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1. GIRIS

1.1 Gegis Donemi (Transition Period)

Gegis donemi olarak isimlendirilen donem doguma 3 hafta kala ve dogumdan sonra ki
ilk 3 haftay1 i¢ceren donemdir. Doguma 3 hafta kalan siire kuru donem (close-up dry
period), dogumu izleyen ilk 3 haftalik siire ise laktasyon donemi (early fresh period)
olarak isimlendirilmektedir (Grummer 1995; Drackley, 1999; Reynolds ve ark., 2002;
Tuncer, 2006).

Gegis doneminde olarak bilinen bu donem siit ineklerinin beslenme agisindan
onemli degisim gosterdikleri bir donemdir. Hayvanlar kuru déonemde yiiksek oranda
seliiloz igeren bir rasyonla beslenmekteyken, dogumu takiben seliiloz oran1 daha diisiik
enerji orani ise daha yiiksek bir rasyonla beslenmeye baslarlar (Mandebvu ve ark.,
2003). Ineklerin pik diizeyde siit verimini devam ettirebilmesi ve metabolik
hastaliklardan korunabilmesi igin, verilen rasyonda ciddi degisim gosteren glikoz, yag
asidi, vitamin ve mineraller gibi 6nemliolan besin maddelerinin oranlarinin degistigi

bu donemi problemsiz bir sekilde atlatmalari gerekmektedir (Overton ve Waldron,
2004).

Amerika’nin Ulusal Arastirma Konseyi (National Research Council — NRC)
gecis donemindeki siit ineklerinin rasyon yonetimini ilk defa 2001 yilinda agiklamistir.
Ancak daha onceden gegis doneminde ki sigirlarin beslenmesi ile ilgili birgok

aragtirmalar yayinlanmistir (Overton ve Waldron, 2004).



Gegis doneminde siit sigirlarinin yem alim miktari ile metabolik hastaliklarin
goriilme siklig1 arasinda ciddi bir paralellik oldugu bildirilmektedir (Drackley, 1999).
Kuru dénemin son ii¢ haftasinda ki toplam kuru madde tiiketiminin %20-40 oraninda
azalmasiyla baslayan negatif enerji dengesi metabolizmanin uyum saglamasi gereken
en 6nemli fizyolojik adaptasyonlardan birisidir (Van Saun 1991; Bell, 1995; Grummer
1995; Hayirli ve ark., 2002). Dogumdan sonraki ilk 3 hafta da tiikketilen yem miktarinin
azaldik¢a ketonemi diizeyinin arttigin Lean ve ark. (1994) tarafindan bildirilmistir.
Wallace ve ark. (1996) ise yaptiklari bir arastirmada dogumdan sonra laktasyonun 20.
giiniine kadar yem tiiketimindeki 17,8 kg/giin’den 13,9 kg/gilin’e kadar azalmanin
hayvanlarda ciddi saglik problemleri olusturacagini bildirmislerdir. Dolayisiyla kuru
doénemin son 3 haftalik déneminde ineklerin rasyonlarindaki besin maddeleri diizeyi
artirllarak yavrunun fotal gelisimi desteklenmeli, metabolizma kuru dénemden
laktasyona gecgise hazirlanmali, rumen faunasi laktasyon donemi rasyonuna uygun
hale getirilmelidir (Van Saun 1991; Grummer 1995; Nocek 1995; Hayirli ve ark.,
2002). Alinacak bu tedbirler sayesinde besin madde rezervleri laktasyona hazir hale
getirilebilir (Flipot ve ark., 1988; Hayirli ve ark., 2002).

Yapilan c¢alismalar gecis donemindeki siit ineklerinin, birgok siit sigiri
isletmesi i¢in hastaliklar yoniinden en problemli donemde olduklar1 ve bu dénemde
goriilen metabolik hastaliklarin ¢iftliklerde biiyiik ekonomik kayiplara yol agtiklar
bildirilmektedir (Overton ve Waldron, 2004).

Gegcis donemindeki ineklerin metabolizma hastaliklar, siit verimlerini hastalik
boyunca ya da ¢ogunlukla tiim laktasyon boyunca diisiirmektedir. (Drackley, 1999).
Rajala—Schultz ve ark.’nin (1999) yaptig1 bir ¢alismanin bulgularina gore 3 ve daha
fazla sayida laktasyon gegiren ineklerde, ketozis hastaligi goriilmesi neticesinde siit
verimi tiim laktasyon boyunca toplam 535 L diizeyinde azalmistir. Wallace ve ark.’nin
(1996) yaptiklar1 bir ¢alismada ise; ge¢is donemindeki ineklerde herhangi bir hastalik
olugsmasi durumunda, laktasyonun ilk 20 giiniinde siit verimleri 7,2 L/giin diizeyinde

azaldig1 bildirilmistir. Retensiyo sekundinarum ve metritis geciren hayvanlarin



saglikli hayvanlara gore 8,2 L/giin daha az, abomasum deplasmani ve ketozis gegiren
hayvanlarin ise 8,5 L/giin daha az siit verdikleri; ayrica abomasum deplasmani ve
ketozis gegiren hayvanlarin saglikli hayvanlara gore tiim laktasyon boyunca 953 L
daha az siit verdikleri bildirilmektedir (Wallace ve ark., 1996). Gegis doneminde
goriilen bu siit kayiplarina saglik harcamalar1 da eklendiginde olusacak ekonomik
kayip bu donemin saglikli ve sorunsuz atlatilmasindaki 6nemi daha net ortaya

koyacaktir (Drackley, 1999).

1.1.2 Siit Ineklerinde Gegis Donemindeki Metabolik Degisimler

Siit ineklerinin gecis donemi periyodunda besin madde ihtiyaglari 6nemli
olgiide degisiklik gosterir. Bu nedenle meme bezinin dogumdan sonra enerji, glikoz,
aminoasit ve Kkalsiyum ihtiyacinin yeterli derecede Kkarsilanabilmesi igin

metabolizmada oldukga iyi bir uyum olmasi gerekir (Overton ve Waldron, 2004).

Gegis donemindeki ineklerin karsilastiklart en 6nemli sorun dogumla baslayan
stit verimindeki artig ve buna bagli olarak ihtiya¢ duyulan besin madde ihtiyacidir
(Drackley, 1999). Bu donem igerisinde doguma birkag¢ giin kala ve laktasyonun ilk
giinleri, organizmanin besin madde ihtiyaglar1 goz oniine alinarak karsilastirildiginda,
yaklasik olarak glikoz ihtiyaci {li¢ kat, aminoasit ihtiyaci iki kat, yag asidi ihtiyaci ise
bes kat artmaktadir (Bell, 1994). Tiim bunlara ilaveten Ca ihtiyacinin ise dogumla
birlikte yaklasik alti kat arttigi bildirilmektedir (Horst ve ark., 1997). Benzer bir
calismada bir inegin dogum sonrast 4. glinde almasi1 gereken enerji diizeyi %26,
metabolize olabilir protein diizeyi ise %25 artmaktadir (Drackley, 1999). Yapilan bu
caligmalar dikkate alindiginda rasyonla alinan besin maddelerinin biiyiik bir kismu siit
verimini karsilamak i¢in kullanilmakta ancak yasam pay1 gereksinimi olarak hayvana

diisiik bir miktar kalmaktadir.



Dogum ve laktasyona iliskin stres faktorlerinin yani sira, ineklerde dogumla
birlikte artan besin madde ihtiyaglarinin olusturmus oldugu stresin de eklenmesi ile
olusabilecek saglik problemlerinin konsantrasyonuda biiyiik Ol¢iide artmaktadir
(Drackley, 1999).

1.2.Glikoz Metabolizmasinin Etkinligi

Inekler gebeligin son dénemlerinde yavrunun artan besin madde ihtiyaci ve dogumla
birlikte de laktasyona bagl olusacak besin maddesi ihtiyaglariyla ters orantili olarak
yem tiiketiminin azalmasi sonucunda hizla negatif enerji dengesinin etkilerine maruz
kalirlar (Overton ve Waldron 2004; Reynolds ve ark., 2002). Bu dénem, hayvanlarin
en onemli destek aldiklar1 organlari karacigerdir. Ciinkii glikoneogenezis karacigerde
gerceklesir ve artan enerji ihtiyaglarim1 karsilayabilecek en o©Onemli kaynak
karacigerdir. Glikoneogenezis i¢in en Oonemli yap1 taslarindan birisi de NEFA’dir

(Reynolds ve ark., 2002).

Rumendeki yemlerin fermentasyonundan kazanilan propiyonat, TCA
siiklusundan kazanilan laktat, protein katabolizmasi ve barsaklardan emilim ile
kazanilan aminoasit ve adipoz dokudan lipolizis yolu ile elde edilen gliserol
ruminantlarda hepatik glukoneogenezisde kullanilan ana kaynaklardir (Overton ve
Waldron, 2004; Seal ve Reynolds, 1993).

Hepatik glukoneogenezis metabolizmast i¢in en 6nemli katki propiyonatla
sekillenmektedir ve gecis periyodu esnasinda karacigerden kana verilen glukozun

yaklasik %50-60’1 propiyonatlardan olugsmaktadir. Bununla birlikte %15-20’s1 laktat,



%2-4’1 ise gliserolden elde edilmektedir (Reynolds ve ark., 2003; Overton ve
Waldron, 2004).

Alanin hepatik glukoneogenezise yaptigi %5.5’lik  katki ile en Onemli
aminoasitlerden biridir (Tuncer, 2006). Yapilan bir ¢calisma bu tezi dogrular nitelikte
olup, dogumdan oOnce 21. giin ile dogumun gergeklestigi giin kiyaslandiginda,
karacigerin Alanin’i glukoza g¢evirme kapasitesinin iki katina ¢iktigi bildirilmistir
(Overton ve ark., 1998; Overton ve Waldron, 2004). Bununla birlikte erken laktasyon
doneminde aminoasit ihtiyaci biiyiik oranda mikrobiyel proteinlerle karsilanmakta
oldugu i¢in, rasyonda bulunan aminoasit miktarinin ¢ok da onemli olmadig1 da
bildirilmektedir (Overton ve Waldron, 2004).

1.3. Lipid Metabolizmasinin Etkinligi

Lipid metabolizmasi, gegis donemindeki ineklerin biyolojileri incelendiginde en kritik
sorun olarak goriilmektedir (Drackley, 1999). Metabolik hastaliklarin erken laktasyon
doneminde goriilme sikligr ile adipoz dokulardan yag mobilizasyon diizeyi arasinda
onemli bir baglant1 oldugu bildirilmektedir (Drackley, 1999).

Gegis doneminde negatif enerji dengesinin etkisi altinda olan siit inegi, genel
enerji ihtiyacini karsilayabilmek icin viicut depo yaglarinin mobilizasyonuna ihtiyag
duyar (Overton ve Waldron, 2004). Viicut depo yaglar1 kan dolasimina salinirken
Esterlesmemis Yag Asidi (Non-Esterified Fatty Acid - NEFA)  formunda
katilmaktadir (Sekil 1) (Overton ve Waldron, 2004; Overton, 2007).
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insulin
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Meme Dokusu

Sekil 1.1.Siitcii ineklerde NEFA Metabolizmasi (Overton, 2007)

Laktasyonun ilk giinlerinde NEFA’lardan 6zellikle siit yagmin sentezinde
yararlanilir ve siit yaginin yaklasik %40’1 NEFA’lardan sentezlenir. Bunun disinda
periferal dokularda glukoz oksidasyonunun azaldigi bu doénemde, iskelet kaslari

NEFA’lar1 enerji kaynagi olarak kullanir (Overton ve Waldron, 2004).

Viicut enerji ihtiyacinin artmasina karsin yetersiz yem tiiketimine alternatif
enerji kaynagi olarak plazma NEFA konsantrasyonu artmaktadir (Overton ve
Waldron, 2004). Plazma NEFA konsantrasyonu ile kuru madde tiiketimi arasinda ters
orant1 vardir (Tuncer, 2006). Karacigerin kapasitesi, kendisine ulasan NEFA’larin
tamamini enerji i¢in katabolize etmeye ya da kana geri vermeye yetmemektedir. Bu
nedenle adipoz dokudan kana mobilize olan NEFA miktarinin ¢ok fazla oldugu bu
donemde inekler, NEFA’larin karacigerde trigliserid formunda birikmesi durumuyla

kars1 karsiyadir (Overton ve Waldron, 2004).



Yiiksek siit verimli ineklerde laktasyonun ilk haftalarinda karacigerde
trigliserid (TG) birikimi sik rastlanilan bir sorun olarak karsimiza c¢ikmaktadir
(Overton ve Waldron, 2004). Karacigerin propiyonati glukoza doniistiirme kapasitesi
ile TG birikimi arasinda negatif bir korelasyon oldugu (r = -0,4) bilinmektedir
(Piepenbrink ve Overton, 2003). Yapilan aragtirmalar gostermektedir ki, karacigerden
izole edilen hepatositlerde lipid birikimi sonrasi hiicrelerde propiyonatin glukoza
doniistiiriilme kapasitesinde azalma oldugu gozlenmistir (Cadorniga-Valino ve ark.,

1997; Overton ve Waldron, 2004).

Son yillarda yapilan calismalarda yag asitlerinin fizyolojik karigimlar
kullanilarak, karacigerde lipid infiltrasyonunun glukoneogenik kapasiteSinin yaninda
tirojenik kapasitesinin de dustiriildiigii gosterilmektedir (Overton ve Waldron, 2004;
Strang ve ark., 1998). Urojenik kapasitenin diismesi ile ilgili mekanizma heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir. Bununla birlikte birkag arastirmada, bu durumun kandaki
amonyak diizeyinin artis1 ile karacigerin karbonhidrat metabolizmasi arasindaki iliski
ile baglantili olabilecegi belirtilmektedir (Overton ve Waldron, 2004). Dreckley'e
(1999) gore karacigerde yag birikiminin gergeklestigi hepatositlerde trigliserit birikimi
nedeniyle lire sentezi aksamaktadir. Boylelikle hepatositlerde biriken amonyagin
tireye c¢evrilmesi ve glikoneogenezis kapasitesi diismektedir. Dolayisiyla
hepatositlerde yag birikimi hem amonyagin detoksifiye edilmesini hem de

glikoneogenezisi olumsuz yonde etkilemektedir. (Strang ve ark., 1998)

Rasyondaki protein miktarinin fazla olmasi ya da ruminal N miktarinin artmasi,
hayvanin viicudundaki total amonyak miktarini artirmaktadir. Bunun sonucunda ise
gerek karacigerde TG birikimini artirmakta, gerekse hepatik glukoneogenezisi

olumsuz yonde baskilamaktadir (Overton ve Waldron, 2004).

Zhu ve ark. (2000) ineklerde yaptiklart bir calismada dogum sonrasi 2. giinde

karacigerde TG diizeyinin artmasi ile periferal kanda amonyak diizeyinin iki katina



ciktigini belirtmislerdir. Overton ve ark.’nin (1999) yaptiklart bir ¢alismada ise
hepatositlerin amonyumklorid ile in vitro ortamda inkiibe edilmesinin ardindan izole
edilen hepatositlerde propiyonattan glukoz sentezleme kapasitesinin ¢ok gii¢lii bir
sekilde baskilandig1 gézlenmistir. Tiim bu bilgilerin 1518inda, karacigerde trigliserid
birikiminin ve kanda amonyak diizeyinin yiikselmesinin glukoneogenezisi
baskilayabildigi soylenebilir. Ancak trojenik kapasite ile glukoneogenezisin
baskilanmasi arasindaki spesifik baglanti heniiz tam olarak aydinlatilamamistir

(Overton ve Waldron, 2004).

1.4. Siit Ineklerinde Gegis Donemi Esnasinda Gelisen Bazi Metabolizma

Hastahiklar

Gegis donemindeki ineklerde enerji metabolizmasina bagl en sik karsilasilan
metabolik hastaliklar ketozis ve karaciger yaglanmasidir (Grummer 1993; Reynolds
ve ark., 2002). Bu iki hastalik siit veriminin diismesine, reprodiiktif performansin
azalmasma ve veteriner hekim ve ilag masraflarinin artmasina neden olmaktadir
(Reynolds ve ark., 2002). Bu hastaliklarin insidensinin azaltilmas, siit isletmelerinde

tiretim ve karliligi 6nemli diizeyde artirmaktadir (Reynolds ve ark., 2002).

1.4.1 Ketozis

Doku, kan ve viicut sivilarinda keton cisimleri olan Asetoasetik Asit (AcAc),
Betahidroksibiitirik asit (BHBA) ve Aseton (Ac) konsantrasyonlarinin asir
yiikselmesi ile karakterize metabolik bir bozukluktur (Basoglu ve Seving, 2004).



Ketozisin olusmasinda, karbonhidrat yetersizliginde artan glukoneogenezise
bagli olarak karacigerde mitokondrial okzaloasetat rezervi tilkkenmekte ve boylece yag
asitlerinin oksidasyonu smirlanmaktadir. Bu durum keton cisimleri sentezini
hizlandirmakta ve sonug¢ olarak kanda keton cisimleri miktar1 asir1 derecede

yiikselmektedir (Baird ve ark., 1968).

Siitte keton cisimlerinin normal smirlarin iizerine ¢ikmasia ketolakti adi
verilmektedir. Ketolakti ve ketonemiye neden olan en Onemli faktor yiiksek siit
verimidir. Bunun yaninda yas, dogum mevsimi, irk gibi diger faktorler de bu durumun

olusmasinda etkilidir (Grummer, 1993).

Kronfeld (1982) siitgii ineklerde ketozisi dort kategoriye ayirmistir;

a) Birincil beslenmeye bagli ketozis: Rasyonun, inegin ihtiyaci olan enerjiyi
karsilayamamasi sonucunda ortaya ¢ikar.

b) ikincil beslenmeye bagl ketozis: Inegin baska hastaliklara bagl olarak yem
tilketiminin azalmasi nedeniyle olusmaktadir.

c) Alimenter ketozis: Ketojenik etkili maddelerin inege verilen yemin igerisinde
fazla miktarda bulunmasi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.

d) Spontandz ketozis: Inek, besin maddelerince dengeli bir rasyonla yeteri kadar

beslenmesine ragmen kanda keton cisimlerinin diizeyi artmaktadir.

Spontandz ketozisin etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Ancak ortaya
konulan birkag¢ hipoteze gore karaciger yaglanmasi ve siit liretiminin ¢ok fazla olmasi
gibi kanda NEFA diizeyinin artmasina, insulin ve glukoz diizeyinin ise azalmasina
neden olan durumlar bu hastaliga karst hayvami daha duyarli hale getirmektedir
(Grummer, 1993).
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Plazmadaki NEFA konsantrasyonu dogum oOncesi 17.giin ve 2. giinler
arasindaki donemde iki kat artarken, dogumun gergeklestigi giin ise iki kat daha
artarak pik seviyeye ¢ikar. Kanda NEFA konsantrasyonunun artmasina sebep olan
bir¢ok neden vardir. Bunlardan en ¢ok bilineni doguma yakin zamanda hizla biiyiiyen
fotus ve maternal dokularin enerji ihtiyacini karsilayabilmek i¢in adipoz dokudan

glikoneogenesizin baglamasidir (Sandra ve ark., 1992; Grummer, 1993).

Spontandz ketozisin gelisimini Zammit (1990) su sekilde agiklamaktadir:
Oncelikle giinliik yem tiiketimi azalir, bunu rumende fiiretilen propiyonik asitin
azalmasi takip eder. Boylelikle karacigerde Malonil-CoA’nin hiicresel konsantrasyonu
azalir, KPT-1’1n {izerindeki baski ortadan kalkar ve yag asitleri hizla okside olmaya

baslar.

Asetil-CoA’nin keton cisimlerine sentez edilme yerine TCA siklusunda CO’e
kadar indirgenmesini saglayacak faktorler heniiz kesin olarak agiklanamamaktadir.
Ketozis durumunda viicuttaki total okzaloasetat konsantrasyonu azalmaktadir. Ancak
bu azalmanin karacigerdeki mitokondrial okzalaoasetat konsantrasyonunu yansitip

yansitmadigi tam anlamiyla bilinmemektedir (Grummer, 1993).

Yaptiklart bir calismada Lomax ve ark. (1983), giinliik ihtiyaclarini
karsilayacak yeteri diizeyde beslenen koyun karacigeri ile a¢ birakilmis koyun
karacigerini in vitro bir deney diizenegi hazirlayarak karsilagtirmiglardir.  Her iki
karacigere de okzaloasetat n maddelerini (piruvat, fruktoz, laktat ve propiyonat) ilave
ederek ketozis durumunun hangi durumda daha iyi bir sekilde Onlenebilecegini
incelemisler; sonug¢ olarak, giinliik ihtiyacina yetecek diizeyde beslenen koyun
karaciger ortaminda, aglik ¢eken koyun karaciger ortamina oranla iiretilen keton
cisimleri miktar1 (total keton cisim miktar1 ve BHBA miktar1) daha diisiik
bulunmustur. Bu calismada aclhigin karacigerde piruvat, propiyonat ve karnitinden

yararlanimi diisiirdiigii ispatlanmistir. Calismadan elde edilen bulgulara gore a¢ligin



11

tek bagina ketozisin olusumunda kendine 6zgi bir etkisi oldugu bildirilmistir. Ayrica
yine ayni ¢aligmada propiyonatin, diger okzaloasetat 6n maddelerine oranla keton
cisimlerinin olusumunu baskilamakta ¢ok daha etkili oldugu gériilmiistiir. Boylece

propiyonatin kendine 6zgli antiketojenik etkisi oldugu sonucuna varilmistir (Lomax
ve ark., 1983).

Diger yandan bazi arastirmacilarin (Drackley ve ark., 1991; Grummer, 1993)
bildirimine gore; piruvat, izole edilmis inek ve koyun hepatositlerinde iiretilmekte olan
CO2 miktarini artirmaktadir. Ancak bu durumun ketogenezisin azaltilmasina yonelik

bir etkisi bulunmamaktadir.

Klinik ketozis hastaliginin siit ineklerinde metritis, abomazum deplasmani ve
mastit gibi hastaliklarla arasinda yakin bir iliski oldugu ifade edilmektedir (Geohn ve
ark., 1989; Correa ve ark., 1993). Subklinik ketozisin ise siit veriminin azalmast, klinik
ketozis olusma riskinin artmasi, metritis, piyometra, kistik ovaryum, reprodiktif
performansin diismesi gibi hastaliklar ve bozukluklar ile iligkili olabilecegi
bildirilmektedir (Dohoo ve Martin, 1984; Whitaker ve ark., 1993).

Klinik ketozis, sonuglari itibariyla tedavi edilmesi zorunlu bir hastaliktir ve
onemli olan inegi subklinik ketozisten korumaktir. Ciinkii subklinik ketozisin Klinik
belirtileri dikkatten kacarak bagka dnemli saglik problemlerine ve verim kayiplarina
da neden olmaktadir. Ayrica yukaridaki bilgiler 151g1nda hayvani subklinik ketozisten
korumak ekonomik kayiplarin oniine gegerek siit verimindeki diislisiin 6nlenmesinde

ve reprodiiktif performansin yiikselmesine katkida bulunabilir (Grummer, 1993).

Siit ineklerinde subklinik ketozis her hangi bir klinik belirti gostermeksizin
keton cisimlerinin kandaki miktariin yiikselmesi olarak tanimlanabilir. Subklinik

ketozisin tanisinda en ¢ok kullanilan yontem serum BHBA diizeyinin dl¢iilmesidir. Bu
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Olglime gore serumda BHBA konsantrasyonunun 1,4 mmol/L diizeyinin {izerinde
olmasi subklinik ketozis olarak tanimlanir (Nielen ve ark., 1994; Enjalbert ve ark.,
2001).

Subklinik ketozis siit ineklerinde yaygin olarak dogumdan sonraki ilk iki ay
igerisinde goriilmesine ragmen, en ¢ok goriilme ihtimalinin dogumdan sonraki ilk bir

ay oldugu bildirilmektedir (Dohoo ve Martin, 1984; Steen, 2001).

Ilk ve ikinci defa buzagilayan ineklerin, daha fazla sayida dogum yapmis
olanlara gore subklinik ketozis yoniinden daha az risk tasidigi bildirilmistir. Yine ayni
aragtirmaya gore ketozis goriilme insidensinin dogumun gergeklestigi mevsime gore
degerlendirildiginde en avantajli mevsimin ilkbahar oldugu goriilmektedir (Duffield

ve ark., 1998).

Siit ineklerinde erken laktasyon doneminde, viicut kondiisyon skorundaki 1
basamak diisiis, hayvanin subklinik ketozis hastaligina yakalanma riskini 2 kat
artirmaktadir. Subklinik ketozise yatkinlik ile viicut kondisyonu arasindaki iliski
incelendiginde normal kondisyona sahip ineklere nazaran yagli inekler 1,6 kat daha
fazla, zayif inekler ise %33 daha az risk tagimaktadir (Duffield ve ark., 1998).

Dogum sonrasinda hayvanin yem tiiketim diizeyi ile ketozis arasinda siki bir
iliski bulunmaktadir. Dogumdan sonraki ilk giinden baslamak tizere erken laktasyonun
tamami1 boyunca yem tiiketiminin iist diizeyde olmasi istenir. Yapilan bir ¢alismada
dogum sonrasi 1. hafta yem tiiketimi %25 ve %50 diizeyinde azaltilan ineklerin
%80’inde ketozis sekillenmistir (Drackley, 1999). Bununla birlikte Drackley ve
ark.,(1991) dogumdan sonra 2. haftadan baslamak iizere yem tiiketimi %25 azaltilan
ineklerde, De Boer ve ark., (1985) ise yem tiiketimi dogum sonrasi 6-7. haftalardan
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sonra baglamak Ttizere %50 azaltilan ineklerde ketozisin sekillenmedigini

bildirmislerdir.

Gegis doneminde organizmadaki hormonal degisiklikler de kandaki NEFA ve
BHBA diizeylerini etkilemek suretiyle hayvanlar1 ketozis ve karaciger yaglanmasina
kars1 duyarli hale getirebilmektedir. Doguma yakin donemde plasental orijinli dstrojen
(6zellikle Ostron) diizeyinin kandaki artis1 karacigerde TG birikimini artirmakta ve
kandaki NEFA konsantrasyonunu yiikseltmektedir. Ayrica yine dogumda plazma
epinefrin ve norepinefrin diizeyinin artig1 ayn1 yonde bir etki meydana getirmektedir
(Grummer ve ark., 1990; Grummer, 1993).

1.4.2. Karaciger Yaglanmasi

Viicuttaki depo yaglarin fazla miktarda mobilize olarak karacigere gelip paransimal
hiicrelerde asir1 diizeyde birikmesine karaciger yaglanmasi denir (Basoglu ve Seving,

2004).

Siit ineklerinde karaciger yaglanmasi genellikle kan yoluyla metabolize olmak
icin karacigere gelen NEFA miktarinin artmasi ve karacigerde TG’lerin VLDL’ye
sentezi reaksiyonunun aksamasi sonucunda olugmaktadir (Grum ve ark., 1996).
Plazmadaki NEFA konsantrasyonundaki artis nedeniyle karacigere kan yolu ile gelen
yag asidi miktar1 artmaktadir . Boylece  karacigerde yag asidi esterlesme
reaksiyonlarinin ve TG birikiminin artmast sekillenmektedir (Grummer, 1993).
Doguma yakin dénemde kanda ki NEFA konsantrasyonunun yiikselmesi giinliik yem
tilketimindeki diisiise bagli olarak, dogumdan sonraki yiikselmenin ise hormonal
degisimler ve laktogenezisin devamini saglama amaciyla adipoz dokudan yag

mobilizsasyonunun artmasina bagli olarak gelisir (Grummer, 1993).
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Karaciger yaglanmasi yillar boyunca dogumdan sonra organizmada meydana
gelen hormonal ve fiziksel degisimlerin bir sonucu olarak gelisen, dogum sonrasi
metabolik hastalik olarak diistiniilmekteydi.  Sanilanin aksine karacigerde TG
konsantrasyonu dogum oncesi 17. giinden doguma kadar gegen siirede yaklasik 4 ila
5 kat artmaktadir. Dogumdan sonra ise karacigerde TG konsantrasyonunda ani artislar
goriilmemektedir. Karaciger yaglanmasi artik dogum 6ncesi 60 giin ile dogum sonrasi
80 giinii kapsayan genis bir aralikta degerlendirilmektedir (Grummer, 1993). Bu
nedenle inekleri karaciger yaglanmasindan korumak amaciyla alinacak tedbirler

dogum Oncesinden baslatilmalidir.

Diger hayvan tiirlerine nazaran ruminantlarda karacigerde TG’lerin VLDL’ye
doniisme reaksiyonu ¢ok daha yavastir. Bu nedenle ruminantlar diger tiirlere gore
karaciger yaglanmasina daha yatkindirlar (Grummer, 1993). Ratlarda ve bir¢ok
hayvan tiiriinde kan yoluyla karacigere ulasan yag asidi miktar arttikca TG’lerin
VLDL’ye doniisme reaksiyonu hizi da artmaktadir. Ancak ruminantlarda tersine
karacigere kan yoluyla gelen yag asitlerinin miktar1 arttik¢a reaksiyon yavaslamaktadir

(Grummer, 1993).

Plazmadaki NEFA konsantrasyon diizeyi ile karacigerdeki TG sentezi arasinda
dogru bir orant1 vardir. Asirt miktarda yag mobilizasyonu, karacigere ulasan NEFA
diizeyinde artisa neden olarak karacigerde trigliserit birikimini hizlandirir bu durum
“yagli karaciger sendromu” olusumuna zemin hazirlar. Yagh karaciger sendromu
gecirmekte olan ineklerde immun sistem zayiflayarak hastaliklara kars1 zafiyet artar,
metabolik hastaliklarin goriilme insidensi yiikselir ve gerekli tedbirler alinamadigi
zaman hayvan Once yatalak hale gelir daha sonra 6liime kadar varabilen ciddi saglik
problemleri ortaya ¢ikar (Herdt, 1998). Dolayisiyla dogum oncesi kandaki NEFA
konsantrasyonunu diisiirmeye yonelik yapilan miidahaleler, karaciger yaglanmasina

kars1 korunmada etkili olmaktadir (Grummer, 1993).
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Karaciger yaglanmasina sebep olan bir diger faktor de strestir, bu durum adipoz
dokudan NEFA salinimini artirmaktadir. Yapilan bir calismada bir abomasum
deplasmani nedeniyle operasyon geciren ineklerin ayni laktasyon doénemindeki
yetersiz beslenen ineklere gore karaciger yaglanmalarinin daha siddetli diizeyde
sekillendigi bildirilmektedir (Herdt ve ark.,1983). Erken laktasyonda yetersiz beslenen
ineklerin ayni zamanda strese de maruz kalmalariyla metabolik hastaliklara
yatkinliklar1 daha da artabilmektedir (Drackley, 1999).

Karaciger yaglanmasi ketozis hastaliginin bir 6n habercisi olarak diisiiniilebilir.
Ketozis gegiren ineklerin ayn1 zamanda karaciger yaglanmasina da maruz kaldiklari
uzun siiredir bilinen bir gergektir (Saarinen ve Shaw, 1950). Dolayisiyla dogum 6ncesi
karacigerde yaglanmayi 6nleyen ya da azaltan uygulamalar, dogum sonras1 karaciger

yaglanmasi ve ketozise karst hayvani daha dayanikli yapmaktadir (Grummer, 1993).

Siit inekleri a¢ birakilarak yaklasik 48 ila 96 saat arasinda karaciger yaglanmasi
olusturulabilmektedir (Grummer ve ark., 1990). Dolayisiyla yem tiiketiminin 6nemli
diizeyde azaldigi dogum doneminde karacigerde onemli miktarda TG birikiminin

olusma ihtimali yliksektir (Drackley ve ark., 1991).

1.5. Gecis Donemindeki Metabolik Adaptasyonlar1 Desteklemek i¢in Uygulanan

Stratejiler

Siit ineklerinde, hedeflenen yiiksek siit verimi, saglikli viicut yapisi ve yiiksek dol
verimi gibi kriterlere ulagsmak i¢in yapilacak uygulamalar i¢in en ideal donem gegis
donemidir (Schroeder, 2001). Bu donemde alinan tedbirler uygulanan bakim ve
besleme programlari dogumdan sonra metabolik hastaliklarin goriilme yiizdesini, siit

ve dol verimini dogrudan etkilemektedir (Chase, 2007). Dolayisiyla siit ineklerinden
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maksimum fayda saglamak i¢in bu donemdeki besleme stratejilerinin ¢ok dikkatli bir

sekilde hazirlanip uygulanmasi gerekmektedir.

Ketozis ve karaciger yaglanmasi gecis donemindeki siit ineklerinde ekonomik
ve saglik agisindan ortaya ¢ikan en 6nemli hastaliklardir. Bu sebeple inekleri 6ncelikle
bu hastaliklara kars1 korumak gerekir. Hayvanlar1 bu hastaliklardan korumadaki en

etkili yontem de besleme faktorleridir.

Karacigerdeki TG/glikojen orani siitcli bir inegin ketozise yatkin olup
olmadigina karar vermedeki 6nemli bir kriterdir. Dolayisiyla 6zellikle kuru donemdeki
bir inegin, karacigerdeki TG birikimini en aza indirgeyip, glikojen depolarini artirmak,

inegi bu hastaliktan korumada en etkili yontemdir (Grummer, 1993).

Karacigerdeki TG/glikojen oranin1 diizenleyerek karbonhidrat ve yag
metabolizmasina iliskin hastaliklardan ve 6zellikle karaciger yaglanmasi ve ketozisten
inegi korumak amaciyla uygulanmasi gereken baslica tedbirler sunlardir (Grummer,

1993);

e Adipoz dokudan elde edilen yag mobilizasyonunu sinirlamak
e Karacigerde sekillenen yag asidi esterlesme reaksiyonlarini baski altina
almak

e Karacigerde TG’lerin VLDLye doniistiiriilmesini hizlandirmak

Karacigerde yag asidi esterlesme reaksiyonlarini baskilamak sadece rasyonla

miimkiin olamamaktadir. Bu sorun genellikle ilaglar yardimi ile diizeltilmeye ¢aligilir
(Grummer, 1993).
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1.5.1. Yag Icerigince Zengin Bir Rasyonla Besleme

Fiziksel olarak zayif ineklerin viicut kondisyon skorunu diizeltmek, viicuttaki enerji
depolarin1 yeniden tedarik edebilmek amaciyla kuru donemde rasyonuna enerji
yoniinden zengin yem maddelerinin ilave edilmesi hayvanlari metabolik
hastaliklardan korumak ve siit verimini artirmak icin yararl bir adimdir. Bu amagcla
rasyondaki yag miktarini artirmak uygulanabilecek segeneklerden biridir (Grum ve
ark., 1996).

Rasyonlarma yag ilave edilmesi gecis donemindeki ineklerde sik¢a kullanilan
yontemlerden biridir (Drackley, 1999). Yapilan bir ¢alisma rodentlerin rasyonuna yag
ilave edilmesi ile peroksizomal ve mitokondrial yag asidi oksidasyonunu artirdigini
bildirmektedir (Kumamoto ve Ide, 1998;Pickett ve ark., 2003). Benzer bir ¢alismada
da yag asitlerinin esterlesme reaksiyonlarinin azaldigi vurgulanmistir (Malewiak ve
ark., 1988). Lambert ve ark., (1998) Plazma lipoprotein diizeyi profilinin; Dax ve
ark.,( 1990) ise, hormonal sinyallere verilen yanitin degismedigini bildirmislerdir
ancak bu degisimlere paralel benzerlikler siit ineklerinde aynen goriilmeyebilir. Clinkii
stit ineklerinde erken laktasyon donemde karacigerde yag metabolizmasini biiyiik
Olctide etkileyen besin madde ihtiyaci, yeterli yem tiiketememe, negatif enerji dengesi,

yiiksek siit verimi gibi 6nemli diger etmenler s6z konusudur (Drackley, 1999).

Hayvanlar1 metabolik hastaliklara karsi korumak igin ge¢is donemindeki

ineklerin rasyonlarinin yag igerigince zengin olmasinin avantajlar sunlardir;
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1) Rasyondaki yag miktar1 artinca adipoz dokudan yag mobilizasyonu azalir
(Grummer ve Carroll, 1991).
2) Memede siit yaginin sentezi igin gerekli olan yag asidi diyetle hazir olarak verilmis

olur (Kronfeld,1982).

Yapilan bazi calismalar (Grummer ve Carroll, 1991; Grummer, 1993)
ineklerin rasyonuna zengin yag iceren maddelerin ilave edilmesiyle kanlarinda Ki
insulin/somatotropin ve insulin/glukagon oranlarinin arttigini, bu durumun 6zellikle
laktasyonun erken doéneminde lipolizisi baskilamak agisindan 6nemli oldugunu

bildirmislerdir.

Son dénemde giindeme gelen konulardan bir digeri de laktasyonun erken
doéneminde rasyona yag ilave edilmesi ile NEFA mobilizasyonunun baski altinda
tutulabilmesidir (Drackley, 1999). Bu goriise gore rasyona ilaveten katilan yag,
hayvanin enerji ihtiyacini karsilamaya destek olacak ve bu sekilde adipoz dokudan yag
mobilizasyonu bir derece azaltilacaktir (Kronfeld, 1982). Ancak bazi aragtirmacilar
erken laktasyon doneminde rasyona eklenen yagin organizmanin negatif enerji
dengesini bir miktar diizeltebilse dahi organizmanin total lipid mobilizasyonunu

degistirmedigini bildirmislerdir (Bines ve ark., 1978;Gagliostro ve Chilliard, 1991).

Yapilan bir ¢aligmada doguma yakin dénemde yag igerigince zengin, yiiksek
enerjili bir diyetle beslenen siit ineklerinin (yag ilavesi KM’de %6,5, enerji diizeyi
1,44 NEL Mcal/kg/KM), yiiksek enerjili, tahil igerigince zengin bir diyetle beslenen
ineklerle kiyaslandiginda dogum oOncesinde yem tiiketimlerinin azaldigi ancak
dogumda ve dogum sonrasinda karacigerde Ki yag birikiminin daha diisiik seviyelerde
oldugu, hayvanlarin NED’nin etkililerinden daha az etkilendigi bildirilmistir (Grum
ve ark. 1996) . Ayrica rasyona yag ilavesi yerine tahil iceriginin artirilarak rasyonun
enerji igerigini artirmanin ineklerin siit yagi veriminde belirgin bir artig
sekillendirdigini (Keady ve ark. 2001), fakat kuru donemde bdyle bir rasyon

hazirlanarak beslenen ineklerin kondisyonlarinin arttigi, erken laktasyon déneminde



19

ise negatif enerji dengesinin olumsuz etkilerinin daha fazla ortaya ¢iktigi ve bu
donemde aksine ¢ok daha fazla kondisyon kaybettikleri de bildirilmektedir (Douglas
ve ark., 2004).

Doguma yakin kuru dénemden doguma kadar olan siirede rasyonlarina yiiksek
oranda yag iceren bir diyet uygulanan siit ineklerinin karacigerlerinde peroksizomal
palmitat oksidasyonun arttigi, palmitat esterlesme reaksiyonlarinin ise azaldigi
bilinmektedir (Grummer, 1993) . Dogumla birlikte kandaki biiyiime hormonu seviyesi
azalir, insulin seviyesi ise yiikselir. Bu degisim hayvani karaciger yaglanmasina karsi
korur. Ayni zamanda rasyonlarina yiiksek oranda yag iceren boyle bir diyetle beslenen
hayvanlarin hepatik karnitin konsantrasyonda artmaktadir. Hepatik karnitin
konsantrasyonunun yiikselmesi de hepatik NEFA konsantrasyonu tizerinde olumlu bir
etki yapmaktadir (Grummer, 1993).

1.5.2. Hayvanlara Ek Olarak Spesifik Yag Asidi Verilmesi

Giintimiizde arastirmacilar , metabolizmada siit yagi depresyonuna yani siit
yag1 veriminin azalmasina neden olan yag asitlerinin hayvanlarin rasyonlarina ekstra
spesifik yag asidi katilarak verilmesine yonelik ¢alismalar yapmaktadir (Overton ve
Waldron, 2004). Bu sayede ozellikle erken laktasyonda olusabilecek negatif enerji
dengesinin etkisi azaltilabilecek, ineklerde siit yagi i¢in harcanan enerji miktar
diistiriilecek ve boylelikle hayvanlarin metabolizma yiikleri azaltilarak hayvanlar daha
verimli hale gelecektir (Overton ve Waldron, 2004; Gutierrez ve ark., 2005). Bu hedef
dogrultusunda arastirmacilar ¢alismalarini trans-10, cis-12 Konjuge Linoleik Asit
(KLA) gibi spesifik yag asitleri tizerine yogunlagtirmiglardir (Overton ve Waldron,
2004).
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1.5.3. Glikojen On Maddeleri Takviyesi

Yillardir ketozisin tedavisinde oral yolla glikojen 6n maddesi olan propilen glikol
kullanilmaktadir (Overton ve Waldron, 2004). Ancak propilen glikolii yem katki
maddesi olarak konsantre yeme ilave etmek agizdan igirmeye oranla daha fazla kabul

goren bir uygulamadir (Hoedemaker ve ark., 2004).

Siit ineklerinin kuru dénem rasyonlara glukoz 6n maddelerini ilave etmek,
inekleri yiiksek oranda yag doku mobilizasyonundan ve subklinink ketozis

hastaliklarindan korumada etkili bir yontemdir (Overton ve Waldron, 2004).

Hepatik glukoneogenezisin desteklenmesinde ek bir kaynak olarak kullanilan
propiyonat igeren yem katki preparatlari; propiyonat ile birlikte Ca ya da iz mineraller
de igermektedir (Overton ve Waldron, 2004).

Ineklere propilen glikoliin oral yolla verilmesi ile olusacak metabolik yararlilik
tizerine yapilan ¢aligsmalarda ¢eligkili sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Propilen glikoliin
oral kullanimin plazmada NEFA ve BHBA diizeylerini azalttigini bildiren ¢aligmalar
(Overton ve Waldron, 2004; Hoedemaker ve ark., 2004; Juchem ve ark., 2004) oldugu
gibi; dogumdan 2 veya 3 giin 6nce oral yolla verilmeye baglanmasinin metabolizma
tizerinde herhangi anlamli bir etkisinin olmadigim1 bildiren ¢alismalar da

bulunmaktadir (Lenkaitis ve ark., 2003; Visser ve ark., 2003).
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1.5.4. iyonoforlarin Kullanimi

Iyonoforlar, canli agirlik artis1 ve yemden yararlanmayi iyilestirerek ruminantlarin
beslenmesinde etkin rol aldiklar1 i¢in siklikla kullanilmaktadirlar. Iyonoforlar, rumen
florasini diizenleyerek, rumende tiretilen propiyonik asit miktarinda artisa sebep
olurlar, yine asetik asit ve biitirik asit miktarlar1 tizerinde de azaltici etkileri vardir.
Rumende propiyonik asit seviyesindeki artis ayn1 zamanda burada iiretilen amonyak

miktarmnin da azalmasina neden olur (Talug ve Ozkul, 1999).

Monensin salinimi1 yapan kapsiillerin (100 giinliikk) kullanimi ile kuru
donemdeki ineklerin dogum sonrasinda Ki siit ve siit yagi veriminin arttigi bildirilmistir

(Juchem ve ark., 2004).

Kuru donemin son 3 haftasinda siit ineklerine, kontrollii monensin salinimi
yapan kapsiil uygulamasi ile dogum sonrasinda subklinik ketozis olgularinin goriilme
sikliginin %50 diizeyinde azalmis oldugu, ayrica siitte yapilan keton testinin de pozitif
¢ikma oraninda da 6nemli bir diisiise sebep oldugu gozlenmistir (Duffield ve ark.,
1998).

Monensinile Viicut Kondisyon Skoru (VKS) arasinda 6nemli bir etkilesim
oldugu bildirilmistir (Duffield ve ark. 1999) . Viicut kondisyon skoru 3' iin altinda olan
ineklerin siit veriminde herhangi bir degisim goriilmezken, viicut kondisyon skoru
3,25 ile 3,75 arasinda olan ineklerle yagl ineklerde (VKS>4) siit veriminin 6nemli
derecede artt1g1, siit yagi ve siitteki protein degeri lizerinde ise bir etkisinin olmadigi

bilinmektedir (Duffield ve ark., 1999).
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1.5.5. Metiyonin Takviyesi

Metiyonin fosfolipid sentezinde metil vericisi olarak gorev almaktadir. Karacigerde
VLDL sentezi i¢in zorunlu bir madde olan apolipoproteinlerin sentezinde metiyonin
6n madde olarak kullanilmaktadir (Grummer, 1993; Grummer ve ark., 2007). Bu
nedenle erken laktasyon doneminde bulunan siitgii ineklerde karacigerde TG’lerin
VLDL’ye doniisiimiinii hizlandirmak amaciyla rasyona metiyonin ilavesi yararl

olabilecegi diistiniilmektedir.

Gegis donemindeki hayvanlara, rasyona ek olarak metiyonin takviyesi
yapilmasinin (ortalama giinliikk hayvan basina 12 g) ya da metiyonin ve lizinin birlikte
yiiksek miktarda verilmesinin, karaciger yaglanmasina kars1 hayvani korumada etkili
oldugunu (Durand ve ark., 1992; Grummer, 1993); siitteki protein oranini artirdigini
ve siit verimi tizerine olumlu etkisi oldugunu bildiren ¢aligmalar (Colin-Schoellen ve
ark., 1995; Rulquin ve Delaby, 1997; Illinois DairyNet Papers, 2007) mevcuttur.
Ancak belirtilen aragtirmalarin aksine, bdyle bir uygulamanin karacigerde yag birikimi
tizerine etkisi olmadigini belirten arastirmalar da bulunmaktadir (Colin-Schoellen ve
ark., 1995; Bertics ve Grummer, 1999; Grummer ve ark., 2007).

1.5.6. Krom Takviyesi

Krom, Kromodulin adi verilen ve Krom ile birlesen, molekiil agirlig: kiigiik olan bir
proteinin yapisina girmektedir. Bu protein ise glikozun insuline duyarli hiicrelere
taginmasinda gorev almaktadir (Vincent, 2004). Bu bilgiden yola ¢ikilarak yapilan

arastirmalarda, erken laktasyon donemindeki ineklere ihtiyactan fazla miktarlarda Cr
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verilmesidurumunda organizmanin glukozdan daha etkin bir sekilde yararlandigi ve
bdylece hayvanlarin ketozisten korunmasinda etkili oldugubildirilmektedir (Hayirl ve

ark., 2001; Bryan ve ark., 2004; Grummer ve ark., 2007).

Organik yapidaki Krom'un (Krom pikolinat, Krom nikolinat, Krom ile
aminoasit selatlar gibi) inorganik yapidaki Krom’a gore daha iyi degerlendirildigi
bilinmektedir (Grummer ve ark., 2007). Pratikte genellikle Krom-Metiyonin selatlart
kullanilmaktadir. Bu uygulama sayesinde ayn: zamanda kandaki NEFA diizeyi de
diismekte (Hayirli ve ark., 2001; Bryan ve ark., 2004) ve siit verimi artmaktadir (Smith
ve ark., 2005).

1.5.7. Niasin Takviyesi

Niasin, siit inegi rasyonlarina ilave olarak en sik kullanilan suda eriyen vitamindir
(McDowell, 2002). Niasin organizmada enerji iretiminde rol alan bir ¢ok
mekanizmaya dahil olmakta ve bununa birlikte yag asidi ve amino asit sentezinde de
gorev almaktadir. Bu nedenle siit iiretimindekritik 5neme sahip bir vitamindir (Weiss
ve Ferreira, 2006). Niasin rumende nikotinamid (NAM) ve nikotinik asite (NA)
dontismektedir. Nikotinamidin biiyiik boliimi abomazumun asidik ortami nedeniyle
nikotinik asite doniismektedir (Campbell ve ark., 1994). Dolayisiyla Niasin, ince
barsaklara nikotinik asit ve nikotinamid olmak tizere iki farkli formda ulagsmaktadir.
Bu formlar &zellikle enerji metabolizmasinda gorev yapan Nikotinamid Adenin
Dintikleotid (NAD) ve bunun fosfat tiirevi olan Nikotinamid Adenin Diniikleotid
Fosfat (NADP) gibi enzimlerin yapisina katildiklar1 i¢in viicutta biiylik Oneme
sahiptirler (Santschi ve ark., 2005;Evans, 2005).
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NAD ve NADP'nin gorev aldig1 siirecler arasinda TCA siklusunun bir ¢ok
basamagi, glikolizis, gliseroliin sentezi ve yikimlanmasi, yag asidi oksidasyonu,

steroidlerin sentezi ve bazi1 aminoasitlerin sentezi sayilmaktadir (Evans, 2005).

Rumende Niasin sentezlenebilmesi ig¢in Siilfiir’e ihtiyag duyuldugu
bilinmektedir (Hunt ve ark., 1954). Ayrica rasyona Metiyonin ve Sodyum Siilfat
ilavesi ile daha az etkili oldugu bilinen Sistein ilavesinin rumende Niasin sentezini
artirdig1 ortaya konulmustur (Evans, 2005). Lardinois ve ark. (1944), kolay eriyebilir
karbonhidratlara ya da melasca zengin bir rasyonla beslenen sigirlarin rasyonlaria
nitrojen kaynagi olarak iire ilave edilmesinin, rumende Nikotinik Asit, Biotin,
Riboflavin ve Pantotenik Asit sentezini artirdigini, ancak Pridoksin ve Folik Asit

sentezini degistirmedigini bildirmektedirler.

Flachowsky (1993) tarafindan yapilan bir ¢alismada rumen protozoalarinin
Niasin’e ihtiya¢ duydugu ortaya konulmustur. Rasyona Niasin eklenmesi durumunda
rumen protozonlarinin miktar1 artmaktadir (Flachowsky, 1993;Doreau ve Ottou,
1996). Yem katki maddelerinin biiyiik bir kismi1 rumen protozoalarinin miktarinda
diistise yol agmaktadir (Evans, 2005). Rasyona yiiksek miktarda yem katki maddesi
eklendigi durumlarda, ortaya ¢ikan olumsuz etkinin elimine edilebilmesi amaciyla
Niasin takviyesi yapilmasi uygun olabilmektedir (Evans, 2005). Ayrica rasyona Niasin
ilave ile rumen bakteri hacminde de artis gozlendigini bildiren arastirmalar (Shields
ve ark., 1983; Horner ve ark., 1986) olmakla birlikte, herhangi bir etkisinin olmadigini
bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (Abdouli ve Schaefer, 1986).

Triptofanin Niasin i¢in 6n madde islevi oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle
rasyonda Triptofan yetersizliginin oldugu durumlarda, hayvanlarda Niasin eksikligi
olabilecegi diisliniilmeli ve buna yonelik uygulamalar yapilmasi gerekmektedir

(Girard, 1998).
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Rasyona ilave edilen serbest Niasinin biiyiik boliimii ince barsaklara gelmeden,
rumende yikimlanmaktadir (Zinn ve ark., 1987; Campbell ve ark., 1994; Santschi ve
ark. 2005). Miller ve ark.’nin (1986) yaptig1 bir arastirmada, rasyonda serbest Niasin
diizeyi artsa dahi duedonuma gecen Niasin diizeyinin diisiikk kaldig1 ve herhangi bir
artis gostermedigi ortaya konulmustur. Santschi ve ark. (2005) ise belirtilenlerden
farkli olarak, rasyonla alinan Niasinin biiyiik boliimiiniin abomasum ile duedonum
arasinda kayboldugunu ve rumende yikimlanmanin diisiik diizeyde kaldigim

belirtmislerdir.

Diisiik verimli ineklerde rumende sentezlenen niasin hayvanlarin ihtiyacini
rahatlikla karsilamakta ve niasin takviyesine ihtiya¢ olmamaktadir. Ancak yiliksek
verimli, ketozis riski tasiyan ve yiiksek viicut kondisyon skoruna sahip ineklerde
rasyona niasin takviyesi yapilmasi faydali olabilmektedir (Tuncer, 2006). Niasinin
viicutta rol aldig1 mekanizmalar degerlendirildiginde, ketozis ve karaciger yaglanmasi
gibi hastaliklardan korunmada faydali olabilecegi goriillmektedir (Weiss ve Ferreira,
2006; Ruegsegger ve Schultz, 1986). Ancak bu durumun tersini gosteren arastirmalar
da bulunmaktadir (Skaar ve ark., 1999; Weiss ve Ferreira, 2006).

Subklinik ketozis oldugu siit 6rneklerinin testi ile anlasilan ineklere 125
mlpropilen glikol + 12 g/glin Niasin vermenin, hastalik tablosunu diizelttigi ve
ozellikle kanda Ki serbest yag asitleri diizeyinin diisiiriilmesinde oldukga etkili oldugu
bildirilmigstir (Ruegsegger ve Schultz’un, 1986). Erken laktasyon doénemdeki siit
ineklerinde gergeklestirilen bir aragtirmada, rasyona ilaveten bir gruba 6 g Nikotinik
asit, diger gruba ise 6 g Nikotinamid verilmesi sonucu kanda BHBA seviyesinin
diistiigli gézlenmistir. Ayn1 aragtirmada Nikotinamid takviyesi BHBA iizerine olan
etkisinin yani sira siit veriminin ve serum glukoz diizeyin artmasina, serum serbest yag
asitleri seviyesinin ise azalmasina neden olmustur. Sonug olarak, Nikotinamid

takviyesinin gerek siit veriminin desteklenmesinde ve gerekse hayvanlarin metabolik
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hastaliklardan korunmasinda Nikotinik asit takviyesine oranla daha etkili oldugu
belirlenmistir (Jaster ve Ward, 1990).

Gecis doneminde bulunan ineklerde, dogum Oncesi 3 hafta ve dogum sonrasi 4
haftalik siireci iceren donem boyunca rasyona 12 g/giin niasin ilavesinin etkilerinin
arastirildig1 bir calismada, kanda NEFA ve BHBA diizeylerinin diistiigli ve glukoz
degerinin yiikseldigi saptanmistir. Ayrica siit veriminde artis, siit yag diizeyinde 2.
haftadan 4. haftaya kadar gittik¢e azalmis, siit protein diizeyi ise 1. hafta haricinde artig
gostermistir. Gergeklestirilen arastirma sonuglarina gore niasin antiketojenik olarak
nitelendirilmistir. Ancak sunulan ¢aligmada tiim hayvanlar kaba ve konsantre
yemlere ad libitum olarak ulasmistir. Ozellikle dogum sonrasinda kontrol grubundaki
hayvanlar uygulama grubundaki hayvanlardan daha fazla saman ve daha az konsantre
yem tiiketmislerdir. Dogum sonrasindaki 4. haftada bu durumda gruplar arasinda
istatistiksel fark bulunmustur. Dolayisiyla elde edilen antiketojenik etki ve siit
verimindeki artigin yem tiiketimindeki farkliliktan ileri gelebilecegi de diisiiniilmiistiir

(Dufva ve ark., 1983).

Horner ve ark.’min (1986) yaptiklar1 bir arastirmada, erken laktasyon
donemindeki siit ineklerinde 6 g/giin niasin rasyona ilave edilmesi sonrasi siit
veriminde degisiklik olmazken; siit yagi ve siit proteini diizeyinde artis, kanda glukoz
ve insulin degerlerinde yiikselme bulunurken laktoz diizeyinin degismedigi
goriilmistiir. Buna goére niasin takviyesinin siit verimi tizerine 6nemli bir etkisinin
olmadigi fakat ozellikle metabolizma agisindan 6nemli sayilabilecek bir rahatlama
sagladigi ortaya konulmustur. Drive ve ark. (1990) tarafindan yapilan basgka bir
calismada ise erken laktasyon dénemdeki siit ineklerinde rasyona ilave edilen niasinin
(6 g/giin) KM tiiketimi, siit verimi, siitiin kompozisyonu (siit yagi, siit proteini, laktoz),
kanda glukoz, NEFA ve BHBA diizeylerinde herhangi bir degisiklige yol agmadigi
bildirilmistir.
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1.5.8. Kolin Takviyesi

Kolinin sadece bir vitamin olarak tanimlanmasi eksik bir tanimlama olur (Weiss ve
Ferreira, 2006). Kolin diger bir ¢ok vitamin gibi miligram ya da mikrogram diizeyinde
degil gram diizeyinde kullanilmaktadir (Weiss ve Ferreira, 2006). Kolin fosfolipid
yapida bir komponent olup karacigerde fosfatidilkolin ve asetilkolinin sentezinde 6n
madde olarak kullanilmakta ve metabolizmada metil vericisi olarak gorev almaktadir
(Santos ve Lima, 2010). Ruminantlarda ana fosfolipit olan fosfotidilkolin, lipidlerin
absorbsiyon ve transportunda, hiicre zar1 yapisinda, hiicre haberlesmesinde ve
lipoproteinlerin sentezlenmesinde gérev almaktadir (Zeisel ve Holmes-McNara 2001;
Santos ve Lima, 2010). Ayrica fosfotidilkolin hiicrelerin devamliligi ve replikasyonu
icin de olduk¢a 6nemli bir yap1 tasidir (Santos ve Lima, 2010). Fosfotidilkolin,
metiyonin gibi metil vericileri yardimi ile fosfotidiletanolanimin transmetilasyonu
yoluyla sentezlenebilmektedir (Vance and Vance 2008;Santos ve Lima, 2010).
Boylece kolin hepatik lipit metabolizmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Fosfotidilkolin
karacigerde VLDL sentezinde de 6nemli bir basamaktir. Karacigerdeki triagilgliserol,
VLDL sentezi sayesinde lipoprotein formunda hepatositlerden
uzaklastirilabilmektedir. Asetilkolin ise bir norotransmitterdir. Merkezi ve perifer sinir
sisteminde, kas kontraksiyonlarmin  gerceklesebilmesi i¢in  ndromuskuler
baglantilarda gorev yapmaktadir. Asetilkolin, néronlarda kolin ve asetil-CoA'dan
sentezlenmektedir. Kolin organizmada trimetil etanolamin olarak birikmektedir.
Memelilerde hiicrelerin normal fonksiyonlarini siirdiirebilmeleri i¢in kolinin diyetle

esansiyel olarak alinmasi zorunludur (Santos ve Lima, 2010).

Kolin ve metiyonin metabolizmas1 birbiriyle yakindan iliskilidir.
Ruminantlarda barsaklardan emilen metiyoninin yaklagik olarak %28'i ve
organizmadaki metiyonin havuzunun 1/3°li kolin sentezinde kullanilmaktadir
(Guretzky ve ark., 2006;Weiss ve Ferreira, 2006). Bu nedenle 6zellikle metil vericiler

yoniinden fakir rasyonlarla beslenen (Piepenbrink ve Overton, 2003) piliglerin,
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yumurtaci tavuklarin, damizlik domuzlarin ve buzagilarin rasyonlarina kKolin katilmasi
zorunlu olmaktadir (Sharma ve Kidman 1989;Piepenbrink ve Overton, 2003). Ayrica
kolin ve metiyonin bir arada kullanilmasi ile daha basarili sonuglar elde
edilebilmektedir (Weiss ve Ferreira, 2006).

Diyete normal formda katilan kolinin biiyiilk boliimii basta Entodinium
caudatum olmak tizere protozoalar tarafindan hizla emilmektedir (Erdman ve ark.,
1984). Bu protozoalarin kolini kendi metabolizmalarinda m1 kullandiklar1 yoksa alt
sindirim kanalina ulasmasinda tasima gorevi mi yaptiklari tam olarak bilinmemektedir
(Erdman ve ark., 1984). Ancak su kesindir ki kolinin biiyiik boliimii rumende
yikimlanmaktadir (Weiss ve Ferreira, 2006). Bu nedenle rumen korumali formunu
kullanmak daha etkili olmaktadir (Weiss ve Ferreira, 2006). Diyetle verilen kolinin
biiytik bolimiiniin rumen bakterileri tarafindan yitkimlanmasi nedeniyle (Neill, 1979;
Sharma ve Erdman 1989; Elek ve ark., 2008), rasyona ilaveten verilen kolinin rumen
korumali olarak verilmesi yararlanim oraninin yiikselmesine yardimci olacaktir (Elek

ve ark., 2008).

Kolin lipotropik bir element olarak tanimlanmakta ve karacigerde TG’lerin
VLDL’ye doniigme oranmi artirmak suretiyle karacigerde yag birikimini onledigi
bildirilmektedir (Weiss ve Ferreira, 2006;Elek ve ark., 2008). Ratlarda yapilan bazi
caligmalarda kolinin karacigerde lipoproteinlerin sentezini diizenledigi, kolin
yetersizliginde apolipoproteinlerin sentezinin ve trigliseritlerin apolipoproteinlere
baglanmalarmin bloke oldugu bildirilmistir. Ayrica ratlarda kolin yetersizligi
sonucunda karacigerde trigliserid birikimi diizeyinin 6 kat arttigin1 bildiren

aragtirmalar da mevcuttur (Erdman ve ark., 1984; Piepenbrink ve Overton, 2003).

Yapilan baz1 ¢alismalarda gecis donemindeki yiiksek verimli ineklerde kolin
eksikliginin goriilebildigi ve bunun sonucu olarak da karaciger fonksiyonlari, 6zellikle
de VLDL sekresyonunun olumsuz yonde etkilenebildigi bildirilmektedir (Erdman ve
ark., 1984; Piepenbimk ve Overlan 2000, Pimmaots 2002, Cooke ve ark., 2007;Elek ve
ark., 2008). Ozellikle asir1 yagl, yiiksek viicut kondisyon skoruna sahip (VKS>3,5)
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hayvanlarda rasyona kolin ilavesinin daha iyi sonug¢ verdigini bildiren bir ¢aligma da
mevcuttur (Weiss ve Ferreira, 2006). Cooke ve ark. (2007), yem kisitlamasini takiben
verilen kolinin siit ineklerinde erken laktasyon doneminde karaciger yaglanmasini

engellemede etkili oldugunu belirtmislerdir.

Gegis donemindeki siit ineklerinde rasyona ilave olarak kolin verilmesinin siit
verimini arttigini bildiren ¢aligmalar oldugu gibi (Erdman ve Sharma 1991, Hartwell
2000; Pinotti ve ark., 2003; Elek ve ark., 2008), siit verimindeki artigin nedeninin
sadece kolin takviyesi degil basta metiyonin olmak iizere rasyonun protein igerigine
bagli olabilecegini belirten arastirmalar da mevcuttur (Enmanuel ve Kenely 1984,
Hartwell 2000). Bununla birlikte, rasyona kolin ilavesinin siit veriminde herhangi bir
etkisinin olmadigini bildiren galismalar da mevcuttur (Pippenbink ve Overton 2003,
Guretzky ve ark., 2006).

Lima ve ark. (2007) tarafindan yapilan bir ¢alismada gecis donemindeki
ineklerde rasyona kolin ilavesinin (15 gr/giin) ketoniiri, klinik ketozis, subklinik
ketozis ve mastitis insidensinidiisiirdiigli ancak retensio sekundarium, uterus
enfeksiyonlart ve abomasum deplasmani gibi hastaliklarin insidensin idegistirmedigi
bildirilmigtir. Ayni1 arastirmalar1 devam niteligindeki ikinci bir ¢alismalarinda ise
ineklere sadece kuru donemde kolin verilmistir. Ancak bu ¢calismanin sonuglarina gore
kolin takviyesi ketozis lizerine olumlu bir etki yapmamistir. Ayrica her iki denemede
de kolin takviyesinin reprodiiktif performansa ait parametrelere herhangi bir etkide

bulunmadigi bildirilmistir (Lima ve ark., 2007).

Gegis donemindeki ineklerde rasyona kolin takviyesinin ilk Ostrus goriilme
zamani, servis periyodu, gebelik orani gibi bazi1 reprodiiktif parametreler lizerine
herhangi bir etkisi olmadig1 ancak kolinle beraber metiyonin verilen hayvanlarda (60

gr/giin) sozii edilen parametrelerin iyilestigi bildirilmektedir (Ardalan ve ark., 2009).
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1.5.9. Biotin Takviyesi

Biotin ti¢ farkli karboksilaz enziminin (Asetil CoA Karboksilaz, Propiyonil coA
Karboksilaz ve Priivat Karboksilaz) yapisina giren énemli bir ko-enzimdir. Rumende
heksozdan propiyonat sentezlenmesi igin karboksilaz enzimlerine ihtiyag¢ vardir
(Milligan ve ark., 1967). Ayrica biotin keratinizasyonda ve epidermal hiicrelerin
farklilasmasinda gérev almaktadir (Fritsche ve ark., 1991; Budras ve ark., 1997). Bu
ozelligi nedeniyle genellikle siit ineklerinde tirnak sagliginin korunmasi igin
rasyonlara katilmaktadir (Midla ve ark., 1998; Fitzgerald ve ark., 2000; Evans, 2005;
Weiss ve Ferreira, 2006). Siit inek¢iligi sektoriinde ekonomik kayba neden olan en
onemli hastalik ayak ve tirnak hastaliklaridir. ABD’de yapilan bir analize gore ayak
hastalig1 goriilen bir inegin tedavi masrafinin yaklasik olarak 345 dolar oldugu ve
verim distikligiiniin de ekstra ekonomik kayba neden oldugu belirlenmistir
(McDowell, 2002). Biotin direkt olarak tirnak hiicrelerini etkilemekte ve tirnak
keratinizasyonunda gorev almaktadir (Weiss ve Ferreira, 2006). Ayrica rasyona biotin
ilavesi yapilan (20mg/giin) hayvanlarda tirnaklarin, verilmeyenlere gore daha sert,
saglam ve daha az nemli oldugu gozlenmistir. Rasyona biotin ilavesi yapilan siiriilerde
ayak hastaliklar1 gériilme insidensinin énemli dl¢iide azaldigr ve takviye yapilmayan
stiriilere oranla tedavi masraflari ve verim kayb1 gibi olumsuzluklarin ¢ok daha diisiik
diizeylerde kaldigi bilinmektedir (Fitzgerald ve ark., 2000). McDowell (2002)
ineklerde kan biotin diizeyinin artmasinin, tirnagin sertligi ve saglamligini artirdigin
bildirmistir.

Rumende biotin sentezi diizeyi oldukg¢a diisiiktiir (Miller ve ark., 1986; Da
Costa Gomez ve ark., 1998; Santschi ve ark., 2005). Ruminantlarda verim,
metabolizma ve rumendeki mikrobiyal sindirim diizeyinin desteklenebilmesi amaciyla
rasyona biotin ilavesi yapilabilmektedir (Evans, 2005). Yapilan bazi arastirmalarda

rasyona biotin ilavesinin rumende seliiloz sindiren bakterileri destekledigi ve
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boylelikle kaba yemden yararlanim diizeyinin arttig1 bildirilmistir (Bentley ve ark.,
1954;Westra ve Mathison, 1981).

Karacigerde biotin ile aktive olan karboksilaz sayesinde, siit ineklerinin ketozis
ve karaciger yaglanmasi gibi enerji metabolizmasina bagli hastaliklardan korunmasi
saglanabilmektedir (McDowell, 2002).

Yapilan bu tez caligmasinda siit ineklerine doguma 3 hafta kala haftalik olarak
yapilan damar i¢i Novacoc® enjeksiyonunun erken laktasyon déneminde bazi kan

metabolizmasi ve bagisiklik parametreleri lizerine etkisi incelenmistir.

2. GEREC ve YONTEM

2.1. Gerec

2.1.1. Hayvan Materyali

Planlanan bu projenin hayvan deneyleri kismi Nigtas Tarim Isletmesi'nde,
laboratuar analizleri ve veri analizleri ise Afyon Kocatepe Universitesi Veteriner
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 ve Hayvan Besleme ve Beslenme Hastaliklar
Anabilim Dali’'nda yiiriitilmiistiir. Deneme kuru donemdeki gebe siit ineklerinin
tahmini dogum siiresine 3 hafta kala (close up periyod, doguma yakin donem) baglamis
olup dogum sonrasi 3. haftanin bitisi ile sonlandirilmistir (early lactation period, erken
laktasyon donem). Deneme deseninde hayvan materyali olarak; 2. laktasyonunu
bitirmis, viicut agirliklar (550-650), kondisyon skorlari (3,5-4) ve son laktasyondaki
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slit verimi ortalamalar1 (25- 32 1t/giin) birbirine yakin, 30 adet Holstayn 1rki siit inegi

kullanilmistir.

2.1.2. Hayvan Materyalinin Gruplandirilmasi

Hayvanlar asagidaki sekilde rastgele olarak 2 gruba ayrilmstir;

1-) Kontrol (10 hayvan); Doguma kadar haftalik olarak damar i¢i fizyolojik tuzlu su
enjeksiyonu yapilmistir.

2-) Uygulama (10 hayvan): Doguma kadar haftalik olarak damar i¢i Novacoc

enjeksiyonu yapilmstir.

2.2. Yontem

Calisma boyunca uygulama grubundaki ineklere doguma 3 hafta kala baslamak ve
dogum sonrast 3. haftanin sonunda bitirmek tlizere her haftanin ilk 3 giinii, giinde 200
ml Novacoc®(interhas, Tiirkiye) damar ici yavas infiizyon seklinde uygulanmistir.
Kontrol grubundaki ineklere ise benzer stres kosullarini saglamak amaciyla ayni
giinlerde ve aymi yolla fizyolojik tuzlu su enjekte edilmistir. Ticari bir {iriin olan

Novacoc®'un bilesimi asagidaki gibidir;

* Metamizol Sodyum; 40 mg
*Asetilmeiyonin 40 mg

* Kafein 3,5 mg

* Kalsiyum Glukonat 100 mg
* Magnezyum Glukonat 10 mg
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* Sodyum Dihidrojen Fosfat Dihidrat 4,02 mg
* Glikoz monohidrat 200 mg

2.2.1. Besleme Yontemi Ve Yem Orneklerinin Alinmasi

Inekler ¢alisma boyunca TMR (Tam Rasyon- Total Mixed Ration) ile beslenmistir.
Gruplar arasinda yemleme farki olmamis her iki grup da aym1 TMR" tiiketmistir.
Rasyonlar NRC 2001 (Ulusal Besleme Konseyi, Amerika Birlesik Devletleri, 2001)'e
gore hazirlanmig olup doguma yakin son donem ve erken laktasyon donem rasyonlari
ineklerinin fizyolojik durumlarina yetecek besin madde diizeylerini igerecek
karakterde olmustur. Konsantre yemler yem katkilari ile birlikte 6nce pelet haline
getirilmis ve her 6giin TMR hazirlanirken kaba yemler ve endiistri yan iiriinleri ile
birlikte yem karistirma vagonunda karigtirtlmigtir. Hayvanlar giinde bir defa saat 8:00
da yemlenmistirr. TMR’de kullanilan ham maddelerin tamamindan ¢alisma
baslangicinda 6rnek almmustir. Ayrica haftalik olarak TMR 6rnekleri alinarak -20 C”
de analiz yapilincaya kadar dondurulmustur. Calismanin deney asamasinin sonunda
alinmis olan tiim TMR oOrnekleri karistirilarak homojen bir hale getirilecek ve bu
homojen karisgtmdan 3 6rnek alinip analiz i¢in ayrilmistir. Alinan yem 6rneklerinin
tamamma Afyon Kocatepe Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Besleme ve
Beslenme Hastaliklar1 Anabilim Dali Laboratuari’'nda Weende analizleri (Kuru
Madde, Ham Kiil, Ham Protein, Ham Seliiloz, Ham Yag) ve Van Soest'in (1978)'in
bildirisi dogrultusunda ADF ile NDF analizleri yapilmustir.

2.2.2. Verim Takibi

Calismada kullanilan tiim ineklerin siit verimleri, dogumdan sonra bir ay boyunca,
kayitlar lizerinden takip edilmistir. Bu amagla giftlikte kullanilmakta olan GEA

(Almanya) Siirti Takip Programi'ndan yararlanilmistir.
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2.2.3. Kan Orneklerinin Alinmasi

Buzagilama giinii “0 (sifir)” kabul edilerek; tiim ineklerin kuyruk venasindan
(V.coccygea) -21, -14, -7, 0, 7, 14, 21. giinlerde kan alinmistir. Alinan kan 6rnekleri,
igerisinde antikoagulant bulunan bir tiip (EDTA’l1) ile kuru biyokimya tiipiine
(EDTA’s1z) konulmustur. Ornekler en kisa zamanda laboratuara getirilmistir. Kanlar
3000 rpm devirde 10 dk santrifiij edilerek serum ve plazmalari elde edilmistir. Serum

ve plazma 6rnekleri analizlerin yapilacag: giine kadar -30 C%de saklanmustir.

2.2.3.1. Ahnan Kan Orneklerinde Yapilacak Analizler

Calisma sirasinda alinan tam kan 6rneklerinde;

* Mindray BC 2800 markali cihaz yardimi ile Total Lokosit Sayisi, Lenfosit Sayisi,
Monosit Sayisi, Graniilosit Sayisi, Total Alyuvar Sayisi, Hemoglobin miktart,
Hematokrit Yiizdesi, MCV (Ortalama Eritrosit Hacmi), MCH (Ortalama Korpuskular
Hemoglobin), MCHC (Ortalama Korpuskular Hemoglobin Konsantrasyonu), RDW
(Alyuvar Dagilim Genisligi) yiizdesi, PLT (Trombosit) miktar, MPV (Ortalama
Trombosit Hacmi), PDW (Trombosit Dagilim Genisligi) miktari, PCT (Plateletcrit)
yiizdest;

*Serum ve plazma Orneklerinde ise Chemwell 2910 marka Tam Otomatik Elisa
Okuyucu yardimiyla metabolizma ve bagisiklikla ile ilgili kan parametreler olan
NEFA (Esterlesmemis Yag Asitleri), BHBA (Betahidroksibiitirik Asit), Glukoz, Total
Kolesterol, Trigliserit, LDL (Diisiik Dansiteli Lipoprotein), HDL (Yiiksek Dansiteli
Lipoprotein), VLDL (Cok Diisiikk Dansiteli Lipoprotein), ALT (Alanin Amino
Tranferaz), AST (Aspartat Amino Transferaz), ALP (Alkalen Fosfataz) ve GGT

(Gama Glutamil Transferaz) diizeyleri ilgili kitler kullanilarak belirlenmistir.
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2.3.istatistiksel Analiz

Gruplardan elde edilen tiim verilerde Kolmogorov Smirnov testi ile normal dagilim
olup olmadig1 kontrol edilmistir. Gruplar arasi ortalamalarin karsilagtirilmasinda
Kruskal-Wallis H testi, grup i¢i zamana bagli ortalamalarin karsilastirilmasinda
Friedman ve Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testleri kullanilmistir. Veri

analizleri PASW Statistics (18.0.0) paket programinda yapilmistir.

3. BULGULAR

3.1. Hematolojik Parametreler
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Calismanin dogum oncesi 21., 14., 7. giinleri ile dogum ve dogum sonras1 7., 14., 21.
giinlerinde tiim hayvanlardan alinan kan drneklerinde, hematolojik parametreler kan
aliminin yapildigi giin dlgiilmiistiir. Calismaya giivenilirlik katan 6nemli hususlardan
birisi de her bir hayvanin yukarida belirtilen giinlerinde kan 6rnegi alinmis olmasidir.
Bir¢ok calismada kan ornekleri birkag gilin dncesi ve/veya sonrasini da kapsamasi
acisindan haftanin belirli bir giiniinde toplu olarak alinmakta ve bu parametrelere
iliskin veriler haftalik olarak degerlendirilmektedir. Bu farklilik nedeniyle ¢alismada

kan verileri haftalik degil kanlarin alindig1 giinler belirtilerek degerlendirilmistir.

Yukarida belirtilen giinlerde aliman kan Orneklerinde ciftlikte bulunan
Hemogram analiz cihazi sayesinde ornekler bekletilmeden Total Lokosit Sayisi
(WBC), Lenfosit Sayisi (Lenf), Monosit Sayisi (Mon) , Graniilosit Sayis1 (Gran), Total
Alyuvar Sayist (RBC), Hemoglobin miktar1 (Hb), Hematokrit (HCT), Ortalama
Eritrosit Hacmi (MCV), Ortalama Korpuskular Hemoglobin (MCH), Ortalama
Korpuskular Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC), Alyuvar Dagilim Genisligi
Yiizdesi (RDW), Trombositsayisal (PLT), Ortalama Trombosit Hacmi (MPV),
Trombosit Dagilim Genisligi miktari(PDW), Plateletcrit (PCT) 6lgiimleri yapilmistir.
Yapilan istatiksel analiz sonrasinda gruplar arasinda bahsedilen parametreler acisindan
calismanin tamamini ifade edecek diizeyde bir farklilik goriilmemistir. Ancak bircok
parametrede ¢aligmanin bagindan sonuna kadar gegen siirede grup i¢i zamana dayali
farkliliklar gozlemlenmistir. Elbette calismanin basinda "siit verimi olmayan gebe
inekler" ¢alisma esnasinda dogum yapip laktasyona baslamislar ve dolayisiyla "siit
verimi hizla yiikselen bos inekler" haline gelmislerdir. Bu nedenle zamana dayali
farklilik ¢ikmasi dogal kabul edilebilir. Ayrica 6l¢limii yapilan kan parametreleri bu
denli yogun fizyolojik degisimlerin oldugu bu dénemi aydinlatmaya 6nemli katkilar
sunacak potansiyele sahiptir. Buna gore gerek gruplar arasi gerekse zamana bagli
degisim gosteren parametreleri teker teker degerlendirecek olursak; WBC her iki
grupta da zamana bagl ciddi diizeyde degisim gostermis, ¢aligmanin baslangicinda
kontrol ve uygulama gruplarinda sirasiyla 7,29 +0,22; 7.28+0,18 diizeylerinde iken
dogumun gergeklestigi giin yine aym sira ile 9,33+0,37; 9,43+0,28 seviyelerine

yiikselmis dogum sonrasinda ise hizla diiserek calisma sonunda yani dogum sonrasi
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21. giin 7,61+£0,27; 8,14+0,18 seviyelerine ulasmistir (Tablo 1). WBC agisindan
gruplar arasinda onemli bir farklilik goriilmemis olmamasina ragmen dogum giinii ve
caligmanin son giinii uygulama grubunda belirlenen sayisal farklilik saglik acisindan

baz1 6nemli ipuglar1 vermektedir (Sekil 3.1).

10
. AWBC
8 / ™,
__/ T~

7 e
6
5 94— Kontrol
4 Uygulama
3
2
1
O T T T T T T 1

-21 -14 -7 0 7 14 21

Sekil 3.1. Kontrol ve uygulama gruplarinda WBC seviyeleri

Tablo 3.1. Dogum oncesi 21., 14., 7. giinleri ile dogum ve dogum sonrasi 7., 14., 21. giinlerinde
alinan kan érneklerinde WBC, Lenf, Gran, Mon, RBC ve Hb bulgular:

WBC
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 7,29+0,22° | 6,86£0,20° | 7,09+0,17° | 9,33+0,37% | 8,03+0,18" 7,29+0,18" 7,61£0,27° 0,00
2
Uygula 7,28+0,18° | 6,96£0,21° | 6,83+0,22° | 9,43+0,28% | 7,91+0,25" 7,28+0,27° 8,14+0,18° 0,00
ma 1
P 0,986 0,731 0,331 0,785 0,662 0,939 0,112
LENF
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 3,85+0,17° | 3,70+£0,14° | 3,72+0,15° | 5,17+0,11* | 4,58+0,27° | 4,64+0,35° 4,63+0,22° 0,00
2
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Uygula | 4,08+0,21° | 3,90+0,23° | 3,72+0,18° | 537+0,21* | 4,90+0,29° | 5,01£0,29° | 5,18+0,20° | 0,00
ma 2
P 0,440 0,557 0,988 0,511 0,454 0,392 0,089
GRAN
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 2,31+0,05 2,35+0,05 2,33+0,06 3,28+0,11 2,73+0,07 2,56+0,08 2,66+0,08 0,23
5
Uygula 2,32+0,06 2,38+0,06 2,28+0,06 3,42+0,10 2,54+0,09 2,65+0,08 2,49+0,07 0,31
ma 4
P 0,989 0,714 0,620 0,353 0,110 0,443 0,145
MON
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 0,339+0,01 | 0,343+0,01 | 0,331+0,01 | 0,317+0,01 | 0,342+0,01 0,316+0,01 0,322+0,01 0,31
3 1 2 0 3 2 2 9
Uygula 0,340+0,00 | 0,324+0,01 | 0,324+0,01 | 0,326+0,00 | 0,349+0,00 | 0,329+0,01 0,318+0,01 0,19
ma 5 0 1 8 5 0 0 4
p 0,839 0,249 0,703 0,489 0,541 0,399 0,831
RBC
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 6,98+0,21 6,98+0,23 6,91+0,18 6,30+0,07 6,43+0,07 6,54+0,03~ | 6,34+0,07 0,74
8
Uygula 7,19+0,13 6,38+0,18 6,84+0,20 6,39+0,08 6,32+0,05 6,41+0,058 6,37+0,06 0,12
ma 1
p 0,376 0,772 0,789 0,453 0,205 0,047 0,746
HB
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 9,75+0,13 10,10+0,12 | 10,06+0,13 | 9,57+0,11 9,46+0,10 10,01+0,18 10,27+0,18 | 0,76
9
Uygula 10,27+0,21 | 9,86+0,22 10,134+0,15 | 9,52+0,08 9,49+0,06 10,11+0,17 | 9,96+0,22 0,59
ma 1
p 0,068 0,327 0,556 0,745 0,739 0,672 0,286
HCT
-21 -14 -7 0 y/ 14 21 P
Kontrol 30,44+0,21 | 30,87+0,36 | 31,02+0,28 | 30,63+0,29 | 30,11+£0,30 | 30,72+0,37 | 30,45+0,25 | 0,48
6
Uygula 30,46+0,17 | 30,10+0,30 | 31,18+0,27 | 30,25+0,25 | 30,44+0,34 | 30,56+0,35 | 30,27+0,19 | 0,54
ma 8
p 0,939 0,118 0,687 0,338 0,480 0,765 0,582
MCV
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 42,37+0,39 | 41,85+0,66 | 42,44+0,48 | 39,63+0,47 | 40,03£0,37 | 40,92+0,36 | 41,00+0,25 0,49
2
Uygula 42,04+0,53 | 41,82+0,42 | 41,86+0,49 | 39,86+0,29 | 39,36+0,47 | 40,86+0,36 | 40,45+0,37 | 0,07
ma 0
p 0,601 0,997 0,404 0,657 0,276 0,908 0,231
MCH
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 17,98+0,43 | 17,37+0,49 | 16,68+0,38 | 12,64+0,46 | 12,22+0,49% | 12,22+0,33% | 12,86+0,46 | 0,04
b b b a Aa
7
Uygula 17,81+0,60 | 17,58+0,40 | 17,02+0,72 | 12,72+0,67 | 12,43+£0,55* | 13,11+0,33% | 14,07+0,37 | 0,01
ma b b b a Ba 8
p 0,778 0,718 0,794 0,999 0,810 0,072 0,050
MCHC
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 34,20+0,37 | 34,29+0,46 | 34,97+0,51 | 34,94+0,51 | 34,30+0,48 | 34,82+0,53 | 33,76+0,47 | 0,80
4
Uygula 34,54+0,44 | 34,38+0,47 | 34,23+0,59 | 34,90+0,44 | 35,01+£0,44 | 35,27+0,47 | 33,64+0,44 | 0,31
ma 6
p 0,576 0,885 0,349 0,965 0,287 0,532 0,863
PLT
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol | 204,67+1,9 | 203,66+1,4 | 205,64+1,3 | 227,70£2,3 | 211,99+2,5 | 214,43+22 | 210,54+£2,0 | 0,01
gh 5b 5b 1@ 6ab 6ab 4ab 3
Uygula 207,06+1,5 | 206,56+2,0 | 205,98+1,2 | 220,07+3.4 | 215,63+2,1 213,10+£2,5 | 210,82+1,5 | 0,00
ma 8h 4b 4b 22 Sab Zab 7ab 4
p 0,354 0,268 0,854 0,078 0,292 0,697 0,906
MPV
[ 21 [ -14 [ 7 [0 [ 7 [ 14 21 P
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Kontrol 5,47+0,027 | 5,54+0,039 | 5,57+0,033 | 5,47+0,039 | 5,51+0,04 5,554+0,04 5,48+0,04 0,31
A
4
Uygula 5,49+0,031 | 5,48+0,027 | 5,47+0,030 | 5,48+0,032 | 5,52+0,03 5,48+0,05 5,49+0,03 0,16
ma B 7
p 0,764 0,301 0,030 0,842 0,721 0,264 0,815

Lenf her iki grupta da zaman bagli ciddi diizeyde degisim gostermis,

caligmanin baglangicinda kontrol ve uygulama gruplarinda sirasiyla 3,85+0,17;

4,08+0,21 (10%pl) diizeylerinde iken dogumun gergeklestigi giin yine ayni sira ile

9,33+0,37; 9,43+0,28 (10%/ul) seviyelerine yiikselmis dogum sonrasinda da benzer

diizeylerde seyretmistir (Tablo 3.1; Sekil 3.2). Benzer sekilde PLT seviyesi de

calismanin baglangicinda kontrol ve uygulama gruplarinda sirasiyla 204,67+1,99;

207,06+1,58 (10%/ul) diizeylerinde iken dogumun gergeklestigi giin yine ayni sira ile
9227,70+2,31; 220,07+3,42 (10%/ul) seviyelerine yiikselmis dogum sonrasinda da

benzer diizeylerde seyretmistir (Tablo 1; Sekil 3.9).
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Sekil 3.2. Kontrol ve uygulama gruplarinda LENF seviyeleri
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Sekil 3.3. Kontrol ve uygulama gruplari graniilosit sayilari.
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Sekil 3.4. Kontrol ve uygulama gruplarinda Mon seviyeleri
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Sekil 3.5. Kontrol ve uygulama gruplarinda RBCseviyeleri
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Sekil 3.6. Kontrol ve uygulama gruplarinda Hb seviyeleri
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Sekil 3.7. Kontrol ve uygulama gruplarinda HCT seviyeleri
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Sekil 3.8. Kontrol ve uygulama gruplarinda PLT seviyeleri
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Sekil 3.9. Kontrol ve uygulama gruplarinda MCV seviyeleri

uygulama gruplarinda sirasiyla 17,98+0,43; 17,81+0,6 diizeylerinde iken dogumun
gerceklestigi giin yine ayni sira ile 12,64+0,46; 12,72+0,67 seviyelerine gerilemis ve
dogum sonrasinda da benzer diizeylerde seyretmistir. Ancak ¢alismanin son giinii olan
dogum sonrasi 21. giinde uygulama grubunun MCH seviyesi istatistiksel nem arz

eder sekilde kontrol grubundan yiiksek bulunmus olup sirasiyla 12,86+0,46;

14,07+0,37 seklinde belirlenmistir (Tablo 1; Sekil 3.10).

Bu ii¢ parametrenin aksine ¢alismanin basinda MCH seviyesi kontrol ve
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Sekil 3.10. Kontrol ve uygulama gruplarinda MCH seviyeleri
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Sekil 3.11. Kontrol ve uygulama gruplarinda MCHC seviyeleri
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Sekil 3.12. Kontrol ve uygulama gruplarinda MPV seviyeleri

3.2. Biyokimyasal Parametreler

Calisma boyunca alman tiim kan serumlarinda karaciger fonksiyon diizeylerini
belirlemek amaciyla ALT, AST, ALP, GGT analizleri yapildi. Yukarida belirtildigi
gibi ¢aligma siit ineklerinin metabolik olarak en problemli déneminde
gerceklestirilmistir. Bu parametreler ile de calisma boyunca her iki gruptaki
hayvanlarin karaciger metabolizmasinin zorlanma diizeyi ortaya konulmaya
calisilmistir. Yapilan analizler sonrasinda gerceklestirilen istatiksel degerlendirmeye
gore her iki grupta da ALT ve GGT seviyeleri ¢alisma boyunca duragan bir seyir
izlemis bununla birlikte gruplar arasinda herhangi bir farklilik belirlenmemistir (Sekil

3.13; Sekil 3.14).

AST ve ALP seviyeleri ise her iki grupta da doguma kadar benzer seyretmis
ancak dogum sonrasindaki giinlerde hizla ylikselmis ve yiiksek seyretmeye devam

etmistir. Bu iki parametre neredeyse calisma boyunca gruplar arasinda benzer
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seyretmis sadece ALP diizeyi dogum sonras1 7. giinde farklilik géstermis, uygulama
grubu (102,77+1,12 U/L) kontrol grubundan (105,83+0,73 U/L) daha diisiik diizeyde
tespit edilmistir. Ancak sonraki gilinlerde gruplar arasindaki bu farklilik ortadan
kalkmustir(Tablo 3.2; Sekil 3.15; Sekil 3.16).

24
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22,5 = A P
22 A / \/
\ / == Kontrol
21,5 o
\/ Uygulama
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19’5 T T T T T T 1
-21 -14 -7 0 7 14 21

Sekil 3.13. Kontrol ve uygulama gruplarinda ALT seviyeleri
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Sekil 3.14. Kontrol ve uygulama gruplarinda GGT seviyeleri
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Sekil3.15. Kontrol ve uygulama gruplarinda AST seviyeleri
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Sekil3.16. Kontrol ve uygulama gruplarinda ALP seviyeleri
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Tablo 3.2. Dogum éncesi 21., 14., 7. giinleri ile dogum ve dogum sonrasi 7., 14., 21. giinlerinde

alinan kan 6rneklerinde bakilan biyokimyasal parametre bulgular:

ALT
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 22,21+0,4 21,23+0,53 | 21,4604 21,74+0,65 22,51+0,65 21,98+0,55 23,39+0,62 | 0,17
6 7 9
Uygula 21,75+0,3 22,33+0,47 | 21,03+0,3 22,61+0,59 22,03+0,54 22,72+0,65 22,35+0,77 | 0,40
ma 3 3 7
P 0,453 0,134 0,490 0,323 0,591 0,410 0,284
AST
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 87,68+1,1 88,34+1,39 | 88,84+1,2 92,88+0,64% | 93,26+0,41% | 100,30+1,47 | 98,51+1,64 | 0,00
7a acd la cd bd bd 1
Uygula 89,79+1,2 89,31+1,33 | 89,41+1,0 | 92,67+0,35* | 93,91+1,13% | 100,19+1,34 | 97,50+1,49 | 0,00
ma 8a acd ga cd bd bd 1
P 0,243 0,614 0,721 0,797 0,621 0,962 0,660
ALP
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 97,57+1,4 | 97,57+1,43 | 97,68+1,6 104,01+1,35 | 105,83+£0,73 | 103,54+1,28 | 103,04£1,0 | 0,00
8a ac 23 abc Abc abc 1¢ 1
Uygula 98,78+1,8 96,65+1,57 | 96,81+1,7 104,18+1,26 | 102,77+1,12 | 103,04+1,18 | 104,33+1,1 0,00
ma 8ab a gab b Bab ab 4ab 1
P 0,638 0,662 0,713 0,924 0,033 0,782 0,408
GGT
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 25,01£0,6 | 23,63+0,43 | 24,35+0,5 27,93£2,56 30,46+3,02 30,82+2,43 30,40+2,77 | 0,06
6 8 0
Uygula 23,58+0,5 23,80+0,72 | 24,17+0,5 23,70+0,49 27,83£1,19 26,77+1,37 28,76+1,41 0,07
ma 2 9 0
P 0,116 0,905 0,830 0,134 0,565 0,185 0,742

3.3. Enerji Metabolizmasi1 Parametreleri

Calisma siit ineklerinin gecis donemi diye adlandirilan ve yukarida sik¢a vurgulandigi

tizere; metabolik olarak en stresli doneminde gergeklestirilmistir. Bu donem igerisinde

negatif enerji dengesinin de etkisi ile en ¢ok baski altinda olan metabolik yolaklar;

enerji metabolizmasini regiile eden, karaciger yag asidi yikimlanma ve tekrar yapim

yolaklaridir. Bahse konu olan yolaklar enerjinin yetersiz oldugu bu dénemde viicutta

thtiyaci

karsilayabilmek amaciyla kana verilen depo yaglarin karacigerde

yikimlanmasi, bu yikimlanmadan elde edilen metabolitlerden glukoz {retimi

(glukoneogenezis) ve hepatositlerin kapasitesinin zorlanmasi, agir1 enerji agig1, asiri

yag mobilizasyonu durumlarinda ise keton cisimlerinin {iretilmesinden sorumludur.
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Karacigerde enerji metabolizmasinin diizenli bir sekilde devamliligini
saglayan bu yolaklarin kapasitesini ve durumunu takip etmek bazi parametrelerin
Olclilmesi ile miimkiindiir. Calismada elde edilen tiim kanlarda bu parametrelerin
baslicalar1 olan Trigliserit, Total Kolesterol, LDL, HDL, VLDL, NEFA, BHBA ve
Glukoz analizleri yapilarak hem gruplar aras1 hem de zaman bagli grup ici degisimleri

istatistiki olarak degerlendirilmistir(Tablo 3.3).

Karacigerde yag asidi metabolizmasinin temel parametreleri olan Trigliserit,
Total Kolesterol, LDL, HDL, VLDL diizeylerini birlikte degerlendirecek olursak;
Total Kolesterol ve LDL seviyeleri gruplar arasinda calisma boyunca benzer
seyretmis ancak her iki grupta da dogum sonrasinda ciddi diizeyde diismiis, Trigliserit
ve HDL seviyeleri sadece kontrol grubunda dogum sonrasinda ciddi diizeyde diismiis
ancak uygulama grubunda degismemis, VLDL seviyesi ise her iki grupta da ¢aligma
boyunca 6nemli diizeyde bir degisim gostermemistir (Sekil 17; Sekil 18; Sekil 19;
Sekil 20; Sekil 21). Gruplar aras1 fark degerlendirildiginde; higbir parametrede
calismanin bagindan sonuna kadar Onem arz edecek diizeyde bir degisime
rastlanmamistir. Ancak belli baz1 haftalara odaklandigimizda uygulama grubunun
Total Kolesterol seviyesinin dogumdan bir hafta once ve bir hafta sonra kontrol
grubuna gore yiiksek oldugu, benzer sekilde HDL seviyesinin dogum sonrasinda 7.
giin kani1 hari¢ diger tiim kan alim giinlerinde yiiksek oldugu tespit edilmistir. Baslica
ketozis ve karaciger yaglanmasi indikatorleri olan NEFA ve BHBA seviyesi ise
gruplar arasinda calisma boyunca istatiksel onem arz edecek diizeyde degisim
gostermemis olmasina ragmen dogum sonrasinda kontrol grubunda sayisal olarak
yiiksek seyretmis glukoz seviyesi ise uygulama grubunda g¢alismanin son kan alim

giinii olan 21. giinde yiiksek bulunmustur (Sekil 21; Sekil 22).
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Sekil 3.17. Kontrol ve uygulama gruplarinda TRIG seviyeleri
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Sekil 3.18. Kontrol ve uygulama gruplarinda TKOL seviyeleri
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Sekil 3.19. Kontrol ve uygulama gruplarinda LDL seviyeleri

120

100

80

60

40

20

HDL

14

21

=4=— Kontrol
={=Uygulama

Sekil 3.20. Kontrol ve uygulama gruplarinda HDL seviyeleri




52

° VLDL
9
8
7
6 %
5 == Kontrol
4 == Uygulama
3
2
1
O T T T T T T 1
-21 -14 -7 0 7 14 21
Sekil 3.21. Kontrol ve uygulama gruplarinda VLDL seviyeleri
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Sekil 3.22. Kontrol ve uygulama gruplarinda NEFA seviyeleri
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Sekil 3.23. Kontrol ve uygulama gruplarinda BHBA seviyeleri
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Sekil3.24. Kontrol ve uygulama gruplarinda GLU seviyeleri
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Tablo 3.3. Dogum oncesi 21., 14., 7. giinleri ile dogum ve dogum sonrasi 7., 14., 21. giinlerinde

alinan kan oérneklerinde analizleri yapilan Trigliserit, Total Kolesterol, LDL, HDL, VLDL,

NEFA, BHBA ve Glukoz bulgular:

TRIG
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 21,62+1,05 | 20,48+1,19 | 20,41+0,96° | 12,46+1,84 | 9,65+1,26° 13,75+1,76 | 12,52+1,90 | 0,00
b b ab ab ab 1
Uygula 19,98+1,19 | 19,11+1,01 | 18,49+1,20 15,94+£1,96 | 12,24+1,70 13,48+1,94 | 14,55+£2,00 | 0,06
ma 1
p 0,300 0,411 0,202 0,271 0,280 0,849 0,515
TKOL
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 134,3743,7 | 141,74+£3,4 | 138,97+4,33 | 108,71+£3,9 | 101,45+3,5 104,42+4,6 | 110,43+£3,3 | 0,00
2h 3b Ab 72 OAa 92 42 1
Uygula 135,74+4,1 141,18+3,1 | 108,03+£2,69 | 112,97+2,6 | 117,08+2,3 109,32+2,1 108,83+2,5 | 0,00
ma 5hc 4b Bac 0% 7Bc 62 42 1
p 0,824 0,916 0,001 0,344 0,001 0,304 0,739
LDL
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol b24,44i1 17 2{72,90i1,66 b23,27i1,62a 17,92+0,89 b18,06i0,88a 16,86+0,77 | 18,62+0,75 | 0,00
al a a a 1
Uygula 21,83+1,45 | 24,62+1,54 | 23,81%1,472 17,31+0,88 | 17,69+0,82% | 17,34+1,07 17,90+0,93 | 0,00
ma ab b b ab ab ab 1
p 0,153 0,454 0,775 0,639 0,780 0,814 0,517
HDL
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 97,09+3,02 | 98,77+3,76 | 97,78+3,29* | 83,08+3,89 | 90,62+1,54* | 92,31+1,66 | 81,05+4,07 | 0,00
ab b b Aa b Aab Aab 5
Uygula 101,86+2,1 100,63+4,2 | 93,64+3,70 93,56+1,69 | 93,22+1,64 89,00+£2,88 | 94,39+1,56 | 0,12
ma 9 1 B = B 0
p 0,199 0,771 0,387 0,030 0,269 0,041 0,010
VLDL
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 6,04+0,39 6,66+0,47 6,35+0,30 5,78+0,32 6,49+0,35 5,75+0,25 5,95+0,36 0,61
3
Uygula 6,29+0,48 6,00+0,35 5,93+0,33 5,42+0,39 6,50+0,41 6,49+0,34 5,98+0,39 0,34
ma 6
p 0,778 0,349 0,208 0,434 0,976 0,111 0,975
NEFA
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 0,650+0,08 1,086+0,19 | 0,711+0,167 | 1,026+0,23 | 1,911+0,27 1,853+0,28 | 1,646+0,23 | 0,31
7 0 3 0 3 4 4
Uygula 0,659+£0,10 | 1,087+0,21 | 1,158+0,213 | 1,004+0,21 | 0,956+0,14 0,906+0,22 | 1,140+0,12 | 0,44
ma 3 7 3 7 0 1 2
P 0,978 0,867 0,119 0,858 0,083 0,076 0,132
BHBA
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol 0,550+£0,09 | 0,601£0,12 | 0,559+0,116 | 1,020+0,17 | 1,583+0,30 1,310+0,21 1,606+0,31 | 0,06
2 8 8 4 7 9 1
Uygula 0,381+0,07 | 0,523+0,08 | 0,501+0,085 | 1,157+0,17 | 0,863+0,21 1,234+0,22 | 1,110+0,23 | 0,07
ma 1 7 2 0 3 9 0
P 0,531 0,556 0,779 0,684 0,179 0,928 0,458
GLU
-21 -14 -7 0 7 14 21 P
Kontrol h63,35i1,48 b64,28i1,75 62,31£1,55° | 55,49+1,50 1;56’3%1’743 48,65+0,80 | 49,94+0,75 | 0,00
C c c C a Aa 1
Uygula 62,62+1,69 | 64,49+1,28 | 59,88+1,48% | 53,74+2,03 | 53,63+1,13% | 51,12+1,72 | 54,64+1,47 | 0,02
ma ab b b El a Ba 0
P 0,734 0,886 0,263 0,464 0,231 0,229 0,010
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3.4. Siit Verimi Bulgular:

Calisma esnasinda dogum yapan hayvanlar itk ve verim 6zellikleri geregi, genetik
kapasitelerinin de etkisiyle siit verimlerini hizla artirmiglardir. Bu ¢alismaya ayr1 bir
onem kazandirmaktadir. Ciinkii dogum sonrasindaki ilk haftalarda siit veriminin agir1
diizeyde yiikselmesine ragmen yem tliketiminin ayni hizla artmamasi negatif enerji
dengesinin metabolizma tizerine olan olumsuz etkilerini artirmaktadir. Buna bagh
olarak gelisen subklinik metabolik hastaliklar yukarida bahsedilen kan
parametrelerinde ciddi degisimler sergileyebilecegi gibi siit verimini de olumsuz
yonde etkileyecektir. Bu ¢alismada ilk {i¢ haftanin siit verim bilgilerinin yanina
hayvanlarin pik siit verimi bilgileri de eklenmistir. Buna goére yapilan istatistiksel
degerlendirme sonucunda gruplar arasinda ilk ii¢ hafta siit verimi agisindan 6nemli bir
fark bulunmamisken uygulama grubunun pik siit verimi anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur(Tablo 3.4; Sekil 3.25; Sekil 3.26). Bu veri; ¢alismada dogum 6ncesinde
bir protokol halinde yapilan bu uygulamanin dogum sonrasinda ciddi diizeyde strese
maruz kalan enerji metabolizmasinda belli diizeyde bir rahatlama meydana getirmis

olabilecegini akla getirmektedir.

Tablo 3.4. Calismada takip edilen ineklerin siit verimi bulgulari

SUT VERIMLERI
HAFTALIK SUT VERIMI PIK SUT VERIMI
Kontrol 38,90+0,72 41,90+0,63
Uygulama 40,98+0,89 45,67+1,19
P 0,094 0,011
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Sekil 3.25. Kontrol ve uygulama gruplarinda haftalik siit verimleri
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Sekil 3.26. Kontrol ve uygulama gruplarinda pik siit verimi degerleri
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4. TARTISMA

4.1. HEMATOLOJIiK PARAMETRELER

Calismanin dogum oOncesi 21., 14., 7. giinleri ile dogum ve dogum sonras1 7., 14., 21.
giinlerinde tiim hayvanlardan alinan kan &rneklerinde giftlikte bulunan Hemogram
analiz cihaz1 sayesinde anlik olarak Total Lokosit Sayisi, Lenfosit Sayisi, Monosit
Sayis1, Graniilosit Sayisi, Total Alyuvar Sayisi, Hemoglobin miktari, Hematokrit
Yiizdesi, MCV (Ortalama Eritrosit Hacmi), MCH (Ortalama Korpuskular
Hemoglobin), MCHC (Ortalama Korpuskular Hemoglobin Konsantrasyonu), RDW
(Alyuvar Dagilim Genisligi) yiizdesi, PLT (Trombosit) miktari, MPV (Ortalama
Trombosit Hacmi), PDW (Trombosit Dagilim Genisligi) miktari, PCT (Plateletcrit)
Olctimleri yapilmistir. Yapilan istatiksel analiz sonrasinda gruplar arasinda bahsedilen
parametreler agisindan c¢alismanin tamamini ifade edecek diizeyde bir farklilik
goriilmemistir. Ancak bir¢ok parametrede ¢alismanin basindan sonuna kadar gecen
stirede grup ici zamana dayali farkliliklar gdzlemlenmistir. Siit si@irlarinin ayni
déneminde yapilmis benzer bazi ¢alismalarda da bildirildigi {izere (Calamari ve ark.,
2011; Nazifi ve ark., 2008; Archetti ve Ravarotto, 2002) calisma boyunca tiim
hematolojik parametreler normal sinirlar igerisinde seyretmistir. Yapilan bu ¢calismada
gruplar arasinda 6nemli bir fark olmamasia ragmen WBC, LENF ve PLT diizeyleri
tim hayvanlarda dogumun gergeklestigi giin yiikselmis , WBC hari¢ diger iki
parametre yiiksek seyretmis, WBC ise dogum Oncesi seviyelere gerilemistir. Jonsson
ve ark. (2013) da benzer sekilde LKS, LENF ve PLT seviyelerinin dogumda sayisal
olarak ytikseldigini fakat WBC dahil bu ii¢ parametrenin de dogum sonrasinda ytiksek

seyretmeye devam ettigini bildirmislerdir.
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Ancak bu paramtreler ge¢is donemindeki siit inekleri igin belirli oranda
bagisiklik adina bilgi verirken bu donem igerisinde en fazla etkilenen sistem olan enerji
metabolizmasi hakkinda beklentileri karsilayacak diizeyde aydinlatici olamamaktadir.
Nitekim Sahinduran ve ark. (2010)'nin bildirdigine gore ketotik sigirlar ile normal
sigirlar arasinda hematolojik parametreler agisindan Onemli bir farklilik
bulunmamistir. Ancak bunun aksine Rubino ve ark. (2013) ge¢is donemi boyunca
metabolik bir hastalik yasayan hayvanlarda, dogumdan 6nceki son haftalarda Total
Lokosit Sayisi, Hemoglobin miktar1 ve Hematokrit degeri yiikselmektedir diye
bildirmektedir. Arastirmacilar bu bulgularin yiiksekligini metritis hastalig1 ile
iliskilendirmisler ve Urton ve akr. (2005)nin bildirdigi lizere metritis gegiren
hayvanlar daha az yem ve su tiikettikleri i¢in hematolojik degerlerin bu sekilde

degismis olabilecegini bildirmislerdir. Bu ¢alismada bdyle bir bulgu elde edilmemistir.

4.2 KARACIGER ENZIMLERI

Stit si@irlarmin karaciger fonksiyonlarini takip etmek amaciyla kullanilan baslica
parametreler kan ALT, AST, ALP ve GGT seviyeleridir (Turgut, 2000). Yapilan bu
caligmada alian biitiin kanlarda bahsi gegen fonksiyon testleri yapilmigtir. Buna gore
her iki grupta da ALT ve GGT seviyeleri ¢alisma boyunca duragan bir seyir izlemis,
AST ve ALP seviyeleri ise her iki grupta da doguma kadar benzer seyretmis ancak
dogum sonrasindaki gilinlerde hizla yiikselmis ve yliksek seyretmeye devam etmistir.
Bu dort parametre de neredeyse calisma boyunca gruplar arasinda benzer seyretmis
sadece ALP diizeyi dogum sonras1 7. giinde farklilik géstermis, uygulama grubu
(102,77+£1,12 U/L) kontrol grubundan (105,83+0,73 U/L) daha diisiik diizeyde tespit
edilmistir. Benzer sekilde Jonsson ve ark. (2013) AST ve ALP seviyelerinin dogum
sonrasinda sayisal olarak arttigim1 ancak farkli sekilde GGT seviyesinin de
yiikseldigini bildirmisleridir. Aslinda yapilan bu ¢alismada da GGT seviyesi dogum
sonrasinda sayisal olarak artis gostermis fakat bu artig istatiksel olarak 6nem arz

etmemistir. Tim bu bildirilenlerden farkli olarak Rubino ve ark. (2013) ALT ve GGT
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seviyesinin geg¢is donemi boyunca degismedigini sadece AST seviyesinin dogum
sonrasinda arttigini bildirmislerdir. Seving ve ark. (1998) ketotik sigirlarda AST, ALT
ve GGT seviyelerinin degismedigini bildirmisken Sahinduran ve ark. (2010) bu {i¢
parametre ile birlikte ALP seviyesinin de ciddi diizeyde yiikseldigini bildirmislerdir.
Yukarida belirtildigi gibi yapilan bu g¢alismada bahse konu olan parametreler

fizyolojik sinirlar igerisinde kalmistir.

4.3 ENERJI METABOLIZMASI PARAMTRELERI

Calismada elde edilen tiim kanlarda karacigerde enerji metabolizmasinin baslica
indikatorleri olan, Trigliserit, Total Kolesterol, LDL, HDL, VLDL, NEFA, BHBA ve
Glukoz analizleri yapilarak hem gruplar aras1 hem de zaman bagli grup i¢i degisimleri
istatistiki olarak degerlendirilmistir. Total Kolesterol ve LDL seviyeleri gruplar
arasinda calisma boyunca benzer seyretmis ancak her iki grupta da dogum sonrasinda
ciddi diizeyde diismiis, Trigliserit ve HDL seviyeleri sadece kontrol grubunda dogum
sonrasinda ciddi diizeyde diismiis ancak uygulama grubunda degismemis, VLDL
seviyesi ise her iki grupta da calisma boyunca 6nemli diizeyde bir degisim
gostermemistir. Gruplar arasi fark degerlendirildiginde; hi¢bir parametrede ¢aligmanin
basindan sonuna kadar 6nem arz edecek diizeyde bir degisime rastlanmamistir. Ancak
belli baz1 haftalara odaklandigimizda uygulama grubunun Total Kolesterol seviyesinin
dogumdan bir hafta 6nce ve bir hafta sonra kontrol grubuna gore yiiksek oldugu,
benzer sekilde HDL seviyesinin dogum sonrasinda 7. giin kani hari¢ diger tiim kan
alim giinlerinde yiiksek oldugu, glukoz seviyesinin ise ¢alismanin son kan alim giinii
olan 21. giinde yiiksek oldugu tespit edilmistir. Baslica ketozis ve karaciger
yaglanmasi indikatorleri olan NEFA ve BHBA seviyesi ise gruplar arasinda ¢alisma
boyunca istatiksel onem arz edecek diizeyde degisim gostermemis olmasina ragmen
dogum sonrasinda kontrol grubunda sayisal olarak yiiksek seyretmis glukoz seviyesi
ise uygulama grubunda calismanin son kan alim giinii olan 21. gilinde yiiksek

bulunmustur. Bu bulgular ile benzer donemdeki siit sigirlar1 ile yapilan diger
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calismalar karsilastirildiginda (Jonsson ve ark., 2013; Rubino ve ark., 2013; Cincovic
ve ark., 2012; Cozzi ve ark., 2011; Kalaitzakis ve ark, 2010; Sahinduran ve ark., 2010;
Quiroz-Rocha, 2009; Basoglu ve ark., 1998; Seving ve ark., 1998) BHBA, NEFA ve
glukoz hari¢ tiim degerler normal fizyolojik smirlar igerisinde kalmistir. Bu
aragtirmacilarin birgogu (Jonsson ve ark., 2013Rubino ve ark., 2013; Kalaitzakis ve
ark, Quiroz-Rocha, 2009; Basoglu ve ark., 1998) dogum 6ncesi ve sonrasinda yag asidi
metabolizma parametrelerinin ciddi diizeyde degistigini ve saglikli bir laktasyon
baslangic1t i¢in oOzellikle Trigliserit ve Totatl Kolesterol seviyelerinin dogum
sonrasinda diismemesi gerektigini, miimkiin oldugunca yiiksek seyretmesi gerektigini
bildirmislerdir. Ciinkii Overton ve Waldron (2005)'in de yillar 6nce bildirdigi gibi
Trigliserit tiretimi karacigere ulasan yag asitlerinin yine ayni dokudan uzaklastirilma
yollarindan en dnemlisidir. Dolayisiyla hayvanlarin ciddi diizeyde negatif enerji stresi
yasadig1 bu siirecte onlar1 karaciger yaglanmasindan korumanin temel kosullarindan
birisi de Trigliserit sentezini provoke ederek yagin bu dokudan uzaklagmasini
saglamaktir. Yapilan bu calismada uygulama grubunun dogum sonrasinda gerek
Trigliserit seviyesi gerekse Total Kolesterol seviyesi kontrol grubuna gore sayisal

olarak yiiksek bulunmustur.

Kanda NEFA ve BHBA diizeyleri siit sigirlarinda karaciger yag asidi
metabolizmasinin durumu hakkinda bilgi veren en 6nemli indikatdrlerdir (Block ve
ark., 2001). Metabolizmada negatif enerji dengesinin dogal bir sonucu olan depo
yaglarin mobilizasyonu ile yiikselen NEFA dogum donemindeki neredeyse tiim
subklinik hastaliklarin baslaticis1 konumundadir (Cincovic ve ark, 2013; Phillips ve
ark., 2003; Cheng ve ark., 2007). Hochenberg ve ark. (2007)'min bildirdigine gore
NEFA seviyesinin 0,5 mmol/l; BHBA seviyesinin ise 1,2 mmol/I'nin iizerine ¢ikmasi
subklinik ketozis agisindan tehlikenin basladigi anlamima gelmektedir. Ayrica
Drackley ve ark. (2005)'nin bildirdigine gére dogum sonrasinda hormonal dengenin
de etkisiyle NEFA ytikselisi kaginilmazdir. Ancak burada kilit parametre BHBA'dir.
Cinkii BHBA'nin da bu yiikselise ortak olmasi ketozis ile birlikte karaciger
yaglanmasinin baslamasina da davetiye ¢ikarir (Samanc ve ark., 2011). Yapilan bu

calismada her iki parametrede de gruplar arasinda istatiksel dnem arz edecek diizeyde
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farklilik olamamasina ragmen kontrol grubunda BHBA seviyesi dogum sonrasinda
uygulama grubundan sayisal olarak daha yiiksek seyretmis ve bu yiikselis subklink
ketozis seviyesine kadar yiikselmistir. Glukoz seviyesi de bu bulgulara eslik etmis,
caligmanin son kan alim giiniinde kan glukoz seviyesi uygulama grubunda kontrol

grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yliksek bulunmustur.

4.4 SUT VERIMI

Calisma boyunca giinliik olarak alinan siit verimi kayitlarindan yapilan istatiksel analiz
sonrasinda gruplar arasinda ilk {i¢ hafta siit verimi agisindan 6nemli bir f ark
bulunmamigsken uygulama grubunun pik siit verimi anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur. Siit verimindeki bu fark kan verilerini de dogrulamasi bakimindan
Oonemlidir. McArt ve ark. (2013) kanda BHBA seviyesinin yiikselmesi ile siit veriminin
diisiisii arasinda kesin bir baglanti oldugunu, yiikselen bu degerin hayvanlarda
istahsizliga yol agarak yem tiiketimini diislirdiigii, boylelikle negatif enerji dengesinin
olumsuz etkilerinin arttigin1 bildirmislerdir. Ayrica kanda keton cisimlerinin
seviyesinin ylikselmesi ile siit veriminin diisiisii arasindaki baglantiy1 bildiren baska
arastirmacilar da vardir (Kessel et al., 2008, Huszenicza et al., 2006). Yapilan bu
calismada yukarida da belirtildigi gibi BHBA seviyesi gruplar arasinda farklilik
gostermemis olmasima ragmen kontrol grubunda dogum sonrasi subklinik ketozis

seviyesinde seyretmis olmasi siit verimini etkilemis olabilir.

5. SONUC
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Yapilan bu ¢aligma, siit ineklerinde metabolik olarak en fazla problem goézlenen siireg
olarak kabul edilen, gecis donemi boyunca, dogum Oncesi ti¢ hafta ve dogum sonra ii¢
haftalik siireyi kapsayacak sekilde yiirtitiilmiistiir. Bu donem boyunca gerceklesen
muazzam degisimin saglikli atlatilabilmesi, basta enerji metabolizmasi olmak tizere
karaciger metabolizmasinin sorunsuz ve tam kapasite ile ¢alismasina baghdir.
Dolayisiyla calismada siit sigirlarna Novacoc® (interhas, Tiirkiye) adli preparatin
dogum oncesi belirli giinlerde 200 ml dozunda damar i¢i yavas infiizyon seklinde
uygulanmasinin tiim bu mekanizmalara olan etkisi incelenmistir. Elde edilen sonuglar
gostermektedir ki yapilan bu uygulama hematolojik degerlerde 6nemli bir degisim
meydana getirmeksizin dogum sonrasi kan total kolesterol, trigliserit ve glukoz
seviyelerini yiiksek tutmaya yardimci olmakta ancak en belirgin etkisini pik siit
veriminde artig seklinde gostermektedir. Bununla birlikte kontrol grubunun dogum
sonrast kan NEFA, BHBA seviyelerinin subklinik ketozis seviyelerinde seyretmesine
ragmen uygulama grubunda bdyle bir bulgunun olmamasi siit verimindeki degisimin
en belirgin nedenlerinden birisi olarak goriilmektedir. Elde edilen bu degerler siit
ineklerinin  ketozisden korunmada Novacoc® uygulamalarinin etkili sonug
verebilecegini gostermistir. Ayrica sunulan tim kan ve siit parametreleri siit
sigirlarinda hala bilinmezliklerle dolu olan bu 6nemli dénemi agikliga kavusturmaya
katkida bulunacaktir. Yapilan bu tiir uygulamalarin gerek performans gerekse
metabolik degerlere olan etkisini daha net ortaya koyabilmek i¢in daha kapsamli

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

OZET
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Gecis Donemindeki Siit ineklerinde Damar i¢i Novacoc Uygulamasinin

Metabolik Profil Uzerine Etkileri

Bu c¢aligma siit ineklerine doguma 3 hafta kala, haftalik olarak yapilan damar ici
Novacoc enjeksiyonunun, erken laktasyon donemde bazi kan, metabolizma ve
bagisiklik parametreleri {izerine etkisini incelemek amaciyla yiiritilmiistiir.
Calismanin hayvan deneyleri kism1 Nigtas Tarim Isletmesi'nde, laboratuar analizleri
ve veri analizleri ise Afyon Kocatepe Universitesi Veteriner Fakiiltesi I¢ Hastaliklart
Anabilim Dali ve Hayvan Besleme ve Beslenme Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda
yiirtitiilmistiir. Calismada , 30 adet Holstayn 1rki siit inegi rastgele olarak Kontrol ve
Uygulama olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Calisma boyunca uygulama grubundaki
ineklere doguma 3 hafta kala baglamak ve dogum sonrasi 3. haftanin sonunda bitirmek
lizere her haftanin ilk 3 giinii, giinde 200 ml Novacoc® (Metamizol Sodyum; 40 mg,
Asetilmeiyonin 40 mg, Kafein 3,5 mg, Kalsiyum Glukonat 100 mg, Magnezyum
Glukonat 10 mg, Sodyum Dihidrojen Fosfat Dihidrat 4,02 mg, Glikoz monohidrat 200;
Interhas®, Tiirkiye) damar igi yavas infiizyon seklinde uygulanmistir. inekler ¢alisma
boyunca TMR (Tam Rasyon- Total Mixed Ration) ile beslenmistir. Gruplar arasinda
yemleme farki olmamis her iki grup da aynt TMR" tliketmistir. Calismanin deney
asamasinin sonunda alinmis olan tiim TMR 06rnekleri karistirilarak homojen bir hale
getirilmis ve bu homojen karisimdan 3 6rnek alinip analiz i¢in ayrilmigtir. Alinan yem
orneklerinin tamamina Weende analizleri (Kuru Madde, Ham Kiil, Ham Protein, Ham
Seliiloz, Ham Yag) Van Soest'in (1978)'in bildirisi dogrultusunda ADF ile NDF
analizleri yapilmistir. Calismada kullanilan tiim ineklerin siit verimleri, dogumdan
sonra bir ay boyunca, kayitlar iizerinden takip edilmistir. Bu amacla giftlikte
kullanilmakta olan GEA (Almanya) Siirii Takip Programi'ndan yararlanilmistir.
Buzagilama giinii “0 (sifir)” kabul edilerek; tiim ineklerin kuyruk venasindan
(V.coccygea) -21, -14,-7,0, 7, 14, 21. glinlerde tam kan ve serum ornekleri alinmigtir.
Calisma sirasinda alinan tam kan 6rneklerinde Total Lokosit Sayisi, Lenfosit Sayisi,
Monosit Sayisi, Graniilosit Sayisi, Total Alyuvar Sayisi, Hemoglobin miktari,
Hematokrit Yiizdesi, MCV (Ortalama Eritrosit Hacmi), MCH (Ortalama Korpuskular
Hemoglobin), MCHC (Ortalama Korpuskular Hemoglobin Konsantrasyonu), RDW
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(Alyuvar Dagilim Genisligi) yiizdesi, PLT (Trombosit) miktari, MPV (Ortalama
Trombosit Hacmi), PDW (Trombosit Dagilim Genisligi) miktari, PCT (Plateletcrit)
yiizdesi; serum Orneklerinde ise Chemwell 2910 marka Tam Otomatik Elisa Okuyucu
yardimiyla metabolizma ve bagisiklikla ile ilgili kan parametreler olan NEFA
(Esterlesmemis Yag Asitleri), BHBA (Betahidroksibiitirik Asit), Glukoz, Total
Kolesterol, Trigliserit, LDL (Diisiik Dansiteli Lipid), HDL (Yiiksek Dansiteli Lipid),
VLDL (Cok Diisiik Dansiteli Lipid), ALT (Alanin Aminotransferaz), AST (Aspartat
Aminotransferaz), ALP (Alkalen Fosfataz) ve GGT (Gama Glutamil Transferaz)
diizeyleri ilgili kitler kullanilarak belirlenmistir. Veri analizleri PASW Statistics
(18.0.0) paket programinda yapilmistir. Uygulama grubu ile kontrol grubu arasinda
gerek biyokimyasal gerekse hematolojik parametrelerde Onemli bir fark
goriilmemistir. Ancak kan total kolesterol, HDL, Trigliserit ve glukoz seviyeleri
dogum sonrasinda bazi giinlerde istatiksel ancak tamaminda sayisal olarak yiiksek
bulunmus, NEFA ve BHBA seviyeleri ise diisiik bulunmustur. Oyle ki kontrol
grubunun NEFA ve BHBA degerleri subklinik ketozis diizeyinde seyretmistir. Bu
verilere ek olarak laktasyonun ilk {i¢ haftas: siit verimi her iki grupta da benzer iken

pik siit verimi uygulama grubunda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.

SUMMARY
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The Effects of Intravenous Novacoc on the Metabolic Profile of Dairy Cows
During Transition Period
This study was performed to evaluate the effect of weekly administration of Novacoc
intravenously 3 weeks before parturition on some hematological, metabolism, and
immune parameters on early lactation period in dairy cows. The experimental study
was performed in Nigtas Tarmm Isletmesi, the laboratory and data analyses were
performed in Afyon Kocatepe University Faculty of Veterinary Medicine Department
of Internal Disease, and Department of Animal Nutrition and Nutritional Diseases . In
the study, totally 30 Holstein dairy cows were randomly assigned to Control and
Treatment groups. The animals in the Treatment Group were administered daily
Novacoc , 200 ml (Metamizol Sodyum; 40 mg, Asetilmeiyonin 40 mg, Kafein 3,5 mg,
Kalsiyum Glukonat 100 mg, Magnezyum Glukonat 10 mg, Sodyum Dihidrojen Fosfat
Dihidrat 4,02 mg, Glikoz monohidrat 200; Interhas®, Tiirkiye) as intravenous slowly
infusion on first 3 days of each weeks during last 3 weeks of prepartum period and
first 3 weeks of postpartum period. The cows were fed the TMR (Total Ration — Total
Mixed Ration) during study. The cows in each group were fed the same TMR ration.
All TMR samples were mixed and homogenized at the end of the study, and 3 samples
were collected from this homogenates for analyses. Weende analyses (Kuru Madde,
Ham Kiil, Ham Protein, Ham Seliiloz, Ham Yag), ADF and NDF analyses were
performed (Soest, 1978). The milk yields of all cows were recorded during postpartum
1 month from data. For this aim, The GEA (Germany) Herd Trace Program using in
the farm was used. Parturition day was planned as day “0 (zero)”; blood samples were
collected on days -21, -14, -7, 0, 7, 14, 21 from V. coccygea of all cows. Total
Leucocyte Count, Lymphocyte Count, Monocyte Count, Granulocyte Count, Total
Erythrocyte Count, Hemoglobin, Hematocrit percentage, MCV (Mean Erythrocyte
Volume), MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin), MCHC (Mean Corpuscular
Hemoglobin Concentration), RDW (Red Cell Distribution Width), PLT
(Thrombocyte) count, MPV (Mean Thrombocyte Volume), PDW (Thrombocyte
Distribution Width), PCT (Platelecrit) percentage were analyzed on whole blood
samples; NEFA (Nonesterified Fatty Acids), BHBA (Betahidroksibutiric Acid),
Glucose, Total Cholesterol, Triglyceride, LDL (Low Density Lipid), HDL (High
Density Lipid), VLDL (Very Low Density Lipid), ALT (Alanin Aminotransferaz),
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AST (Aspartat Aminotransferaz), ALP (Alkalen Fosfataz) and GGT (Gama Glutamil
Transferaz) levels were analyzed using by Chemwell 2910, Full Automatic Elisa
Reader on serum samples. Data analyzes were performed using by PASW Statistics
(18.0.0) package program. There were no significant differences on biochemical and
hematological parameters between Treatment and Control Groups. However, Total
Cholesterol, HDL, Triglyceride, and glucose levels were significantly higher on some
postpartum days; NEFA and BHBA levels were found decreased. NEFA and BHBA
levels in the Control Group were detected as subclinical ketosis levels. In addition to
this results, the milk yields of each group were same during first 3 weeks of lactation,
but peak milk yield on the Treatment Group detected increased significantly.
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