Van Vet ], 2015, 26 (2) 77-85

e VAN VETERINARY
JOURNAL

Van Veterinary Journal I.
http://vfdergi.yyu.edu.tr .

ISSN: 2149-3359

Original Article e-ISSN: 2149-8644

Investigation of Hematological and Biochemical Parameters, Clinical Findings and
Rumen Content in The Different Phases of Experimental Ruminal Acidosis in Sheep

Aynur SIMSEK  Servet SEKIN

Dicle University, Faculty of Veterinary Medicine, Department of Internal Medicine, Diyarbakir, Turkey
Received: 27.01.2015 Accepted: 13.03.2015

SUMMARY

The aim of this study was to investigate clinical and laboratory findings of 12 g/kg and 18 g/kg of glucose-
induced different phases of experimental ruminal acidosis. The materials of the study were consisted 12
healthy rams ages between 2-3 and 51-62 kg of weight. Rams were divided into two groups. In the first group
of 12 g/kg BW and the second 18 g/kg BW glucose were given orally for created ruminal acidosis. Loss of
appetite, teeth grinding, groaning and forming a soft consistency stool or diarrhea were observed in acidotic
sheep. Increased body temperature and pulse frequency, respiratory frequency, were not changed while
rumen movements decreased. In the first group hematocrit value (only in 15 hours) and total white blood cell
count were increased (p<0.05) meanwhile erythrocyte count, hematocrit value, hemoglobin concentration
and total white blood cell count were increased significantly (p<0.05) in second group. Although in the both
groups serum Na and Cl concentrations increased (p<0.05) while the concentration of K was found to
decreased (p<0.05). Decreased were detected occurred in pH of rumen contents and statistical differences
were determined when compared between two groups in 6., 9., 24, 32, 48. and 72. hours (respectively
p<0.01, p<0.05, p<0.01, p<0.05, p<0.01, p<0.05). As while the rate of acetate were increased, propionate and
butyrate rations decreased. In addition to increasing of glucose dose affects the rate of acetate (respectively
in 2., 6. and 12. hours p<0.01, p<0.01, p<0.05) and propionate rations (in 2., 6. and 48. hours respectively
p<0.01, p<0.01, p<0.05) but for butyrate (p>0.05) did not affected. As a result, evaluation of clinical and
laboratory findings in ruminal acidotic animals those finding must be consideration for determination of
prognosis and treatment planning was concluded.
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OZET

Koyunlarin Deneysel Ruminal Asidozisinin Farkli Safhalarinda Klinik Bulgular,
Rumen i¢erigi, Hematolojik ve Biyokimyasal Parametrelerin Arastirilmasi*

Bu arastirmada 12 g/kg ve 18 g/kg glikoz ile olusturulan ruminal asidozisin farkli safhalarindaki klinik ve
laboratuvar bulgularin arastirilmasi amaglanmistir. Calismanin materyalini 2-3 yaslarda, 51-62 kg canh
agirliginda 12 adet saghkl kog¢ olusturdu. Koglar iki gruba ayrildi. 1. gruptakilere 12 g/kg CA, ikinci
gruptakilere ise 18 g/kg CA dozunda glikoz oral yolla verilerek ruminal asidozis olusturuldu. Ruminal
asidozisli hayvanlarda istahsizlik, dis gicirdatma, inleme ve yumusak kivaml disk: veya ishalin sekillendigi
gozlendi. Viicut 1s1s1 ve nabiz sayisinin arttigl, solunum sayisinin etkilenmedigi, rumen hareketleri sayisinin
ise azaldig1 saptandi. 1. grupta hematokrit deger (sadece 15. saatte) ile total 16kosit sayisinda artis (p<0.05)
kaydedildi. 2. grupta eritrosit sayisi, hematokrit deger, hemoglobin konsantrasyonu ve total 16kosit sayisinda
artis (p<0.05) kaydedildi. Serum Na ve Cl konsantrasyonunun arttig1 (p<0.05), K konsantrasyonunun ise
azaldig1 (p<0.05) saptandi. Rumen icerigi pH’sinin distigii ve iki grubun 6., 9., 24., 32, 48. ve 72. saat
degerleri arasinda istatistiksel 6énem (sirasiyla p<0.01, p<0.05, p<0.01, p<0.05, p<0.01, p<0.05) oldugu tespit
edildi. Asetat oraninin arttifl, propiyonat ve biitirat oranlarinin ise azaldig, glikoz dozunun arttirilmasinin
asetat (2., 6. ve 12. saatlerde sirasiyla p<0.01, p<0.01, p<0.05) ve propiyonat (2., 6. ve 48. saatlerde sirasiyla
p<0.01, p<0.01, p<0.05) oranlarini etkiledigi, biitirat (p>0.05) oranini ise etkilemedigi saptandi. Sonug olarak;
ruminal asidozisli hayvanlarin degerlendirilmesinde klinik ve laboratuar bulgularin goéz Onilinde
bulundurulmasinin, prognozun belirlenmesi ve sagaltimin planlanmasina katki sunacagi kanaatine varildi.
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GiRiS

Ruminal asidozis, ruminantlarin kolay fermente olabilen
karbonhidratca zengin yemleri aniden ve fazla miktarda
yemeleri sonucu ortaya c¢ikan; rumen hareketlerinin
durmasi, dehidrasyon, metabolik asidozis, hipovolemik sok
ve Olime neden olabilen bir hastaliktir (Ahrens 1967;
Elam 1976; Wendy 1992; Andersen ve ark. 1994; Nocek
1997). Fazla miktarda dane yemle beslenen besi ve siit
hayvanlarinda daha sik goriilmektedir (Haji Hajikolaei ve
ark. 2006). Koyunlarda ¢ogunlukla stirii problemi olarak
gorilmesi, yiiksek mortaliteyle seyretmesi ve zorunlu
kesim nedeniyle o6nemli ekonomik kayiplara neden
olmaktadir (Sekin ve ark. 1997).

Ruminal asidozisin siddeti ve klinik bulgular tiiketilen
yemin tiirli, miktar1 ve hayvanin alisik olup olmamasina
gore degisiklik gdostermektedir (Turgut 1997; Radostits ve
ark. 2000; Navarre ve Pugh 2002; Bramley 2004; Kleen
2004; Scott 2009). Hastalik klinik olarak; istahsizlik, dis
gicirdatma, inleme, diski kivaminin yumusamasi veya
ishal, rumen hareketlerinin durmasi ve dehidrasyon ile
karakterizedir. Hastalikk ruminal ve sistemik asidozis ile
birlikte, bitkinlik, koma ve 6liime de neden olabilmektedir
(Fraser 1959; Aytug ve ark. 1991; Turgut 1997; Radostits
ve ark. 2000; Bramley 2004).

Bu ¢alismada, 12 g/kg CA ve 18 g/kg CA glikoz ile
olusturulan  deneysel ruminal asidozisin  farkh
safhalarinda; klinik bulgular, rumen igerigi, hematolojik ve
biyokimyasal parametrelerin ortaya konulmasi ve buna
bagh olarak sagaltimin planlanmasina katkida bulunulmasi
amaglanmistir.

MATERYAL ve METOT

Bu aragtirmada, Dicle Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel
Etik Kurulu'nun 05.11.2009 tarih ve 2009-20 no’lu onay1
ile ruminal asidozis olusturulan koglarda klinik bulgular,
kan (hematolojik ve serum biyokimyasal parametreler) ve
rumen icerigi (pH, ugucu yag asitleri ve infusoria)
parametrelerindeki degisim incelendi.

Hayvan Materyali

Calismada, 2-3 yaslarda, 51-62 kg canl agirhginda 12 adet
saglikli kog¢ kullanildi. Koglar, Dicle Universitesi Veteriner
Fakiiltesi'nde onceden dezenfekte edilerek hazirlanan
alanlara konulup ortama alismalari amaciyla iki hafta
beklendi. Bu siiregte hayvanlar i¢ ve dis parazitlere karsi
ilagland1. Bu amacla; Albendazole (Vetalben Fort K®-Vetas)
15 mg/kg/CA oral ve Ivermectin (Ivomec®-Novakim) 0.2
mg/kg/CA dozunda SC uygulandi. Adaptasyon siireci
sonunda koglarin klinik muayeneleri ve parazitolojik
kontrolleri yapildi.

Hayvanlara Glikoz Verilmesi

Rutin klinik ve laboratuar muayeneleri yapilip anormal bir
bulgu olmadigina karar verilen koclar rastgele altisarh iki
gruba ayrildi. Birinci gruptaki koglara 12 g/kg/CA, ikinci
gruptakilere ise 18 g/kg/CA dozunda glikoz, hassas terazi
ile tartilip suda ¢ozdiiriilerek, ucuna uygun capta huni
takilmis bir rumen sondasi vasitasiyla rumene verildi.

Klinik Muayene

Calisma stiresince koclarin sistematik klinik muayeneleri
yapildi. Hayvanlarin viicut 1silar1 (T), nabiz (P) ve solunum
sayilar1 (R) ile rumen hareketleri sayisi (Rh) belirlenerek
elde edilen bulgular degerlendirildi.

Kan Orneklerinin Alinmasi

Hayvanlara glikoz verilmeden 6énce (0. saat) ve glikoz
verildikten 2, 6, 9, 12, 15, 24, 32, 48 ve 72 saat sonra

78

antikoagulanth (EDTA) ve antikoagulantsiz tiiplere Vena
jugularisten kan 6rnekleri alindi.

Rumen Sivisi Orneklerinin Alinmasi

Rumen sivisi ornekleri, kan ornekleriyle ayni saatlerde
alindi. Ornekler alinmadan énce icerigin Kkarigmasi
amaciyla rumenin ventral kesesine distan masaj uygulandi.
Ucuna rumen sondasi takilmis aspiratér vasitasiyla 200 ml
rumen sivist alind1 ve agz1 kapali kaplara bosaltildi.

Kan Analizleri

Hematolojik muayeneler i¢in antikoagulanth tiiplere alinan
kan oOrneklerinin bekletilmeden analizleri yapilarak
hemogram belirlendi. Antikoagulantsiz tiiplere alinan
orneklerden elde edilen serumlardan AST (Aspartat
aminotransferaz), ALT (Alanin aminotransferaz), ALP
(Alkalen fosfataz), BUN (kan iire nitrojen), TP (total
protein), Cre (kreatinin), Mg (magnezyum), Na (sodyum),
K (potasyum) ve Cl (klor) konsantrasyonlari 6l¢iildi.

Rumen Sivis1 Analizleri

Rumen sivis1 alindiktan hemen sonra pH’s1 dl¢iildii. Sivinin
100 ml’si dort katli peynir siizme bezinden siizildii.
Stiziintiiniin 50 ml’sine 1 M H2S04+'ten 5 ml ilave edilerek
karisim santrifiij edildi. Ustteki kisim -20 °C’de UYA'leri
(Ugucu Yag Asitleri) analizleri yapilincaya kadar saklandi.
UYA'leri miktar1 HPLC cihaz1 ile Samuel ve ark.
(1997)’larimin bildirdigi yonteme gore yapildi. Sivinin
geriye kalan 100 ml’sinden ise renk, koku ve 1sik
mikroskobu ile infusoria muayenesi yapildi.

Sagaltim Uygulamalari

Calismanin 15. saatinde ruminal asidozis olusturulan
hayvanlarda sagaltima baslandi. Sagaltimda % 0.9'luk
NaCl, % 1.3’liikk Sodyum bikarbonat soliisyonu (Bikarvil®-
Vilsan), antihistaminik (Histavet®-Vetas), B vitamini
(Berovit B12®-Ceva), analeptik (Kafedif®-Ceva),
magnezyum hidroksit (Magnesie Calcinee®-Deva) ve
saglikli hayvanlardan alinan taze rumen sivisi verildi.

istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler icin SPSS v11.0 paket programindan
yararlanildi. Gruplarin farkl saatleri arasindaki farklihigin
belirlenmesinde Wilcoxon Signed Ranks Testi, gruplar
arast karsilastirmalarda ise Mann-Whitney U testi
kullanildi (Celik 2011).

BULGULAR
Klinik Bulgular

Glikoz uygulamasi1 sonrasinda koglarda, ilk 2. saatte
baslayarak ruminal asidozisin  klinik  bulgulari
(istahsizlik, dis gicirdatma, inleme ve diski kivaminda
yumusama veya ishal) goriildi. Deneme gruplarinin
ortalama viicut 1silari, nabiz ve solunum sayilari ile rumen
hareketleri sayilar1 Tablo 1'de verildi.

Hematolojik Bulgular

1. ve 2. grup deneme koglarinin ortalama eritrosit sayilari,
hematokrit degerleri, hemoglobin konsantrasyonu ve total
16kosit sayilar1 Tablo 2’de verildi.

Serum Biyokimyasi Bulgular

1. ve 2. grup deneme Kkog¢larinin serum biyokimyasi
bulgular: Tablo 3’de gosterildi.

Rumen Sivis1 Muayene Bulgulari

1. grup ve 2. grup deneme koglarinin rumen sivilari renk,
koku ve infusoria sayilarindaki degisiklikler Tablo 4’te
verilmistir.
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Tablo 1. Deneysel ruminal asidozisli koglarin klinik bulgular1

Table 1. Clinical findings of rams with experimental ruminal acidosis

Parametre  Grup (l.Saat 27. Saat q Saat 97. Saat lg. Saat 1 § Saat Zé. Saat 3%. Saat 4§. Saat 7%. Saat
X £Sx X £ 5% X £ Sx X £ 5x X =Sx X £ 5% X £Sx X £5x X +S5x X 5%
. 1 39.80+0.18 39.85+0.36 39.97+0.61 39.87+0.34 39.90+0.32 39.82+0.40 40.02+0.22 39.55+0.22 39.53+£0.12 39.48+0.26
o 2 39.72+0.27 39.70+0.28 40.43+£0.26 40.73+£0.32 39.90+0.55 39.67+0.53 39.60+0.46 39.87+0.81 39.73+0.48 39.83+0.55
1 100.83+8.86 106.00+13.33 106.83+11.96 124.33+52.08 113.174#28.73 116.33+33.91 120.33+62.20 126.33+52.43 97.17+26.98 97.67+31.89
P (dalg 2 111.83£20.91 126.50+36.48 182.33+43.57 134.33+61.46 167.00£23.07 146.50+£12.72 146.33+26.90 146.50+47.21 111.17+31.10 125.50+26.81
1 27.67£1695  28.67+12.06  30.00+16.11  36.00+12.98 25.83+£8.45 22.00+7.87 36.00£17.08  27.67+11.67  27.67+18.13 28.00+7.80
R (dakg 2 31.33£13.11 18.67+7.69 26.17£11.50  34.17+21.79  27.67+17.63  28.50+15.16  33.67+14.02  23.17+14.50  31.83+14.54 20.83£3.31
1 7.33+0.82 4.67+0.82 2.50+0.84 1.33+0.82 0.50+0.55 0.00+0.00 2.67+0.82 4.67+1.21 6.83+0.41 8.17+0.75
Rh (5 dalg 2 7.33+1.03 3.83+0.98 0.67+0.82 0.00+0.00 0.00+0.00 0.00+0.00 0.00+0.00 2.50+0.55 5.33+0.52 6.33+1.03
T: Viicut 1sisy; P: Nabiz sayisi; R: Solunum sayisi; Rh: Rumen hareketi sayisi
Tablo 2. Deneysel ruminal asidozisli koglarin hematolojik bulgulari
Table 2. Haematological findings of rams with experimental ruminal acidosis
Parametre  Grup (}Saat 27. Saat (: Saat ‘{ Saat 1%. Saat 15. Saat Zf. Saat 3%. Saat 4§. Saat 73. Saat
X 5% X*5x X*5% X 5% X 5% X*5% X*5x X 5% X*5x X+ 5%
Eritrosit 1 11.63+1.29 11.46+1.21 11.40£0.90 11.43+1.53 11.95+2.10 12.49+1.75 11.24+1.68 12.22+1.26 11.45£0.95 11.34+0.69
(x10¢/ul) 2 1059+145  11.79+153  12.53+1.79  1427+088  13.97+113  13.19+150  11.89+117  11.40:0.52 1167083  11.63+1.15
Hematokrit 1 33.48+3.88 33.38+2.54 32.77+2.43 32.70+4.95 34.80£6.21 37.65+4.60 33.17+4.11 36.00+5.14 34.50£3.51 35.37£1.95
(%) 2 32.43£3.03 35.44+281 37.97£3.61 43.30£2.11 43.38+3.13 40.52+2.92 36.90£1.98 34.68+1.85 34.91+3.02 33.58+3.04
Hemoglobin 1 10.15+£3.89 10.90+4.62 11.82+2.40 13.00+3.60 13.38+4.80 13.27+4.09 12.13£3.26 15.00£3.75 12.70£3.64 14.88+£3.23
(g/d1) 2 13.33+£1.00 14.18+1.04 15.07+£0.42 16.69+£1.35 16.33+1.69 15.33+£1.62 14.60£0.94 14.38+1.29 13.50£2.72 10.50+£2.93
Lékosit 1 8.24+2.78 9.69+2.92 13.66+3.85 17.40+8.278 16.87+8.76 15.37+4.94 13.67+4.26 16.71+6.49 10.07+2.047 8.70+2.63
(x103/u) 2 7.08+1.83 8.26+1.89 10.80+2.91 16.10+4.16 12.96+3.57 13.43+4.24 11.94+3.63 15.90+4.37 11.67+2.69 9.96+3.28
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Tablo 3. Deneysel ruminal asidozisli koglarin serum biyokimyasi bulgular:

Table 3. Biochemical findings in blood serum of rams with experimental ruminal acidosis

Parametre Grup (1.Saat { Saat 67 Saat ‘i Saat 13. Saat IE. Saat Zf. Saat 3%. Saat 4?. Saat 73. Saat
X =8x X =8x X+Sx X =8x X £5x X+£5x X x8x X +8x X £85x X £85x
ALP 1 229.17+433.39 227.17#35.26 227.83+34.86 230.67£35.09 229.50+34.35 230.17+33.31 229.83+33.08 228.50+32.03 225.67+33.34 226.00+37.55
(1u/L) 2 259.67+42.08 259.00:46.80 262.17+40.10 256.67+47.30 255.50+44.75 259.17+46.05 262.83+47.27 264.67+47.92 262.17+44.70 260.50+43.77
AST 1 140.83+19.43 139.00+18.42 144.17+20.84 14533+19.60 144.33+18.57 146.17+18.59 152.33#9.61 151.33+20.87 1353321550 111.50+11.66
(1u/L) 2 109.67+13.11 113.83#15.93  131.67+5.01 134.00£4.099 135.00#8.90  141.00+7.16  152.17+2.86 151.00+13.88 150.00+25.31 122.50+25.16
ALT 1 16.17+3.31 15.67+3.08 18.67+5.20 20.1746.62 19.17+7.78 19.33+6.05 20.83+5.23 21.83%5.34 19.67+7.84 19.83+5.64
(1u/L) 2 21.8345.64 19.17£5.98 21.3324.50 23.834.17 22.67+4.13 24.17+5.71 25.83+6.91 28.67+7.34 27.00+6.03 24.67+6.22
BUN 1 23.42+2.04 23.55+1.95 23.6242.22 23.67+2.46 24.12+2.16 24.58+2.28 24.88+2.51 24.3242.71 23.632.29 23.32%2.02
(mg/dl) 2 23.72+1.83 24.08+1.84 23.632.85 24.032.67 24.50+1.91 24.07+2.43 24.10+2.24 24.08+2.08 23.98+2.25 22.92+2.21
TP 1 6.850.23 6.700.24 6.78+0.21 6.900.19 6.78+0.30 6.850.36 6.63+0.16 6.62+0.20 6.52+0.23 6.450.19
(mg/dl) 2 6.8820.12 6.880.21 6.87+0.12 6.97+0.10 6.88+0.13 6.800.11 6.73+0.24 6.800.30 6.970.10 6.87+0.14
Cre 1 1.38+0.10 1.40+0.13 1.37+0.08 1.37+0.08 1.35+0.10 1.40+0.06 1.40+0.06 1.45+0.05 1.38+0.10 1.28+0.12
(mg/dl) 2 1.38£0.12 1.37+0.10 1.38+0.12 1.47+0.12 1.42%0.16 1.43+0.14 1.43+0.14 1.47+0.10 1.47+0.08 1.48+0.15
Mg 1 2.45+0.14 2.43%0.16 2.40%0.21 2.40+0.18 2.43%0.15 2.45+0.19 2.40%0.13 2.37+0.18 2.3320.21 2.42+0.18
(mg/dl) 2 2.60%0.30 2.58+0.37 2.53£0.43 2.50£0.44 2.50£0.41 2.38+0.46 2.45£0.32 2.52£0.31 2.56£0.26 2.62+0.29
Na 1 145.10£1.67  149.90£3.06  157.95%5.14  150.25%4.40  145.67+2.18  145.45+293  146.62+3.57  146.90+3.64  143.00+1.72  143.60+1.90
(mmol/L) 2 142.18+0.93  151.48+1.40  160.72#3.18  161.48%3.29  159.15%3.48  153.65+2.74  148.05%6.20  148.23%3.02  148.07+4.71  142.55%0.78
K 1 4.700.61 3.69+0.56 3.3620.40 3.52+0.44 3.77+0.27 4.460.50 4.22+0.24 4.71£0.46 4.56+0.34 4.52+0.40
(mmol/L) 2 4.75+0.23 4.24+0.523 3.8920.36 4.08+0.61 3.73+0.20 3.59+0.25 4.15+0.84 4.40+0.23 4.62+0.41 4.63+0.42
a 1 109.87+2.66  114.15+3.714 114.37+#7.58  114.00£2.52  115.05+2.25  113.78+2.82  108.73x4.13  109.60+2.92  108.77+4.61  107.92+3.47
(mmol/L) 2 111.53+1.43  120.38+2.64  127.85%2.82  134.65%5.60  128.67+5.70  124.58+3.79  112.17+6.34  111.12%6.12  112.25#8.35  109.38+4.16
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1. grup ve 2. grup deneme koglarinda, glikoz uygulamasi
sonrasinda rumen igerigi pH’sinin distigl, ancak 2.
gruptaki pH diisiisliniin 1. gruba goére daha erken basladig1
gorildi. Sagalim sonrasinda 1. grupta rumen igerigi pH
degerinin yiikseldigi, ancak 2. grupta ise 24. saatte pH’'nin
halen diisiik oldugu (ortalama 4.33+0.13) kaydedildi. 1. ve
2. grubun ayni saatlerdeki ortalama pH degerleri
karsilastirildiginda; istatistiksel 6nemin 6., 9., 24., 32., 48.
ve 72. saat (swrasiyla p<0.01, p<0.05, p<0.01, p<0.05,
p<0.01, p<0.05) ortalama degerleri arasinda oldugu tespit
edildi (Sekil 1).

Tablo 4. Deneysel ruminal asidozisli koglarin rumen sivisi
bulgular1

Table 4. Ruminal fluid findings of rams with experimental
ruminal acidosis

Renk Koku infusoria
Muayene

Zamanl & & & & & &
(Saat) 5 5 5 5 5 5
- N - o~ - o~

0 N N N N N N

N AK N HA A A

6 N B N KA A Y

9 AK B HA KA Y Y

12 B B KA KA Y Y

15 B B KA KA Y Y

24 AK B HA KA A Y

32 AK AK HA HA A A

48 N AK N HA A A

72 N N N N N A

Renk: N: Normal, AK: Acik kahve, B: Boza
Koku : N: Normal, HA:Hafif asidik, KA: Keskin asit
infusoria: N: Normal, A: Azalms, Y: Yok

—1.Grup
----2.Grup

0 2 6 9 12 15 24 32 48 72

Saatler

Sekil 1. Ruminal asidozisli kog¢larin rumen sivisi pH
degerlerindeki degisiklikler

Figure 1. Changes in pH levels of rumen liquor of rams
with ruminal acidosis
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Figure 2. Changes in acetate concentration in rumen
liquor of rams with ruminal acidosis
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Figure 3. Changes in propionate concentration in rumen
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Figure 4. Changes in butyrate concentration in rumen
liquor of rams with ruminal acidosis
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Her iki grupta glikoz uygulamasindan sonra 2. saatte %
asetat oraninin azaldigl, ancak daha sonra arttig1 saptandi.
Propiyonat ve biitirat % oranlarinda ise azalma belirlendi
(Sekil 2-3-4). 1. ve 2. grubun ayni saatlerindeki asetat,
propiyonat  ve  biitirat ortalama %  oranlan
kiyaslandiginda; 2., 6. ve 12. saat asetat (sirasiyla p<0.01,
p<0.01, p<0.05) ve 2., 6. ve 48. saat propiyonat degerleri
arasinda istatistiksel 6nem (sirasiyla p<0.01, p<0.01,
p<0.05) Kkaydedildi. Biitirat ortalama % degerleri
arasindaki farkliligin ise istatistiksel olarak Onemsiz
(p>0.05) oldugu saptandi.

TARTISMA ve SONUC

Akut ruminal asidozisli hayvanlarda; istahsizlik, dis
gicirdatma, inleme, yumusak veya sulu kivamlh disk ile
rumen hareketlerinin durmasi1 énemli klinik bulgulardir
(Fraser 1959; Mohamed Nour ve ark. 1988; Braun ve ark.
1992; Giil 2002; Turgut 1997).

Bu calismada glikoz uygulamasi sonrasinda hayvanlarda
istahsizlik, dis gicirdatma, inleme, yumusak kivaml diski
ve ishal belirlendi. Bu klinik bulgularin 2. grup deneme
hayvanlarinda 1. gruptakilere gore genel olarak daha uzun
stirdiigii ve daha siddetli bir seyir gosterdigi tespit edildi.
Ruminal asidozisli hayvanlarda dis gicirdatma ve
inlemenin abdominal agridan (Fraser 1959; Mohamed
Nour ve ark. 1988; Kersting ve ark. 1993; Enemark ve ark.
2002; Kore ve ark. 2009), ishalin ise sodyum laktatin ince
barsaklarda ozmotik basinci arttirmasindan (Eddy 1992;
Nagaraja ve Titgemeyer 2007; Anonim 2011)
kaynaklandig bildirilmektedir.

Mevcut calismada 1. grup deneme hayvanlarinda
dehidrasyonun  sekillenmedigi, 2. grup deneme
hayvanlarinda ise 9-15. saatlerde hafif bir dehidrasyon
tablosunun olustugu tespit edildi. Dehidrasyon olgusu
arastiricilarin  (Mackanzie 1967; Braun ve ark. 1992;
Kersting ve ark. 1993; Allen 1997) da bildirdigi gibi laktik
asidin rumende ozmotik basinci arttirmasi nedeniyle viicut
swvilarinin rumene ¢ekilmesinden kaynaklanmaktadir.

Viicut 1s1sy; 1. grup deneme hayvanlarinda 2-24. saatlerde,
2. grup deneme hayvanlarinda ise 6-12. saatlerde
baslangi¢c degerine (0. saat) gore yiiksek saptandi. Her iki
grubun ayni saatleri karsilastirildiginda 9. saatte 2. grubun
viicut 1s1s1 1. gruba gore istatistiksel olarak Onemli
diizeyde (p<0.01) yiiksek kaydedildi (Tablo 1). Her iki
grupta baslangi¢ta viicut 1sisinin artmasi ve 1. grupta 24.
saatten sonra diismesi arastiricilarin (Cao ve ark. 1987;
Haji Hajikolaei ve ark. 2006) bulgular ile uyumluluk
gostermektedir.

Nabiz sayisi;; 1. grup deneme hayvanlarinda artmakla
birlikte bu artis istatistiksel olarak énemli bulunmadi. 2.
grupta ise nabiz sayisindaki artisin daha fazla oldugu tespit
edildi. 2. grubun nabiz sayisi 6. ve 12. saatlerde 1. gruba
gore onemli (p<0.01) derecede yiiksek kaydedildi (Tablo
1). Arastirmalarda (Cao ve ark. 1987; Mohamed Nour ve
ark. 1988; Patra ve ark. 1996; Haji Hajikolaei ve ark. 2006)
da ruminal asidozis olusturulan hayvanlarda nabiz
sayisinin arttig1 bildirilmektedir. 1. grupta nabiz sayisinda
onemli artisin olmamasi 12 g/kg glikoz ile olusturulan
ruminal asidozisin hayvanlarin dolasim sistemini hafif
etkilemesi, 2. grupta nabiz sayisindaki énemli artislarin ise
18 g/kg glikoz ile olusturulan ruminal asidozisin dolagim
sistemini daha siddetli etkilemesi ile ac¢iklanabilir.

Bu arastirmada, 1. ve 2. grup deneme hayvanlarinin
solunum sayisinda baslangi¢c degerine gore Onemli bir
degisikligin olmadig1 ve glikoz dozunun arttirilmasinin
solunum sayisini 6nemli diizeyde etkilemedigi saptandi
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(Tablo 1). Bu sonug, ruminal asidoziste solunum sayisinin
onemli dilizeyde etkilenmedigini bildiren arastiricilarin
(Haji Hajikolaei ve ark. 2006) bulgulariyla paralellik arz
etmektedir.

Ruminal asidoziste rumende organik asitlerin, 6zellikle de
laktik asidin, artmasinin ruminal durgunluga neden oldugu
bildirilmektedir (Dirksen 1970; Nocek ve ark 1984;
Dirksen 1989; Anonim 2011). Mevcut aragtirmada 1. ve 2.
grup deneme Kkoclarinda rumen hareketleri sayisinin
azaldig tespit edildi. 1. grupta 15. saat, 2. grupta ise 9-24.
saat muayenelerinde rumen hareketlerinin olmadig ve 2.
grupta hareketlerin 1. gruba gore daha erken azalmaya
basladig1 ve sagaltim sonrasi 1. grupta hareketlerin 2.
gruba gore daha hizli normale dénmeye basladig1 saptandi
(Tablo 1). Benzer ¢alismalarda arastiricilar (Huber 1976;
Sen ve ark 1984; Mohamed Nour ve ark 1988; Patra ve ark
1993; Patra ve ark 1996) ruminal asidozisde rumen
hareketlerini saptamadiklarini bildirmislerdir.
Arastirmamizda 1. grupta 12. saatte rumen hareketi tespit
edilirken, 2. grupta 9. saatte rumen hareketinin olmamasi
hayvanlara verilen glikoz dozu ve pH ile iligkili olarak
rumen hareketlerinin de etkilendigini gdstermektedir.

Bu arastirmada 1. grup deneme hayvanlarinin ortalama
eritrosit sayilarinda baslangic degerine gore 6nemli bir
degisiklik saptanmazken, 2. grupta artis kaydedildi. 9.
saatte 2. grubun eritrosit sayis1 1. gruba gore istatistiksel
olarak onemli (p<0.05) diizeyde yiiksek saptandi (Tablo
2). 1. grupta eritrosit sayist bulgular1 arastiricilarin
(Mohamed Nour ve ark 1988; Mohamed Nour 2006),
bulgular: ile benzer iken, 2. grubun bulgular farklhlik
gostermektedir. 2. grupta eritrosit sayisindaki artisin kan
plazmasinin rumene gitmesine bagll olarak gercekei
olmayan absolut bir artistan kaynaklandigi
diistiniilmektedir.

Hematokrit deger, 1. grupta 15. saatte baslangi¢ degerine
gore onemli (p<0.05) diizeyde yiiksek tespit edildi. 2.
grupta ise 15. saate kadar hematokrit degerde artisin
oldugu, ancak 15. saatten sonra diismenin gerceklestigi
tespit edildi. 2. grup deneme hayvanlarinda hematokrit
deger 1. gruba gore daha yiiksek kaydedildi. Her iki grubun
6. ve 12. saat degerleri ile 9. saat degerleri arasinda
istatistiksel olarak o6nemli (sirasiyla p<0.05, p<0.01)
farkhilik belirlendi (Tablo 2). Bu bulgular arastiricilarin
(Mohamed Nour ve ark 1988; Pourjafar ve ark 2004;
Mohamed Nour 2006) bulgular1 ile paralellik arz
etmektedir. 1. grupta 15. saate kadar hematokrit degerde
o6nemli bir yiikselmenin olmamas: verilen glikoz dozuna
baglanabilir. 2. grupta ise sagaltm yapilincaya kadar
stirekli artmasi arastiricilarin da (Telle ve Preston 1971;
Kleen 2004) da belirttigi gibi viicut sivilarinin, diisen
rumen pH’sinin nétralize edilmesi i¢in, rumene ¢ekilmesi

sonucu  sekillenen  dehidrasyondan  kaynaklandigi
diisiiniilmektedir.
Aragtirmamizda 1. ve 2. grupta hemoglobin

konsantrasyonunun arttifl, ancak 1. gruptaki artislarin
baslangi¢c degerine gore dnemsiz, 2. grupta ise 2-24. saat
hemoglobin konsantrasyonunun baslangic degerinden
onemli diizeyde yiiksek oldugu (p<0.05) kaydedildi (Tablo
2). 1. gruptaki sonuglar hemoglobin konsantrasyonunun
ruminal asidozisten o6nemli diizeyde etkilenmedigini
bildiren arastiricilarin (Mohamed Nour ve ark 1988;
Mohamed Nour 2006) sonuglariyla, 2. grubun sonuglari
ise hemoglobin konsantrasyonunun arttigini bildiren
literatiirle (Dunlop ve Hammond 1965) uyumludur.

Mevcut ¢alismada 1. ve 2. grupta total 16kosit sayisinin
arttigl, 1. grupta 6., 9. 12, 15, 24. ve 32. saatlerde, 2.
grupta ise glikoz uygulamasi sonrasindaki biitiin
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ornekleme zamanlarinda total l6kosit sayisinin baslangi¢
degerine gore 6nemli artis (p<0.05) gosterdigi belirlendi.
Her iki grubun total 16kosit sayilar1 arasinda istatistiksel
olarak o6nemli farkhilik (p>0.05) bulunmadi (Tablo 2).
Benzer c¢alismalarda arastiricilar (Cao ve ark. 1987;
Mohamed Nour ve ark 1988; Mohamed Nour 2006)
ruminal asidozis olusturulan hayvanlarda total l6kosit
sayisinin arttigini bildirmislerdir.

Serum ortalama ALP degeri; 1. grupta 48. saatte, 2. grupta
ise 12. saatte baslangi¢c degerine gore istatistiksel olarak
onemli (p<0.05) farklilik gosterdi. Iki grubun ayni saatleri
arasinda istatistiksel olarak 6nemli farklilik tespit edilmedi
(p>0.05). Ortalama serum AST degeri; 1. grupta 72. saatte,
2. grupta ise 72. saat hari¢ diger saatlerde baslangi¢
degerine gore istatistiksel olarak énemli (p<0.05) farklilik
gosterdi. 1. grup ve 2. grubun ayni saatlerdeki degerleri
kiyaslandiginda 2. saat ortalama degerleri arasinda 6nemli
farklilik (p<0.05) saptandi. Serum ortalama ALT degeri; 1.
grupta 32. saatte, 2. grupta ise 32. ve 48. saatlerde
baslangi¢c degerleri ile istatistiksel olarak dnemli farklilik
(p<0.05) gosterdi. iki grubun ayni saatlerdeki degerleri
kiyaslandiginda 32. saat degerleri arasindaki farkhlik
onemli (p<0.05) bulundu. Karaciger enzim aktivitelerinde
saptanan bu degisikliklerin klinik olarak anlam ifade eder
diizeyde olmadig1 belirlendi (Tablo 3).

Serum ortalama BUN degeri; 1. grupta 15. ve 24. saatlerde
2. grupta ise 12. saatte baslangi¢c degerleri ile istatistiksel
olarak énemli farkliik (p<0.05) gésterdi. iki grubun ayni
saatlerdeki BUN ortalama degerleri arasindaki farklilik
onemsiz (p>0.05) bulundu. Serum ortalama TP degeri; 1.
grupta 48. ve 72. saatlerde, 2. grupta ise 15. saatte
baslangi¢c degerine gore istatistiksel olarak énemli farklilik
(p<0.05) gosterdi. iki grubun ayni saatleri kiyaslandiginda
ise 48. ve 72. saat degerleri arasinda istatistiksel olarak
onemli farklihk (p<0.01) saptandi. Serum ortalama Cre
degeri; 1. grupta calisma siiresince baslangi¢ seviyesine
gore onemli farlilik gostermedi. 2. grupta ise 72. saatte
baslangic seviyesine goére o6nemli farklihik (p<0.05)
gosterdi. iki grubun ayni saatleri kiyaslandiginda sadece
72.saat Cre ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak
onemli farkhilik (p<0.05) belirlendi. Serum ortalama Mg
degeri; 1. grupta 48. saatte, 2. grupta ise 15. ve 24.
saatlerde baslangic seviyesine gore oOnemli farklihik
(p<0.05) gosterdi. iki grubun aymi saat Mg ortalama
degerleri arasinda istatistiksel bir farklillk olmadigi
(p>0.05) saptandi. Serum BUN, TP, Cre ve Mg
seviyelerindeki degisikliklerin klinik olarak anlam ifade
eder diizeyde olmadig1 kaydedildi (Tablo 3).

Serum Na konsantrasyonunun 1. grupta ilk 6 saatte arttig1
ancak 6. saatten sonra tekrar azalmaya basladigi saptandi.
2., 6.ve 9. saatlerde Na konsantrasyonu baslangi¢c degerine
gore 6nemli diizeyde ytiksek (p<0.05) kaydedildi. 2. grupta
ise ilk 9 saatte artis, 9. saatten sonra ise azalma tespit
edildi. Her iki grubun 9., 12. ve 15. saat ortalama degerleri
arasinda istatistiksel olarak ¢ok énemli farklilik (p<0.01)
bulundu (Tablo 3). Brown ve ark (1999) hayvanlara
verilen glikozun dozu artirilldikga Na konsantrasyonunun
da arttigini bildirmislerdir. Cao ve ark (1987) ise plazma
Na konsantrasyonunda ilk 8 saatte siirekli bir artisin
oldugunu, 8. saatten sonra azalmanin gerceklestigi ve 24.
saatte baslangi¢ seviyesine distiigiinii bildirmislerdir.
Pourjafar ve ark (2004) ruminal asidozisli koyunlarda ilk
24 saatte artis oldugunu saptamislardir. Arastirmamizda
ruminal asidozisin serum Na konsantrasyonunu arttirdigi
ve glikoz dozu arttirildik¢a serum Na konsantrasyonunun
da arttig1 sonucuna varildi. Ruminal asidozisli 1. ve 2. grup
deneme hayvanlarinda serum K Kkonsantrasyonunun
baslangi¢ degerlerine gore diistiigii (1. grup 32. saat degeri

hari¢) kaydedildi. 1. ve 2. grubun 6. saat degerleri
arasindaki farklilik istatistiksel olarak o6nemli (p<0.05)
bulunmakla birlikte 15. saat degerleri arasindaki farkliligin
daha dnemli (p<0.01) oldugu saptandi. Ruminal asidozisin
serum K degerinde diisiise neden oldugu ve ruminal
asidozisin en siddetli oldugu 15. saatte 2. grubun serum K
konsantrasyonunun 1. gruptan diisiik oldugu saptandi
(Tablo 3). Bazi arastiricilar (Tasker 1969; Telle ve Preston
1971; Suber ve ark 1979) ruminal asidozisli hayvanlarda
kandaki K konsantrasyonunun baslangicta arttigini ancak
daha sonra azaldigini, Cao ve ark (1987) degismedigini,
bazilar1 (Cakala ve ark 1974; Choudri ve ark 1980; Patra ve
ark 1993; Sen ve ark 1993; Gokce ve Imren 1998; Brown
ve ark 1999) ise azaldigim1 bildirmislerdir. Bu
arastirmadaki serum K konsantrasyonu bulgular, K
konsantrasyonunun azaldigim1 bildiren arastiricilarin
(Cakala ve ark 1974; Choudri ve ark 1980; Patra ve ark
1993; Sen ve ark 1993; Gokce ve imren 1998; Brown ve
ark 1999) bulgular ile paralel iken diger arastiricilarin
(Tasker 1969; Telle ve Preston 1971; Suber ve ark 1979;
Cao ve ark 1987) bulgulari ile farklilik arz etmektedir.

Bu arastirmada serum CI konsantrasyonun her iki grupta
da arttigl, ancak sagaltimdan sonra tekrar distigu
saptandi.  Glikoz  dozu  arttirildikga  serum  Cl
konsantrasyonunun da arttif1 ve sagaltim sonrasi her iki
grupta da bu durumun erken diizeldigi tespit edildi (Tablo
3). Benzer ¢alismalarda bazi arastiricilar (Cao ve ark 1987;
Braun ve ark 1992; Gokce ve Imren 1998) ruminal
asidozisli hayvanlarda plazma Cl konsantrasyonunun
arttigini, bazilari ise (Sen ve ark 1993; Brown ve ark 1999)
ise baslangicta arttigini, ancak daha sonra azaldigini
bildirmislerdir. Bu ¢alismada, arastiricilarin (Cao ve ark
1987; Braun ve ark 1992; Gokce ve Imren 1998) da
bildirdigi gibi, serum Cl konsantrasyonunun baslangicta
arttigl, daha sonra arastiricilarin (Sen ve ark 1993; Brown
ve ark 1999) da bildirdigi gibi azaldig1 saptandi.

Mevcut arastirmada ruminal asidozisli hayvanlarda,
arastiricilarin (Kezar ve Church 1979a; Braun ve ark 1992;
Navarre ve Pugh 2002; Miranda Neto ve ark 2005;
Karapinar ve ark 2008) da bildirdigi gibi, rumen igeriginin
eksimsi kokuda ve boza renginde oldugu kaydedildi. 2.
grup deneme hayvanlarinda rumen igerigi renk ve
kokusundaki degisiklikler 1. gruba gore daha erken
baslayip sagaltim sonrasi daha ge¢ normale dondii (Tablo
4).

Rumende sindirim bozukluklar:1 ile seyreden olgularda
infusoria sayisinin azaldig1 ve infusorialarin, pH’'nin asidik
alana kaymasina karsi olduk¢a duyarl olmalar1 nedeniyle,
rumen igerigi pH’st 5’in altina distiigiinde tiimiiniin
oldigi bildirilmektedir (Sulu ve ark 1988; Voyvoda ve
Sekin 1992; Turgut 2000). Mevcut arastirmada her iki
grubun rumen igerigindeki infusoria sayisinda 2. saatte
azalma saptandi. 1. grupta rumen igerigi pH’sinin 5’in
altina disttigii 9., 12. ve 15. saatlerde, 2. grupta ise 6., 9.,
12, 15. ve 24. saatlerde infusorialarin tamamen yok
oldugu tespit edildi. Glikoz dozu arttirildikca rumen
icerigindeki infusorialarin daha c¢abuk tahrip olduklari
saptandi (Tablo 4). Mohamed Nour ve ark (1988) ruminal
asidozis  olusturulan hayvanlarda 4 saat sonra
infusorialarin azaldigini bildirmislerdir. Ayni arastiricilar
ile Pourjafar ve ark (2004) 6 saat sonra, Hungate ve ark
(1952) ile Ahrens (1967) ise 12-72 saat sonra hig
infusoriaya rastlamadiklarini bildirmislerdir. infusorilarin
rumen pH’s1 5’in altina diistiiglinde tamamen yok oldugu
bulgusu arastiricilarin (Sulu ve ark 1988; Voyvoda ve
Sekin 1992; Kersting ve ark 1993; Turgut K 2000;
Pourjafar ve ark 2004) bulgular1 ile paralellik
gostermektedir.
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Ruminal asidoziste rumen mikrobiyal populasyonunun
degismesi sonucu, rumende karbonhidratlar1 kullanan
bakterilerin fazla miktarda asit liretmesi nedeniyle rumen
icerigi pH’sinin distiigii bildirilmektedir (Fraser 1959;
Garry 2002). Bu arastirmada 1. grupta 9-15. saatlerde, 2.
grupta ise 6-24. saatlerde pH 5’in altinda kaydedildi. 2.
grubun 6., 9., 24.,, 32, 48. ve 72. saatlerde pH degeri 1.
gruba gore diisiik oldugu ve glikoz dozu arttirildik¢a
rumen icerigi pH degerinin daha hizli ve daha fazla
distiigii saptandi (Sekil 1). Benzer c¢alismalarda bazi
arastiricilar (Irwin ve ark 1979; Mohamed Nour ve ark
1988) 6 saat sonra, Haji Hajikolaei ve ark (2006) ise 9
saat sonra rumen igerigi pH’sinin 5’in altina distigini
tespit etmislerdir. Krehbiel ve ark (1995) benzer
calismada 12 g/kg CA glikoz verilen kuzularda 4-8.
saatlerde, 18 g/kg CA glikoz verilen kuzularda ise 4-12.
saatlerde rumen igerigi pH’sin1 5’in altinda bildirmislerdir.
Arastirmamizda 1. grubun rumen igerigi pH bulgular,
Haji Hajikolaei ve ark (2006)'nin bulgulariyla, 2. grubun
rumen icerigi pH bulgulan ise diger arastiricilarin (Irwin
ve ark 1979; Mohamed Nour ve ark 1988; Krehbiel ve ark
1995) bulgulari ile ayni dogrultudadir.

Rumende olusan UYA'leri oraninin diyetin yapisina bagh
oldugu, seker ve nisasta iceren diyetlerle beslenen
hayvanlarda asetat oraninin azaldigl, propiyonat oraninin
ise arttigi bildirilmektedir (Rumsey ve ark 1970; Van
Houtert 1993; Bal 2008).

Bu arastirmada baslangicta asetat, propiyonat ve biitirat %
oranlar1 1. grupta sirasiyla 72.80+6.39, 19.35+6.01 ve
7.85+6.23 seklinde, 2. grupta ise 88.92+1.59, 8.83+2.06,
2.25%0.50 seklinde tespit edildi. Her iki grupta da glikoz
uygulamasi sonrasinda asetat oraninda baslangi¢ta azalma
ancak daha sonra artis, propiyonat ve biitirat oranlarinda
ise azalma tespit edildi. Ruminal asidozisin en siddetli
oldugu 12-15. saatlerde asetat orani en yiiksek, propiyonat
ve biitirat oranlan ise en diisiik kaydedildi. Asetat ve
propiyonat oranmin glikoz dozunun arttirilmasindan
etkilendigi, biitirat oraninin ise etkilenmedigi saptandi.
Yine bu UYA’lerinin oranlar1 érnekleme zamanlarina goére
farklilik gosterdi (Sekil 2-3-4).

Kezar ve Church (1979b) ruminal asidoz olusturulan
hayvanlarin rumen sivilarinda asetat konsantrasyonunun
ilk 24 saatte azaldigini, 14. saatte ise propiyonat ve biitirat
saptayamadiklarini bildirmislerdir. Giduck ve ark (1988)
glikoz verilen hayvanlarda asetat oraninin azaldigini,
propiyonat ve biitirat oranmnin ise arttifin1 tespit
etmislerdir. Krehbiel ve ark (1995) 12 ve 18 g/kg glikoz
verilen kuzularda asetat ve propiyonat
konsantrasyonunun azaldigini, biitirat konsantrasyonunun
ise degismedigini ve Ornekleme zamanlarinda bu
UYA’lerinin  konsantrasyonunun degismedigini ifade
etmislerdir. Brossard ve ark (2003) ruminal asidozisli
koyunlarda asetat ve propiyonat oranlarmin azaldigini,
biitirat oraninin ise arttifini bildirmislerdir. Mevcut
arastirmanin asetat orani bulgular arastiricilarin (Kezar
ve Church 1979b; Giduck ve ark 1988; Krehbiel ve ark
1995; Brossard ve ark 2003) bulgulan ile farkhilik arz
etmektedir. Propiyonat orani bulgulari, Brossard ve ark
(2003)'nin  bulgular1 ile ayni dogrultudadir. 12-15.
saatlerde propiyonat ve biitirat oraninin diisiik olmasi
arastiricilarin (Kezar ve Church 1979b) bulgulari ile ayni
dogrultudadir. Bu UYA'lerinin oranlarinin &rnekleme
zamanlarina gore farklilk gostermesi, Krehbiel ve ark
(1995)'nin  bulgular1 ile paralellik arz etmemektedir.
Mevcut arastirmada asetat, propiyonat ve biitirat oraninin
farklh saptanmast arastiricilarin (Oztiirk ve ark 2001; Tung
2007) da bildirdigi gibi hayvanlarin beslenmeleri ile ilgili
olabilecegi diislintilmektedir.
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Sonug olarak; ruminal asidozisli hayvanlarin
degerlendirilmesinde bu klinik ve laboratuar bulgularin
g6z oniinde bulundurulmasinin, prognozun belirlenmesi
ve sagaltimin planlanmasina katki saglayacagi kanaatine
varildi.
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