Bolum 4

Ruminantlarda Bazi Iz Elementler ve
Eksiklikleri

Vedat Baldaz!
Ozge Nur Dereli?

Ozet

Bu ¢aligma, ruminantlarda gesitli iz elementlerin organizmadaki rolleri,
eksiklik nedenleri, klinik bulgulari, patogenezleri ve tedavi yontemlerini
0z bir sekilde ele almaktadir. Canli organizmada ¢ok diigiik miktarlarda
bulunmalarina ragmen bakir, ¢inko, demir, iyot, manganez, kobalt ve selenyum
gibi iz elementler, temel metabolik fonksiyonlarin ve sagligin korunmasi
i¢in kritik 6neme sahiptirler. Bu elementler; enzimlerin yapisina katilarak
enerji metabolizmasi, bagisiklik yaniti, biiyiime, gelisme ve reprodiiksiyon
gibi bir¢ok siirecte gorev alirlar. Eksiklikleri durumunda ise anemi, gelisme
geriligi, fertilite bozukluklar1, deri ve tily degisiklikleri, norolojik bozukluklar
ve bagisiklik sisteminde zayiflama gibi ¢ok ¢esitli klinik tablolar ortaya
cikabilmektedir. Calismada her bir elementin organizmadaki metabolik
islevleri detaylandirilmig, ozellikle ruminantlarda goriilen 6zgiin hastalik
tablolar1 (6r. enzootik ataksi, parakeratozis, demir eksikligi anemisi, guatr,
muskiiler distrofi) agiklanmustir. Ayrica rasyon takviyeleri, mineral tuzlar
ve parenteral uygulamalar1 gibi tedavi ve korunma yontemleri aktarilmugtir.
Sonug olarak, ruminantlarda iz elementlerin yeterli diizeyde alinmasi hayvan
saghgi, verimliligi ve yetistiricilik agisindan vazgegilmezdir. Bu nedenle
ruminantlarda rasyon diizenlemelerde mineral madde dengesinin korunmasi
ve eksikliklerin 6nlenmesi biiylik 6nem tagimaktadir.
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1. GIRIS

Canli viicudu, yag, protein, karbonhidrat ve su ile birlikte baz1 inorganik
maddeleri de biinyesinde bulundurmaktadir. Bu maddeler viicudun
yap1 taglarini olusturur ve viicudun fonksiyonlarini yerine getirmelerine
yardim ederler. Eksik olmalari durumunda saglik tizerine olumsuz etkileri

goriilebilmektedir. Yani yasamin devamu i¢in bazi anorganik element ve
iyonlarin viicutta bulunmasi gerekmektedir (Akdeniz ve ark., 2016).

Iz elementler, normal fizyolojik fonksiyon igin ¢ok kiigiik miktarlarda
gerekli olan diyet mineralleridir. Cogunlukla enzimlerin veya kofaktorlerin
yapisal bilegenleridir ve iz minerallerin rolleri arasinda beslenme eksikliklerinin
onlenmesi, bagisikhk fonksiyonlari, gen ifadesinin  diizenlenmesi,
antioksidan, savunma ve kronik hastaliklarin 6nlenmesi yer alir (Strachan,
2010). Iz elementler, biiyiime ve iiretime katkida bulunan bircok fizyolojik,
biyokimyasal ve metabolik siiregte yer alan proteinlerin ve bir dizi enzimlerin
diizgiin galiymasinda 6nemli rol oynamaktadir. Genel olarak, iz elementler
bagisiklik yeterliligini ve iretkenlik performansini artirir (Yatoo ve ark.,
2013).

Hayvan organizmasinda fizyolojik fonksiyonlarin  devamliliginin
saglanmast igin belirli oranlarda alinan bu elementlerin eksik veya gereginden
fazla alinmasi durumunda viicudun normal igleyisini bozabildigi gibi,
elementler arasinda ki oranin da dogru olmamasi organizmay1 sagliksiz bir
hale getirebilmektedir (Fidan, 2006).

Genellikle her biri viicut kiitlesinin %0,01’inden daha azini olugturacak
ve toplu olarak toplam viicut kiitlesinin <%1’ini olugturacak sekilde
tanimlanirlar. Bu temel iz elementler genel olarak gastrointestinal sistemden
emilir ve karacigerde depolanir ve sunlari igerir; bakir, ¢inko, demir, kobalt,
krom, iyot, selenyum, manganez ve molibden (Strachan, 2010).

2. MINERAL MADDELER VE EKSIKLIKLERI

2.1. Bakar Eksikligi

Bakir (Cu) elementi dogada yaygin olarak bulunmakta ve toprakta en
fazla rastlanan elementler arasinda yirmi altinci siradadir. Bakir elementi
esansiyel iz element olarak ilk kez 1928de tanimlanmustir (Batmaz,
2014). Diyet ile sigirlarin viicuduna giren bakir elementi ¢ogunlukla ince
barsaklarin proksimal kisminda, az miktarda da mide duvarindan emildikten
sonra albiimin ile birlesip portal sistem yoluyla karacigere gelir. Karacigerde
metallotiyonin ile depo edilir ve safra ile atilir (Goral, 2010; Camkerten ve
Camkerten, 2016).
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Bakir biyolojik sistemin diizgiin isleyebilmesi i¢in gerekli olan iz
elementlerin en 6nemlilerinden biridir (Gooneratne ve ark., 1989; Camkerten
ve Camkerten, 2016). Bakir elementi, elastin olusumu, hemoglobin olugumu,
kemik iligi gelisimi, myelin kilifinin biitiinliigii, yiin ve kil pigmentasyonuna
katilmaktadir. Bakir elementi eksikliginde; hemoglobin sentezinin azalmast,
anemi, sinir dokularinda demyelinizasyon, yiinlerde depigmentasyon, yapagi
kalitesinin bozulmasi, osteoblastik aktivitede azalma, fertilite bozukluklari,
kilo kaybu ve ishal goriilebilmektedir (Kozat, 2006; Sahin ve Akgiil, 2000).

2.1.1. Etiyoloji

Bakir elementi erigkin hayvan viicudunda 2 mg/kg CA (Canli Agirlik)
miktarinda, geng¢ hayvanlardaysa daha yiiksek miktarda bulunur (Camkerten
ve Camkerten, 2016). Bakir eksikligi (hipokupraemi) ya primer ya da
sekonder formda ortaya gikar. Primer eksiklik, bakirin toprakta ve yemde
daha az bulundugu bolgelerde ortaya gikar. Sekonder eksiklik ise bakir
antagonistlerinin varligindan kaynaklanir, yani diyetteki yiiksek molibden,
siilfir, demir ve ginko seviyeleri, gastrointestinal sistemden bakir emilimini
azaltir (Abramowicz ve ark., 2021).

Ruminantlarda bakirin eksikligi genellikle kis sonu ya da ilkbaharda
daha fazla goriilmektedir. Bu zamanlarda otlarda mineral madde azalr,
gebeliklerde fetiisiin hizli bir gekilde biiyiimesi ile de hayvanlarin besinlere
olan ihtiyactyla da noksanlk daha fazla goriiliir (Kozat, 2006).

2.1.2. Patogenez

Bakir elementi; metabolik olaylara katilan esansiyel bir iz elementtir
(Aksoy, 2016). Bakir, merkezi sinir sistemi fonksiyonlari, hiicresel solunum,
kalp fonksiyonlari, kan yapimi, kemik dokusu olugumu, kil pigmetasyonu,
baz1 enzimlerin yapisina katilmak gibi bir¢ok metabolik olayda 6nemli bir
yer tutmaktadir (Paksoy ve ark., 2013; Aksoy, 2016). Bakir eksikliginde
anemi, hemoglobin sentezinde azalma, yapag: kalitesinde diigiig, fertilite
bozukluklar1 goriilebilmektedir ($ahin ve Akgiil, 2006).

2.1.3. Klinik Bulgular

Cu cksikligi klinik belirtileri; sigirlarda kaginma, zayiflama ve tiiylerde
renk degisimi digardan belirgin olarak goriilebilen klinik bulgulardir.
Ayrica bakir eksikligi enzootik ataksi, kardiyovaskiiler bozukluklar, anemi,
yavag biiylime veya kisirlik olarak da kendini gosterebilir. Cu eksikligi olan
meralarda otlayan gevig getiren hayvanlarda eklemlerin gigmesi, kemiklerin
kiridganhginin artmasi ve uzun kemiklerin saftlarindan kompakt kemik
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kaybi, bunun sonucunda da kendiliginden olugan kemik kiriklarinin goriilme
sikhginin arttigy bildirilmigtir. Cu minareli eksikligi klinik belirtilerin ¢ogu
spesifik olmadigindan, sorunu tanimlamak igin biyokimyasal ve patolojik
kanitlar da gerekmektedir (Gooneratne ve ark., 1989).

2.1.3.1. Falling disease

Laktosyon donemi, ileri gebelik ve 2 yag civarindaki geng ruminantlarda
nadiren goziikmektedir. Sidddetli kronik bakir yetersizliginin son evresidir.
Saglikli gibi goziiken ineklerde bag1 yere egerek 6n ayaklari tizerine donme,
aralikli bogiirme yere diigme ve ¢irpinma goriiliir. Hastalikta ayrica, miyokard
hiicrelerinde atrofi ve bag doku olugumuna bagl kalp yetmezligi olusur ve
ani oliimler de gekillenebilmektedir (Aksoy, 2016).

2.1.3.2. Swaybeck

Swaybeck geng¢ hayvanlarda kongenital primer veya sekonder bakir
cksikliginden kaynaklanan bir néropatidir. Hastahigin ilk agamalarinda klinik
bulgular belirgin olmamasina ragmen dogan kuzular zayiftirlar, emmekte ve
ayakta durmakta giiglitk ¢ekerler. Beyin zarinda kavitasyon ve beyaz zarda
yumusama gortlebilir. Kuzularda inkordinasyon, paralizis ve bazen korlitk
olugabilir. Beyinde akut sislik nedeniyle 2-3 giin igerisinde oliim gekillenir
(Aksoy, 2016).

2.1.3.3. Enzootik Ataksi

Yalnizcasiitemenyavrulardagoziikmektedir. Kuzular buzagilaragore daha
duyarlidir. Dogum zamaninda veya birinci ayda etkilenen kuzularda 3-4 giin
iginde 6liim goriilebilir. Hastalarda parezis, arka ayaklarda inkordinasyon,
kopek oturugu pozisyonu goriiliir. Gergek bir fel¢ yoktur, igtah etkilenmez.
Ug - dort hafta i¢inde 6liim sekillenebilmektedir (Aksoy, 2016).

2.1.4. Tedavi ve Koruma

Rasyonlara eklenen iz elementler genelde inorganik tuz formu, oksit
formu, stilfat formu ve klorit formundan segilmelidir. Rasyonda kullanilan
bu gibi organik formlar hayvanin yemden daha iyi yararlanmasini saglar.
Bundan dolayistyla da biiyiimeyi, reprodiiksiyonu ve immun yaniti olumlu
yonde etkiledigi goriilmiistiir. Bu etkilerin goriilmesinin nedeni ise organik
tormlarin, inorganik formlara gore biyolojik yararlanilmalarinin daha fazla
olmasidir. Rasyona bakir eklenmesi gerektigi takdirde bakir siilfat se¢imi
daha uygun olabilir. Bakr siilfat rasyonda yiiksek oranda degerlendirilebilir
ve diger bakir formlarina gore daha fazla fayda saglayabilir (Camkerten ve
Camkerten, 2016).
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Buzagilara takviye yapma karari, karaciger depolarinda bulunan bakir
miktart ile diyetteki muhtemel bakir mevcudiyeti dengelenerek verilebilir.
Bakir EDTA enjeksiyonu, bakir eksikligi belirtileri gosteren kuzu ve
buzagilarin tedavisinde faydalidir. Gebeligin son ii¢ ayinda gebelere 40
mg/kg kuru madde bakir verilmesinin, 5,5 mg/kg ile beslenenlere kiyasla
yavrularin biityiime hiz1 tizerinde 6nemli bir olumlu etkisi olmugtur (Naylor
ve ark., 1989). Rasyondaki molibden seviyesi eger 1 ppm’den az ise, 8 ile
10 ppm arast bakirin verilmesi yeterli olabilir ama molibden seviyesi 2,5
ppm’den daha fazla ise, 10 ppm bakirin verilmesi yetersiz kalacaktir ve 15
ppm’ye yiikseltilmesi gerekmektedir (Saribay ve Ozsoy, 2019).

2.2. Cinko Eksikligi

Cinko (Zn) elementinin canli viicudu igin gerekli oldugu ilk kez 1869
yilinda kesfedilmigtir. Saflagtirilmig ¢inko eksikligi diyetlerinin 1940 yilinda
ortaya ¢ikmasiyla deney hayvanlarinda yapilan galigmalar ile ¢inko eksikligi
sendromu ortaya konulmustur (Smart ve ark., 1981).

Diyet ile alman ¢inko elementinin yaklagtk %15-30 emilmektedir ve
bu emilim ruminantlarin viicut ihtiyacina gore diizenlenmekte oldugu
diigtiniilmektedir. Cinko hayvanlarda, abomasum ve ince bagirsaktan,
ozelliklede proksimal kismindan emilir ve bagirsak liimeni ile mukozasi,
diisitk molekiil agirlikli bir ¢inko baglayic1 faktore sahiptir (Miller 1970,
Smart ve ark 1981). Cinko, gastrointestinal sistemde plazmaya geger ve
albiimine baglanarak karacigere taginmaktadir. Cinko karacigerde metabolize
olmaktadir. Cinko elementi hiicre iginde metallotiyinlere yiiksek bir afinite
ile baglanir ve viicut ihtiyag duydugunda hiicre igi ¢inkoyu serbest birakir
metallotiyonin hiicre i¢i ¢inko rezervuari gibi hizmet etmektedir. Hiicre
i¢i ¢inko yiikseldiginde indiiklenir ve boylece ¢inko homeostazi korunur
(Baltaci ve ark., 2018).

Diyetteki yiiksek kalsiyum, bakir, fosfat, ¢inko emilimini azaltirken;
vitamin D ¢inko emilimini artirir. Ayrica bakir, kadmiyum, demir ve
molibden ¢inko metabolizmasini bozabilmektedir (Smart ve ark., 1981).

Cinko elementinin viicuttan atilimi; ¢ogunlukla digks ile, az miktarda da
idrar, safra ve terleme ile olur. Atilan ¢inkonun ¢ogunlugu emilmemis besinsel
kaynakli ve bir miktar1 da ince barsaklardan salgilanan endojen kaynakli
¢inkodan olugmaktadir. Cinko viicutta Zn*?formunda serbest halde bulunur
ve hayvanlar i¢in temel bir besin maddesidir. Bazi proteinlere, enzimlere ve
hormonlara baglanarak bu yapilarin gorevlerini yerine getirmesini saglayacak
ozellikleri kazandirir. Cinko elementi kemik, kas, kikirdak ve deri dokularinin
saghkli gelisimi i¢in 6nemlidir. Ayrica ¢inko eksikligi biiylimenin azalmasi
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veya durmasi, zayiflik, uyusukluk ve yangilara karsi direncin azalmasina
neden olabilmektedir (Miller, 1970; Baltaci ve ark., 2018).

2.2.1. Etiyoloji

Ciftlik hayvanlarinda plazmadaki ¢inkonun normal degeri 0,4-0,6 mg/I
olup budeger 0,4 mg/l altina diigtiigiinde ¢inko yetersizliginin klinik bulgular1
ortaya ¢ikar (Fidan, 2006). Cinko yetmezliginin etiyolojisinde, rasyondaki
¢inko miktarinin eksik olmasinin yani sira doymamis yag asitlerinin de eksik
olmas1 rol oynamaktadir (Imren ve Sahan, 1996).

Ruminantlarda, Ca miktarnin fazla oldugu rasyonlarla besleme,
¢inkonun emilimini azaltacag i¢in eksikligine neden olabilmektedir. Cinko
yetersizligi ¢ok fazla goriilmez ancak merada otlayan hayvanlarda daha fazla
kargilagilmaktadir (Fidan, 2006). Cinko eksikligi genglere nazaran yetiskin
hayvanlarda daha fazla goziikmektedir (Miller, 1970).

Holstein-Friesian sigir irki, otozomal resesif bir gen ile taginan, ¢inkonun
bagirsaktan emilimini azaltan metabolik bir hataya sahiptirler (Smart ve ark.,

1981).

2.2.2. Patogenez

Cinko, biyolojik sistemlerde en fazla yararlanilan elementlerden biridir.
Cinko, transferazlar, oksirediiktazlar, ligazlar, hidrolazlar izomerazlar ve
liyazlar dahil olmak iizere birgok enzimin igerisinde bulunur. Biyolojik
membranlarin ve iyon kanallarinin biitiinliigiinii koruyan ¢inko, ayni
zamanda hiicre i¢i bir diizenleyicidir ve molekiiler etkilegimler sirasinda
proteinlere yapisal destek saglamakla gorevlidir. Niikleik asitlerin ve diger
gen diizenleyici proteinlerin de yapisina katilmaktadir. Sonug olarak
¢inko eksikligi durumunda, bu dokularda 6nemli bozukluklar gozlenir ve
gelisgimleri engellenir (Baltaci ve ark., 2018). Ciddi bir ¢inko eksikligi, deri
parakeratozu, biiylimenin azalmasi veya durmasi, genel zayiflik, uyusukluk
ve enfeksiyona karg1 artan duyarlilik dahil olmak tizere ¢ok sayida patolojik
degisiklige neden olur (Miller, 1970). Cinkonun eksik oldugu durumlarda
retinol baglayici proteinin hepatik sentezine miidahalede bulunarak retinoliin
karacigerden mobilizasyonunun bozulmasina yol agtig1 da 6ne siiriilmektedir
(Smart ve ark., 1981).

2.2.3. Klinik Bulgular

Cinko eksikligi olan hayvanlar daha az yem tiiketmekte ve daha yavag
bityiimektedir. Ayni oranda rasyonlarla beslenen yavrularda, ¢inko eksikligi
olanlar daha yavas biiyiir. Ciddi derecede ¢inko eksikligi olan kuzu ve
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buzagilar uyusuktur; yaralar1 ¢ok yavasg iyilesir ve spesifik olmayan sekonder
hastaliklara kars1 oldukga hassastirlar (Miller, 1970).

Geng ruminantlarda ¢inko eksikligine bagli, sert bir yiiriiyiig, kalga ve
dizlerde sigme, deri alti sivi birikimi ve deride parakeratoz gibi klinik
semptomlar goriilmektedir. Ayrica, rumen epitelinde parakeratozis, yara
tyilesmesininuzunsiirmesi, bagigiklik sisteminde yetersizlik de tanimlanmuistur.
Kuzu ve buzagilar, bodur, uyusuk ve deri bozukluklarina maruz kalmaktadir.
Yetigkin ruminantlarda ise, topuk etrafinda parakeratoz bulgusu vardir. Bu,
eksiklik devam ettikge kalgaya ve bacaklarin arasina kadar uzanir. Meme
baglarinin tabaninda da bir dermatoz geligir (Smart ve ark., 1981).

2.2.4. Tedavi ve Koruma

Cinko yetersizligini tedavi etmek i¢in rasyona ¢inko eklemek klinik
bulgularin diizelmesinde hizh ve etkili olabilmektedir. Tedavi de ¢inko oksit,
¢inko siilfat ve ¢inko karbonat, oral yol ile kullanilabilir. Ayrica ¢inko oksit
ve ¢inko siilfat parenteral yol ile de uygulanabilmektedir. Parakeratozisde
haftada 2 giin oral yolla ya da 1 giin parenteral olarak uygulandiginda
hastalik belirtileri ortadan kalkmaktadir (Baltaci ve ark., 2018).

Ruminantlarda, ¢inko oksit oral yolla giinde 250-500 mg dozunda
verilmesi klinik bulgularda hizli bir gekilde iyilesmelerin goriilebilecegi
belirtilmistir (Kozat, 2006; Aksoy, 2016).

2.3. Demir Eksikligi

Demir (Fe) elementi; birgok enzimin yapisina katilarak kimyasal
tepkimelerde Onemli bir yer tutar. Elektron iletiminden (sitokromlar),
oksijenin aktive edilmesinden (oksidazlar ve oksijenazlar) ve oksijenin
iletiminden (hemoglobin, myoglobin) sorumlu olan enzimlerin bir¢ogu

demir i¢cermektedir (Akin 2004).

Elektron alip verme Ozelliginden dolayr demir elementi; enerji
yapiminda, oksijen taginmasinda, RNA, DNA ve protein sentezinde gorev
almaktadir. Bir¢ok enzimin yapisina katilmakta veya fonksiyonu igin gerek
duyulmaktadir. Demir viicutta ferrik (Fe*?) veya ferroz (Fe*?) degerlikte
bulunmaktadir (Sezgin Evim ve ark., 2012).

Demir eksikliginde, anemi, immun sistemin baskilanmasi, buzagilarda
istah azalmas, kilo kaybi, dolagim giigliigii, halsizlik gozlenmektedir. Viicuda
alinan demirin yaklagik %10™a duodenumdan ve daha az miktar1 proksimal
jejenumdan emilir (Akin, 2004; Yalgin, 2024).
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2.3.1. Etiyoloji

Demir eksikligi anemisi igin baglica risk faktorleri sunlardir; diigiik demir
alimi, farkl diizeylerde kronik kan kaybi ve emilim bozuklugudur. Demir
eksikligi anemisinin gelisgimi ve aneminin ilerleme hizi bazal demir viicut
depolarina baglidir. Bunlar da hayvanlarda yasina, cinsiyetine, bityiime hizina
ve demir emilim/kayip dengesine baghdir (Barragan-Ibanez ve ark., 2016).

Sigirlar i¢in demir gereksinimleri ilk olarak 1971 yilinda belirlenmistir.
Yag, cinsiyet, biiylime orani ve besinsel demir kaynaginin biyoyararlanimi
sigirlarin Fe ihtiyacini etkileyen faktorlerdir. Buzagilar igin demir ihtiyacinin
100 ppm civarinda oldugu tahmin edilmektedir ve genellikle geng
ruminantlarin olgun hayvanlara gore daha fazla demire ihtiyag duydugu
belirtilmektedir (Wysocka ve ark., 2020). Sigirlar i¢in normal ve kritik serum
Fe seviyeleri sirastyla 1-2 ve 0,5-1 ug/ml’dir (Noaman ve ark., 2012).

Siit ile beslenen yavrularda, siitiin igerisinde yeterince demir
bulunmamasindan dolayr demir eksikligi gelisirken, yetiskinlerde, kan
parazitleri enfestasyonlari, kan kayiplarna yol agabilen yaralanmalar ve
hastaliklar demir eksikliginin gelismesine neden olabilmektedir (Akin, 2004).

Mevsim, gebelik durumu ve farkhi gruplardaki giinliik siit veriminin
serum Fe konsantrasyonlar tizerinde bir etkisi bulunmamaktadir (Noaman
ve ark., 2012).

2.3.2. Patogenez

Demir metabolizmasi ince bagirsakta gergeklesir ve plazmaya aktarilir,
burada viicuttaki hiicrelere tagmnmak tizere transferine baglanir. Viicuda
girdikten sonra demir neredeyse kapali bir sistemde dongiiye girer ¢iinkii
evcil hayvanlarda kanama olmadig; siirece ¢ok az demir kaybolur. Plazmada
bulunan demirin yaklagtk %75, gelismekte olan eritroid hiicrelerde
hemoglobine katilmak iizere kemik iligine taginir. Kalan plazma demiri,
oncelikle karaciger olmak iizere eritroid olmayan dokular tarafindan alinur.
Hemoglobin igeren eritrositler, yaslandiklarinda makrofajlar tarafindan
tagosite edilmeden ©nce normal sartlarda birka¢ ay dolagimda kalir.
Fagositozdan sonra eritrositler lize edilir, hemoglobin pargalanir ve demir
salinir. Par¢alanmig hemoglobinden salinan demirin gogu hizla plazmaya geri
salinir, ancak kiigiik bir miktar1 makrofajlar iginde ferritin veya hemosiderin
olarak depolanabilir ve plazmaya daha yavag salinimina neden olur. Her
giin plazmaya giren demirin biiyiik ¢ogunlugu makrofaj salimindan gelir
(Harvey ve ark., 2012).
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Toplam viicut demirinin yaklagik %60-70’1 hemoglobinde bulunur (her
gram hemoglobin i¢in 3,4 mg demir). Toplam viicut demirinin yaklagik tigte
biri ferritin ve hemosiderin olarak depolanir (esas olarak makrofajlar iginde),
%3-7’s1 miyoglobinde bulunur, %11 hemoprotein ve enzimlerinde bulunur
ve yalnizca %0,1°1 plazmada transferine baglanir (Harvey ve ark., 2012).

2.3.3. Tedavi ve Koruma

Tedavide demir siilfat (biiyiik hayvanlara giinde 2-10 g, buzagilara 0,5-2
g, peros) veya iron dextran (500 mg IM) parenteral yolla kullanilabilmektedir
(Igen, 2016). Tedavide iki hafta boyunca giinde 2-4 g dozunda demir
siilfat veya glukonatin oral olarak verilmesinin tedavide etkili ve ¢ok daha
ckonomik oldugu bildirilmigtir. Tatsiz olduklar: igin melas ile karigtirilarak
verilmesi tavsiye edilmektedir (Aksoy, 2016).

Koruyucu olarak da, dogumdan hemen sonra demir dekstran gibi
enjeksiyonluk demir preparatlari (kuzu ve buzagilara 25 mg/kg, kas igi) veya

demir siilfat (buzagilara 30-70 mg, peros) verilebilir (Igen, 2016).

2.4. Tyot Eksikligi

Iyot (1), tiroid bezi hormonlarinin én maddesidir bu yiizden de enerji
metabolizmasinda énemli bir yer tutmaktadir (Igen, 2016). Iyot, tiroid
hormonlarinin enerji metabolizmasini ve bazal metabolizmay: diizenlemekle
gorevlidir. Ayrica seksiiel faaliyetleri ve vitamin A’min metabolizmasini
denetlemektedir. Viicuttaki iyot miktarinin yaklagik %80°ni tiroid bezinde,
geri kalani ise kas ve karaciger gibi yumusak dokularda depolanmaktadir.
Iyot, tiroid hormonlarini 6zellikle de T3 olusumunda 6nemli bir goreve
sahiptir. Tiroid hormonlari, fetusun gelisirken 6zellikle beyin, kalp, akciger
ve kil folikiillerini denetlemektedir (Kozat, 2006).

2.4.1. Etiyoloji

1yot elementi primer eksiklik olarak diyetle yeterince alinamamasindan
kaynaklanirken; sekonder eksiklik olarak kalsiyum, glikosinolat ve
tiyosiyanatlar tarafindan zengin olan brassica tiirli bitkiler (lahana, hardal
ve karalahana) yiiksek oranda alinmasindan kaynaklanabilir (Kozat, 2006).

2.4.2. Patogenez

Diyetle alinan iyot, iyodiir formunda ise (I') emilimi gastrik
mukozada bulunan sodyum-iyodiir simporter tastyict proteini yardimi ile
emilmekteyken, molekiiler (I,) formdaki iyot kolaylagtirilmig diftizyonla
emilir (Okuyucu ve Alagam, 2012). Emilen iyot plazmaya gegerek tiroid
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bezine iletilir. Enerji metabolizmasini diizenleyen troid bezi hormonlarinin
sentezi i¢in iyota ihtiya¢ duyulur. Tiroid bezindeki iyot monoiyodotirosin,
diiyodotirosin, trityodotironin, tetraiyodotiroksin (tiroksin) ve diger iyotlu
organik bilegiklerin yapilarina katilir (Akin, 2004). Tyot eksikligi, viicutta
tiroksin salinimini azaltir bu yilizden hipofiz bezinin Thyrotopic hormonunun
salgilanmasi tizerinde etkisi bulunmaktadir. Bu durumda tiroid bezi dokusu
hiperplaziye ugrar bu da bezin biiyiimesine neden olur (Igen, 2016).

Tiroid bezi hormonlar; iireme, biiyiime, gelisme, ara metabolizma, 1s1
regiilasyonu, kas fonksiyonlar1 ve kan dolagiminda 6nemli bir role sahiptirler.
Tiroid bezi hormonlar1 ayni zamanda zihinsel ve fiziksel gelismeyi, dokularda
ki farklilagmay1 veya olgunlagmay1; sinirsel kas fonksiyonlarini kiirk, deri,
tily ve killarin biiylimelerini ve mineral maddeler ile diger besin maddelerinin
metabolizmalarini etkilemektedir. Bu etkilerin nedeni yeni enzimlerin ve
proteinlerin sentezlenmelerini artirmak ya da viicutta var olan enzimleri
caligir hale getirmektir. Epidermis, kil ve kikirdak metabolizmasiyla alakal
bazi proteinler, ozellikle tiroid hormonlari tarafindan diizenlenmektedir.
Karotin’in vitamin A’ya doniigiimiinii de tiroid hormonlar1 diizenlemektedir

(Akin, 2004).

2.4.3. Klinik Bulgular

Yeterince iyot alamayan hayvanlarda guatr (tiroid bezinin biiyiimesi)
goriiliir. Dogan yavrular tiiysiiz, zayif, gili¢siiz veya Olii olabilirler (Akin,
2004). Kuzu ve buzagilarda, halsizlik, siit emmede giigliik, ekstremitelerde
biikiilmeler s6z konusudur. Boylesi yavrularin yagama sanslar1 ¢ok diisiiktiir
(Aksoy, 2016). Ayrica gozyas: akintisi, burun akintilari, yavag hareket etme,
istah azalmasu, siit veriminde diigiigler de iyot eksikliginde goriilebilen klinik
bulgulardir (Akin, 2004).

2.4.4. Tedavi ve Koruma

Geng ve yetiskin ruminantlarda, yemlere veya yemlik tuzlara, iyot
bilesikleri katilir. Ruminantlarin kuru madde olarak yemlerinde 0,3- 0,6 ppm
miktarinda iyot bulunmalidir. Erigkin bir sigira giinlitk 1-5 mg potasyum
iyodiir verilebilir. Ayrica %1’lik potasyum iyodiir soliisyonundan yavrulara
(2 ml/50 kg) ve yetiskinlere (10 ml/500 kg) kas i¢i uygulanabilir. Tim gebe
ve laktasyondaki hayvanlarin sekonder iyot yetersizligine karg1 guatrojenik
bitkilerin yedirilmesinden sakinilmalidir (Igen, 2016).
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2.5. Manganez Eksikligi

Manganez (Mn), diinya kabugunda en bol bulunan 12. elementtir ve
dogal olarak kayalarda, toprakta, suda ve yiyeceklerde bulunur. Manganez,
insanlar, hayvanlar ve bitkiler igin temel bir besindir ve biiyiime, gelisme ve
saghgin siirdiiriilmesi i¢in gereklidir (Santamaria ve Sulsky, 2010).

2.5.1. Etiyoloji

Ruminantlarda primer ve sekonder olarak Mn yetmezlik olugabilir. Primer
yetmezlik bazi bolgelerde asitli ve kumlu topraklarda yetisen bitkilerin
manganez bakimindan fakir olmasindan dolay1 enzootik olarak goriilebilir.
Pancar posast ve musir silajinin fazla miktarda rasyonda olmasi da yetmezlige
neden olmaktadir. Sekonder manganez yetmezligi ise rasyonda kalsiyum,
fosfor, potasyum, demir ve magnezyum fazlahig: ile protein yetersizligi
sonucu olusabilir (Simgek, 2016).

2.5.2. Patogenez

Manganez hiicre i¢i aktiviteler i¢in temel bir besin maddesidir; arginaz,
glutamin sentetaz (GS), piruvat karboksilaz ve Mn siiperoksit dismutaz
(Mn-SOD) dahil olmak iizere gesitli enzimler igin bir kofaktor olarak
iglev goriir. Mn, bu metaloproteinler aracihigiyla geligim, sindirim, iireme,
antioksidan savunma, enerji iretimi, bagisiklik yanit1 ve néronal aktivitelerin
diizenlenmesinde kritik 6neme sahip roller oynar (Chen ve ark., 2018).

Manganez birgok enzim sisteminin aktivasyonunda gorev alir. Kolesterin
sentezinde 6nemli rol oynar ve steroid hormonlarin salinim mekanizmasina
katilmaktadir (Kiiglikaslan, 2011). Steroid hormon sentezinde yer alan
enzimler, lipid peroksidasyonunda sitokrom P-450’ye bagli olarak hareket
eder. Sitokrom P-450, oksidatit stres olustugunda steroid hormonlarin
sentezini kisitlar. Bu siiregte cogunlukla mitokondride bulunan Mn-siiperoksit
dismutaz enzimi aktive olur ve oksidatif stresi azaltir. Bylece mitokondriyi
serbest oksijen tiirlerinin yikici/zarar verici etkilerinden korurlar (Yesil ve
Saribzkan, 2017).

2.5.3. Klinik Bulgular

Manganez yetmezligi klinik bulgular1 hayvanin yagina yetersizligin
seviyesine ve siiresine bagl olarak farkl klinik bulgular gosterebilmektedir
(Aksoy, 2016).

Manganez total kanda 6,6+2,3 ug/dl diizeyinde bulunmaktadir.
Eksikliginde, erkek hayvanlarda spermatogenezisin  aksamasi,  disi
hayvanlarda pubertaya erigimde gecikme, siklus diizensizlikleri, sakin 6strus,
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ovaryum Kkistlerinde artiglar ve bazi hayvanlarda abortus veya prematiire
yavru dogumlari ile konjenital kemik ve eklem deformasyonlarina neden
olabilir (Kiigiikaslan, 2011; Simsek, 2016).

Buzagilarda deride kuruma ve renk degisiklikleri, gelisme geriligi,
bileklerde diklesme, eklemlerde biiyiime, bacaklarda biikiilme bulgular
goriilebilmektedir (Simgek, 2016).

2.5.4. Tedavi ve Koruma

Manganez stilfat, manganez oksit ve manganez karbonat baglica
manganez kaynaklar1 olmakla birlikte sagaltimda ¢ogunlukla manganez
stilfat kullanilabilir. Hayvanlara giinliik olarak manganez siilfat verilmesiyle
yetersizlik belirtileri giderilebilmektedir. Bu amagla kuzu ve buzagilara 0,5-
1 g, genglere 1-2 g ve eriskinlere 2-4 g yemlerin igine katilarak verilebilir
(Simgek, 2016).

2.6. Kobalt Eksikligi

Kobalt (Co), hayvanlarda protein kaynagi olarak kabul goriilen
kobalaminin kritik bilegeni olmakla birlikte, hem agir metal hem de eser
element gibi davrandigindan iki farkli sekilde 6zellik gosterebilmektedir. Co,
en gii¢lii hayvansal protein fakttrlerinden biri olarak kabul edilen B |, vitamini
olarak da bilinen kobalaminin temel bir bileseni oldugu i¢in hayvanlar ve
insanlar igin temel bir mikro besin olarak kabul edilmistir (Lwalaba ve ark.,

2019).

Elemental Co bagirsak kanalindan emilir ve kan yoluyla gesitli dokulara
taginir. Karaciger, dokulardaki en yiiksek Co konsantrasyonunu igerir ve ana
depolama organi olarak kabul edilmektedir (Kincaid ve ark., 2003). Kobalt
elementi idrar ve digski yoluyla viicuttan digar1 atilmaktadir (Simonsen ve
ark., 2012).

Kobalamin vitaminleri insanlar ve hayvanlar i¢in 6zel mikro besinlerdir
ve karmagik bir stiregle emilirler. Tiikiiriik bezleri, kobalaminlere
baglanarak onlar1 midede bozulmaya karsi koruyan bir glikoprotein olan
haptokorrin salgilar. Haptokorrin-kobalamin kompleksi midede ayrisir,
burada kobalaminler serbest kalir ve midenin parietal hiicreleri tarafindan
tiretilen bir glikoprotein olan intrinsik faktor’e (IF) baglanur. IF, kobalamini
bagirsaklardaki sindirimden korur ve ileumdaki pinositotik bir mekanizma
ile emilim i¢in serbest birakir. Bu yolun herhangi bir yerindeki bir kusur,
insanlarda B, vitamini eksikligi ve pernisiyoz anemi ile sonuglanir (Brewer
ve ark., 2016). Ruminantlarin Co igin diyet gereksinimini 0,11 mg/kg olarak
belirtilmigtir (Kincaid ve ark., 2003). Hayvanlarda gelisme geriligi, pika,
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zayiflik, cinsel olgunlukta gecikme ve kuzularda ikterus gibi atipik bulgularla
seyreden, Enzootik Marasmus, Pining, Diirre, ve Moor gibi 6zel adlarla
da bilinmektedir. Baz1 bolgelerde bakir ve fostor yetersizlikleri ile birlikte

goriilebilir (Simgek, 2016).

2.6.1. Etiyoloji

Kobalt eksikligine yasl hayvanlar, geng hayvanlara gore daha dayanikhdir.
Sigirlar ise koyunlara gore daha dayanikhidir (Irmak ve ark., 2022). En sik
beg ayliktan bir yagina kadar olan geng sigirlarda goriiliir.

Kobalt eksikliginin ortaya ¢iktigr bir bagka durum da siirekli ahirda
tutulan ve iyilestirilmis kaba yemler ve depolanmig konsantre yemler
diginda higbir geyle beslenmeyen bogalardir. Bu sekilde bakilan ve beslenen
bogalarin istahlarini kaybetmeleri, verimsizlesmeleri ve bazi durumlarda
iktidarsizlagmalar1 nadir degildir. Bu durum yetigkin ineklerde c¢ok sik
gozlenmemistir ancak birkag vakada rapor edilmistir (McIntosh, 1945).

Bununla birlikte topragin kiregtas: ile yogun bir sekilde giibrelenmesi,
bitkiler tarafindan alinan kobalt miktarin1 azaltmaktadir. Yine yiiksek
miktarda manganez igeren topraklarda yetigen bitkilerin de topraktan yeteri
kadar kobalt alamamas1 sonucu, bu bitkilerle beslenen sigirlarda kobalt
yetmezliginin goriilebilecegi bildirilmektedir. Kobalt miktarinin yemlerde
0,04 ppm’den diigiik olmas1 kobalt elementi yetmezligi i¢in risk olugturur
(Simgek, 2016).

2.6.2. Patogenez

Kobalt, hem rumendeki bakterilerin hem de konak hayvanin B , vitamini
ihtiyacini kargilamak tizere diger rumen mikroplari tarafindan B, vitamini
diretimi i¢in ruminant diyetlerinde gerekli bir eser elementtir (Kincaid ve
ark., 2003). Bu vitamin, diger evcil hayvanlarin aksine ruminantlarda 6n
midelerin mikroorganizmalari tarafindan sentezlenir (Aksoy, 2016).

Vitamin B, ,’nin en 6nemli gorevleri proteinlerin metabolizmasi ve niikleik
asitler ile ilgilidir. Vitamin B, eksikligi folik asit eksikligine neden olarak
niikleik asitlerin biyosentezini azaltmaktadir. Kobalt, vitamin B ,’nin bilegeni
olmasindan dolay1 kan bigimlenmesini de etkilemektedir (Akin, 2004). Folik
asit ile birlikte B,, kobalamin vitaminleri DNA sentezi ve mitokondriyal
fonksiyon i¢in gereklidir (Brewer ve ark., 2016).

2.6.3. Klinik Bulgular

Istahsizlik ve uyusukluk, zayiflama ve 6liim ile sonuglanabilen klinik
bulgular tiim ruminantlarda Co eksikliginin ortak 6zelliklerindendir. Koyun,
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sigir veyakegilerde Co eksikligi sendromunun son evrelerinde anemi geligimini
yansitan mukozalarda solukluk goriilse de, kesin bir taniya dayanabilecek
spesifik bir klinik bulgu yoktur. Lakrimasyon ve deri kirilganhig vakalar
tanimlanmustir (Mills, 1981).

Tlk basta etkilenen hayvanlar igtahlarini kaybeder, halsizlesir ve donuklagir.
Daha sonra ahgap bolmeleri veya mevcut diger ahgap malzemeleri ¢ignedikleri
goriilebilir. Derileri pullanir, tiyleri parlakligini kaybeder ve agirt durumlarda
ayaklar1 tizerinde durmak i¢in yardima ihtiya¢ duyacak kadar giigsiizlesirler
(Mclntosh, 1945).

Metilmoalonik asit ruminantlarda B , vitamini tarafindan metabolize
edilir. Co eksikliginde idrarla birlikte bu asidin atilmasi artmaktadir. Co
cksikligi i¢in bu bulgu ruminantlarda patognomonik kabul edilmektedir
(Imren ve Sahan, 1996).

2.6.4. Tedavi ve Koruma

Hastalara oral kobalt ve parenteral B, vitamini verilerek sagaltim
yapilabilir. Sigirlarin yemlerine giinde 3-15 mg kobalt ilave edilir ve haftada
1-3 mg parenteral B,, vitamini enjeksiyonu yarar saglar (Simgek, 2016).
Kobalt eksikliginden ileri gelen nutrisyonel anemiler inek ve koyunlarda
kobalt ilavesi ile basarili bir sekilde tedavi edilebilir (Akin, 2004).

2.7. Selenyum Eksikligi

Selenyum (Se), biiylik metabolik 6neme sahip temel bir mikro besin
maddesidir. Cok gesitli proteinlerin aktif bolgesinde selenosistein olarak
bulunur. Fizyolojik kogullar altinda selenosisteindeki Se neredeyse tamamen
iyonize olur ve sonug olarak son derece etkili bir biyolojik katalizordiir
(Brown ve Arthur, 2001).

Meradan alman selenyum 6ncelikle duodenumda emilir, plazma
proteinleriyle iligkilendirilir ve karacigere taginir. Burada selenoproteinlere,
ozellikle selenosistein olarak dahil olabilir (Wichtel, 1998).

Selenyumun  biyolojik islevlerinin artik sadece bazilar1 antioksidan
islevlere sahip olan en az 20 selenoprotein aracihigiyla gergeklestigi
diisiiniilmektedir. Selenyum islevi, selenoprotein gen ekspresyonu yoluyla
diizenlenir ve eksiklik her selenoproteinin sentezini farkli sekilde etkiler.
Selenyum eksikligi donemlerinde birgok selenoenzimin aktivitesi azalir
ancak bazi selenoenzim aktiviteleri degismeden kalir veya aslinda artar.
Eksiklik sirasinda enzim sistemlerinin aktivitesinin bu sekilde korunmasi,
endokrin iglevi olan dokularda ve beyinde en etkilidir, bu da selenyumun bu
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organlardaki roliiniin hayvanin hayatta kalmasi i¢in ne kadar kritik oldugunu
gostermektedir. Ruminantlarda baglica atilim yolu diskidir ancak selenyum
viicuttan akcigerler ve bobrekler yoluyla da atilabilir. Selenyum plasentay:
kolayca geger ve meme bezine girebilir. Bu nedenle annenin selenyum
durumundaki degigiklikler fetiise ve yeni dogana yansima egilimindedir
(Wichtel, 1998).

2.7.1. Etiyoloji

Bir hayvanin selenyum ve E vitamini igin beslenme gereksinimi yasa,
tizyolojik evreye ve tiire baghdir (Villar ve ark., 2002).

Selenyum ve vitamin E veya her ikisinin aym1 anda toprak ve yem
maddelerinde yetersizligi hastaligin olusumunda rol oynamaktadir. Merada
otlayan hayvanlarda ¢ok fazla vitamin E eksikligi goriilmemesine ragmen
selenyum eksikligi gortilebilir. Vitamin E eksikligi ise entansif yetistiricilikte
goriilebilir (Issi ve ark., 2016). Hayvanlarin baglica Se alimlart yem ile
birlikte olmaktadir. Selenyum hayvanlarda vit E ile sinerjik bir etki gosterir ve
giiclii bir antioksidan gorevi tistlenmektedir (Zonturlu ve ark., 2008). Ot ve
tahillarin kuru maddesi en az 0,1-0,3 ppm degerinde selenyum igermelidir.
Selenyumun topraktaki miktar1 0,2 ppm’den az oldugunda, meralarda
hizli geligen bitkilerin selenyum alimi diiser. Ozellikle fazla yagish yillarda
ve erozyona maruz kalan bolgelerde yetigen bitkilerde selenyum azhgi soz
konusudur. Asidik topraklarda selenyum miktarinin diigiik olmasi ve gorak
topraklarda fazla bulunan siilfatlar, bitkilerin selenyum baglanmasini engeller
ve meralara siiperfosfat giibrelerin atilmasi selenyum yetersizligine neden
olabilmektedir (Issi ve ark., 2016).

2.7.2. Patogenez

Selenyum dogada daha ¢ok selenometiyonin olarak bulunur, hayvanlarda
en ¢ok kullanilan formu selenosisteindir. Selenyum, Vitamin E ile sinerjik etki
gosterir ve glutatyon peroksidaz enzimine baglanir. Glutatyon peroksidaz
gii¢lii bir antioksidan olarak gorev yapar (Zonturlu ve ark., 2008). Dokularda
selenyuma bagh glutatyon peroksidazin en az ii¢ formu oldugu gosterilmistir.
Bu formlar, hiicre zarlarinda bulunan fosfolipid hidroperoksit glutatyon
peroksidaz, bobrekten tiiredigi diigiiniilen plazma glutatyon peroksidaz ve
gastro-intestinal sistem dokularinda yaygin olan gastro-intestinal glutatyon
peroksidazdir. Glutatyon peroksidazlar boylece hiicre zarinin yani sira hiicre
ici ve dis1 bolgelerde de genig bir antioksidan aktivite sistemi saglar (Wichtel,
1998).
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Hiicre iginde organik peroksitleri ve hiicre iginde H,O, birikmesini
engeller. Membran lipitlerini de peroksidasyondan koruyarak hiicre
membranimin biitiinliigiinii saglar. Bu enzim ayn1 zamanda plazma, eritrosit
ve trombositte de bulunmaktadir (Zonturlu ve ark., 2008). Selenyum ve
vitamin E’nin eksikliklerinde hiicre membranlart korunamadigindan ¢izgili
kaslarda dejenerasyonlar olusur. Ozellikle solunum, iskelet ve kalp kas
hiicreleri ve kan hiicreleri oksidatif strese duyarlidir (Issi ve ark., 2016).

Sigirlarda Se eksikliginin kan ve siit notrofillerinin maya ve bakterileri
oldiirme kabiliyetini azalttigini agik¢a gostermisgtir. Se eksikligi olan sigirlarda
notrofil oldiirme aktivitesindeki azalma, notrofillerde tespit edilemeyen
GSH peroksidaz aktivitesi ile iliskilendirilmistir (National Research Council,
Committee on Animal Nutrition, & Subcommittee on Selenium, 1983).
Ayrica selenyum T4%n T3’e doniigiimiinde gorev almaktadir (Zonturlu ve
ark., 2008).

2.7.3. Klinik Bulgular

Kongenital olarak selenyum eksikligi olan hayvanlar annelerini emmek
igin ayaga kalkamazlar, baglar1 dik tutamazlar, solunum giiliigti ¢ekerler.
Hareket etmede isteksizlik, sallantili ylirtiyiis goriiliir. Buzagilarda hastalik
perakut, akut ve subakut olmak iizere 3 formda goriiliir. Hasta olan
hayvanlarda direng diistiigii igin sekonder enfeksiyonlara agiktirlar (Aksoy,
2016).

Selenyum yetersizligi yetigkin hayvanlarda ise tireme fonksiyonlarini
etkilemektedir. Sigirlarda metritis, ovaryum kistleri ve uterus involusyonunda
gecikmeler goriilse de selenyum eksikligin bu bulgular tizerinde ki etkinligi
tam agiklanamamustir (Zonturlu ve ark., 2008).

2.7.4. Tedavi ve Koruma

Eksikliginden kaynaklanan hastaliklarda, selenyumun; sodyum veya
potasyum selenit veya sodyum selenat halinde genellikle vitamin E ile birlikte
uygulanmasiyla birkag giin igerisinde iyilesme goriilebilir. Selenyuma cevap
alinabilmesi i¢in enjektabl triinlerin kullanilmas: gerekmektedir. Genellikle
1-5 mg/mL selenyum ve 50 mg/mL vitamin E igeren preparatlar tercih
edilir. Selenyumun kas i¢i veya deri alt1 6nerilen dozu 0,05-0,06 mg/kg (2,5-
3 mg/45 kg)’dir (Issi ve ark., 2016).

Muskiiler distrofili buzagi ve kuzulara 50 kg canli agirhiga 3 mg selenyum
(2,2 mg sodyum selenit = 1 mg selenyum) ve 150 IU/mL vitamin E’nin deri
alt1 veya kas i¢i uygulanmasi tavsiye edilmektedir. Bu tedaviyle birlikte 3 giin
igerisinde iyilesme baglar, hayvanlar ayakta durabilir ve bir hafta igerisinde
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yardimsiz yiiriiyebilir duruma gelirler. Gerek oldugu takdirde selenyum
toksikasyonu dikkate alinarak tedavi giin agir1 veya ii¢ giin araliklar ile 3-4
kez tekrarlanabilir. Toplam doz 4 dozu gegmemelidir (Issi ve ark., 2016).
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