerinin yiiksek ve albimin(p<0.05) degerinin diisiik olarak belirlenmesi ¢alismamizdaki
abomasum deplasmanli hayvanlarda belli derecelerde karaciger yaglanmasi ve degisik
derecelerde ketozis bulundugunu diisiindiirmektedir. Ozellikle BHBA seviyesinin abomasum
deplasmanli hayvanlarda yiiksek olmasi, glukoneogenezisin bir gostergesidir ve sekonder veya
primer ketozis ile iliskilendirilebilir. Calismamizda meydana gelen ketozis, glukoz
seviyelerinin yiiksek bulunmasindan dolay1 sekonder olarak siniflandirilabilir.

Alblmin, genellikle karaciger yaglanmasi olan hayvanlarda diisiik olarak belirlenen
bir parametredir (116, 117). Benzer sekilde sunulan bu ¢alismada da abomasum deplasmanl
hayvanlarda albumin seviyes (ort. 2.42+0.43 gr/dl; p<0.05) kontrol grubuna gore diisiik
bulunmus ve daha 6nce yapilan galismalarda elde edilen verilerle paralellik gostermistir (113,
118). Seving ve arkadaslar1 (118), abomasum deplasmanli ineklerde, karaciger

fonksiyonlarini degerlendirdikleri bir calismalarinda abomasum deplasmanli ineklerde diisiik
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alblimin degerleri elde etmisler ve bunu abomasum deplasmanlarimin genellikle karaciger
yaglanmasi ile birlikte gorilmesi ile iliskilendirmislerdir.

Sunulan galismada biyokimyasal parametrelerden, total kalsiyum konsantrasyonu
degerlendirilmis ve kontrol grubuna gére deplasmanli hayvanlarda 6nemli diizeyde daha
diisiik oldugu belirlenmistir (Tablo 3). Deplasmanli hayvanlarda tespit edilen diisiik kalsiyum
seviyeleri, daha 6nce abomasum deplasmanli ineklerde yapilan ¢alismalar ile paralellik
gostermektedir (16, 20). Abomasum deplasmanlarinda meydana gelen hipokalsemi tablosu
genellikle subkliniktir. Belirlenen diisiik kalsiyum seviyeleri, genellikle abomasum
deplasmanlari ile birlikte seyreden karaciger yaglanmasinin bir komplikasyonu olabilecegi
gibi, deplasmanlarda meydana gelen metabolik alkalozis ve buna bagl olarak barsaklardan
kalsiyum emiliminin azalmasi ile de iligkili olabilir. Abomasum deplasmanli gruptaki yiksek
GGT, BHBA, AST ve diisiik albiimin degerleri, olas1 bir karaciger yaglanmasinin ve ketozisin,
caligmamizda belirlenen, diisiik kan kalsiyum seviyelerinin nedenleri olabilecegini
distindlirmustiir.

Calismamizda abomasum deplasmanli hayvanlarda gozlenen hipokal seminin olasi bir
nedeni ise istah1 azalmis olan hayvanlarin, yemler ile yeterli miktarda kalsiyum alamamasi ve
alinan kalsiyumun, abomasum deplasmani nedeni ile barsaklara gegisinin azalmasi ile
aciklanabilir. Subklinik hipokalsemi, abomasum deplasmanli ineklerde genelde belirlenebilen
bir bulgu olmasina karsin, hipokalseminin abomasum deplasmanlarinin etiyolojisindeki roli
tartismalidir. Bununlabirlikte abomasum deplasmanlarinda NOx seviyelerinin yikselmesi
(35, 36), diisiik kan kalsiyum diizeylerinde dahi, abomasumun beyaz kas hiicrelerinde
kalsiyumun hiicre i¢inde normal seviyelerde olmasini saglayabilir. Yapilan ¢alismalar NOx’in
gastrointestinal sistemde kalsiyumun beyaz kas hiicreleri tarafindan aliminin arttigini
gostermistir (119). Yine Madison ve Trout (48) abomasal motilitenin azalmasi i¢in kan
kalsiyum diizeyinin 4.8 mg/dI’nin altinda olmasi1 gerektigini ve abomasal motilitenin sadece
klinik hipokalsemi durumlarinda azalabildigini belirtmislerdir. Bu bilgiler temelinde
abomasum deplasmanlarinda belirlenen hipokalseminin nedenden ¢ok sonug oldugu
soylenebilir.

Sonug olarak glukoz metabolizmasinin abomasum deplasmanlari ile olasi iliskisinin
arastirildigr bu ¢aligmada, glukoz ve insilin seviyeleri her iki ¢aligma grubunda benzer

olmasina kargin, abomasum deplasmanli hayvanlarda elde edilen yiksek BHBA (p<0.01)
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seviyeleri abomasum deplasmanli hayvanlarin ketotik olduklarini gostermektedir. Caligmada
yine insllin direnci ile yakindan iliskili olan karaciger yaglanmasinin degerlendirilmesi amaci
ile GGT (p<0.001) ve AST (p<0.001) degerlendirilmis ve her iki parametrenin abomasum
deplasmanli grupta yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglarabagli olarak abomasum
deplasmanlarinda insiilin direncinin etiyolojik bir faktor olarak rol oynayabilecegi ve
abomasum deplasmanlarinin genellikle karaciger yaglanmast ile birlikte seyrettigi
soylenebilir. Sunulan bu ¢alismanin sonuglari ayrica, sekillenen abomasum deplasmanlarinin
ve karaciger yaglanmasinin medikal tedavisinde olusmas1 muhtemel olan insiilin direncine
yonelik uygulamalarin goz 6niine bulundurulmasi gerektigini ifade etmektedir. Bununla
beraber abomasum deplasmanlarinda insilin direnci, glukoz metabolizmasi ve karaciger
yaglanmasinin roliiniin arastirildigi daha detayli ¢alismalarin yapilmasi, abomasum
deplasmanlarinin etiyolojisinde yeni bir pencerenin agilmasina ve abomasum deplasmanlarinin

olusmadan 6nce belirlenerek 6nlenebilmesine olanak saglayabilir.
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