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1. OZET

Sigirlarda Akut inflamasyonun Belirlenmesinde Serum Demir Diizeyinin

Diyagnostik Oneminin Arastirilmasi

Sigirlarin  bakteriyel, viral ve paraziter hastaliklarinin bir¢ogu akut
inflamasyonla seyretmektedir. Bu hastaliklarda sekillenen inflamasyonun
varligimin  ve derecesinin saptanmasi, hastaliklarin tanisinda, prognozun
belirlenmesinde ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde biiyiik bir 6neme
sahiptir. Insanlarda ve baz1i hayvan tiirlerinde, akut inflamasyonun
belirlenmesinde kullanilan total ve ayirici 16kosit sayimlari ile akut faz proteinleri
analizleri, ¢esitli nedenlerden dolay1 sigirlarda sinirli bir kullanim alanina sahiptir.
Bu calismada, sigirlarin akut inflamatuvar karakterleri iyi bilinen akut retikiilo
peritonitis travmatika ve akut mastitis gibi hastaliklarinda sekillenen akut
inflamasyonun belirlenmesinde, serum demir diizeylerinin duyarliliginin
arastirilmasi amaclanmustir.

Bu ¢alismada, Firat Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi’ne
tan1 ve tedavileri i¢in getirilen 10 adet akut retikiilo peritonitis travmatikali (RPT
Grubu), 10 adet akut mastitisli (Mastitis Grubu) ve c¢evredeki igletmelerde
belirlenen 10 adet saglikli (Kontrol Grubu) sigir kullanildi. Calismada kullanilan
her hayvandan alinan kan oOrneklerinde hematolojik muayeneler, baz1 akut faz
proteinleri (haptoglobin, serum amiloid A, alfa-1 asit glikoprotein ve fibrinojen)

analizleri ve serum demir 6l¢liimii ile diger baz1 biyokimyasal muayeneler yapildi.



Serum demir degeri ortalamalar1 Kontrol Grubu’nda 149,60 ng/dl, RPT
Grubu’nda 33,50 pg/dl, Mastitis Grubu’nda ise 43,70 pg/dl olarak belirlendi. Hem
RPT hem de Mastitis Gruplari’nda goriilen serum demir diizeyindeki azalmalar
istatistiksel olarak énemli bulundu.

Sonug olarak, serum demir olcuimlerinin hem akut RPT hem de akut
mastitisli sigirlardaki inflamasyonun ortaya konulmasinda 6nemli bir tami kriteri
olabilecegi belirlenmistir. Serum demir analizi, kolay uygulanabilmesi, ekonomik
olusu ve bireysel vakalarin tanisinda kullanilabilmesi nedeniyle inflamatuvar sigir

hastaliklarinin tanisinda genis bir kullanim alani1 bulabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut inflamasyon, sigir, demir, akut faz proteinleri,

tani



2. ABSTRACT

Serum lron As Indicator of Acute Inflammation In Cattle

Most of bacterial, viral and parasitic diseases of cattle cause acute
inflammation. Determination of acute inflammation is crucial in the diagnosis,
prognosis and treatment of the diseases. Total and differential leucocyte counts
and acute phase protein analyses used in human being and some animal species
for determining of acute inflammation has limited usage in the cattle because of
different reasons. The aim of this project is to investigate the sensitivity of serum
iron assays in determining of acute inflammation in acute reticuloperitonitis
traumatica and acute mastitis known with distinct inflammatuar characteristics.

Ten cattle with acute reticuloperitonitis traumatica (RPT Group), 10 cattle
with acute mastitis (Mastitis Group) brought to Veterinary Teaching Hospital of
Veterinary Faculty, Firat University and 10 healthy cattle (Control Group) from
the barns in Elaz1g province were used in this study. Hematological examinations,
some acute phase protein measurements (haptoglobin, serum amiloid A, alpha-1
acid glicoprotein and fibrinogen) and some biochemical analyses including serum
iron were taken with the blood samples obtained from the animals.

The mean values of serum iron analyse were found as 33,50 pg/dl, 43,70
pg/dl, 149,60 pg/dl in RPT, Mastitis and Control Groups, respectively. The
reduced serum iron levels in both RPT and Mastitis Groups compared with

Control Group were important statistically.



In conclusion, it has been revealed that serum iron analyses could be used
as a diagnostic criteria in determining of acute inflammation in cattle with both
acute RPT and acute mastitis. Serum iron measurement could find an extensive
usage area in the diagnosis of inflammatory cattle diseases because it has some
benefical features such as practical, inexpensive and using option in individual

Cases.

Keywords: Acute inflammation, cattle, iron, acute phase proteins,

diagnosis



3. GIRIS

Sigirlarin  bakteriyel, viral ve paraziter hastaliklarinin birgogu akut
inflamasyonla  seyretmektedir. inflamasyonun varligmin ve derecesinin
saptanmasi, hastaliklarin tanisinda, prognozun belirlenmesinde ve tedaviye
cevabin  degerlendirilmesinde biiyiik bir ©6neme sahiptir. Sigirlarda akut
inflamasyonun ortaya konulmasinda fiziksel muayene bulgular1 yetersiz
kaldigindan, bu amagla bazi laboratuvar tan1 yontemlerinin gelistirilmesi 6nem
kazanmigtir. GUnlimizde, sigirlarda akut inflamasyonun belirlenmesinde total ve
diferansiyel 16kosit sayimlar1 ile akut faz proteinleri analizleri kullanilmaktadir.

Insanlar ve bazi hayvan tiirlerinde akut inflamasyonun énemli bir Kriteri
olarak kabul edilen notrofilik 16kositozun, sigirlar i¢in ¢ok kullanisli olmadigi
ifade edilmektedir. Bunun nedeni, sigirlardaki nétrofil havuzunun diger tirlere
nazaran kiiglik olmasindan dolayi, notrofilik degisimlerin inflamatuvar
reaksiyonun degisik sathalarinda farklilik gdstermesidir.

Sigirlarda inflamasyona cevap olarak karacigerden sentezlenen akut faz
proteinlerinin ~ dolasimdaki  dlzeylerinin  6lgulmesinin,  inflamasyonun
belirlenmesinde total ve diferansiyel 16kosit degisikliklerine gore ¢ok daha duyarli
oldugu bildirilmektedir (60, 78). Bu amagla sigirlarda en ¢ok kullanilan akut faz
proteinleri fibrinojen (Fb), haptoglobin (Hp), serum amiloid A (SAA) ve alfa-1
asit glikoproteindir (AGP). Ancak inflamasyonlarin belirlenmesinde, akut faz
proteinleri icin genel kabul gbérmiis bir standardizasyon olmadigi gibi, bu
analizlerin 6nemli bir kism1 yiiksek bir maliyet de olusturmaktadir.

Gerek insanlarda gerekse hayvanlarda inflamasyonla seyreden

hastaliklarda serum Fe diizeyinde 6énemli Olctide azalma oldugu uzun zamandan



beri bilinmektedir. Ancak son yillarda, serum Fe analizlerinin inflamasyonun bir
tam1 kriteri olarak kullanilabilecegini vurgulayan c¢alismalar yapilmaktadir.
Atlardaki akut inflamasyonun ortaya konulmasinda, serum Fe dizeyinin plazma
Fb konsantrasyonundan daha ustiin bir kriter oldugu vurgulanmistir. Serum Fe
diizeyinin sigirlarin akut inflamasyonlarinin tanisinda kullanilabilirligini arastiran
bir ¢alismaya ise rastlanilmamistir. Serum Fe analizi oldukca pratik ve ucuz bir
yontem oldugundan, bu testin sigirlardaki akut inflamasyonlarin bir gostergesi
olup olmadiginin belirlenmesi oldukga 6nemlidir.

Bu ¢alisma, sigirlardaki akut retikilo peritonitis travmatika (RPT) ve akut
mastitis hastaliklarinda olusan akut inflamasyonun belirlenmesinde serum Fe

diizeyinin diyagnostik 6neminin arastirilmasi amaciyla yapilmistir.

3.1. inflamasyon

3.1.1. Tamim

Inflamasyon, hiicre ve dokularda meydana gelen hasara kars1 organizmada
sekillenen kompleks bir yanittir. Bu yanit, organizmada hasara neden olan etkeni
dilue eder, ortadan kaldirir veya izole ederken, zedelenen hiicre ve dokunun
yeniden yapilanmasi ve iyilesmesi i¢in bir dizi olay1 da baslatir (9, 16, 65).

Inflamasyon akut ve kronik olmak iizere iki ayri formda

siiflandirilmaktadir (65).

3.1.2. Akut inflamasyon
Akut inflamasyon, hiicre ve dokulardaki hasara karsi kisa siirede ve ¢ok

hizli olarak sekillenir. Vazodilatasyon, vaskiiler sizinti, 6dem gelisimi Ve



cogunlukla polimorfniiklear l6kositlerden ibaret hiicre gocliniin olmasi ile

karakterizedir (19, 65).

3.1.3. Akut inflamasyonun patofizyolojisi

Hicresel hasar olusumunu izleyerek, genellikle ilk olarak kisa siireli bir
vazokonstriksiyon ve bunu takip eden bir vazodilatasyon meydana gelir. Kimyasal
mediatorlerin salinimi ve hiicresel effektorlerin aktivasyonu sonucunda ortaya
cikan lokal vazodilatasyon, kizariklik ve 1s1 artisina, mikrovaskiiler yataklarin
acilmasina ve interstisyuma bir miktar proteince fakir transudat sizmasina neden
olur. Bunu izleyerek sekillenen vaskiiler permeabilitedeki artis ise proteince
zengin bir sivinin damar digina ¢ikmasina, vaskiiler ozmotik basingta azalmaya ve
interstisyel sivinin ozmotik basincinda artisa, dolayisiyla da 6dem sekillenmesine
yol acar. Vaskiiler permeabiliteki artig, veniillerin interselliiler araliklarinin
geniglemesine neden olan endotel hucre kontraksiyonu (histamin, bradikinin ve
I6kotrienlerce), endotelyal hiicre baglantilarinda ayrilmalar (timor nekroz faktor
(TNF) ve interlokin (IL) -1 gibi sitokin mediattrlerince) ve endotelyal hicre
hasarmin siddeti ile olusan hiicre kayb1 nedeniyle damarda bosluk olugmasi gibi
birgok faktoriin etkisi ile ortaya ¢ikan bir durumdur (9, 16, 65).

Vaskiiler degisikliklerin gelismesi ile birlikte lokositlerdeki hiicresel
olaylar sekillenmeye baslar. Lokositler, marjinasyon ve yuvarlanma, adhezyon ve
endotelial hiicreler arasindan transmigrasyon ve interstisyel doku igerisindeki
kemotaktik bir uyariyr izleyerek migrasyon gibi farkli sekillerde vaskiiler
lumenden ekstravaskiiler bosluga cikarlar. Boylece lokositlerin fagositoz ve

degrantlasyon faaliyetleri baslar. Fagositoz ve degrantlasyonun, yutmayi yapacak



I6kositin partikilii tanimasi ve ona tutunmasi, fagositik vakuol olusturmak tizere
kusatmas1 ve yutulan materyalin 6ldirtlmesi ile pargalanmasi seklinde birbiriyle
iligkili ti¢ ayr1 asamasi vardir. Lokositik fagositoz ve degraniilasyon sirasinda
sebep olan etkenlerin dldiiriilmesinin yani sira kismi bir doku hasar1 da meydana
gelir (9, 16, 65).

Tiim bu vaskiiler ve hiicresel olaylarin sekillenmesinde bir¢ok kimyasal
mediator rol alir. Vazodilatasyon, prostaglandinler ve nitrik oksit araciligiyla
olusurken; vaskiiler permeabilite artis1, vazoaktif aminler, kompleman (C)3a, Cba,
bradikinin, lokotrien, C4, D4, E4 ve trombosit aktive eden faktor tarafindan
saglanir. Kemotaksis ve 16kosit aktivasyonunda, CS5a, 16kotrien B4, bakteriyel
urtinler ve kemokinler (6rn: 1L-8) etkilidir. Ates gelismesinde, IL-1, IL-6, TNF-q,
prostaglandinler; agr1 sekillenmesinde, prostaglandinler, bradikininler; doku
hasarinin olugsmasinda ise notrofil ve makrofaj lizozomal enzimleri, oksijen

metabolitleri ve nitrik oksit gérev alir (16, 65).

3.1.4. Akut inflamasyonun lokal etkileri

Inflamasyonun belirgin klinik bulgulari, sadece hasarli bdlgede goriilebilen
lokal belirtilerdir. Bunlar kizariklik, 1s1 artisi, 6dem, agr1 ve fonksiyon kaybi ile
karakterizedir. Kizariklik, vazodilatasyon ve inflamasyon bdlgesine kan akiminin
artmasi nedeniyle sekillenmektedir. Is1 artisi, inflamasyon bdlgesine kan akiminin
artmasindan kaynaklanir. Odem, hem vazodilatasyon hem de artan vaskiler
permeabilitenin sonucunda interstisyumdaki eksudasyon nedeniyle olusur. Agri,

sitokinler ve inflamasyonun diger mediatorleri tarafindan sinir sonlanmalarinin



uyarilmasi ile ortaya ¢ikar. Fonksiyon kaybi, hasarin yayginligi ile iliskili olarak
ilgili doku ve organlarda sekillenen yetersizliklerdir (9, 16, 65).

Lokal Kklinik bulgular, akut inflamasyon vicudun dis Yyizeyinde
sekillendigi zaman rahathikla goriilebilmesine karsin, i¢ organlarin akut
inflamasyonlarinda agik olarak belirlenemezler. Agri, sadece inflamasyon
bélgesinde uygun sinir sonlanmasi var oldugu zaman meydana gelmektedir.
Ornegin, akut akciger inflamasyonu, akcigerin agriya duyarli sinir
sonlanmalarinin oldugu pariyetal plorasina kadar yayilmamissa, agriya neden
olmaz (9, 16, 65).

Inflamatuvar lezyonlarin muayenesinde, bolgesel lenf yumrulari ve
lezyonun c¢evresindeki lenfatik damarlara da dikkat edilmelidir. Lokal inflamatuar
strecte lenfatik damarlar icine inflamatuar hiicrelerin ve mikroorganizmalarin
gecmesi nedeniyle sekillenen lenfangitis de inflamasyonda karsilasilan 6nemli bir

klinik bulgudur (16).

3.1.5. Akut inflamasyonun sistemik etkileri

Akut inflamasyonda baslangigta ortaya ¢ikan lokal bulgulara ilave olarak
sistemik bulgular da sekillenebilir. Akut inflamasyonun baslica sistemik bulgulart
ates, periferal 16kositik degisiklikler ve plazma proteinlerindeki degisikliklerdir.

Ates: Inflamasyon bolgesinden sistemik dolasima pirojenlerin  ve
prostaglandinlerin girigini takiben ortaya c¢ikar. Bunlar viicut i1sisin1 yeniden
ayarlamak i¢in beyin sap1 iistiinde etkili olurlar (9, 16, 65).

Periferal lokositik degisiklikler: Perifer kanda notrofillerin total sayisi

artar (noétrofilik 16kositozis). Bu artis, baslangigta kemik iliginden notrofil



rezervlerinin salimmindaki hizlanma ile sekillenirken, daha sonraki dénemde
kemik iligindeki nétrofil iiretiminin artmasi yoluyla olmaktadir. Perifer kan da
notrofillerin olgun olmayan formlar1 agirlik kazanmaya baslar. Olgun olmayan
notrofiller genellikle blylk stoplazmik grantller icerirler (toksik granllasyon).
Bu durum sola kayma olarak ifade edilmektedir (9, 65). Viral enfeksiyonlar ise
notropeni ve lenfositozis ile seyrederler (9, 16, 65). Viral enfeksiyonlardan
kaynaklanan akut inflamasyondaki mikrosirkiilator degisimler ve sivi
eksudasyonu, notrofilik cevaptan daha ziyade lenfositik bir cevapla kendini
gosterdiginden dolay1, istisnai bir durum olusturur (9). Paraziter kaynakli
inflamasyonlarda ise karakteristik olarak eozinofili sekillenir (65).

Plazma protein dizeyindeki degisimler: Akut inflamasyon bazi1 plazma
proteinlerinde artisa neden olurken (pozitif akut faz proteinleri), bazilarinda
azalmaya yol acar (negatif akut faz proteinleri). Akut faz proteinlerinin
duzeylerinin artmasi, eritrosit sedimentasyon hizinda da bir artisa neden olur (9,

16, 65).

3.1.6. Akut inflamasyonun seyri

Akut inflamatuar cevabin amaci, hasara neden olan ajani inaktive ve
notralize etmektir. Akut inflamasyon asagidaki muhtemel durumlardan birisi ile
sonlanir (9).

Cozlulme: Komplike olmayan akut inflamasyonlarda, doku bir rezoliisyon
siireci ile normale doner. Bu sirecte, eksudat ve hiicre yikintilari eritilerek

makrofajlar ile lenfatik akim yoluyla ortamdan uzaklastirilir.

10



Onarmm: Inflamasyona neden olan etken nétralize edilmeden 6nce dokuda
nekroz sekillenmisse, onarim faaliyeti baslatilir. Boylece nekroze dokular ya
rejenerasyonla ya da skatriks olusumu ile 1yilesir.

Irin olusumu: Bakteriyel enfeksiyonlarda nétrofillerin asir sekildeki
gocleri ile birlikte likefaksiyon nekrozu sekillenir (irinli inflamasyon). Nekrotik
doku ve nétrofillerin likefaksiyona ugrayan Kiitlesi irin olarak isimlendirilir. Irinli
boélgenin bir duvarla ¢evrilmesi ise apse olusumu ile sonuglanir.

Kronik inflamasyon: Sebep olan etkenlerin akut inflamatuvar cevap ile
notralize edilemedigi durumlarda, vicut bir immun cevap sekillendirir. Bu da

kronik inflamasyona neden olur.

3.1.7. Kronik inflamasyon

Kronik inflamasyon, hiicre ve dokulardaki hasarin devamliligi nedeni ile
provake edilen, uzun sureli (haftalar, aylar ya da belirsiz sureli) bir durumdur.
Mononiiklear hucre infiltrasyonu, inflamatuvar hiicreler tarafindan doku yikimu,

fibrozis ve anjiyogenezis ile dokunun onarilmasi ile karakterizedir (65).

3.2. inflamasyon ve demir metabolizmasi

3.2.1. Demirin organizmadaki gorevi

Fe’in organizmadaki baslica fonksiyonu, hemoglobin ve miyoglobinde
bulunan hem’in bir unsuru olmasidir. Bunun yaninda; elektron tagima zinciri
enzimleri, sitokrom oksidaz, ferredoksin, miyeloperoksidaz, katalaz ve sitokrom
P-450 enzimleri kofaktor olarak Fe’e ihtiya¢ duyarlar. Ayrica fotosentez, N,

baglama, metanogenez, H, Uretimi ve tiiketimi, TCA dongusi, gen regulasyonu ve
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DNA biyosentezi igin de Fe gereklidir (93, 101). Vicuttaki Fe’in yaklasik %70’
hemoglobinde; %25°1 ferritin ve denatiire olmus ferritin yapisindaki
hemosiderinde; %3-4’ti miyoglobinde; %0,1’i sitokromlarda; %0,1’i Fe-enzim
komplekslerinde; %?2’si hiicreler arasi sivida ve %0,1’i plazmada transferrine

bagl olarak bulunur (33).

3.2.2. Demirin emilimi, tasinmasi ve depolanmasi

Vicut, asirn Fe’in aktif hepatik veya renal ekstraksiyonu icin bir
mekanizmaya sahip degildir. Bu nedenle Fe dengesinin; duedonal enterositlerden
absorbsiyon, enterositlerden plazmaya gecme, transferrin tarafindan plazmada
tasinma, ferritin olarak baslica hepatositlerde ve ayrica makrofajlarda depolanma,
hem sentezi igin eritroblastlar tarafindan alinma ve yaslanan eritrositlerden
yeniden kullanilma siire¢lerinde, dikkatli ve etkili bir sekilde kontrol edilmesi
gerekir (101).

Diyetle alinan Fe’in emilim yeri ince bagirsaklar, 6zellikle de duedonumun
st kismidir (101). Diyetteki Fe’in emilebilmesi igin 6ncelikle bagirsak liimeninde
ferrik formdan (Fe™), ferréz forma (Fe*?) indirgenmesi gereklidir. Bunu izleyerek
Fe*? duedonal enterositlerin firca kenarlariyla bagirsak limeninden emilir (33, 56,
92, 93, 101). Fe’in bagirsak epitelinden emilimi, vicuttaki Fe depolarinin
derecesinin ve eritropoezis oraninin kontrolii altindadir. Organizmanin Fe ihtiyaci
artarsa ve Fe depolar1 bosalmissa, bagirsaklardan Fe emilimi artar. Fe ihtiyaci
azalirsa ve Fe depolari yeterliyse emilim azalir. Bu da bagirsaklardan Fe emilimi
icin gereksinim temelinde kendini sinirlayan bir mekanizmanin varligini

goOstermektedir (92).
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Emilimi takiben Fe'®in bir kismi enterositler i¢inde ferritin olarak
depolanir. Geri kalan kismi enterosit hiicre membraninda Fe*>e geri okside edilir
(56, 92, 93, 101). Fe™ sonra transmembran protein ferroportin tarafindan hiicre
membraninin anti-liiminal kismindan plazma icine serbest birakilir. Peptid yapili
bir hormon olan hepsidin ise ferroportin araciliginda enterositlerden Fe*¥in
serbest kalmasini inhibe eder. Hepsidin, kronik hastalik anemisinde oldugu gibi
Fe yetersiz eritropoezis durumunda azalir, Fe yiiklenme durumunda ise artar. Bu
sekilde Fe’in dolagima serbestlesmesi enterositler tarafindan ayarlanir (101).

Kan dolagimina giren Fe*3, transferrinle siki fakat doniisiimlii bir kompleks
olusturur (92). Transferrin-Fe kompleksi karacigere portal sistem tarafindan
tasinir, hepatositlerdeki ve makrofajlardaki (Kupffer hcreleri) transferrin
reseptorlerine baglanir. Ayrica dalaga da giderek, burada da yine makrofajlardaki
transferrin reseptorlerine baglanir (101). Kemik iligindeki makrofajlar Fe’in
yeniden kullanilmasinda biiyiilk rezervler olarak hizmet ederler. Makrofajlar
bununla birlikte plazma transferrinine Fe saglarlar; bu duruma askorbat ve
seruloplazmin yardimet olur (56).

Yash eritrositlerden geri doniistiiriilen Fe, makrofajlarda depolanarak kalir
veya hepatositlerde depolanmasi ya da kemik iliginde yeni eritrositlerin tretimi
icin transferrine baglanarak dolasima serbest birakilir (101). Fe, hepsidinin
kontrolii altinda ferroportin tarafindan serbest kalincaya kadar ferritin olarak bu
hlcrelerde depolanir. Kemik iligi transferrin icin ylizey membran reseptorlerine
sahiptir. Bu reseptorlere baglanan plazma transferrini endositoz yoluyla Fe’ini
serbest birakir. Daha sonra Fe gelismekte olan eritrositlerin mitokondrileri igine

tasinir veya ferritin seklinde depolanmak i¢in apoferritinle birlesir (92). Ferritin
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Fe ‘in organizmadaki depo formudur. Bunun yaninda Fe’in hemosiderin adi
verilen, ancak zor ¢oziinebilen bir depo formu daha vardir. Hemosiderin seklinde
Fe depolanmasi, genellikle asir1 Fe yiklenmesini takiben ortaya ¢ikan bir

durumdur (56, 92).

3.2.3. Organizmanin demir durumunun degerlendirilmesi

Organizmanin Fe durumu, serum demir (SD) tayini, total demir baglama
kapasitesinin  (TDBK) yani serum transferrinin  6lcimi  ve transferrin
doygunlugunun yiizde olarak hesaplanmast (100 X SD/TDBK) ile
degerlendirilebilir. Saglikli insan ve hayvanlar yaklagik olarak ortalama 100 pg/dl
SD, 300 pg/dl TDBK ve %33 transferrin doygunluk diizeyine sahiptir (56).

Fe metabolizmasindaki  aksakliklarda ilk  degisimler eritrosit
morfolojisinde gorilur. Fe yetersizliginin erken safhalarinda, normositik-
normokromik bir anemi goriiliirken, ileri safhalarinda kan tablosu mikrositik-
hipokromik anemi ile karakterizedir (56, 93, 110). Fe yetersizliginde hemoglobin
sentezi eritropoezisin  hizindan daha yavas oldugundan mikrositozis,
hipokromaziden ©Once gorilir. Yapisal olarak zayif fretilen alyuvarlar
sirkiilasyonda parcalanarak, poikilositozise neden olur. Olgunlagsmamis Fe
yetersizlikli eritrositler normalden daha kii¢iik oldugundan dolay1 retikiilositlerin
ortalama eritrosit hacmi (MCV) de azalir. Normalden az hemoglobin igeren
hiicrelerden  dolayt  bu  hastalarda  ortalama  eritrosit  hemoglobin
konsantrasyonunda (MCHC) bir azalma beklenmesine ragmen, genellikle referans

araliginda bulunur (56, 110).
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Fe yetersizligi, yiiksek biiylime orani ve siitteki diisiik Fe icerigi nedeniyle
tiim evcil hayvan tiirlerinin yeni doganlarinda yaygin bir sekilde goriiliir. Anemi
kopek ve kedi yavrulari, tay ve buzagilarda da goriilmesine ragmen, 0zellikle Fe
igeren topraktan ihtiyaglarini karsilayamayan domuz yavrularinda siddetli olarak
ortaya ¢ikar. Fe kayb1 devam ettiginde Fe depolar1 hizli bir sekilde azalir. (110).

Ergin hayvanlarda Fe yetersizligi yaygmn degildir. Ciinki bu dénemde
hayvanlarin Fe ihtiyaclar1 azalmistir ve ayn1 zamanda c¢evrede Fe kaynaklari
bulunmaktadir. Herbivorlarda ergin hayvanlarin Fe ihtiyaci genellikle toprakla
kontamine olan kaba yemlerin veya dogrudan meradaki topragin hayvanlar
tarafindan yenilmesi sonucu karsilanir (93). Bununla birlikte erigkinlerde de
kronik kan kayiplart nedeniyle Fe yetersizligi anemisi sekillenmektedir. Hem
gastrointestinal ve eksternal kronik kan kayiplari hem de kan dondrlerinin agirt
kullanimi, siddetli Fe yetersizligi anemisi belirtilerine yol agabilir. (56, 110).

Serum Fe duzeyindeki disiik degerler; siddetli Fe yetersizligi,
inflamasyon, hipoproteinemi, renal hastaliklar ve dogum &ncesi donemde
gorulebilir. Yiksek serum Fe degerleri ise; hemolitik anemi, Fe yiklenmeleri ve
karaciger hastaliklarinda goriiliir (6). Fe emilimin artmasina ve ¢esitli organlarda
¢okmesine yol acan kalitsal bir defekt olan hemokromatozis, Salers irki sigirlarda

karsilasilan bir durumdur (49).

3.2.4. Mikroorganizmalarin demir gereksinimleri
Mikroorganizmalarin bityiimeleri i¢in gerekli olan Fe miktar1 yiiksek bitki
ve hayvanlarin hiicreleri i¢in gerekli olanla aynidir. Transferrin veya laktoferrin

igin tasima sistemleri olan mikroorganizmalar, direkt olarak plazmadan Fe elde
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edebilirler. Aslinda mikroorganizmalar viicut sivilarinda serbest Fe’in yoklugunda
bile in vivo ¢ogalabilir ve enfeksiyona neden olabilirler. Bu durum,
mikroorganizmalarin karmagsik mekanizmalar gelistirerek Fe-sinirli ¢evreye
adapte olma yetenegi kazanmis olmalariyla agiklanmaktadir (81).

Bu adaptasyon mekanizmalarinin en 6nemlisi mikroorganizmalara Fe
saglayan siderofor sistemidir (81). Mikroorganizmalar siderofor adi verilen diisiik
molekiil agirhikli Fe-kompleks olusturan molekiiller iireterek cevreye salgilarlar.
Bu sideroforlar diger ligantlardan Fe’i ekstrakte ederler. Siderofor-Fe kompleksi
mikroorganizmalara donerek, onun ¢ogalmasi ve biiyiimesi i¢in kullanacagi Fe’i
saglamis olurlar (73).

Mikroorganizmalar Fe gereksinimlerini siderofor sisteminin yanisira baska
mekanizmalarla da karsilarlar. Birgok patojenik mikroorganizma hemoliz sonucu
aciga ¢ikan hemoglobin veya hem molekiillerinden Fe elde edebilir. Hatta bazi
mikroorganizmalar konakg1 eritrositlerine saldirarak kendilerine hemoglobin

saglayabilen ¢ok etkili mikrobiyel bir stratejiye de sahiptirler (10, 18, 70, 73, 74).

3.2.5. Mikroorganizmalarin demir kullanimini engellemek icin
konakgi tarafindan gelistirilen mekanizmalar

Serbest Fe’in tutulmasi Fe baglayici proteinler araciligiyla olmaktadir. Bu
proteinler ovoalbumin, transferrin, laktoferrin ve ferritindir (117).

Ovoalbumin: Ovoalbumin (conalbumin) ilk kesfedilen proteindir ve
konak¢inin savunma mekanizmasinda Fe ig¢in 6nemli bir rolii oldugu ileri

stiriilmiistiir (99).
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Transferrin: Transferrin plazmada Fe tasiyan bir proteindir. Transferinin
yaklagik %901 karacigerde sentez edilir. Normal sartlar altinda 1/3’4 Fe’le
yuklenir. Transferinin Fe’e affinitesi pH’ya baglhidir. Diisiik pH’da daha az affinite
gosterir. TDBK, serum transferrin konsantrasyonunun o6lcimudir ve bu deger
hayvan ve insanlarda genellikle ortalama 300 pg/dl’dir. Fe yetersizligi
durumlarinda ve gebelikte serum transferrin konsantrasyonunda artma; akut ve
kronik infeksiyonlar, karaciger hastaliklar1 ve I6kemi gibi hastaliklarda ise azalma
goralur. Transferrin laktasyondaki sigirlarda kandan siite selektif olarak tasinir
(57).

Laktoferrin: Laktoferrin memeli sutlinde, bilinen mukozal sekresyonlarda
ve polimorfnuklear l6kositlerde bulunan bir proteindir (90). Polimorfniklear
I6kositlerde bulunan laktoferrinin %14-40 arasinda Fe’le doygun oldugu ifade
edilmistir (14). Bu nedenle, laktoferrin buyik miktarda serbest Fe baglama
kapasitesine sahiptir. Laktoferrin sentezi ve sekunder granillerin serbest kalmasi
akut faz reaksiyonu kapsaminda IL-1 tarafindan arttirilir (103). Bakteriyel
bliyiime sahasi igine polimorfniklear l6kositler tarafindan apolaktoferrinin
salgilanmasi, onun Fe’le baglanmasina yol acar (90). Akut faz reaksiyon boyunca
makrofajlar aktive olmaya baglar. Aktive olan makrofajlar ylzeylerinde
laktoferrin reseptorlerinin konsantrasyonunu arttirirlar. Bu durum makrofajlarca
Fe’in tutulmasini arttirarak, mikroorganizmalar tarafindan kullanilmasini engeller.
Laktoferrine baglanan Fe makrofajlar tarafindan alinir ve makrofajlar icinde depo
molekili ferritine transfer edilir. Boylece Fe ferritin seklinde daha stabil bir
formda tutulmus olur (5). Ovoalbumin ve transferrinin aksine, laktoferrinin Fe’e

affinitesi diisiik pH’da artar. Bu ylzden laktoferrin, inflamasyon veya infeksiyon
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alanlarinda artan laktik asit konsantrasyonu, lokositer ve mikrobiyel
metabolizmalar nedeniyle pH’nin azaldigi sartlarda, Fe’in ortamdan alinarak
uzaklastirilmasinda daha da etkilidir (5, 90). Fe tutma fonksiyonuna ilave olarak
laktoferrinin intrinsik bakterisidal bir kapasitesi de vardir (5).

Ferritin: Ferritin hemen hemen tiim vicut hiicrelerinde sentez edilse de
karaciger, kemik iligi ve dalak sentez i¢in en énemli organlardir. Normal sartlarda
ferritin sentezi depo Fe’i tarafindan diizenlenir. inflamasyonda ise ferritin sentezi
IL-1 ve TNF’nin etkileri altinda artirilir. Tlrbentinle deneysel olarak olusturulan
inflamasyonda ferritin sentezindeki artisin, serum Fe’indeki azalmadan Once
sekillendigi belirlenmistir. Serum Fe’indeki maksimal azalma inflamasyonun 12.
saatinden sonra ortaya ¢ikar. Bu nedenle inflamasyonun erken déneminde Fe
tutulmasinda gorev yapan laktoferrin ve ferritin artislar1 mikroorganizmalarin Fe

gereksinimini engellemede 6énemli bir role sahiptir (57, 90).

3.2.6. inflamasyonun belirlenmesinde serum demirinin diyagnostik
onemi

Hem insanlarda hem de hayvanlarda serum Fe diizeylerinin inflamatuvar
olayin baslamasindan sonraki 24 saat igerisinde hizli bir sekilde azaldigi
bildirilmektedir (26, 40, 61, 71, 72, 91). Bunun bakteriyel enfeksiyona karsi
nonspesifik direncin arttirilmasi igin 6nemli bir faktor oldugu ileri strtlmektedir
(61). Dinarello (1984) ve Smith (1997) insanlarda bakteriyel enfeksiyona karsi
vicudun erken reaksiyonunda serum Fe diizeyinde azalma tespit etmislerdir (21,
105). Atlarda sistemik inflamatuvar hastaliklarinin belirlenmesinde serum Fe

diizeyinin Sl¢tiimiiniin kullanilabilir oldugu bildirilmistir (12). Aymi ¢aligmada,
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atlardaki akut inflamasyonun ortaya konulmasinda serum Fe konsantrasyonundaki
azalmanin plazma Fb diizeyine tercih edilebilecegi ifade edilmistir. Bir diger
calismada, kastrasyondan sonra atlarda sekillenen inflamasyondaki iyilesmenin,
serum Fe diizeylerinin takibi ile ¢ok iyi bir sekilde belirlenebildigi vurgulanmistir
(53). Neuman (2003) kedi ve kdpeklerde inflamasyonun indikatorii olarak serum
Fe diizeyini arastirdiklar1 ¢alismada, serum Fe duzeyinin inflamatuvar

hastaliklarda 6nemli derecede azaldigini tespit etmistir (82).

3.3. Sigirlarda akut inflamasyonla seyreden hastalhiklar

Sigirlarin  bakteriyel, viral ve paraziter hastaliklarinin bircogu akut
inflamasyonla seyreder. Bu hastaliklarda inflamasyonun ve doku hasarinin
varligimin  ve derecesinin saptanmasi, hastaliklarin tanisinda, prognozun
belirlenmesi ve tedaviye cevabin degerlendirilmesinde blyik bir dneme sahiptir

(29, 48, 86).

3.3. 1. Sigirlarda akut inflamasyonun belirlenmesinde kullanilan
diyagnostik kriterler

Sigirlarda akut inflamasyonla seyreden hastaliklarda, inflamasyonun
varliginin erken donemde belirlenmesi, hem klinik hekimlik hem de siirii saglig
ve refah1 agisindan oldukcga biiyiik bir 6neme sahiptir. Klinik olarak saptanmasi
olduk¢a zor oldugundan, akut inflamasyonu ortaya koyabilecek laboratuvar
muayenelerinin  gelistirilmesi 6nem kazanmistir (46, 48, 60). Sigirlarin

inflamatuvar hastaliklarinin teshisinde, total ve diferansiyel 16kosit sayimi,
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eritrosit sedimentasyon hizi, trombosit sayimi, gamaglobiilin konsantrasyonu

6l¢timii ve bazi akut faz proteinleri analizleri kullanilmaktadir (46).

3.3.1.1. Lokosit sayis1

Lokositlerde  olusan  degisiklikler,  birgok  hayvan tiirlindeki
inflamatuvar/enfeksiy6z hastaliklar i¢in bir tani Kriteri olarak kullanilmaktadir.
Akut inflamasyonlarda, inflamasyon ortadan kaldirilincaya kadar bolgeye stirekli
olarak notrofil l6kositler gonderilir. Bu durum baslangigta depo havuzundan
dolagima nétrofil salinmasi ile daha sonra ise kemik iligindeki nétrofil Uretiminin
arttirilmast ile saglanir. Boylece inflamatuvar olaylarin birgogunda degisik
derecelerde noétrofilik 1okositoz sekillenir. Bununla birlikte inflamasyon
bolgesinde asir1 noétrofil tiiketiminin olmasi halinde, dolasimdaki nétrofil
sayisinda azalmalar da sekillenebilir. Notrofilik 16kositozisin sigirlardaki akut
inflamatuvar hastaliklarda, inflamasyonun bir gostergesi olarak kullanilabilecegi
bildirilmistir (30, 31, 52). Ote yandan, sigirlardaki olgun nétrofil havuzu oldukca
kiiciik oldugundan, organizmada 6nemli diizeyde bir inflamasyon sekillendiginde
bile, noétrofil oranindaki degisikliklerin inflamasyonun tanisi igin yararli

olamayacagi da vurgulanmaktadir (60, 111).

3.3.1.2. Eritrosit sedimentasyon hizi

Akut-faz reaksiyonlarinin mediatorlerinden biri olan IL-6 birgok plazma
proteininin, Ozellikle de Fb’in karacigerdeki sentezini uyarir. Dolasimda Fb
diizeyinin artmasi1 eritrositlerin daha kolay aglutine olmasmna yol agar. Bu

durumda eritrosit sedimentasyon hizinda artis sekillenir ve bu test, inflamasyonun
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objektif bir gostergesi olarak kullanilir (16). Diger tiirlerdekinden farkli olarak,
sigir eritrositleri hem saglikli ve hem de hasta hayvanlarda aglutine olmazlar ve
belirgin bir sedimantasyon olusturmazlar. Bu nedenle bu testin sigirlarda ortaya

¢ikan inflamasyonlarin belirlenmesinde bir degeri yoktur (55).

3.3.1.3. Trombosit sayim

Trombositopeni, sigirlarda bakteriyel enfeksiyonlarin akut doneminde
goralen énemli bir bulgudur (15, 19, 118). Trombositozisin diyagnostik 6nemi
tam olarak dogrulanmamistir. Hawkey (1990) tarafindan, trombosit sayisinin
sigirlarda  bakteriyel infeksiyonlarin belirlenmesinde ve hastalik siirecinin

takibinde akyuvar sayisindan daha kullanigli olabilecegi ileri stirtilmistiir (39).

3.3.1.4. Gamaglobilin konsantrasyonu

Kan gamaglobiilin duzeyinin artmasi kronik enfeksiyonlar icin tipiktir (57,
96) Sandholm tarafindan, es zamanl artan gamaglobiilin ve Fb konsantrasyonlart
icin semikantitatif bir glutaraldehit testi gelistirilmistir. Bu test, sigirlarda purulent
enfeksiy0z hastaliklarin ayirici teshisinde kullanim alan1 bulmaktadir. Bu test, tam

kanda kullanilmasi nedeniyle saha sartlarinda pratiklik saglamaktadir (31, 97).

3.3.1.5. Akut faz proteinleri
Akut faz cevap enfeksiyon, doku hasari, travma, cerrahi, neoplastik
biylime veya immunolojik problemlerden kaynaklanan lokal ya da genel

bozukluklara kars1 organizmanin sistemik bir reaksiyonu olarak bilinir (32, 35).
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Akut faz cevap; hasarli doku hattinda baslamaktadir. Hem lokal hem de
sistemik inflamatuar reaksiyonlarin baslamasi sonucu aktive olan l6kositler ve
diger hiicreler tarafindan en az 15 farkli ¢esit, diisiik molekiil agirlikli, peptid
yapili mediator salgilanmaktadir. Bu mediatorler hep birlikte sitokinler olarak
isimlendirilir ve akut faz cevabi baslatmada goérevlidirler (36). Sitokinler, basta
karaciger olmak tizere bazi dokulardan akut faz proteinlerinin sentezini uyarirlar
(pozitif akut faz proteinleri). Bu sirecte bazi proteinlerin kan diizeylerinde ise
azalmalar meydana gelir (negatif akut faz proteinleri) (20, 63, 100).

Insan ve evcil hayvanlardaki baslica pozitif akut faz proteinleri olarak Hp,
Fb, seruloplazmin, C-reaktif protein (CRP), SAA, AGP, antiproteaz aktiviteli a-
globulinler, lipopolisakkarit baglayan protein, komplement faktorler ve ferritin
sayilabilir (22, 66, 67, 75). Negatif akut faz proteinlerinin baslicalari ise albumin,
transferrin, retinol baglayict protein, transthyretin (TTR), kortizol baglayan
globdlindir (51).

Bunlardan Fb, Hp, SAA ve AGP sigirlardaki inflamasyonun
belirlenmesinde en ¢ok kullanilan akut faz proteinleridir (60).

Fibrinojen: Fb (MW, 341,000), fibrinin olusumunda thrombin igin
substrat olarak hizmet eden, inflamasyon ile ilgili hicrelerin gogu igin bir matrix
saglayan, baslica hemostaz ile ilgili bir glikoproteindir (40, 57, 112). Fb, 6zellikle
g0Oc¢ eden fagositlerin hiicre yuzeyinde CD11/CD18 integrinlere baglanir. Boylece
intraselliiler uyarimlar1 baglatarak degraniilasyonun artmasi, fagositozis, antikor-
bagl hiicre sitotoksitesi ve apoptoziste gecikmeye yol acar (90, 102). Fb,
sigirlarda en ¢ok Olgiilen akut faz proteini olup, inflamasyonun belirlenmesinde

l6kogram bulgularindan daha duyarli oldugu ifade edilmistir (48, 60). Saglikl
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sigirlardaki plazma Fb dizeyi 300-700 mg/dl olup, bu deger herhangi bir
inflamasyonun baslamasindan sonraki 2 gun icerisinde artar (15, 17, 50, 64, 76).
Intravaskiiler koagiilasyonun varhiginda Fb konsantrasyonu azalir (113). Fb
olcimd, sigir ve koyunlarda inflamasyon, bakteriyel enfeksiyonlar ve cerrahi
travmanin belirlenmesinde guvenilir bir indikatordur (15, 42, 43, 88).

Haptoglobin: Hp (MW, 80,000-160,000), hemoglobini baglama ve
haptoglobin-hemoglobin  kompleksinin  karaciger =~ Kupffer  hicrelerine
tasinmasinda gorevli bir akut faz proteinidir (113). Dolasimda plazma
haptoglobininin  baglama kapasitesinden daha fazla serbest hemoglobin
bulundugunda, bunun bir kismi bdbrekler yoluyla atilir ve bu durum
hemoglobiniiriyle sonuglanir. Hp insanlardaki inflamatuvar olaylarin tanisi igin
orta dlizeyde yararli bir kriter olmasina karsilik, sigirlar icin en 6nemli akut faz
proteinidir. Sigirlarda mastitis, metritis, pyometra, pndémoni, travmatik
retikiiloperitonitis, apseler ve bakteriyel infeksiyonlar gibi birgok inflamatuvar
hastalikta Hp seviyesinde artislar gortliir (25, 43, 44, 45, 47). Deneysel ve
spontan koliform mastitisli sigirlarda serum Hp konsantrasyonu belirgin olarak
artar (44, 85). Sigirlarin ¢esitli inflamatuvar hastaliklarinda duyarli oldugu
vurgulanmis olan serum Hp diizeyi normalde 0,35 g/L’nin altinda iken,
inflamasyonun baslamasini izleyen 24-48 saat igerisinde artar ve 2 hafta stiresince
yiiksek kalir (48).

Serum amiloid A: SAA (MW, 11,000), inflamasyon boyunca
endotoksinlerin  detoksifikasyonu, lenfositlerin inhibisyonu, endotel hiicre
proliferasyonu, trombosit aggregasyonunun inhibisyonu ve ekstraselliiler matrix

proteinlerine T lenfosit adhezyonunun inhibisyonu gibi ¢esitli etkilere sahiptir
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(115). SAA, inflamasyonlu sigirlarin teshisinde dnemli bir akut faz proteinidir (3,
11, 25, 48). Dogum sonrasi veya fiziksel strese maruz kalan sigirlarda SAA
dizeyinin arttig1 belirlenmistir (3, 4). Deneysel inflamasyon olusturulan atlarda,
SAA konsantrasyonunun tedavi oncesine gore tedavi sonrasinda 40 katin istiine
ciktig1 ve tedaviden sonraki birkag gilin yiiksek kaldigi bildirilmistir (98). Saglikli
sigirlardaki SAA diizeyi 8,8 mg/L’nin altinda iken danalarda deneysel bakteriyel
inflamasyonu izleyen ilk 10 saat igerisinde serum diizeylerinde artis oldugu
bildirilmistir (48).

Alfa 1-asit glikoprotein: AGP (MW, 31000-42000), lokal ve sistemik
etkilere sahiptir. Lokal AGP, ekstrahepatik hicre tiplerinde (epitelyal ve
endotelyal hiicreler) olusan inflamatuar siiregle iliskili olan doku hasarim
azaltarak homeostazinin siirdiiriilmesine katki saglar. Sistemik AGP’nin ise ilag
baglama ve immunomodulasyon gibi iki 6nemli fizyolojik fonksiyonu vardir. En
onemli ilag baglayan protein olan serum albiimini gibi AGP de ekzojen veya
endojen maddeler olan heparin, histamin, seratonin ve steroidlerin taginmasi ve
baglanmasinda gorevlidir. AGP dogal anti-inflamatuvar bir ajandir. AGP notrofil
aktivasyonunu inhibe eder ve makrofajlar tarafindan IL-1 reseptor
antagonistlerinin sekresyonunu artirir (27). AGP’nin lenfosit blastogenezisini
inhibe ederek sistemik immun cevabi smirlandirabilecegi bildirilmistir. Saglikli
sigirlarda 200450 mg/L olan serum AGP dlzeyinin, sigirlarin inflamatuvar
hastaliklarinda inflamasyonu izleyen 24-72 saat igerisinde arttigi bildirilmistir
(60). Sigirlarda travmatik perikarditis, artritis, mastitis, pnomoni, lenfoma ve
I6kemi, hepatitis ve hepatik apseler gibi inflamatuvar hastaliklarda serum AGP

diizeyinin arttig1 bildirilmistir (77, 109). AGP nispeten diisiik bir artisa sahip ve
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tepkisi yavas oldugundan, orta derecede kullanish bir akut faz proteinidir ve daha
cok kronik bir inflamasyonu gosterir (88, 109). Daha ¢ok yangisal siirecin

g6zlemlenmesinde kullanilir (25, 45, 98).

3.3.2. Sigirlarda akut inflamasyon modeli olarak retiktlo peritonitis
travmatika ve mastitis
Retikiilo peritonitis travmatika ve mastitis, sigirlarda akut inflamasyonla

seyreden ve sik karsilagilan hastaliklardir.

3.3.2.1. Retikulo peritonitis travmatika

Madeni cisim hastalig1 veya travmatik retikulitis seklinde de isimlendirilen
retikliloperitonitis travmatika, genellikle siit¢ii sigirlarda yemlerle alinan madeni
sivri cisimlerin retikuluma batmasi ve daha sonra da peritonu ve ¢evre organlari
yangilandirmasi sonucu sekillenen bir sindirim sistemi hastaligidir (8, 28, 58, 89,
95).

Etiyoloji: Sigirlar ¢ok obur hayvanlar olduklarindan, kaba ve kesif yemler
igine karigsmis bulunan civi, tel, igne toka vb. sivri madeni cisimleri yutabilirler.
Meralara ¢Op, insaat artiklar1 ve metal sanayi artiklarinin atilmasi; hayvanlarin
copliiklerde ve meskiin yerlerin ¢evresinde otlatilmalar1 madeni cisimleri yutma
ihtimalini artirir. A¢lik, dengesiz beslenme, protein yetersizligi, mineral madde ve
iz element noksanliklart madeni cisimlerin yutulma ihtimalini daha da artiran
faktorlerdir (8, 28, 95).

Patofizyoloji: Yutulduktan sonra retikuluma gelen batici nitelikteki

yabanci cisimlerin retikuluma batma olasiligi, karin i¢i basincin artmasina neden
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olan durumlarda (rumenin asir1 dolgunlugu, gebeligin son dénemlerinde uterusun
rumen ve retikuluma basing yapmasi, dogum esnasindaki kasilmalar ve Ostrus
boyunca hayvanlarin birbirlerinin tizerine atlamalar1 gibi) artar (8, 95). Retikulum
duvarmin yirtilmas1 bakteri ve sindirim igeriginin sizintisina izin verir ve
peritoneal boslugun kontamine olmasi sonucu septik retikiilitis ve/veya peritonitis
gelisir (24, 28, 95). Yabanci cisim karacigere, dalaga ya da diyaframaya penetre
olup g6giis bosluguna gegerek, kalbe ve akcigerlere ulasabilir ve inflamasyon bu
organlara yayilabilir. (23, 24, 28, 95).

Klinik bulgular: Yabanci cismin retikulum duvarina penetrasyonunu
takiben 24 saat iginde klinik bulgular gelisir. RPT’nin en siddetli formu olan akut
form, ates, anoreksi, defekasyonda azalma, belirgin bir kraniyal karin agrisi,
inleme, ani baslayan ruminoretikular atoni ve siit verimindeki belirgin bir dustisle
karakterizedir (24, 28, 95). RPT’li sigirlarda ksifoid bdlgeye basing uygulanmasi
ve sirtin sekizinei sirt omuru hizasindan ¢imdiklenmesi ile agr1 hissi belirgin hale
getirilebilir (8, 24, 28, 95). Bazi1 sigirlar yiiriidiigiinde, defekasyon ya da iirinasyon
yaptiginda veya harekete zorlandiklarinda agr1 kendiliginden de olusabilir (24, 28,
95).

Laboratuvar muayene bulgulari: Akut RPT’li sigirlarda 16kosit sayisi
4,000-15,000/uL arasinda degisir ve ndtrofili gorilir (24, 68, 95). Saglikh
sigirlarda dolasimda lenfositler baskin l6kositler olmasina ragmen strese bagi
olarak endojen kortikosteroidlerin serbest kalmasi lenfopeniye neden olabilir.
Akut RPT’li sigirlarda plazma Fb konsantrasyonu artar. Fb genellikle nétrofili
gelisiminden Once arttifindan dolay1 sigirlarda akut RPT ile iligkili inflamasyonun

belirlenmesinde en iyi indikator olarak kabul edilmektedir (68). Heniiz rutin
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laboratuvar muayeneleri kapsaminda olmasa da bazi ¢alismalarda akut RPT’li
sigirlarda Hp, SAA, AGP ve Fb gibi akut faz proteinlerinin serum diizeylerinde
artis oldugu bildirilmistir (60, 77, 109).

Teshis: RPT’nin tanis1 anamnez, klinik, radyografik, ultrasonografik ve
laboratuvar muayene sonuglarina dayanarak konulmaktadir (95). Hastaligin kesin
tanisi, rumenotomi operasyonunda retikuluma batmis olan yabanci cisimlerin
belirlenmesi ile konulur (24, 28, 68, 95).

Tedavi: Hastaligin tedavisi hastalik stirecine gore medikal veya cerrahi
olabilir (95). Medikal tedavide RPT’ nin niiks etmesini 6nlemek i¢in bir miknatis
ve peritonitisin tedavisi icin ise antibiyotikler uygulanmalidir (28, 95). Bu amagla
siklikla penisilinler (22,000 1U/kg, IM, ginde iki kez) kullanilmaktadir.
Hayvanlarin hareketleri 1-2 hafta siiresince sinirlandirilmali ve platform tedavisi

uygulanmalidir (24, 95).

3.3.2.2. Mastitis

Mastitis meme dokusunun bakteriyel, kimyasal, termal veya mekanik
etkenlere karsi sekillenen yangisal bir reaksiyonudur (2). Mastitisler seyirlerine
gore klinik (perakut, akut, subakut), subklinik ve kronik olarak siniflandirilirlar.

Etiyoloji: Yapisal ve gevresel hazirlayict faktorlerin etkisi ile sigir
mastitislerinin primer nedeni mikroorganizmalardir. Sigirlarda mastitis olusumuna
yol acan mikroorganizmalar ¢ok sayida olmakla birlikte, en ¢ok izole edilen
etkenler Staphylococcus agalactiae, Streptococcus dysagalactiae, Streptococcus

uberis, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Enterococcus, Mycoplasma
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bovis, Corynebacterium bovis, Pasteurella multocida, Serratia marcescens ve
Klebsiella pneumoniae’dir (8, 89).

Klinik bulgular:

a- Klinik mastitis: Biitiin inflamasyon bulgularinin (sisme, 1s1 artisi,
kizariklik, agr1) varligiyla karakterizedir. Klinik mastitisin ¢ tipi vardir (2).

Perakut mastitis: Tim inflamasyon bulgularinin olmasi, fonksiyonlarin
(stit veriminde azalma, siit kompozisyonunda degisimler) ve sistemik bulgularin
(ates, depresyon, titreme, istah ve agirlik kaybi) bulunmasiyla karakterizedir (89).
Siit sulu, kanli veya flakonlu ya da pihtilidir. Hastaligin bu sekli “akut sistemik
mastitis” veya “akut toksik mastitis” olarak da isimlendirilir (2).

Akut mastitis: Perakut mastitise benzer fakat sistemik bulgular daha azdir
(ates ve hafif depresyon). Siitte renk ve kivam degisikligi ile siit miktarinda hafif
azalma goralur (2, 89).

Subakut mastitis: Mastitisin bu tipinde meme bezindeki yang1 belirtileri
minimal diizeydedir veya gorilemez (89).

b- Subklinik mastitis

Meme dokusunu, siitiin bilesimini ve miktarin1 etkilemekle birlikte,
sekillenen degisikliklerin higbirisi gozle veya klinik muayenelerle izlenemez.
Sadece siitte hiicre sayisinin artis1 ve patojen etkenlerin izolasyonu ile fark
edilebilen bir meme yangisidir (2, 89).

c-Kronik mastitis: Aylarca var olan ve bir laktasyondan diger bir
laktasyona kadar devam eden bir yangi siirecidir (2, 89).

Teshis: Mastitislerin tanist memelerin ve siitliin klinik muayenesi, siitiin

kimyasal, fiziksel, mikrobiyolojik, sitolojik ve mikroskobik muayeneleri
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sonucunda yapilmaktadir. Klinik mastitislerde mikrobiyolojik testler prognozu
saptamak ve sagaltima yon vermek i¢in uygulanmaktadir (2, 89).

Tedavi: Perakut ve akut klinik mastitis olgularinda antibakteriyel ilaglarla
tedavi olgunun durumuna bagli olarak lokal, sistemik veya lokal + sistemik olarak
yapilabilmektedir. Antibiyogram sonuglar1 elde edilinceye kadar, daha once ayn
bolgede veya surude etkili sonu¢ veren ilaclarla ya da genis spektrumlu bir
antibiyotikle sagaltima baslanmalidir. Memeye hidroterapi de uygulanabilir. Daha
cok sicak aplikasyonlar Onerilmekle birlikte, ndbetlese olarak sicak ve soguk
uygulamalar yararli olmaktadir (2).

Koliform mastitisler gibi endotoksemi ile seyreden mastitislerde,
endotoksinlerin memeden uzaklastirilabilmesi i¢in oksitosin kullanarak siitiin sik
stk tamamen bosaltilmas1 gereklidir. Bunun yaninda sivi elektrolit tedavisi ve
anti-inflamatuvar ilag uygulamalariyla endotoksinlerin etkinligi azaltilabilir (2,
83, 89).

Akut toksik mastitis olgularinda, paranteral antibiyotik enjeksiyonlarinin
yani sira antihistaminikler, dexamethasone 50-100 mg, ACTH 1500-2000 i.u.

kullanilabilir (2, 83).
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4. GEREC ve YONTEM

4.1. Calisma gruplarimin belirlenmesi

Bu calismada, Firat Universitesi, Veteriner Fakiiltesi, Hayvan Hastanesi’ne
tan1 ve tedavileri igin getirilen 10 adet akut RPT’li (RPT Grubu), 10 adet akut
mastitisli (Mastitis Grubu) ve c¢evre isletmelerden belirlenen 10 adet saglikli
(Kontrol Grubu) sigir kullanilmistir. Tiim hayvanlarin sistematik fiziksel
muayeneleri i¢ hastaliklar1 muayene sistematigine uygun olarak yapilmistir.
Fiziksel muayene ile ferroskop ve ultrason muayenelerinin sonuglarina
dayanilarak konulan akut RPT tanisi, tedavi amaciyla Hayvan Hastanesi’nde
yapilan rumenotomi operasyonu ile; klinik muayene ve Kaliforniya Mastitis Testi
(CMT) sonuglarina dayanilarak konulan akut mastitis tanisi ise mikrobiyolojik

muayene sonuclari ile teyit edilmistir.

4.2. Kan ve sut orneklerinin toplanmasi

Hematolojik muayeneler igin tiim hayvanlarin kulak uglarina kigik bir
kesi yapilarak elde edilen damla seklindeki kan Ornekleri kullanilmustir.
Biyokimyasal muayeneler ve akut faz proteinleri analizleri i¢in tim hayvanlarin v.
jugularislerinden sirasiyla cam, EDTA’l, sodyum sitratli ve heparinli tiiplere
10’ar mI’lik kan ornekleri toplanmistir. Alinan kan 6rnekleri 750 g’ de 15 dk
santrifiij edilerek plazma ve serumlar1 ¢ikarilmis ve elde edilen 6rnekler analiz
islemlerine kadar -20 °C’de saklanmustur.

Mastitis ve Kontrol gruplarindaki hayvanlarin meme baslar1 antiseptik

solusyonla silindikten sonra, CMT test kiireginin igerisine her bir meme lobundan
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siit Ornekleri alinip iizerlerine CMT ayiract eklendikten sonra su sekilde
degerlendirilmistir:

(-): Cevirme hareketleri sirasinda test kiiregi hafif¢e egildiginde kolayca
akan tabakanin altindan daha yavas akan yapiskan bir tabaka goriillmemesi,

(+): Cevirme hareketleri sirasinda test kiiregi hafif¢e egildiginde, kolay
akan siit karistminin altinda, yavas akan ince tabaka goriilmesi,

(++): Yatay diizlemde yapilan gevirme hareketleri sirasinda yapiskan
tabaka gorilmesi,

(+++): Cevirme hareketleri sirasinda yapiskan kiitlenin ortasinda bir koni
olugmasi ve ¢evirme hareketleri kesildiginde merkezdeki tepenin kalmasi (2).

Mastitis grubundaki hayvanlarin steril tiiplere alinan siit 6rneklerinden

mikrobiyolojik muayeneler ve antibiyogram yapilmistir.

4.3. Hematolojik muayeneler

Hayvanlarin kulak uglarindan elde edilen damla seklindeki kan 6rnekleri
ile eritrosit sayisi, total lokosit sayisi, hematokrit deger (PCV), hemoglobin
miktari, ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH)
ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) belirlenmistir (78,
119). Siirme kan preparatlart hazirlanarak, usuliine uygun sekilde Giemsa ile
boyandiktan sonra ayirict 16kosit sayimlar1 yapilmis, eritrosit ve lokosit

morfolojileri incelenmistir (38, 111).
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4.4. Biyokimyasal analizler

Kan serumu Amonyak (NHs), Kan Ure Nitrojen (BUN), Kreatinin
(CRSC), Glikoz (GLU), Total Protein (TP), Total Bilirubin (TB), Alblimin
(ALB), Kreatin Kinaz (CK), Alkalin Fosfataz (ALKP), Alanin Amino Transferaz
(ALT), Aspartat Transferaz (AST), Gama Glutamil Transferaz (GGT) ve Demir
(Fe) diuzeyleri biyokimya analizatort (Vitros DT 60, Johnson&Johnson Clinical
Diagnostics, Buckinghamshire, England) ile cihaza 06zgu test Kkitleriyle

belirlenmistir.

4.5. Akut faz proteinleri analizleri

Plazma fibrinojen tayini: Bu islem igin iki adet mikrohematokrit kilcal
tup kanla doldurulmus ve santrifiij edilerek plazmalar1 hiicrelerden ayrilmistir.
Tiiplerden birinin plazmasindaki total protein refraktometre ile 6l¢iilmiistiir. Diger
tiip ise Fb’nin coktirilmesi icin 57 °C’ de 3 dakika su banyosunda tutulduktan
sonra tekrar santrifiij edilmis ve kalan plazmanin total protein degeri Yyine
refraktometre ile Olglilmiistiir. Yapilan iki Olg¢tim arasindaki farkla Fb’nin
konsantrasyonu (mg/dl) belirlenmistir (62).

Serum haptoglobin tayini: Serum Hp tayini ticari ELISA test Kkiti
(Tridelta Development Plc, Co., Wicklow, Ireland) ile kullanma talimatina gore
yapilmistir.

Serum amiloid A (SAA) tayini: SAA tayini ticari ELISA test Kiti
(Tridelta Development Plc, Co., Wicklow, Ireland) ile kullanma talimatina gore

yapilmistir.
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Serum alfa 1 asit glikoprotein tayini: Serum AGP tayini ticari ELISA
test kiti (Tridelta Development Plc, Co., Wicklow, Ireland) ile kullanma

talimatina gore yapilmistir.

4.6. istatistiksel analizler

Istatistiksel analizler SPSS 10.0 (Statistical Package for the Social
Sciences for Windows, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak yapilmistir.
Gruplar arasindaki aritmetik ortalamalar arasindaki farkin 6nemlilik analizi
Kruskal Wallis Testi ile incelendi. Istatistiksel anlamli farklilik igin simir deger
0.05 olarak kabul edildi. Ortancalar arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunan
degiskenlerdeki farkliligin hangi gruplardan kaynaklandigini saptamak igin
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi ile ikili grup karsilastirmalar

yapildi.

33



5. BULGULAR

5.1. Klinik bulgular

Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin tiimiinde istahin, gevis getirmenin ve
defekasyonun normal, mukozalarin giilgiini pembe renkte ve rumenin dolgun
kivamda oldugu belirlenmistir. Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin 3 ila 7 yaslari
arasinda oldugu saptanmustir. Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin viicut sicakliklari,
solunum ve kalp frekanslar1 ile rumen hareketleri sayilar1 Tablo 1°de
gosterilmistir.

RPT Grubu’ndaki hayvanlarin tiimiinde istahsizlik, hafif timpani,
mukozalarda hiperemi, skleral konjesyon, spontan inleme, kifoz, gaytanin kuru ve
miktarin az oldugu belirlenmistir. Bu hayvanlardan tamaminda agr1 ve ferroskop
muayene sonuglar1 pozitif olarak degerlendirilirken, ultrasonografik muayenede
tim hayvanlarin rumino-retikuler bélgesinde belirgin apse ve fibrin odaklar: tespit
edilmistir. Yapilan rumenotomi operasyonunda tiim hayvanlarda retikuluma
batmis durumdaki gesitli sivri metal cisimler belirlenmistir. Bu gruptaki 9 nolu
vakanin 3; 10 nolu vakanin 4; 1, 2, 5 ve 8 nolu vakalarin 4; 6 nolu vakanin 5; 4
nolu vakanmn 6; 3 nolu vakanin 8 ve 7 nolu vakanin 9 yasinda oldugu tespit
edilmistir. RPT Grubu’ndaki hayvanlarin viicut sicakliklari, solunum ve kalp
frekanslari ile rumen hareketleri sayis1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Mastitis Grubu’ndaki tiim hayvanlarda, istahsizlik, etkilenen meme
lobunda kizariklik, asimetri, sisme, 1s1 artisi, agri, siitte piht1 ve siitiin sulu oldugu
belirlenmistir. Etkilenen meme loblarinin 1, 3, 8 ve 10 nolu vakalarda sag arka; 2,
4, 5 ve 6 nolu vakalarda sag on; 9 nolu vakada sol 6n ve 7 nolu vakada ise sol arka

ve sag on seklinde oldugu ortaya konulmustur. Bu gruptaki 5 nolu vakanin 3; 4, 7,
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9 ve 10 nolu vakalarin 4; 1 ve 8 nolu vakalarin 5; 2 ve 6 nolu vakalarin 6 ve 3
nolu vakanin 7 yasinda oldugu tespit edilmistir. Mastitis Grubu’ndaki hayvanlarin
vicut sicakliklari, solunum ve kalp frekanslari ile rumen hareketleri sayilar1 Tablo
3’de, sut orneklerinin CMT testi, mikrobiyolojik muayene ve antibiyogram

sonuglar1 ise Tablo 4’de gosterilmistir.

5.2. Hematolojik bulgular

Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplari’ndaki hayvanlarin eritrosit ve total
16kosit sayilar1 hemoglobin, MCV, MHC, MCHC miktarlari, PCV ve ayirici
I6kosit oranlari sirasiyla Tablo 5, 6, 7°de gosterilmistir.

Tum gruplardaki hayvanlarin kan siirme preparatlarinin mikroskobik
incelenmesinde; hicbirinde toksik nétrofilik degisikliklere ve eritrosit morfolojisi

bozukluklarina rastlanilmamustir.

5.3. Biyokimyasal bulgular
Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplari’ndaki hayvanlarin BUN, ALT, AST,
ALKP, GGT, TP, TB, CRSC, CK, GLU, ALB, NH3 ve Fe dizeyleri sirasiyla

Tablo 8, 9, 10°da gosterilmistir.

5.4. Akut faz proteinleri analiz bulgular:

Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplari’ndaki hayvanlarin Hp, SAA, AGP ve
Fb degerleri sirastyla Tablo 11, 12, 13’de gosterilmistir.

Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplari’ndaki hayvanlarin klinik, hematolojik,

biyokimyasal muayeneleri ve akut faz proteinleri degerlerinin aritmetik
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ortalamalari, standart sapmalar1 ve gruplar arasindaki farkliliklarin 6nemi sirasiyla

Tablo 14, 15, 16, 17°de gosterilmistir.
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5.5. TABLOLAR

Tablo 1. Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin viicut sicakliklari, solunum ve kalp

frekanslari ile rumen hareketleri sayilart.

Vaka No
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
T (C) 386 380 387 387 389 385 383 390 382 380
P (dk) 72 80 76 84 100 76 76 76 76 80
R (dk) 40 28 28 16 32 20 32 24 36 36

Rh(5dk) 10 8 12 10 10 10 8 8 10 10

Tablo 2. RPT Grubu’ndaki hayvanlarin viicut sicakliklari, solunum ve kalp

frekanslari ile rumen hareketleri sayilari.

Vaka No
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
T (C) 395 38,7 395 393 391 390 386 39,7 398 402
P (dk) 88 76 92 72 76 76 68 68 68 64
R (dk) 12 24 36 20 24 28 20 20 24 24

RhGGdk) 6 2 2 5 4 4 6 3 6 3

Tablo 3. Mastitis Grubu’ndaki hayvanlarin viicut sicakliklari, solunum ve kalp

frekanslari ile rumen hareketleri sayilari.

Vaka No
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
T (C) 40,2 39,2 408 39,1 391 40,1 40,2 39,3 398 388
P (dk) 96 % 72 104 72 72 112 84 88 68
R (dk) 32 28 28 32 16 28 32 28 44 28

Rh(dk) 10 12 2 5 5 5 8 4 3 10
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Tablo 4. Mastitis Grubu’ndaki hayvanlarin st 6rneklerinin mikrobiyolojik

muayene ve antibiyogram sonuglari.

Vaka Mikrobiyolojik Ekim
No CMT S())/nugu Antibiyogram Sonucu
1 Sag Arka +++ E. coli Danofloksasin +3, Enrofloksasin +3
. Danofloksasin +4,
2 Sag On +++ Staphylococcus spp.  Amoksisilin+Klavulanik asit +4,
Sefalosporin +3, Neomisin +2
Danofloksasin +4,
3 Sag Arka +++ Staphylococcus spp.  Amoksasilin+Klavulanik asit +4,
Sefalosporin +3, Neomisin +2
. Danofloksasin +4,
4 Sag On +++ Staphylococcus spp.  Amoksisilin+Klavulanik asit +4,
Sefalosporin +3, Neomisin +2
. Danofloksasin +4,
5 Sag On +++ Staphylococcus spp.  Amoksasilin+Klavulanik asit +4,
Sefalosporin +3, Oksitetrasiklin +4
6 Sag On +++ E. coli Danofloksasin +3, Enrofloksasin +3
Sol Arka +++ _
7 ) E. coli Danofloksasin +3, Enrofloksasin +3
Sag On +++
Danofloksasin +3,
8 Sag Arka +++ Staphylococcus spp.  Amoksisilin+Klavulanik asit +4,
Sefalosporin +3, Oksitetrasiklin +4
9 Sol On +++ E. coli Danofloksasin +3, Enrofloksasin +3
10 Sag Arka +++ E. coli Danofloksasin +3, Enrofloksasin +3
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Tablo 5. Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin eritrosit ve total l6kosit sayilari,
hemoglobin miktarlari, hematokrit degerleri (PCV), ayirict ldkosit oranlari,
ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve

ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) degerleri (n=10).

Vaka No

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

ERITROSIT (x 5800 5200 4850 5100 6200 5350 6500 5340 6550 5620
10%/pL)

TOTAL 3400 5400 5900 8500 4700 7300 5500 8000 6200 10200
LOKOSIT(/uL)

HEMOGLOBIN 105 95 90 100 120 118 120 110 12,0 10,0
(g/dI)

PCV (%) 34 32 31 3 3% 33 37 33 37 28
MONOSIT (%) 4 5 5 2 3 0 2 8 0 1
EOZINOFIL (%) 3 7 4 1 3 0 1 0 1 1
LENFOSIT (%) 68 45 38 73 62 87 64 80 37 77
NOTROFIL 24 41 50 22 32 13 31 11 59 21
SEGMENTLI (%)

NOTROFIL BANT 1 1 2 1 0 0 1 1 3 0
(%)

BAZOFIL (%) 0 1 1 1 0 0 1 0 0 0
MCV (fL) 58,6 615 645 666 564 622 569 622 569 50,0
MCH (pg) 18,1 182 187 196 193 222 184 207 184 178
MCHC (g/dI) 30,0 290 29,0 290 340 350 320 333 320 350
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Tablo 6. Mastitis Grubu’ndaki hayvanlarin eritrosit ve total l6kosit sayilari,

hemoglobin miktarlari,

hematokrit degerleri (PCV), ayiric1 lokosit oranlari,

ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve

ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) degerleri (n=10).

Vaka No

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

ERITROSIT
(x10°/uL)

TOTAL
LOKOSIT(/uL)

HEMOGLOBIN
(g/dl)

PCV (%)
MONOSIT (%)
EOZINOFIL (%)
LENFOSIT (%)
NOTROFIL

SEGMENTLI (%)
NOTROFIL BANT

(%)
BAZOFIL (%)
MCV (fL)

MCH (pg)

MCHC (g/dI)

5100 6130 4910 6150 5820 5110 5770 9120 5490 4570

8400 3000

800 8000 2200 3100 1300 6700 1500 9200

12 10 8,5 12 11 65 115 9 11 10

34 35 28 34 33 26 30 28 34 27

2 2 10 5 3 1 5 1 1 2

12 30 8 1 2 6 5 2 1 8

65 37 48 44 29 53 45 18 28 24

20 22 22 30 19 36 27 24 56 16

66,6 573 571 557 568 509 526 30,7 629 600
235 163 173 196 189 13,7 201 98 203 222
352 285 303 352 333 260 383 321 323 37,0
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Tablo 7. RPT Grubu’ndaki hayvanlarin eritrosit ve total Iokosit sayilari,

hemoglobin miktarlari,

hematokrit degerleri (PCV), ayiric1 16kosit oranlari,

ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve

ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) degerleri (n=10).

Vaka No

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
ERITROSIT 5010 4610 3800 5920 4160 4470 5200 6230 5940 6450
(x10%/uL)
TOTAL 7200 10600 4600 6000 4800 10800 5300 3800 4000 10200
LOKOSIT (/pL)
HEMOGLOBIN 75 10 10 11 10 7 105 95 95 9,5
(g/dl)
PCV (%) 28 30 25 31 30 25 30 31 29 30
MONOSIT (%) 8 2 6 7 5 3 6 6 0 1
EOZINOFIL 1 8 6 5 2 1 7 2 0 0
(%)
LENFOSIT (%) 39 33 26 48 29 28 37 70 35 37
NOTROFIL 46 54 46 28 56 41 39 16 43 60
SEGMENTLI
(%)
NOTROFIL 4 3 11 12 8 27 11 6 22 2
BANT (%)
BAZOFIL (%) 0 0 1 0 0 1 0 0 0 0
MCYV (fL) 560 650 657 525 731 568 576 500 491 46,0
MCH (pg) 150 216 263 186 243 159 20,1 153 16,1 148
MCHC (g/dI) 26,7 333 400 354 333 280 350 306 327 316
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Tablo 8. Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin Kan Ure Nitrojen (BUN), Alanin
Amino Transferaz (ALT), Aspartat Transferaz (AST), Alkalin Fosfataz (ALKP),
Gama Glutamil Transferaz (GGT), Total Protein (TP), Total Bilirubin (TB),
Kreatinin (CRSC), Kreatin Kinaz (CK), Glikoz (GLU), Albumin (ALB),
Amonyak (NH3) ve Demir (Fe) degerleri (n=10).

Vaka No

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
BUN (mg/dl) 18 10 9 5 6 6 6 10 10 8
ALT (u/L) 37 45 52 27 5 40 62 64 66 48
AST (u/L) 113 63 70 47 47 8 69 121 79 75
ALKP (/L) 48 33 45 49 28 35 58 178 9 90
GGT (u/L) 25 48 18 31 29 20 42 36 34 32
TP (g/dl) 71 79 70 68 68 67 6,7 70 65 69
TB (mg/dl) 01 02 02 05 02 02 01 01 01 01
CRSC (mg/dl) 12 05 15 09 10 06 15 14 11 11
CK (u/L) 149 8 91 80 79 223 205 316 215 147
GLU (mg/dl) 9 11 27 22 22 25 58 66 92 71
ALB (g/dl) 30 27 28 19 26 12 32 30 28 31
NH; (ug/dl) 341 272 241 127 158 46 72 94 65 39
Fe (ug/dl) 125 184 144 94 169 152 164 140 158 166
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Tablo 9. Mastitis grubundaki hayvanlarm Kan Ure Nitrojen (BUN), Alanin
Amino Transferaz (ALT), Aspartat Transferaz (AST), Alkalin Fosfataz (ALKP),
Gama Glutamil Transferaz (GGT), Total Protein (TP), Total Bilirubin (TB),
Kreatinin (CRSC), Kreatin Kinaz (CK), Glikoz (GLU), Albimin (ALB),
Amonyak (NH3) ve Demir (Fe) degerleri (n=10).

Vaka No

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
BUN (mg/dl) 8 ) 7 7 14 16 10 13 16 10
ALT (u/L) 61 68 51 44 79 29 88 36 39 58
AST (u/L) 71 66 56 108 113 147 97 111 64 S7
ALKP (/L) 32 115 40 81 32 26 65 113 21 56
GGT (u/L) 40 48 52 59 43 74 24 46 51 57
TP (g/dI) 82 68 68 72 67 84 85 80 93 7.2
TB (mg/dl) 61 02 01 05 01 01 01 05 03 01
CRSC (mg/dl) 10 10 09 12 09 13 15 11 39 13
CK (u/L) 154 57 62 101 209 53 152 95 128 54
GLU (mg/dl) 5 35 67 22 56 22 72 10 65 46
ALB (g/dl) 34 29 27 31 27 30 17 30 31 31
NH; (pg/dl) 83 98 3 195 77 213 159 162 113 121
Fe (po/dl) 51 19 21 77 18 51 36 24 50 90
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Tablo 10. RPT grubundaki hayvanlarin Kan Ure Nitrojen (BUN), Alanin Amino
Transferaz (ALT), Aspartat Transferaz (AST), Alkalin Fosfataz (ALKP), Gama
Glutamil Transferaz (GGT), Total Protein (TP), Total Bilirubin (TB), Kreatinin
(CRSC), Kreatin Kinaz (CK), Glikoz (GLU), Alblimin (ALB), Amonyak (NH3)
ve Demir (Fe) degerleri (n=10).

Vaka No

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

BUN (mg/dl) 7 13 12 13 16 13 15 16 14 18
ALT (u/L) 71 67 23 48 36 45 44 47 55 89
AST (u/L) 68 112 55 85 146 62 185 87 135 101

ALKP (/L) 132 135 34 45 51 67 51 60 46 49

GGT (u/L) 47 47 55 36 56 46 57 46 36 36
TP (g/dl) 71 7,0 69 76 77 79 95 74 81 81
TB (mg/dl) 01 01 01 01 09 02 05 02 01 01

CRSC (mg/dl) 10 1,2 09 13 11 09 09 11 09 14
CK (u/L) 60 1443 92 177 275 47 74 199 241 179
GLU (mg/dl) 49 63 76 64 30 5 101 34 71 67

ALB (g/dl) 2,7 31 27 35 27 32 36 32 33 37
NH; (pg/dl) 214 214 53 240 124 243 69 182 303 126

Fe (po/dl) 36 20 18 65 57 24 21 21 51 22
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Tablo 11. Kontrol Grubu’ndaki hayvanlarin haptoglobin (Hp), serum amiloid A
(SAA), alfa-1 asit glikoprotein (AGP) ve fibrinojen (Fb) degerleri (n=10).

Vaka No
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hp (mg/ml) 0,04 0,03 0,07 005 0,07 006 009 010 0,05 0,10
SAA (pg/ml) 295 85 165 8 5 105 43 41 15 8

AGP (ug/ml) 80 155 80 250 715 80 715 155 470 155
Fb (mg/dl) 400 400 400 200 200 400 400 400 200 200

Tablo 12. Mastitis Grubu’ndaki hayvanlarin haptoglobin (Hp), serum amiloid A
(SAA), alfa-1 asit glikoprotein (AGP) ve fibrinojen (Fb) degerleri (n=10).

Vaka No
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hp (mg/ml) 093 0,09 001 0,72 015 027 045 160 0,19 0,05
SAA(ug/ml) 1145 67 90 106 112 101 80 106 103 20
AGP(ug/ml) 1665 1315 155 155 470 1315 1000 2440 155 1315
Fb (mg/dI) 1000 600 400 800 200 400 600 1200 200 400

Tablo 13. RPT Grubu’ndaki hayvanlarin haptoglobin (Hp), serum amiloid A
(SAA), alfa-1 asit glikoprotein (AGP) ve fibrinojen (Fb) degerleri (n=10).

Vaka No
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hp(mg/ml) 095 120 068 068 028 05 05 076 0,72 0,92
SAA(ug/ml) 89 115 113 127 101 110 107 114 110 122
AGP(ug/ml) 2040 470 1315 470 3400 1315 715 1315 1000 470

Fb (mg/dI) 1000 400 800 1000 600 1200 1600 800 1000 1000
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Tablo 14. Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplari’nin klinik muayene bulgularinin
aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve gruplar arasindaki farkliligin 6nemi.

Rektal 1s1 (T), kalp frekansi (P), solunum frekansi (R), rumen hareketleri (Rh)

Kontrol Mastitis RPT P
X £SD X £SD X £SD

T (°C) 38,49+0,35 2 39,66+0,65 ° 39,34+0,50 ° *k
P (/dK) 79,60+7,87 86,40+15,34 74,80+9,05
R (/dK) 29,20+7,55 29,60+6,85 23,20+6,19
Rh (/5 dk) 9,60+1,26 2 6,40+3,37 4,10+1,595° *x
-2 6nemli degil (p>0,05)
**: p<0,01

a,b,ab: Ayni satirdaki farkli harfleri tasiyan gruplar arasindaki degerler 6nemlidir (p<0,05).
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Tablo 15. Kontrol,

Mastitis ve RPT Gruplari’nin hematolojik muayene

bulgularinin aritmetik ortalamalari, standart sapmalart ve gruplar arasindaki

farkliligin 6nemi. Hematokrit deger (PCV), ortalama eritrosit hacmi (MCV),

ortalama eritrosit hemoglobini

konsantrasyonu (MCHC).

(MCH) ve ortalama eritrosit hemoglobin

Kontrol Mastitis RPT P
X £SD X £SD X £SD

ERITROSIT (x10%uL) 5651,0£5950 5818,0+12750  5179,5:9210 -
Igl@%mmu 6510,062002,5 4880,0+3027,5 6730,0:2802,4 -
HEMOGLOBIN(g/dl)  10,78+1,13 10,15+1,74 9,45+1,25 .
PCV (%) 33,40+2,71%  30,90+3,44%®  28,90+2,23° *x
MONOSIT (%) 3,00+2,53 3,202,82 3,90+2,68 i
EOZINOFIL (%) 2,10+2,18 7,50+8,69 3,80+3,11 -
LENFOSIT (%) 63,10+17,672  37,00£11,61°  38,70+12,48°  **
gggﬁ%ﬂiﬁi 6 30,4¢156° 27241167  42,9+132% =
E%TR&F)E 1,0+0,94 2 22,6+20,3" 10,648,1" e
BAZOFIL (%) 0,40+0,51 0,300,67 0,20+0,42 i
MCV (fL) 59,58+4,80 55,06+9,70 57,1848,51 i
MCH (pg) 19,14+1,37 18,17+4,07 18,80+4,14 i
MCHC (g/dI) 31,83+2,45 32,82+3,82 32,66+3,80 i

-2 6nemli degil (p>0,05)
**: p<0,01

a,b,ab,ac: Aym satirdaki farkli harfleri tasiyan gruplar arasindaki degerler 6nemlidir (p<0,05).
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Tablo 16. Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplar’nin Kan Ure Nitrojen (BUN),
Alanin Amino Transferaz (ALT), Aspartat Transferaz (AST), Alkalin Fosfataz
(ALKP), Gama Glutamil Transferaz (GGT), Total Protein (TP), Total Bilirubin
(TB), Kreatinin (CRSC), Kreatin Kinaz (CK), Glikoz (GLU), Albiimin (ALB) ve

Amonyak (NHs) degerlerinin aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve gruplar

arasindaki farkliligin 6nemi.

Kontrol Mastitis RPT P
X *SD X *SD X *SD
BUN (mg/dl) 8,80+3,76 2 10,60+3,94 % 13,70+2,98 ok
ALT (u/L) 49,70+12,74 55,30+19,17 52,50+18,89
AST (u/L) 77,10+24,60 89,00+30,62 103,60+41,45
ALKP (1/L) 65,90+45,42 58,10+34,84 67,00+36,12
GGT (u/L) 31,5049,26 49,40+13,13° 46,20+8,18°  **
TP (g/dl) 6,94+0,38 2 7,71+0,89 & 7,73+0,75° %
TB (mg/dl) 0,18+0,12 0,21+0,16 0,24+0,26
E:mF;?g) 1,08+0,34 1,41+0,89 1,07+0,18
CK (u/L) 159,00+79,56 106,50453,23 278,70+416,59
GLU (mg/dl)  40,30+28,88 45,40+21,88 61,10+20,63
ALB (g/dl) 2,63+0,62 2,87+0,45 3,17+0,37
NH3 (u/dl) 145,50+105,20 125,60455,99 176,80+81,24
-2 6nemli degil (p>0,05)
**: n<0,01

a,b,ab: Ayni satirdaki farkli harfleri tagiyan gruplar arasindaki degerler 6nemlidir (p<0,05).
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Tablo 17. Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplari’nin haptoglobin (Hp), serum amiloid
A (SAA), alfa-1 asit glikoprotein (AGP), fibrinojen (Fb) ve Demir (Fe)
degerlerinin aritmetik ortalamalari, standart sapmalar1 ve gruplar arasindaki

farkliligin 6nemi.

Kontrol Mastitis RPT P

X+SD X+SD X+SD
Hp (mafmb) 0,060,022 0,44+0,50 *° 073025° ™
SAA(MGMD) g 50r1418° 89,95:2870°  110,80+1058°  **
AGP (Mo/ml)  9g5 504954302 998,504762,77 %  1251,004908,79° **
FoMmaldl)  35000410327°  580,00+332,66°  940,00+327,27°  **
Fe (wdi) 149,60+25,67°  4370£2501°  335017,68°

-2 6nemli degil (p>0,05)
**:p<0,01
a,b,ab: Ayni satirdaki farkli harfleri tagiyan gruplar arasindaki degerler 6nemlidir (p<0,05).
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5.6. SEKILLER

Hp
(mg/ml)

0.8
0.7
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0.5
04
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0 [ |
Kontrol Mastitis RPT

Gruplar

Sekil 1: Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplarinin ortalama haptoglobin (Hp)
dizeyleri.

Serum SAA
(ng/ml)

120
100
80
60
40

20

, 1N

Kontrol

Mastitis RPT
Gruplar

Sekil 2: Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplarinin ortalama serum amiloid A

(SAA) duzeyleri.

50



Serum AGP
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Sekil 3: Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplarinin ortalama alfa-1 asit
glikoprotein (AGP) duzeyleri.
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Sekil 4: Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplarinin ortalama fibrinojen (Fb)

duzeyleri.
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Serum Fe
{ng/dl)
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Sekil 5: Kontrol, Mastitis ve RPT Gruplarinin ortalama demir (Fe)
dizeyleri.
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6. TARTISMA

Sigirlarda akut inflamasyonla seyreden hastaliklarda, inflamasyonun
varliginin erken donemde belirlenmesi, hem klinik hekimlik, hem de siirii saglig
ve refah1 acgisindan oldukca biiyiik bir 6neme sahiptir. Klinik olarak saptanmasi
olduk¢a zor oldugundan akut inflamasyonu ortaya koyabilecek laboratuvar
muayenelerinin gelistirilmesi 6nem kazanmistir (46, 48, 60). Ozellikle son
yillarda, akut inflamatuvar cevap sirasinda serum Fe diizeyinde sekillenen
azalmanin, akut inflamasyonla seyreden hastaliklar i¢in iyi bir tan1 ve prognoz
Kriteri olabilecegini isaret eden bazi ¢alismalar yapilmistir (12, 53, 82, 105).
Ancak serum Fe diizeyinin sigirlarin  akut inflamasyonlarimin tanisinda
kullanilabilirligini arastiran bir c¢alismaya rastlamilmamistir. Serum Fe
diizeylerinin belirlenmesi oldukga pratik ve ucuz bir yontem oldugundan, bu testin
sigirlardaki akut inflamasyonlarin bir gostergesi olup olamayacaginin belirlenmesi
onem kazanmaktadir. Bu c¢alisma, sigirlardaki  akut inflamasyonun
belirlenmesinde serum Fe analizlerinin duyarliliginin arastirilmasi amaciyla
yapilmistir. Sigirlarda inflamasyonla seyreden ¢ok fazla sayida hastalik olmakla
birlikte, sik karsilagilan ve belirgin akut inflamatuvar karakterleri ile taninan akut
RPT ve akut mastitisin bu c¢alisma i¢in 1yi birer model olabilecekleri
distinilmustir.

Calismada kullanilan hayvanlarin fiziksel muayenelerinde RPT ve Mastitis
Gruplari’ndaki hayvanlarin rektal 1s1 degerlerinin Kontrol Grubu’na gére dnemli
derecede (p<0,01) artmis olmasi ve grup ortalamalarmin sigirlar i¢in bildirilen
fizyolojik st sinir seviyelerinde seyretmesi, akut inflamasyonun sistemik etkileri

ile iligkili degisikliklerdir (9, 16, 65). Ayni sekilde her iki hasta grubunda da
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rumen hareketlerinin azaldigi, ancak bu azalmanin 6zellikle retikulumdaki lokal
inflamasyonun rumino-retikuler hareketler Uzerine negatif etkisi nedeni ile RPT
Grubu’nda istatistiksel olarak 6nemli diizeyde (p<0,01) oldugu belirlenmistir (8,
24).

Insanlarda ve baz1 hayvan tiirlerinde akut inflamasyonun ortaya
konulmasinda, total ve diferensiyel l6kosit sayilar1 ve l6kosit morfolojilerinde
olusan degisiklikler kullanilmaktadir (60, 78, 111). Bu ¢alismada total l6kosit
sayisinda hem Mastitis hem de RPT Gruplari’nda, Kontrol Grubu’na gore 6nemli
bir farkliligin sekillenmedigi ve degerlerin fizyolojik smirlarda (4-12 10%/ul)
oldugu belirlenmistir (1). Siddetli inflamatuvar olayin baslangicinda, hem
dolasimdaki nétrofillerin inflamasyon bolgesine gocii, hem de strese bagli olarak
olusan lenfopeni nedeniyle total 16kosit sayist normal sinirlarda hatta normalin
altinda belirlenebilmektedir (60, 78, 111). Ancak Mastitis ve RPT Gruplari’nda
Kontrol Grubu’na gore segmentli notrofil oranlarinda istatistiksel olarak onemli
degisiklikler olmamasina ragmen, bant nétrofillerde 6nemli diizeyde artis oldugu
ve bant notrofil artisinin nétrofil sayisinda da artisa neden oldugu tespit edilmistir.
Bant notrofil oranlarindaki artisin, segmentli nétrofil oranlarini ge¢gmemesi,
rejeneratif bir sola kaymanin varhigini isaret etmektedir (38, 60, 78, 111). Bu
durum, akut inflamasyonlarda artan doku notrofil talebinin kemik iligindeki
noétrofil liretimi ile karsilanmaya ¢alisilmasi nedeniyle ortaya ¢ikan bir durumdur
(60, 78, 111). Bununla birlikte insanlarda ve bazi hayvan tiirlerinde akut
inflamasyonun 6nemli bir kriteri olarak kabul edilen nétrofilik l6kositozun,
sigirlar i¢in ¢ok kullanisli olmadig1 da ifade edilmektedir (60). Bunun nedeni,

noétrofilik degisimlerin sigirlardaki inflamatuvar reaksiyonun degisik sathalarinda
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farklilik géstermesidir. Sigirlarda nétrofil havuzunun diger tiirlere nazaran kiguk
olmas1 nedeniyle, siddetli bir inflamasyon gelisiminde bile, total 16kosit sayisinda
artisa yol agabilecek diizeyde bir notrofili sekillenmeyebilmektedir (60, 78, 111).
Notrofil havuzundan hem segmentli hem de bant nétrofillerin dolasima verilmis
olmasi nedeniyle inflamasyonun ilk 2-3 gununde dejeneratif bir sola kayma
gorulebilmektedir (60, 111). Bu devreyi izleyerek kemik iligindeki notrofil
iiretimi, inflamasyon bolgesindeki notrofil talebini karsilayabilecek diizeye gelir.
Boylece notrofil sayisi sola kaymali olarak normale doéner (60, 78, 111).
Inflamasyonun devam etmesi halinde, sola kaymali ya da sola kaymasiz bir
sekilde nétrofili sekillenebilir. Inflamasyonun kronik hale ge¢mesi durumunda ise
total 16kosit ve dolayisi ile nétrofil ve lenfosit sayilari normale doner (60). Bu
nedenlerden dolayi 16kositik degisikliklerin sigirlarda kronik inflamasyonun tanisi
icin faydali bir gosterge olamayacagi ileri suriilmektedir (60, 78).

Sigirlardaki  inflamasyonun ortaya konulmasinda, 16kogramdaki
degisikliklerine nazaran akut faz proteinleri dl¢limlerinin ¢ok daha duyarli oldugu
bildirilmistir (48, 60). Bu amacla, sigirlarda en ¢ok kullanilan akut faz proteinleri
Fb, Hp, SAA ve AGP’dir (60). Ancak Fb disindaki akut faz proteinleri
analizlerinin, dlcumlerle ilgili genel kabul goren bir standardizasyonun yoklugu,
birim maliyetlerinin yiliksekligi ve klinik vakalar i¢in bireysel kullaniminin sinirh
olmas1 gibi nedenlerle veteriner hekimlikte tan1 amaciyla rutin olarak kullanimi
zorluk arz etmektedir (60, 86).

Fb sigirlarda en ¢ok Olgiilen akut faz proteini olup, saglikli sigirlardaki
plazma Fb dizeyi 300-700 mg/dl’dir. Bu degerin inflamasyonun baglamasindan

sonraki 2 giin igerisinde arttig1 bildirilmistir (15, 17, 50, 60, 64, 76).
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Hirvonen ve arkadaslar1 (43) RPT, abomazum deplasmani ve diger
gastrointestinal bozukluklara sahip hayvanlarda (volvulus, deneysel laparatomi)
operasyon Oncesi ve sonrasinda plazma Fb konsantrasyonunun abdominal
bozukluklarin iyilesme siirecini 6nceden belirlemedeki etkinligini arastirmiglardir.
Arastiricilar RPT’li 11 sigirin plazma Fb konsantrasyonunu ortalama 11,6 g/L
olarak tespit etmislerdir. RPT’li 11 sigirin 10’unda operasyon oncesinde Fb degeri
>7 g/L iken abomazum deplasmani ve diger gastrointestinal bozukluklara sahip
sigirlarin yaklasik %70’inde plazma Fb degeri bu degerin altinda dl¢lilmiistiir.
Operasyondan sonra plazma Fb degerinin belirgin olarak degismedigi saptanmis
ve RPT’yi diger gastrointestinal bozukluklardan ayirt etmede plazma Fb

diizeyinin belirlenmesinin faydali oldugu bildirilmistir.

Gokee ve arkadaslart (31) ise 28 RPT’li ve 10 saglikli siit¢ii sigirda
yaptiklar1 bir ¢alismada, kontrol grubunda ortalama 3,26 g/L olarak belirledikleri
plazma Fb diizeyini, RPT’li sigirlarda ortalama 5,41 g/L olarak tespit etmisler ve

calisma sonunda RPT’nin hiperfibrinojemiye neden oldugunu saptamislardir.

Bir bagka calismada 15 siit sigirinda ii¢ grup icinde (kontrol, RPT ve
travmatik perikarditis) hematolojik parametreleri  karsilastirilmig,  kontrol
grubunda 0,6 g/dL olarak tespit edilen Fb diizeyi, RPT grubunda 1,3 g/dL olarak
belirlenmigtir.  Calismanin ~ sonucunda  aragtiricilar ~ kontrol — grubuyla
karsilastirildiginda her iki grupta Fb dizeyini 6nemli derecede yiksek

bulmuslardir (30).

Farkli RPT tiplerinde (akut lokal peritonitis, akut diffuz peritonitis ve

kronik peritonitis) Fb diizeyinin arastirildig1 bir ¢alismada ise saglikli sigirlarda
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206 mg/dl olarak belirlenen Fb diizeyi akut lokal peritonitisli sigirlarda 615 mg/dl,
akut diffuz peritonitisli sigirlarda 660 mg/dl ve kronik peritonitisli sigirlarda 435
mg/dl olarak tespit edilmistir. Bu sonuglara gore arastiricilar akut diffuz
peritonitisli sigirlarda Fb dlizeyini kontrol grubuna gore 6nemli derecede artmis
olarak tespit edilmistir (7). Nazifi ve arkadaslar1 (80) 53 RPT ve 20 saglikli
sigirda Fb diizeyini arastirmislar, saglikli sigirlarda (206 mg/dl) Fb diizeyinin RPT
grubundan (518,86 mg/dl) daha diisilk oldugunu bildirmislerdir. Calisma
sonucunda Nazifi ve arkadaslar1 RPT nin teshisinde plazma Fb’nin dogrulugunun

diger akut faz proteinlerine gore daha diisiik onemlilikte oldugunu bildirmislerdir.

Tabrizi ve arkadaslart ise (108), siitcii sigirlarin meme sagligini
degerlendirmek amaciyla plazma Fb diizeyini arastirmislar, saglikli sigirlarda
405,97 mg/dl olarak olctiikleri plazma Fb duzeyini hafif mastitisli sigirlarda 618,3
mg/dl ve orta siddetli mastitisli sigirlarda 726,80 mg/dl olarak belirlemiglerdir. Bu
sonuglara gore arastiricilar siit¢ii sigirlarda meme sagliginin degerlendirilmesinde
Fb diizeyinin belirlenmesinin mastitisin erken teshisinde 6nemli oldugunu ifade

etmislerdir.

RPT’li sigirlarda Fb diizeyini belirlemek ve bunun diyagnostik ve
prognostik dnemini arastirmak amaciyla yapilan bir ¢calismada 20 adet RPT’li ve
10 adet saglikli sigirin plazma Fb miktart dl¢tilmiistiir (13). Saglikli sigirlarda
322,2 mg/dl diizeyinde tespit edilen plazma Fb miktar1 RPT’li sigirlarda 590,08
mg/dl diizeyinde belirlenmistir. Arastiricilar bu sonuglarla RPT’nin teshisinde

plazma Fb miktarinin belirlenmesinin yararli olacagi sonucuna varmiglardir.
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Bu c¢alismada ise Fb duzeylerinin RPT Grubu’nda (940,0 mg/dl) Kontrol
Grubu’na (320,0 mg/dl) goére o6nemli (p<0,01) derecede yiiksek oldugu
belirlenmistir. Bu bulgular yukarida belirtilen ve RPT’li hayvanlarda Fb’nin
arttigin1 ifade eden literatiirlerle (7, 13, 30, 31, 43, 80, 108) uyumlu bulunmustur.
Calismada Fb diizeyinin Mastitis Grubu’nda (580 mg/dl) Kontrol Grubu’na gore
onemsiz (p>0,05) derecede de olsa artmis olmasi, mastitisli hayvanlarda
inflamasyona yamit olarak Fb diizeylerinin arttigim1 ifade eden literatur
bildirimiyle (107) uyumludur. ilgili literatirlerde (7, 13, 31, 80, 108) RPT ve
Mastitis’li sigirlarin Fb diizeylerinin saglikli Kontrollere gore artmis oldugu
bildirilse de, bu ¢alismalardaki degerlerin genellikle referans smirlar igerisinde
oldugu da goriilmektedir. Bu c¢aligmada Mastitis Grubu’nda benzer durum
belirlenmesine karsin, RPT Grubu’ndaki Fb artisi referans degerlerin de
Uzerindedir. Diger ¢aligmalarin bulgularina gore, bu ¢alismadaki RPT Grubu’nda
daha ylksek dlzeyde bir Fb artiginin olmasi, muhtemelen sekillenmis olan akut

inflamasyonun siddetindeki farkliliklardan kaynaklanmaktadir.

Intravaskiiler olarak agiga ¢ikan hemoglobinin tutulmas: ve genellikle
karacigerin Kupffer hiicrelerine tasinmasinda gorevli bir akut faz proteini olan Hp,
bu sekilde mikroorganizmalarin kullanabilecekleri bir Fe kaynagimi dolagimdan
uzaklastirmaktadir (57). Bircok patojenik mikroorganizmanin hemoliz sonucu
aciga c¢ikan hemoglobin veya hem molekiillerinden Fe elde edebildigi
bilinmektedir (70, 73, 74). Hatta mikroorganizmalar konakgi eritrositlerine
saldirarak kendilerine hemoglobin saglayabilen ¢ok etkili mikrobiyel bir stratejiye
de sahiptirler (10, 18, 70, 73, 74). Son yillarda sigirlarin ¢esitli inflamatuvar

hastaliklarinin belirlenmesinde duyarli oldugu vurgulanmis olan serum Hp’in
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normal diizeyi 0,35 g/L’nin altinda iken, inflamasyonun baslamasini izleyen 24-
48 saat igerisinde artar ve 2 hafta siiresince yiiksek kalir (48).

Ansari-Lari ve arkadaslar1 (7) farkli RPT tiplerinde (akut lokal peritonitis,
akut diffuz peritonitis ve kronik peritonitis) Hp dizeyinin arastirildigi bir
calismada saglikli sigirlarda 0,08 g/L olarak belirlenen Hp dizeyinin akut lokal
peritonitisli sigirlarda 0,99 g/L, akut diffuz peritonitisli sigirlarda 2.16 g/L ve
kronik peritonitisli sigirlarda 0,86 g/L oldugunu tespit etmislerdir. Bunlardan
sadece akut diffuz peritonitisli sigirlardaki Hp diizeyindeki artigin kontrol grubuna

gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde oldugu bildirilmistir.

Nazifi ve arkadaglar1 (80) RPT (n=53) ve saglikli (n=20) sigirlarda Hp
diizeyini arastirdiklar1 bir calismada, saglikli sigirlarda ortalama 0,08 g/l
belirledikleri Hp’diizeyini RPT grubunda 1,31 g/l olarak belirlemisler ve RPT’ nin

teshisinde Hp’nin 6nemli oldugu sonucuna varmislardir.

RPT’li sigirlarda Hp diizeyini belirlemek ve bunun diyagnostik ve
prognostik dnemini arastirmak amaciyla yapilan bir ¢caligmada 20 adet RPT’li ve
10 adet saglikli sigirin plazma Hp miktar1 lgiilmistir (13). Saglikli sigirlarda 259
ug/ml diizeyinde tespit edilen plazma Hp miktar1 RPT’li sigirlarda 1853 pg/ml
dizeyinde belirlenmistir. Arastiricilar RPT nin teshisinde plazma Hp miktarinin

belirlenmesinin yararl olacagi sonucuna varmiglardir.

Sigirlarda  Staphylococcus aureus ile deneysel olarak olusturulan
mastitisinin  akut ve kronik fazinda serum ve sut Orneklerinde Hp

konsantrasyonunun belirlendigi bir ¢alismada inokulasyondan &nce ortalama 52,5
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mg/l diizeyinde tespit edilen serum Hp degeri, enfeksiyonun akut fazinda 945,5

mg/l ve enfeksiyonun kronik fazinda 83,2 mg/1 olarak 6l¢iilmiistiir (34).

Ohtsuka ve arkadaslar1 (85) koliformlarin neden oldugu mastitislerde Hp
diizeyini arastirmislar, 18 siit¢ti sigirt siddetli (Grup 1, n= 7) ve hafif mastitis
(Grup 2, n=11) olmak fizere iki gruba ayirmislardir. Calismanin baslangicinda
Grup 1’de 1000-1500 pg/ml ve Grup 2’de 1500 pg/ml olarak tespit edilen Hp
duzeyinin Grup 2’de igiincii giinde 1000-1500 pg/ml ve altinci giinde 500-1000
ug/ml diizeyine distiiglini belirlemislerdir. Grup 1’de ise Hp duzeyi Uglncl
gunde pik seviyeye (2000-2500 pg/ml) ulasmis ve Gglincl glinden sonra tedrici
olarak azalmaya baslamistir. Bu sonuclara gore serum Hp diizeyinde siddetli

mastitis grubunda 6nemli degisimler oldugu bildirilmistir.

Nielsen ve arkadaslar1 (84) meme dis1 enfeksiyonlu (interdijital plegmon,
purulent metritis ve/veya periarthritis, bursitis, n=11), mastitisli (n=10) ve saglikli
kontrol grubu (n=10) olmak iizere olusturulan {i¢ grup siitcii sigirda serum Hp
diizeyini arastirmiglardir. Diger inflamatuvar sartlara sahip sigirlarda ve saglikl
grupta serum Hp dizeyini belirleyememelerine karsilik mastitis grubunda 788
pg/ml olarak tespit etmislerdir. Bu sonuglarla Nielsen ve arkadaslari klinik
mastitisli sigirlarda Hp diizeyinin meme dis1 infeksiyonlu ve saglikli sigirlardan

daha yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.

Eckersal ve arkadaslar1 (25) saglikli (n=16), hafif mastitisli (n=16) ve orta
siddetli mastitisli (n=13) olmak Uzere toplam 45 st sigirinda serum Hp dizeyini
arastirmiglar saglikli sigirlarda 0,02 mg/ml’nin altinda belirledikleri serum Hp

diizeyini hafif mastitisli sigirlarda 0,47 mg/ml, orta siddetli mastitis grubunda ise
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0,74 mg/ml olarak tespit etmislerdir. Bu sonuglara gére Hp diizeyini saglikli
sigirlara  gore hafif ve orta siddetli mastitis grubunda daha yiiksek

konsantrasyonlarda oldugu vurgulanmuistir.

Jeong-Gon Cho (59), siit¢li sigirlarda mastitisin teshisinde Hp duzeyini
degerlendirmek amaciyla 25 saglikli ve 25 mastitisli toplam 50 siitgii sigirin siit ve
serumlarinda Hp konsantrasyonunu belirlemis, saglikli sigirlarin siitlerinde Hp
diizeyi tespit edilememesine ragmen serumlarinda 32 pg/ml diizeyinde belirledigi
Hp diizeyini mastitisli sigirlarin siitlerinde 124 pg/ml ve serumlarinda 214,4
ug/ml olarak tespit etmistir. Bu sonuglara gore arastirict normal ve mastitisli sttler

arasindaki ayrimda serum Hp konsantrasyonun 6nemli oldugunu vurgulamistir.

Suojala ve arkadaglari (107) siitcii sigirlarda deneysel olusturulan
mastitiste 14 gin arayla iki kez meme ici E.coli uygulamislar ve akut faz cevabi
gozlemlemislerdir. Calismada arastiricilar uygulamadan 24 saat sonra serumda Hp
konsantrasyonunun artmaya basladigini, her iki uygulamadan sonraki 60-68 saatte
(birinci uygulama ortalama 1,70 g/l ve ikinci uygulama ortalama 1,13 g/lI) Hp
konsantrasyonun pik seviyeye ulastigini daha sonra azalmaya basladigini ve
birinci uygulamadan sonraki alti giin boyunca 0,61 g/l ve ikinci uygulamadan
sonra 0,23 g/l ortalamasinda kaldigin1 tespit etmislerdir. Bu c¢alisma ile Hp
dizeyinin belirlenmesinin, sigirlarda mastitisin erken tespitinde ve siddetini

monitorize etmede faydali bir parametre oldugu ifade edilmistir.

Calismamizda Mastitis Grubu’nda 0,44 mg/ml, RPT Grubu’nda 0,73
mg/ml olarak saptanan Hp duzeylerinin, kontrol hayvanlarinda saptanan

degerlerin (0,06 mg/ml) lzerinde oldugu ve bu artisin Kontrol Grubu’na gore
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Mastitis Grubu’nda onemsiz (p>0,05), RPT Grubu’nda ise onemli (p<0,01)
oldugu belirlenmistir. Saptanan bu degerler, RPT ve mastitisli hayvanlarda

inflamasyona yanit olarak Hp diizeylerinin artti§in1 ifade eden literatiir

bildirimleriyle (7, 13, 25, 34, 59, 80, 84, 85, 107) uyumlu bulunmustur.

AGP’nin lenfosit blastogenezisini inhibe ederek, sistemik immun cevabi
siirlandirabilecegi vurgulanmistir (60). Saglikli sigirlarda 200-450 mg/L olan
serum AGP diizeyinin sigirlarin inflamatuvar hastaliklarinda inflamasyonu
izleyen 24-72 saat icerisinde arttig1 bildirilmistir (48, 60). Serum AGP diizeyinin
travmatik perikarditis, artritis, pnémoni, lenfoma ve I6kemi, lenfomayla
iligkilendirilen glomerulonefritis, hepatitis, hepatik apse, yatalak inek sendromu,
mezenterik liponekrozisli sigirlarda ve akut mastitisli sigirlarda  arttigt
vurgulanmugtir (77, 79, 109).

RPT’li sigirlarda AGP diizeyini belirlemek ve bunun diyagnostik ve
prognostik dnemini aragtirmak amaciyla yapilan bir ¢calismada 20 adet RPT’li ve
10 adet saglikli sigirin plazma AGP miktar1 6lgiilmiistir (13). Saglikli sigirlarda
378 pg/ml diizeyinde tespit edilen plazma AGP miktar1 RPT’li sigirlarda 972,5
pg/ml dizeyinde belirlenmistir. Arastiricilar bu sonuglarla RPT’nin teshisinde

plazma AGP miktarinin belirlenmesinin yararli olacagi sonucuna varmislardir.

Horadagoda ve arkadaslar1 (48) akut ve kronik inflamasyonu ayirt etmede
akut faz proteinlerinin kullanimini arastirmak amaciyla akut siddetli (n=31) ve
kronik inflamasyonlu (n=50) toplam 81 sigir iizerinde yaptiklari bir ¢alismada 28
akut inflamasyonlu sigirm 25’inde (%89) ve 50 kronik inflamasyonlu sigirin
36’sinda (% 72) AGP’nin arttigini tespit etmislerdir. Akut inflamasyonlu sigirlarin

AGP ortalamalar1 1101,4 mg/l iken kronik inflamasyonlu sigirlarin AGP
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ortalamalar1 ise 815,2 mg/l olarak tespit edilmis ve 0&zellikle kronik
inflamasyonlarda AGP 6l¢ciminin hematolojik testlere gore daha belirleyici

oldugu sonucuna varilmastir.

Eckersal ve arkadaslari (25) saglikli (n=16), hafif mastitisli (n=16) ve orta
siddetli mastitisli (n=13) olmak Uzere toplam 45 sit sigirmda serum AGP
duzeyini arastirmiglar, saglikli sigirlarda 0,31 mg/ml, hafif mastitisli sigirlarda
0,53 mg/ml olarak belirledikleri serum AGP diizeyini orta siddetli mastitis

grubunda ise 0,54 mg/ml olarak tespit etmislerdir.

Ohtsuka ve arkadaslar1 (85) siddetli (n=7) ve hafif mastitisli (n=11) sut
sigirlarinda  AGP  dlzeylerini  arastirdiklar1  bir galismada, serum AGP
konsantrasyonunun siddetli mastitis grubunda mastitisin baglangicindan itibaren
artmaya baglayarak dokuzuncu giinde pik seviyeye ulastigin1 (1500-2000 pg/ml),
hafif mastitisli sigirlarda ise Ucuncli giinde 1000 pg/ml olarak belirledikleri Hp
dizeyinin daha sonra tedrici olarak azalarak 500-1000 pg/ml araliginda
seyrettigini tespit etmislerdir. Bu sonuglara gore arastiricilar mastitisin

siddetindeki artisla beraber serum AGP seviyesininde arttig1 bildirmislerdir.

Calismamizda Mastitis Grubu’nda 998,5 pg/ml, RPT Grubu’'nda 1251,0
pg/ml olarak saptanan AGP diizeylerinin referans degerlerin iizerinde oldugu ve
bu artisin Kontrol Grubu’na (285,5 pg/ml) gére RPT Grubu’nda 6nemli (p<0,01),
Mastitis Grubu’nda 6nemsiz (p>0,05) derecede oldugu belirlenmistir. Bu sonuclar
itibariyle hem RPT’li hem de mastitisli sigirlarda inflamasyona yanit olarak AGP
diizeylerinin arttigin1 ifade eden literatir bildirimleriyle (13, 25, 48, 85) uyumlu

bulunmustur.
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Endotoksinlerin detoksifikasyonunda, endotelyal hiicre proliferasyonunda,
trombosit agregasyonunun inhibisyonunda ve immun cevapta rol oynayan bir akut
faz proteini olan SAA’nin plazma dizeyi saglikli sigirlarda 8,8 mg/L’nin altinda
iken, bu degerin bakteriyel inflamasyonu izleyen ilk 10 saat igerisinde arttigi
bildirilmistir (48).

Akut ve kronik inflamasyonu ayirt etmede akut faz proteinlerinin 6nemini
belirlemek amaciyla 31 akut inflamasyonlu sigirin 31’inde (%2100) ve 50 kronik
inflamasyonlu sigirm 27’sinde (% 54) SAA’nin arttig1 tespit edilmistir. Akut
inflamasyonlu sigirlarin SAA ortalamalar1 74,3 mg/ml iken kronik inflamasyonlu
sigirlarin SAA ortalamalar1 ise 11,7 mg/ml olarak belirlenmistir. Bu ¢alismanin
sonucunda sigirlarin akut ve kronik inflamasyonlarin1 ayirt etmede akut faz
proteinlerinin Ol¢limiiniin  hematolojik testlere gore daha belirleyici olacagi

sonucuna varilmistir (48).

Farkli RPT tiplerinde (akut lokal peritonitis, akut diffuz peritonitis ve
kronik peritonitis) SAA dizeyinin arastirildig1 bir ¢alismada, saghikli sigirlarda
4,49 pg/ml olarak belirlenen SAA duzeyinin akut lokal peritonitisli sigirlarda
161,67 pg/ml, akut diffuz peritonitisli sigirlarda 312,40 pg/ml ve kronik
peritonitisli sigirlarda 128,83 pg/ml olarak tespit edilmistir. Bu sonuglara gore
arastiricilar akut diffuz peritonitisli sigirlarda SAA diizeyini kontrol grubuna gore

onemli derecede artmig oldugu tespit edilmistir (7).

Nazifi ve arkadaglari ise (80) RPT’li (n=53) ve saglikli (n=20) sigirlarda
SAA diizeyini arastirmiglar, saglikli sigirlarda ortalama 4,49 ng/ml belirledikleri
Hp dizeyini RPT grubunda 179,45 pg/ml olarak tespit etmisler ve RPT’nin

teshisinde SAA’nin 6nemli oldugu sonucuna varmislardir.
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RPT’li sigirlarda SAA diizeyini belirlemek ve bunun diyagnostik ve
prognostik dnemini arastirmak amaciyla yapilan bir ¢calismada 20 adet RPT’li ve
10 adet saglikli sigirin plazma SAA miktar1 olgiilmiistiir (13). Saglikli sigirlarda
12,45 ng/ml diizeyinde tespit edilen plazma SAA miktar1 RPT’li sigirlarda 85,02
pg/ml dizeyinde belirlenmistir. Arastiricilar bu sonuglarla RPT’nin teshisinde

plazma SAA miktarinin belirlenmesinin yararli olacagi sonucuna varmiglardir.

Eckersal ve arkadaslari (25) saglikli (n=16), hafif mastitisli (n=16) ve orta
siddetli mastitisli (n=13) toplam 45 st sigirinda serum SAA duzeyini
arastirmiglar ve saglikli sigirlarda 5,1 pg/ml, hafif mastitisli sigirlarda 13,8 pg/ml
olarak belirledikleri serum SAA diizeyini orta siddetli mastitis grubunda ise 29,9
pg/ml olarak tespit etmislerdir. Sonu¢ olarak SAA dizeyinin saglikli sigirlara
gore hafif ve orta siddetli mastitis grubunda daha yiiksek konsantrasyonlarda

oldugunu vurgulamislardir.

Jeong-Gon Cho (59), saghkli ve mastitisli siitgii sigirlarn siit ve
serumlarinda SAA konsantrasyonunu arastirmis, saglikli sigirlarin siitlerinde 0,32
Hg/ml, serumlarinda 51 pg/ml diizeyinde belirledigi SAA diizeyini, mastitisli
sigirlarin siitlerinde 17,7 pg/ml ve serumlarinda 25,8 pg/ml oldugunu tespit
etmistir. Bu sonuclara gore arastirict normal ve mastitisli siitler arasindaki

ayrimda serum SAA konsantrasyonun énemli oldugunu vurgulamistir.

Gronlund ve arkadaslar1 (34) deneysel olarak olusturulan Staphylococcus
aureus mastitisinde serum ve sit 6rneklerinde SAA konsantrasyonunu arastirmis
ve inokulasyondan once ortalama 2,82 mg/l diizeyinde tespit edilen serum SAA

degerini enfeksiyonun akut fazinda 326,9 mg/l ve enfeksiyonun kronik fazinda
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11,3 mg/l olarak 6l¢miislerdir. Calismanin sonucunda Gronlund ve arkadaslari,
Staphylococal mastitisin akut fazinda siit ve serumda SAA’nin hizli bir sekilde

arttigini belirtmislerdir.

Nielsen ve arkadaslar1 (84) meme dis1 enfeksiyonlu (interdijital plegmon,
purulent metritis ve/veya periarthritis, bursitis), mastitisli ve saglikli kontrol grubu
olmak {izere olusturulan ii¢ grup sigirda serum SAA diizeyini aragtirmiglardir.
Diger inflamatuvar sartlara sahip sigirlarda 112 pg/ml ve saglikli sigirlarda 75
pg/ml diizeyinde belirledikleri serum SAA degerini mastitis grubunda 752 pg/ml
olarak tespit etmislerdir. Bu sonuglarla Nielsen ve arkadaslart klinik mastitisli
sigirlarda SAA diizeyinin meme dis1 infeksiyonlu ve saglikli sigirlardan daha

yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.

Suojala ve arkadaglar1 (107) siitcti sigirlarda 14 gln arayla iki kez meme
ici E.coli uygulayarak deneysel olarak olusturduklari mastitiste akut faz cevabi
gozlemlemislerdir. Calismada arastiricilar, uygulamadan 24 saat sonra serum
SAA konsantrasyonunun yavas bir sekilde artmaya bagladigi, birinci
uygulamadan 60 saat sonra (ortalama 447,9 mg/l) ve ikinci uygulamadan 44 saat
sonra (ortalama 307,1 mg/l) SAA konsantrasyonun pik seviyeye ulastigini
belirlemislerdir. Sonug olarak SAA’nin mastitisin erken bir belirleyicisi oldugu ve
mastitisin giddetini monitorize etmede faydali bir parametre olacag ifade

edilmistir.

Yukarida ifade edilen literatiir bildirimleriyle (7, 13, 25, 35, 48, 59, 80, 84,
107) uyumlu olarak bu c¢alismada da, SAA’nin hem Mastitis hem de RPT

Gruplari’nda Kontrol Grubu’na goére onemli derecede (p<0,01) arttigi tespit
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edilmistir. Calismada Olgiilen diger akut faz proteinlerinden farkli olarak, SAA
diizeyinin RPT Grubu’nun yaninda, Mastitis Grubu’nda da istatistiksel dnemde
artmasi bu testin hassasiyeti agisindan dikkat ¢ekici bulunmustur.

Bu c¢alismada SAA’nin hem RPT hem de Mastitis Gruplari’nda 6nemli
(p<0,01) diizeyde artmasina ragmen Fb, Hp ve AGP’nin Kontrol Grubu’na goére
RPT Grubu’nda 6nemli (p<0,01) ancak Mastitis Grubu’nda 6nemsiz (p>0,05)
artis gostermesi, her iki hastaliktaki akut inflamasyonun siddetindeki
farkliliklardan ve bu proteinlerin sentez ve sekrasyonundan sorumlu olan
sitokinlerdeki degisikliklerden kaynaklanmis olabilir (48).

Hem insanlarda hem de hayvanlarda serum Fe diizeylerinin inflamatuvar
olaymn baslamasindan sonraki 24 saat icerisinde hizli bir sekilde azaldigi
bildirilmektedir (26, 40, 61, 71, 72, 91). Bunun bakteriyel infeksiyona karsi
nonspesifik direncin arttirilmasi i¢cin dnemli bir faktdr oldugu ileri siiriilmektedir
(61, 106, 116).

Borges ve arkadaslar1 (2007), atlardaki sistemik inflamatuvar hastaliklarda
serum Fe dizeyinin diyagnostik 6nemini aragtirmiglardir. Calismalarinda lokal
inflamasyonlu, sistemik inflamasyonlu ve saglikli olarak 3 grup olusturarak,
sistemik inflamasyonlu atlar1 da kendi icinde akut, subakut ve kronik olarak
gruplandirmislardir. Calisma sonunda serum Fe diizeyr ortalamasini lokal
inflamasyonlu atlarda 123 pg/dl, sistemik inflamasyonlu atlarda 64 pg/dl ve
saglikli atlarda 152 pg/dl olarak belirlemislerdir. Yine akut sistemik
inflamasyonlu atlarda 51 pg/dl, subakut sistemik inflamasyonlu atlarda 75 pg/dl
ve kronik sistemik inflamasyonlu atlarda ise 67 pg/dl’'lik serum Fe dizeyleri

belirlenmistir. Bu sonuglara gore arastiricilar, serum Fe dizeyi 6l¢iminiln
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atlardaki akut inflamasyonlarin belirlenmesinde faydali olacagi sonucuna
varmiglardir. Serum Fe degerindeki diisiisiin, atlardaki akut inflamasyonun ortaya
konulmasinda plazma Fb diizeyine tercih edilebilecegi de ifade edilmistir (12).

Ratlarda yapilan bir ¢alismada, inflamasyon siirecinde hem bagirsaklardan
Fe absorbsiyonunda, hem de retikilloendotelyal hiicrelerden Fe’in serbest
birakilmasinda azalma sekillendigi ve bu durumun plazma Fe konsantrasyonunda
diisiise neden oldugunu bildirilmistir (41).

Bir atta deneysel olarak olusturulan inflamasyonda, serum Fe
konsantrasyonun 24 saat icinde azaldig1 ve 6 giin i¢inde tekrar normale dondiigii
bildirilmistir (104). Diger bir ¢alismada ise kastrasyondan sonra atlarda sekillenen
inflamasyondaki iyilesmenin, serum Fe diizeylerinin takibi ile ¢ok iyi bir sekilde
yapilabilecegi vurgulanmistir (53). Jacobsen (2009) cerrahi mudahale gerektiren 3
grup (Grup 1: osteokondritik lezyon, Grup 2: larengial neuropati ve Grup 3:
ovaryum tiimorii) at iistiinde yaptiklari ¢alismada, operasyonun 1. giinlinde tiim
gruplarda serum Fe diizeyinin azaldigini tespit etmislerdir. Bu azalmanin Grup 2
ve Grup 3’te, Grup 1’den daha diisiik diizeyde oldugunu belirlemislerdir (54).

Kedi ve kopeklerde inflamasyonun indikatorl olarak serum Fe diizeyinin
etkinliginin arastirilmasi1 amaciyla 44 kedi ve 50 kopek tizerinde yapilan bir
calismada, kedilerin 40’inda (%90) ve kopeklerin 30’unda (%60) serum Fe
diizeyinin azaldig: tespit edilmistir. Kedilerin 3’tinde (%7) serum Fe dizeyinde
artma belirlenirken, 1’inde de (%3) serum Fe diizeyi normal degerlerde tespit
edilmistir. Kopeklerde ise 17 vakada (%34) serum Fe dizeyinin arttigi, 3 vakada

(%6) ise normal sinirlarda seyrettigi bildirilmistir (82).
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Dinarello (1984) ve Smith (1997), insanlarda bakteriyel infeksiyona karsi
vicudun erken reaksiyonunda serum Fe diizeyinde azalma tespit etmislerdir (21,
105). T hiicre fonksiyonu Uzerinde Fe’in etkilerinin arastirildigi bir ¢alismada ise
Fe yetersizligi vakalarinda interlokin iiretiminde bozulma oldugu belirlenmistir
(69).

Literatiirdeki bildirimlerle (12, 21, 41, 53, 54, 82, 104, 105) uyumlu
olarak, bu calismada da serum Fe degerlerinin hem Mastitis hem de RPT
Gruplari’nda Kontrol Grubu’na gére 6nemli derecede (p<0,01) azaldigi tespit
edilmistir. Bu durum, serum Fe diizeyindeki azalmanin, akut mastitis ve RPT gibi
hastaliklarda sekillenen akut inflamasyonun belirlenmesinde etkili bir gosterge
oldugunu isaret etmektedir. Bununla birlikte, inflamasyon disindaki bazi faktorler
de serum Fe diizeyinde degismelere neden olabileceginden, serum Fe diizeyindeki
degisikliklerin degerlendirmesinde tiim bu faktorlerin hesaba katilmasi gereklidir.
Serum Fe dlzeyinde, inflamasyonun disinda hipoproteinemi, siddetli Fe
yetersizligi ve bobrek hastaliklart nedeniyle de azalma sekillenebilmektedir.
Inflamasyon olmaksizin serum Fe degerinde azalma belirlenmesi, dlgiimlerde
hatali pozitif sonuglara neden olabilecektir. Tam tersi olarak, hemolitik anemi,
asirt Fe verilmesi ve karaciger hastaliklar1 sirasinda dolasimda Fe fazlalig
oldugundan, organizmada siddetli bir inflamasyon olsa dahi 6l¢iimlerde hatali
negatif sonuglar elde edilebilecektir. Bu caligmada olas1 hatali sonuglarin 6niine
gecebilmek icin, klinik ve laboratuvar muayeneleri ile serum Fe’inde farkliliga
neden olabilecek faktorlerin olmadigr belirlenen hayvanlar c¢alismaya dahil
edilmistir. Klinik muayenelerde ne Mastitis ne de RPT Gruplari’ndaki

hayvanlarda serum Fe diizeyinde degisiklige neden olan hastaliklara ait bulgulara

69



rastlanmamistir. Hematolojik muayenelerde, RPT Grubu’ndaki hayvanlarin
hematokrit degerlerinin Kontrol Grubu’na gore 6nemli derecede (p<0,01) azalmis
oldugu belirlense de, bu degerler fizyolojik sinirlar (% 24-46) igerisindedir (1).
Hem RPT hem de Mastitis Grubu’nda belirlenen lenfopeni ise sigirlardaki akut
bakteriyel hastaliklar sirasinda sik karsilasilan bir durumdur (60). Biyokimyasal
muayenelerin sonucunda kan serumu ALT, AST, Alkalin Fosfataz, Total
Bilirubin, Kreatinin, Kreatin Kinaz, Glikoz, Albimin ve Amonyak dilizeylerinde
Mastitis ve RPT Gruplari’nda Kontrol Grubu’na gore istatistiksel olarak herhangi
bir farklilik saptanmamistir. Ancak TP ve BUN degerleri sadece RPT Grubu’nda,
GGT diizeyi ise hem Mastitis hem de RPT Gruplari’nda Kontrol Grubu’na gore
onemli diizeyde yiiksek bulunmustur. TP degerlerindeki artis fizyolojik sinirlarin
(6-8 g/dl) igerisinde olup, muhtemelen plazma proteinlerindeki artisa bagli olarak
sekillenmistir (1). Serum GGT diizeyinde belirlenen artisin inflamasyona bagh
olarak sekillenmis olan bir kolestazis nedeniyle (114), serum BUN diizeyinde
belirlenen artigin ise inflamasyonun bobrekler tizerine olan etkileri nedeniyle (37)
sekillenmis olabilecegi kanaatine varilmistir. RPT Grubu’ndaki 2 Nolu vakanin
CK degerinin fizyolojik siirlarin (14-107 u/L) Gizerinde belirlenmesi muhtemelen
travmatik bir iskelet kasi hasarinin sonucudur (30).

Sonug olarak, serum Fe 6lctimlerinin hem akut RPT hem de akut mastitisli
sigirlardaki inflamasyonun ortaya konulmasinda 6nemli bir tani kriteri olabilecegi
belirlenmistir. Serum Fe analizi; kolay uygulanabilmesi, ekonomik olusu ve
bireysel vakalarin tanisinda kullanilabilmesi nedeniyle inflamasyonla seyreden

s1g1r hastaliklarinin tanisinda genis bir kullanim alan1 bulabilir.
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