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ÖZ 
Bu çalısmada, deneysel ketozis oluşturulan koyunlarda 
% 20’lik total parenteral lipit emülsiyonları’nın (TPLE) 
% 30 Dekstroz tedavisine karşı etkinliği araştırıldı. 
Onsekiz adet gebe olmayan ve laktasyon dönemi dışın-
daki koyunlar her grupta 6 adet koyun olacak şekilde üç 
gruba ayrıldı. Bütün gruplarda deneysel ketozis oluştu-
ruldu. Bu amaçla koyunların herbirine üç gün boyunca 
derialtı phlorhizin enjekte edildi (100 mg/kg) ve sınırlı 
yem (toplam rasyonun ¼’ü) verildi. Tüm gruplarda 
ketozise ait klinik belirtiler oluşturulduktan sonra birin-
ci gruba kontrol amacıyla % 0,9 NaCl, ikinci gruba stan-
dart tedavi amacıyla % 30 Dekstroz ve üçüncü gruba % 
20'lik TPLE damar içi yola uygulandı. Dekstroz uygula-
ması sonrasında NEFA düzeyleri önemli oranda azaldı. 
Lipit emülsiyonu verilenlerde ise NEFA düzeylerindeki 
artış istatistikî açıdan önemli bulunmadı (p=0.05). Bu 
grupta trigliserid ve glukoz düzeyleri TPLE uygulaması-
nı takiben diğer gruplara oranla yüksek bulundu. Ko-
yunlarda ketozise ait klinik belirtiler yalnız lipit emülsi-
yonu verildikten sonra belirgin olarak düzeldi. Sonuç 
olarak deneysel açlık ketozisi oluşturulan koyunlarda % 
30’luk Dekstrozun NEFA düzeylerini azaltmasına rağ-
men, % 20 TPLE’nin glikoz ve trigliserid düzeylerinde 
artış sağlayıp dekstroz uygulamalarına göre enerji açığı-
nı kapattığı belirlendi. Bu nedenle TPLE’nın, açlık 
ketozisinin klinik belirtilerinin düzeltilmesinde etkili 
olabileceği değerlendirildi.  
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ABSTRACT 
In this study, the effects of Total Parenteral Lipid 
Emulsions (TPLE) and 30% Dekstroz was compared to 
treatment of experimentally induced starvation ketosis 
in sheep. Eighteen nonpregnant, nonlactating sheep 
were randomly divided into 3 different study groups 
each containing six sheep. Subcutan phloryzin (100 mg/
kg) was injected together with feed restriction (1/4 of 
total ration) to induce the ketosis and lipid mobilisation. 
After clinical symptoms for ketosis in all groups, for 
control 0,9% NaCl in first group, 30% Dekstroz in 
second group IV and 20% TPLE in third group IV were 
administered to the each sheep in groups. Mean NEFA 
levels was a tendency to decrease after dextrose 
administration in group administered dextrose. In TPLE 
group, mean NEFA levels were not siginificantly higher 
after TPLE administraion (p=0.05). Mean triglyceride 
and glucose levels in sheep given TPLE were 
significantly higher than those of other groups. Clinical 
signs was recovered after in group given TPLE only. In 
conclusion, although 30% dextroz treatment was the 
most effective in decreasing of NEFA level, 20% TPLE 
inhibited clinical signs of starvation ketozis in sheep by 
providing urgent energy demand with increase of 
trigliserid and glucose levels. For this reason, TPLE was 
evaluated to be effective in correcting the clinical 
symptoms of fasting ketosis. 
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GIRIŞ 
Ketozis, Yağlı karaciğer hastalığı ve Gebelik Toksemisi 
inek ve koyunların önemli metabolik hastalıkları arasın-
da yer alırlar (1-7). Bu metabolik bozukluklar patogenez 
ve sonuçları nedeniyle bazı benzerliklere sahiptir. Sütçü 
ineklerde görülen Tip II klinik ketozisin koyunlardaki 
benzer formu Gebelik Toksemisi (GT)’dir. Bu hastalık 
genellikle doğumdan önce görülmekte, hipoglisemi 
hiperketonemi ve hipoinsülinemi ile seyretmektedir 
(5,7). İkiz ya da üçüz fötus taşıyan koyunlar tek fötus 
tasıyanlara oranla daha duyarlı olup düşük veya yüksek 
vücut kondüsyonu GT için bir risk faktörüdür (2,3). Has-
talık gelişmekte olan fötusun artan enerji ihtiyacınının 
yetersiz besleme sonucu karşılanmaması nedeniyle 
meydana gelir (3-5). Gebelik toksemisine yakalanan 
koyunların tedavisi güçtür. Tedavi stratejilerine koyun-
ların neden daha az tepki verdiği henüz açıklanamamış-
tır (7,8). Ketozis ve GT çoğunlukla benzer etiyolojik 
faktörlere sahiptir. Zira her iki problem de yüksek gli-
koz kaybı ve gıda tüketimindeki azalma nedeniyle oluşa-
bilir. Ayrıca anoreksi ve açlık sonucunda hipoglisemi ve 
hiperketonemi tablosunun oluştuğu bilinmektedir (9). 
Bu nedenle ruminantlarda deneysel olarak ketozis ve 
karaciğer yağlanması oluşturulabilmektedir. Üç gün aç 
bırakılan merinos koyunlarının kan glikoz değerlerinde 
açlık periyodu süresince ciddi bir azalma, plazma ser-
best yağ asitleri, total lipit, kolesterol, üre düzeyinde 
önemli artışların oluştuğu bildirilmiştir (10). Yapılan 
deneysel çalışmalarla besi sığırlarına 1.3-butanediol ve 
phlorizin verildikten sonra, kanlarındaki glukoz, keton 
cisimleri ve serbest yağ asitleri konsantrasyonlarının, 
ketozisin erken dönemlerindeki ineklerde oluşan deği-
şiklere benzer olduğu belirlenmiştir (10,11). Ayrıca 
koyunlara phlorizin verilerek deneysel ketozis oluşturu-
labileceğini belirten çeşitli yayınlar da yapılmıştır 
(12,13). 
Bir koyun sürüsünde ketonemi ile seyreden GT salgınla-
rı ortaya çıktığında, morbiditenin % 5-20 arasında oldu-
ğu; bununla birlikte özellikle tedavi edilmeyen hayvan-
larda mortalite oranlarının % 80’i aşması nedeniyle 
önemli ekonomik kayıpların oluştuğu bildirilmektedir. 
Hastalığın tedavi planında, zorunlu durumlarda zaman 
kaybetmeden sezaryen operasyonunun yapılabileceği 
belirtilse de operasyona rağmen tedavi sansı zayıftır 
(7). Bu nedenle GT’li koyunlarda farklı ve yeni tedavi 
seçeneklerinin geliştirilmesi gereklidir.  
Total parenteral lipit emülsiyonlarının (TPLE) rutin 
klinik uygulaması 1961’de soya yağı bazlı lipit emülsi-
yonlarının (LE) gelişimi ile başlamıştır (14). Bu emülsi-
yonlar intravenöz beslenme gerektiren hastalarda ve 
büyük ölçüde enerji kaynağının gerekli veya arzu edilir 
olduğu preoperatif ve postoperatif beslenme bozukluk-
larında azot dengesinin düzeltilmesi amacıyla halen 
kullanılmaktadırlar. Ağızdan beslenmenin yetersiz oldu-
ğu hastalarda ağır katabolik durumlarda hipermetabolik 
komplikasyonlardan kaçınmak ve kalori ihtiyacının 
karşılanması için damar içi intravenöz yağ emülsiyonla-
rı kullanılır (15). Ayrıca Beşeri ve Veteriner 
Hekimliginde yine amlodipin, baklofen, benzokain, 
brometalin, bupropion, klorpirifos diltiazem, 
doramectin, endosulfan, ivermektin, moxidectin, 
minoxidil, marijuana, permetrin ve fenobarbital gibi 
lipofilik ilaçlarla şiddetli toksikasyonlarda TPLE’nın 
kullanılabileceği tavsiye edilmiştir (16-19). Koyunların 

ketozis ve GT’de ise başlıca oluşan karbonhidrat ve lipit 
metabolizmalarındaki bozulma ve katabolik etkilerin 
durdurulması, yağ mobilizasyonunun önlenmesi, bu 
sayede keton cisimlerinin oluşumunun durdurulması ve 
gerekli enerji ihtiyacının sağlanmasında TPLE’nın etkili 
olacağı düşünülmüştür. Bu nedenle çalışmada, gebelik 
ve laktasyon dönemi dışında yem sınırlaması ve 
phlorizin enjekte edilerek deneysel açlık ketozisi oluştu-
rulan koyunlarda TPLE’nın etkinliklerinin belirlenmesi 
amaçlanmıştır. 
 
GEREÇ VE YÖNTEM 
Hayvan Materyali: Araştırmada gebelik ve laktasyon 
dönemlerinde olmayan toplam 18 adet ortalama 2.1±0.3 
yaşlarında ve ortalama 45.4± 4.2 kg ağırlıklarında olan, 
sağlıklı Akkaraman ırkı koyunlar kullanıldı. Koyunlar 
her grupta 6 adet koyun olacak şekilde rastgele örnekle-
me ile üç gruba ayrıldı. Onbeş günlük alıştırma döne-
minde koyunlar çayır otu ve arpa kırması ile beslendi-
ler. Bu dönemde bütün koyunlar yaklaşık 1.48 kg/baş/
gün çayır otu ve 200 gr/baş/gün arpa kırması tükettiler. 
Çayır otunun (% 89 KM) besin madde ve enerji içeriği 
bu fizyolojik aşamada yeterli görüldü. Daha sonra ko-
yunlar deneme aşamasına alındılar.  
Gruplar ve Deneme Protokolü: Alıştırma dönemi son-
rası, koyunlar her grupta 6 koyun olacak şekilde rastge-
le örnekleme ile üç gruba ayrıldı. Deneysel ketozis oluş-
turmak amacıyla tüm gruplardaki koyunlara açlığa ma-
ruz bırakma ve phylorizin uygulamasına başlandı. Bu 
amaçla tüm koyunlara dört gün süresince, koyunların 
günlük alması gereken kaba yem miktarının ¼’i oranın-
da azaltılmış yalnız kaba yem ve adlibitum su verildi. Bu 
besleme rejimi ile birlikte dört gün boyunca günde bir 
kez hipoglisemiyi başlatmak ve derinleştirmek için kul-
lanılan bir ajan olan deri altı 100 mg/kg dozunda 
etanolde çözündürülmüş Phylorizin (Sigma Aldrich, 
P3449-1G) enjekte edildi. Denemeye alınan koyunlarda 
tavır-davranış bozuklukları, kafada düşme, dönme hare-
ketleri, yıldız sayma hareketleri, tremor, konvülsiyonlar, 
depresyon, ataksi ve inkoordinasyon gibi sinir sistemi 
belirtileri ile konstipasyon, diş gıcırdatma, nefeste keton
-aseton kokusu gibi diğer klinik bulgular gözlendi. Her 
bir grupta bu klinik belirtilerin gözlenmesi ve idrar ör-
neklerinde glikozüri tespit edildikten sonra gruplara 
aşağıda belirtilen uygulamalar yapıldı. 
Kontrol grubu (n=6): Deneysel ketozis oluşturulan ve 
Serum izotonik (% 0.9 NaCl) verilen kontrol grubu. Se-
rum izotonik uygulamaları 6 saatte bir 2 kez 200 ml 20 
G intraketle vena auricularis’ten verildi. 
Dekstroz verilen grup (n=6): Deneysel ketozis oluştu-
rulan ve Serum Dekstroz (Dekstro Fleks % 30, 
Eçzacıbaşı-Baxter) verilen standart tedavi grubu. Serum 
dextroz uygulamaları 6 saatte bir 2 kez 200 ml 20 G 
intraketle vena auricularis’ten verildi. 
TPLE verilen grup (n=6): Deneysel ketozis oluşturulan 
ve Total Parenteral Lipit Emülsiyonu (TPLE) (Fresenius 
Kabi) verilen lipit emülsiyonu grubu. Lipit emülsiyonu 
20 G intraketle vena auricularis’ten 6 saat içinde bir kez 
200 ml verildi.  
Kan örneklerinin toplanması: Deneysel ketozis oluş-
turulması ve gruplara yapılan uygulamalar süresince 
aşağıda belirtilen zamanlarda günlük kan ve idrar ör-
nekleri alınarak klinik muayeneler yapıldı. Buna göre 
örnekleme zamanları aşağıda belirtildiği gibi düzenlen-
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di. Yem kısıtlaması ve phlorizin enjeksiyonundan hemen 
önce, kısaca denemeye başlamadan önce (0. saat) ve 
denemeye başladıktan sonraki 1.gün 2. saat (26. saat), 2. 
gün, 3. gün, 4. gün ve tedavi sonrası 4. gün 2. saat (98. 
saat), 4. gün 6. saat (102. saat), 5. gün, 6. gün ve 7. günde 
tüm kontroller ve örnek alımları yapıldı. Örnekleme 
zamanlarında vena jugularisten serum örnekleri için 
yaklaşık 8 ml kan örnekleri EDTA’sız tüplere toplandı. 
Kan örneklerini içeren tüpler oda ısısında pıhtılaşma 
için bekletildikten sonra 3000 devirde 15 dakika 2.050 
× g de 20 0C de santrifüj (Hettich Rotofix 32A Dijital 
Santrifüj, 10 mlx20) işlemine tabi tutuldu. Serumlar 
analiz işlemlerine kadar – 20 0C de derin dondurucuda 
saklandı.  
Biyokimyasal Analizler: Serum AST, kreatinin, 
trigliserid, GGT, üre, glukoz, albumin, (Spinreact, Kine-
tik, İspanya), ALP (Chema Diagnostica, Kinetik, İtalya), 
Total protein (Teco Diagnostics, kolorimetrik, A.B.D.) 
ticari kitleri ile analiz edildi. NEFA, BHB konsantrasyon-
larını belirlemek amacıyla (Wako, Almanya) ticari kitleri 
kullanıldı. Bu kitlerin prospektüslerinde belirtilen pro-
sedürlere uyularak ELİSA okuyucusunda (Biotek, 
Synergy HT, A.B.D.) uygun dalga boylarında okumalar 
yapılarak analizler gerçekleştirildi. 
İdrar örneklerinin analizleri: Koyunların günlük 
kontrollerinde provake yolla elde edilen idrar örnekle-
rinde idrar stripleri (deep-stick-Cobas Roche) ile idrar 
analizleri yapıldı.  
İstatistiksel Analizler:  Normal dağılıma uygunluk 
Shapiro Wilk, histogram grafiği ve Q-Q plot grafiği ile 
test edilmiştir. Verilerin analizinde tekrarlı ölçümler 
arasındaki karşılaştırma Friedman testi ile yapıldı. Ba-
ğımsız grupların karşılaştırılmasında ise Kruskal Wallis 
testi kullanıldı. Çoklu karşılaştırmalar için Dunn-
Bonferroni uygulandı. Veriler tablolarda ortanca (en 
küçük-en büyük) ile gösterildi. Elde edilen tüm verilerin 
istatistiksel analizleri R 3.2.0 yazılımı (http://www.r-
project.org/) ile yapıldı. Tip I hata olasılığı (α) 0.05 ola-
rak alınmıştır. 
 
BULGULAR 
Yem kısıtlaması ve phlorizin enjeksiyonları sonrası dör-
düncü günden sonra bütün gruplardaki koyunlarda; 
iştah ve rumen hareketlerinde belirgin bir düşüş, dışkı 
miktarında azalma gözlendi. Daha sonra; 
hipereksitasyon, diş gıcırdatma, pika, çiğneme hareket-
leri ve yemliğe saldırma gibi sinirsel belirtiler gözlendi. 
Lipit emülsiyonu verilen grupta, TPLE verildikten son-
raki ilk iki saat içinde inleme, yüz kaslarında, vücudun 
çeşitli bölümlerinde titremeler ve vücut ısısı artışı (39-
40 0C) saptandı. Aynı grupta altıncı saat sonunda ise 
ortalama vücut ısısı 41±1 0C’ye yükseldi. Lipit 
solusyonunun kesilmesinden sonra vücut ısısı 0. saat 
değerlerine düştü. Aynı zamanda ketozise ait belirtiler 
de düzeldi. Dekstroz ve serum fizyolojik verilen gruplar-
da her hangi bir yan etki görülmedi. Bu gruplarda 
ketozis belirtilerinde de düzelme gözlenmedi.  
Deneme süresince elde edilen biyokimyasal bulgular 
Tablo I ve II’ de verilmiştir.  
Kontrol grubu BHB ve TG düzeyleri ile dekstroz verilen-
lerin NEFA düzeyleri ve lipit verilen gruplarda TG, 
Glukoz ve AST düzeylerinin tekrarlı ölçümlerindeki 
farklılıklar anlamlı bulundu. Kontrol grubunda NEFA, 
Glukoz, AST, GGT ve ALP düzeyleri; dekstroz verilenler-

de BHB, TG, Glukoz, AST ve ALP düzeyleri; lipit verilen-
lerde ise NEFA, BHB, GGT ve ALP düzeylerinin tekrarlı 
ölçümleri arasındaki farklar anlamlı bulunmamıştır. 
Bu farklılıklar; Dekstroz verilenlerin NEFA düzeylerinde 
4. gün 2. saatin; 0. saat, 3. gün ve 4. günde elde edilen 
düzeylerinden düşük; 4. Gün 6. saatinde elde edilen 
düzeylerinin ise 0.saatten, 3. ve 4. günden düşük; ayrıca 
6.günün 0. saatten ve 4. günden düşük olmasından kay-
naklanmıştır.  
BHB düzeylerinin kontrol grubunda 7. gün elde edilen 
değerlerin, 3. gün ve 4. gün 6. saatinden yüksek olduğu 
görülmüştür. Kontrol grubunda TG düzeylerinin 5. gün-
de elde edilen değerlerinin 0., 2. ve 4. gün 2. saat düzey-
lerinden düşük olduğu; 6. günün 5., 2. ve 4. gün 2. saat-
ten düşük olduğu, 7. gün düzeylerinin 0., 2. ve  4. gün 2. 
saatten düşük olduğu; 4. gün düzeylerinin 4. gün 2. saat-
ten düşük olduğu ve 1. gün 2. saat düzeylerinin 4. gün 2. 
saatten istatistiksel olarak düşük olduğu belirlenmiştir.  
Lipit verilenlerde BHB düzeyleri ise 4. günün, 4. gün 2. 
saatten düşük olduğu bulunmuştur. Aynı grupta, glukoz 
düzeyleri arasındaki farklılıklar 2. günün 5. günden dü-
şük olmasından kaynaklanmıştır. Bu grupta AST analiz-
leri arasındaki farklılıklar ise 1. gün 2. saatin, 4. gün 6. 
saatten düşük olmasından kaynaklandığı belirlenmiştir. 
NEFA düzeylerinin gruplar arası analizlerinde 4. gün 2. 
ve 6. saatlerinde Grup I (Kontrol), Grup II (Dekstroz) ve 
Grup III (Lipit Emülsiyonu) arasındaki farklılığın deks-
troz verilen grupta kontrol ve lipit emülsiyonu verilen-
lerden daha düşük düzeyde olmasından kaynaklanmış-
tır. Ayrıca kontrol grubunun ve dekstroz verilenlerin 7. 
gün NEFA düzeylerinin birbirinden farklı olmadığı fakat 
lipit emülsiyonu verilenlerden her kisinin de anlamlı 
oranda düşük seyrettiği bulunmuştur. BHB düzeylerinin 
tedaviye başlanmadan önce, 1. gün 2. saatinde belirle-
nen farklılık lipit emülsiyonu verilenlerin kontrol grubu 
verisinden daha düşük olmasından; 3. günde görülen 
farklılığın lipit emülsiyonu verilenlerin dekstroz verilen-
lerden daha düşük olmasından; tedavi uygulamaların-
dan sonra 7. gün elde edilen değerlerdeki farklılık ise 
kontrol grubu değerinin lipit emülsiyonu verilenlerden 
anlamlı oranda daha düşük olmasından kaynaklanmış-
tır. Trigliserid düzeylerinin 4. gün 2., 6. saat, 5. gün ve 7. 
gün saatlerinde dekstroz verilenlerde lipit emülsiyonu 
verilenlerden anlamlı oranda daha düşük olduğu belir-
lenmiştir. GGT düzeylerinin 3. gündeki, 4. gün 6. saatte-
ki, 5. ve 6. günlerdeki Grup I, Grup II ve Grup III arasın-
daki farklılığın, lipit emülsiyonu verilenlerin kontrol 
grubu düzeylerinden anlamlı oranda daha yüksek olma-
sından kaynaklanmıştır. ALP düzeylerinin 2., 3. gündeki, 
4. gün 6. saatindeki ve 6. gündeki gruplar arasındaki 
farklılıkları ise dekstroz grubu verilerinin kontrol grubu 
verilerinden daha yüksek olmasından kaynaklanmıştır.  
İdrar parametrelerindeki değişimler incelendiğinde, 
denemenin başlamasından itibaren birinci ve ikinci 
günlerde idrar glikoz düzeylerinin 0. saat değerlerine 
göre önemli oranda yükseldiği görüldü. Kontrol grubun-
da 3. günden itibaren glukoz belirlenmedi. Buna rağmen 
dekstroz verilen grupta 3. ve 5. gün ile lipit emülsiyonu 
verilen grupta sadece 4. gün idrarda glikoz belirlendi. 
Kontrol grubunda 6. güne kadar keton cisimciği idrarda 
mevcut iken, dekstroz verilen grupta son güne kadar 
varlığını koruyan keton cisimleri, lipit emülsiyonu veri-
len grupta 5. günden itibaren gözlenmedi. 

http://www.r-project.org/
http://www.r-project.org/
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TARTIŞMA 
Çalışmadan elde edilen bulgulara göre phlorizin enjeksi-
yonları ve yem kısıtlaması ile glikozüri, hipoglisemi ve 
yağ mobilizasyonlarının oluştuğu belirlendi (Tablo II). 
Phlorizinin etkisi bariz olarak idrar glukoz ve keton 
düzeylerinde görüldü. Bu etki sonucunda birinci ve ikin-
ci günlerden itibaren elde edilen idrar glukoz düzeyle-
rindeki yüksek değerler, deneysel ketozis oluşturmak 
için yapılan önceki çalışmaların bulguları ile benzerlik 
gösterdi (10-13). Serum BHB düzeyleri incelendiğinde, 
tüm gruplarda denemenin başlamasından itibaren 3. 
günde hafif rakamsal artışların, deneysel ketozis oluşu-
munun diğer bir kanıtı olduğu değerlendirilmiştir 
(Tablo I). Deneysel ketozis uygulamalarına bağlı gliko-
züri, hipoglisemi ve ortalama BHB düzeyinde elde edi-
len sonuçlar ile oluşan klinik belirtilerin ruminantlarda 
doğal ve deneysel yolla oluşturulan ketozis çalışmaları 
ile uyumlu olduğu olduğu belirlendi (20-25).  
Ketozis oluşturulan koyunlarda %30’luk Dekstroz ve 
TPLE’nın etkinliği özellikle NEFA, trigliserid ve glukoz 
düzeylerindeki değişimlerde gözlenmiştir. Dekstroz ve 
TPLE verilmesinin BHB üzerinde etkisi görülmemiştir. 
Ketozis vakalarında yüksek düzeyde keton cisimleri ile 
düşük plazma glikoz düzeyleri klinik belirtilerle ilişki-
lendirilmiştir (26-28). 
Dekstroz uygulanan grupta % 30’luk dekstroz verilme-
den önceki NEFA düzeyi [2.1 - (1.5-2.4 mg/dl)] dekstroz 
verildikten sonra [0.5 - (0.3-0.6 mg/dl)] önemli oranda 
azalmıştır (p<0.05). Lipit emülsiyonu grubunda ise 
TPLE verildikten sonra elde edilen NEFA düzeyinde 
belirlenen azalmalar istatistiki açıdan anlamlı görülme-
miştir (p=0.05). Dolayısıyla TPLE verilmesi NEFA dü-
zeylerini etkilememiştir. Dekstroz uygulamalarının ise 
lipit mobilizasyonu şekillenen koyunlarda NEFA düzey-
lerini azaltarak tedavide daha etkin olduğu görülmüş-
tür. İneklerde kuru dönem sonunda (0.4 mEq/L) ve 
laktasyon periyodunda (0.6 mEq/L) yüksek NEFA kon-
santrasyonları bir çok periparturient hastalık riskinin 
ortaya çıkmasıyla ilişkilidir (11,20). Dolayısıyla 
ruminantlarda metabolik hastalıklarda enerji açığının 
kapatılmasında %30’luk dekstroz uygulamaları önemli-
dir. 
Çalışmada BHB düzeylerindeki değişimler incelendiğin-
de; deneme süresince tüm gruplarda birbirine paralel 
düzeyler elde edilmiş, tedavi sonrası TPLE verilenlerde 
özellikle kontrol grubundan daha yüksek BHB düzeyle-
rinin gözlenmesi nedeniyle, lipit emülsiyonlarının BHB 
düzeyini arttırdığı kanısına varılmıştır.  
Bu çalışmada 40 0C’yi aşan vücut ısısı artışları lipit 
emülsiyonu verilen gruptaki koyunlarda belirlenmiştir. 
Lipit emülsiyonunun verilmesi işlemi tamamlandıktan 
sonra vücut ısısının normal düzeylere inmesi nedeniyle, 
ısıdaki yükselmenin TPLE verilmesi sonucunda koyun-
ların metabolik hızlarında oluşan artıştan kaynaklandığı 
söylenebilir. Bu tip reaksiyonlar insan hastalarında 
TPLE verilmesi sonrasında da bildirilmiştir (14,15). 
Parenteral lipid solusyonları ile besleme sonucunda 
hiperglisemi ve hiperlipidemi yaygın değişikliklerdir 
(15). Bu çalışmada lipit emülsiyonlarının verilmesinden 
hemen sonra, dekstroz ve kontrol grubuna göre önemli 
oranda artan Trigliserid ve glukoz düzeyleri yukarıdaki 
açıklamayı desteklemiştir.  
Çalışmada AST düzeylerinin TPLE verildikten sonra 
sadece 5. günde yüksek olması uygulamanın karaciğer 

üzerindeki geçici bir etkisi olduğunu düşündürmüştür.  
GGT düzeylerinin hem dekstroz hem de TPLE verilen 
gruplarda kontrol gruplarına göre daha fazla etkilendiği, 
ALP düzeylerinin ise kısmen GGT düzeyleri ile paralel 
olduğu görülmüştür (Tablo II). Gebelik toksemili koyun-
larda karaciğer fonksiyonları oluşan lipidozis nedeniyle 
etkilendiği bildirilmekle birlikte (4-7), bu çalışmada 
bazı rakamsal değişiklikler dışında bu yargıyı destekle-
yecek verilere ulaşılamamıştır.  
Çalışmanın sonuçlarına göre 4 gün süreyle yem kısıtla-
ması yapılan ve 100 mg/kg phlorizin enjekte edilen 
gebe olmayan koyunlarda açlık ketozisi oluşturulabile-
ceği görülmüştür. Ayrıca Lipit emülsiyonlarının koyun-
larda deneysel ketozise ait klinik belirtileri engellediği 
belirlenmiştir. Fakat klinik düzelmenin kan parametre-
leri ile tamamen uyumlu olmadığı da değerlendirilmiş-
tir. Dekstroz uygulamalarının NEFA düzeylerinin azaltıl-
masında daha etkili olduğu görülmesine rağmen lipit 
emülsiyonunun uygulanması ile düşük glukoz ve 
trigliserit düzeylerinde olumlu bir artış sağlanmıştır. % 
20’lik TPLE solusyonlarının ketoziste etkili bir tedavi 
yolu olabileceği fakat ileri çalışmaların yapılmasının 
gerekli olduğu kanısına varılmıştır.  
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