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ONSOz

Geck donemi sut ineklerinde en 6nemli metabolik ve homal deisimlerin
gerceklatizgi donemdir. Ozellikle yiiksek verimli sut ineklermdbu dénemin
sorunsuz bigekilde atlatiimasi ginimuzde sgietmelerinin en 6nemli hedefi haline
gelmistir. St inekleri dgum sonrasinda sut veriminin etkisi ile besin madde
ihtiyaclarini rasyonla yeterince kdamakta zorlanirlar. Buna Bl olarak gelgen
negatif enerji dengesinin olumsuz etkileri nedemikgtozis ve karager yglanmasi
gibi hastaliklarin ortaya cikma olagilioldukca yiksektir. Her iki hastalik da
Ozellikle subklinik seyirle hayvanlarda c¢ok buylkerim kayiplarina neden
olabilmektedir. Ayrica dgum sonrasinda 1-2 ay gibi kisa bir stire igerisiyel@ bir
gebelge hazirlanan hayvanlarda negatif enerji dengesemede doél verimi de
olumsuz yonde etkilenebilmektedir. Bu nedenlerlguwho dncesi 21 gin ve dom
sonras! 21 gunlik periyodu icerisine alan geliinemi hayvanlarin beslenmesi ve
idaresi icin bir butun halinde ele alinmaktadir.udzyillardir gegg donemindeki
hayvanlara rasyona ilaveten bir takim yem katki deseti verilmesinin hayvanlarda
metabolizmaya ve verime olabilecek etkileri incehmktedir. Bu bglamda kolin,
niasin ve botin kullanilarak yapilan bazi e¢alalar mevcuttur. Fakat oOzellikle
niasinin rumende blylk oranda yikimlaaidibilinmekteyken rumen korumal
niasinin bu yondeki etkilerini inceleyen gahalarin sayisi olduk¢a azdir. Bununla
birlikte s6zU edilen vitaminlerin birbirleri ile kobinasyonlarinin etkilerini agaran

calismalara rastlanilamastir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AA Amino Asit

AOAC Association of Official Analytical Chemists
ADF Acid Detergent Fiber

BHBA Betahidroksi Butirik Asit

BUN Kan Ure Nitrojen

Ca Kalsiyum

Cu Bakir

Cr Krom

HDL Yuksek Dansiteli Lipoprotein

HP Ham Protein

KPT-1 Karnitin Palmitotransferaz-1

KLA Konjuge Linoleik asit

KM Kuru Madde

LDL Dusuk Dansiteli Lipoprotein

NAD Nikotinamid Adenin Dinukleotit
NADPH Nikotinamid Adenin Dinukleotit Fosfat
NDF Neutral Detergent Fiber

NED Negatif Enerji Dengesi

NEFA Esterlamems Yag Asidi

NEL Net Enerji Laktasyon

PG Propilen Glikol

TMR Toplam Rasyon

TCA Trikarboksilik Asit Siklusu

TG Trigliserid

TP Total Protein

VKS Vicut Kondisyon Skoru

VLDL Cok Disuk Dansiteli Lipoprotein

NRC Ulusal Aragtirma Merkezi (Amerika Birlgk Devletleri)
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1.GiRIS

Sut eski ¢alardan beri insang@unun tiketmekte oldiu bir besin maddesidir. Sut
balinadan insanguna tiim memelilerde yavruyu beslemek icin tretiisanglunun
uygun hayvanlari evciligirerek elde etfii suti kullanimi M.O. 6000 — 8000
yillarina kadar uzanmaktadir. Gunumuzde sit tiketiraslenme agkanliklari ve
ulkelerin gelgmislik duzeylerine gore d@sim gostermekle birlikte Kuzey Amerika
ve Avrupa’da yiksek, Asya’da isedik dizeydedir (Dairy Cattle, 2010)

Dunya (zerinde sdtinden vyararlanilan hayvanlar d@s@g ve kulturel
Ozelliklere gore farklik gosterse de (inek, bofakoyun, keci, deve) bu amaca
yonelik en fazla kullanilan hayvan sut gndir (Dairy Cattle, 2010). Sit inekleri
insan tiketimine uygun olmayan selllozca zengimalgrd insanlar icin oldukca
gorevi, buyuk hacimli rumenleri ve rumenlerindekknobiyel fermantasyon olaylari
sayesinde gercelgdrir. Yillardir siregelen genetik camalar, i1slah ve bilimsel
gelismeler sayesinde guinumuzde sut inekleri az sayig@ahdan ¢cok miktarda sut
almak amacina yonelik olarak ggifilmistir. SUt ve sut drtnleri agisindan gerek
tuketici talepleri ve ihtiyaclarindaki @sim, gerekse Ureticilerin odturdusu
teknolojik ve bilimsel gefimeler siginda 06zellikle son 50 yilda st ige
ciftliklerinde 6nemli yapisal reformlaekillenmistir. Ornezin ABD’de 1959 ile 1990
yillari arasinda; sut ineklerinin sayisi azalrancak st Gretimi iki katina ¢ikiir
(Dairy Cattle, 2010).

Genetik kapasitesi verim yoninde hizla artan séklerinin bakim ve
besleme kgullari giderek zorlgmis ve hayvanlar hastaliklara kadaha hassas bir
hale gelmgtir (Overton ve Waldron, 2004). Siit ineklerinin leesnesinde en fazla
zorluk cekilen donem gegidénemidir. Gegi donemi gebefiin son 3 haftasi ile
(doguma yakin kuru dénem - close-up dry period) lakbasyizleyen ilk 3 haftayi
(erken laktasyon dénem - early fresh period) icaten surectir (Grummer, 1995;
Rabelo ve ark., 2003; Contreras ve ark., 2004sk@o ve ark. 2009). Dgum



Ooncesinde azalan besin madde ihtiyaci ve yavrurms ¢gacim kaplamasina pa
olarak yem tiketiminin dimesi, dgumla birlikte kolostrum ve sit salgisinin
baslamasiyla birlikte artan besin madde ihtiyacinimah yem ile kanlanamamasi
nedeni ile sit inekleri dnemli bir metabolik glgmin etkisi altina girer (Cgkun
1997; Green ve ark., 1999; Smith ve ark., 2005;dee ark., 2007). Boylelikle
viicutta depolanan besin maddeleri hizla tiketiimepeslanir. Ozellikle
metabolizma, enerji yoninden ortaya cikargiakapatmada zorluk ceker ve Negatif
Enerji Dengesi’nin (NED) etkileri ortaya cikmayaslza (Green ve ark., 1999;
Overton ve Waldron, 2004, 6kun ve ark. 2009). Ayrica gectldnemi sirasinda sut
inekleri tukettikleri yemin nitefii acisindan da 6nemli bir gigim sirecine girerler.
Bu silre¢ esnasinda kuru donemde yuksek orandaozelfieren bir rasyonla
beslenmekteyken, bugdamayi takiben, diilk oranda sellloz fakat yiksek oranda
enerji iceren rasyonu tilketmeyeslaalar (Mandebvu ve ark., 2003)jneklerin
maksimum sit verimini strdirebilmesi ve metaboldstaliklardan korunabilmesi
icin glikoz, yg asidi ve mineraller gibi 6nemli besin maddelerkiddegisimi
kapsayan bu donemi problemsiz {@kilde atlatmalari gerekmektedir (§koin 1997;
Green ve ark., 1999; Overton ve Waldron 2004).avdlir bircok argtirmaci sut
ineklerine bu donemde rasyona ilaveten enerji nodtabasini destekleyecek,
bdylelikle NED’nin olumsuz etkilerini hafifletecekem katki maddelerinin kullanimi
Uzerine calmiglardir (Overton ve Waldron, 2004). Bu amaca yonelérak kolin,
niasin ve biotin kullanilarak yapilsibazi munferit cajmalar (Skaar ve ark., 1989;
Zimmerly ve Weiss, 2001; Rosendo ve ark., 2004;n8wee ark., 2006; Guretzky ve
ark., 2006; Davidson, 2006; Enjalbert ve ark., 2008k ve ark., 2008; Ghorbani ve
ark., 2008; Santos ve Lima, 2010; Nielsen ve Ingpesr, 2010) olsa da bu
vitaminlerin birbirleriyle kullaniminda ortaya ciigdecek olumlu ya da olumsuz
etkileri ortaya koyan bir agarma bulunamamntir. Ayrica bazi argirmacilar
(Chilliard ve Ottou, 1995; Santschi ve ark., 20B%es ve Grummer, 2007) 6zellikle
niasinin biylk oranda rumende yikimlahidi belirterek rumen korumali niasin
kullaniminin daha aydinlatici bilgiler verebilgoe bildirmesine rgmen rumen
korumali niasin kullanilarak metabolizma ve sitimerparametrelerini gesibir

bicimde ele alan bir ¢gima da bulunamarstir.



Bu calsmada geg donemindeki sut ineklerine rasyona ilaveten varile
rumen korumal kolin, rumen korumali niasin, biotw@ bunlarin birbirleri ile
kombinasyonlarinin kanda total protein (TP), Ur&ojen (blood urea nitrogen,
BUN), kolesterol, diiik dansiteli lipid (LDL), yuksek dansiteli lipid idgh density
lipid, HDL), cok yuksek dansiteli lipid (very lowemsity lipid, VLDL), glikoz,
trigliserit (TG), esterlgmems yag asidi (non esterified fatty acid, NEFA), beta
hidroksi butirik asit (BHBA) duzeylerine, sit velime sit kompozisyonuna (sut

yagl, sut proteini, st laktozu) olan etkilerinin gréacikarilmasi amaclangtir.

2.LITERATUR OZETi

Sut ineklerinin beslenmesi sit veriminin dizeyi gebelik donemine goére
degisiklikler gosterir. Bu nedenle de sit ineklerininskeame programi laktasyon

donemlerine gore farkli bélimlerde incelenir §&an 1997; Tuncer, 2006).

Ineklerde dgumdan sonra sit salgisininslaalizi andan hayvanin kuruya
citkanldgl zamana kadar gegen sireye laktasyon donemideyaklgik olarak 305
gln sidrer. Bu donemden sonragdma kadar gecen surede isgisayapilimaz ve
hayvan kuruya cikarilir. Sut @aninin durdurulmasindan goma kadar gecen

sureye ise kuru donem denir ve yaitaolarak 45 ila 60 gun surer (Tuncer, 2006).

Ineklerin kondisyonlari, Viicut Kondisyon Skoru (VK8 takip edilerek
sailik, verim ve metabolik profilleri hakkinda bilgdéinir (Coskun 1997; Roche ve
ark., 2009; Kellog, 2010; Amaral-Phillips, 2010).

VKS’ deki ani diUsler hayvanlarin gecirmekte olduklar bir gh&
probleminin go6stergesi olabilir. Rahatsiz olan vamy reddeden ineklerde VKS
dogum sonrasinda kisa surede hizlasndéktedir. Orngin dogumdan sonra
abomasum deplasmani geciren, yemi reddeden ve lygkiseverimli ineklerde VKS
bir haftadan daha kisa surede 4,0'dan 2,5'enmaktedir (Kellog, 2010).



Parattberkiloz hastglna yakalanan ineklerde VKS 2,0 diizeyinin altinenesi
baska bir 6rnek olarak gosterilebilir. Bu durumda gdréspit edilebilen bu 6zellik
sayesinde bu inekler surtuden ayrilarak farkli t@kin-besleme programina alinir
(Kellog, 2010).

2.1. Sutineklerinde Laktasyona Gore Viicut Kodisyon Skoru veBesleme
Donemleri

Roche ve ark. (2009) Vicut kondisyonunun ilk olarh®19 yilinda Murrey
tarafindan, vicuttaki yan diger dokulara oranini ifade etmek amaciyla
pahali olacgindan dolayr 1970-1980’lerde daha ziyade vicudunbotgesindeki
yaglanmayi 6lgcmeye dayali yeni bir viicut kondisyonlagigi kabul gormitur. ik
yillarda VKS skalasi 4 dereceden ghaktaydi ancak zamanla bu skala geilerek
gunuimizde yaygin olarak kullanilan 5 dereceli haiimistir (Wildman, 1982;
Edmonson, 1989).Yine de dunyanin farklh bolgelegifarkli skalalarin kullanilg

da bilinmektedir (Roche ve ark., 2009). GgimeAvustralya’da 8 dereceli bir skala
(Earle 1976), Yeni Zelanda’da 10 dereceli bir sk&Roche, 2004), Birkgk

Krallik’'ta ise 6 dereceli bir skala (Mulvaney, 19Kullaniimaktadir.

VKS hem diveler hem de inekler icin kullanilsa @meél kullanim alani
sgmal sut ingi sdrdleridir. Esasinda VKS ineklerin vicutlarindakemik
cikintilarinin  Gzerini 6rten A miktarini gorsel olarak olcerek grlendirme
yontemidir (Kellog, 2010). Kuyruk sokumu, bel, kalcbdlgesindeki kemik
cikintilarinin  gevresindeki ya miktarinin gorsel olarak o6lgtulmesi ile uygulanir
(Amaral-Phillips, 2010).

VKS’ de derecelendirme genel olarak 1 ile 5 araakndakamlar ile yapilir.
Degerlendirme derecelerinde sayi agall veya 0,25'dir. Bir puanlk derecelendirme
ortalama olarak 50-70 kg canlgidiga & degerdir (Roche ve ark., 2009; Kellog,
2010).



VKS sutcl ineklerde laktasyon boyunca belli doneddedegisim gosterir.
Sut inekleri laktasyon donemine goére sahip olmaseken VKS dgerinde tutularak

metabolik hastaliklardan korunmaya g#ilr (Kellog, 2010).

VKS yaygin olarak dgum, ilk tohumlama, kuru déneme 90-100 gin kala
(orta laktasyon donemi), gdoma yakin son dénem gibi kritik donemlerde uygulani
(Kellog, 2010).

Laktasyondaki sutcu inekler besleme acisindan €mé@rayrilirlar;

2.1.1. Birinci Donem (Buz&ilamayi izleyen ilk 10 hafta)

Bu dénemde st verimi ¢ok hizli iekilde artar ve 3-8 haftada pik seviyeyesula
Buna kagilik KM tuketimi daha yavsa bir sekilde artar ve hayvandaki yuksek sut
verimi yem ile kagilanamaz. Bu nedenle hayvan negatif enerji dengestkisi
altina girer. Dolayisiyla hem verim kaybini dnleniieln de metabolik hastaliklardan
sakinmak icin bu donemde yapilacak olan beslemgranm ¢cok dnemlidir (Cgkun
1997; Tuncer, 2006).

Erken laktasyon déneminde negatif enerji dengedenigle hizla mobilize
olan vucut yglar nedeniyle kondisyonda g@nacak olan diils kaginilmazdir. Bu
baglamda laktasyonun kkangicindan sonraki ilk iki ayi icerisinde ineklersahip
olmasi gereken VKS dgeri minimum 2,5’tir (Coffey ve ark., 2004; Berry \&k.,
2006; Roche ve ark., 2006; McCarthy ve ark., 20Rd@che ve ark., 2009; Kellog,
2010).

Bu dénemde uygulanacak olan rasyonda ham proteieyillkuru maddede
(KM) % 18-19, rumende yikilabilir protein (RYP) g KM'de % 60-65,
rumenden korunmupotein (By-Pass) dizeyi KM'de % 35-40, enerji diizk 65-



1,85 Net Enerji Laktasyon (NEL) Mcal/kg, Asit Dgter Fiber (ADF) dizeyi en az
KM'de %18, Notral Deterejan Fiber (NDF) dizeyi nmmum KM'de %28, yg

ilavesi en fazla %3 olmalidir (Linn, 2010).

2.1.2.ikinci Donem (Buzasilamay! izleyen 10-20. hafta)

Bu donemde inek maksimum yem tiketimi kapasitesitagir ve besin madde
ihtiyaci rahatlikla kanlanabilir. Sat veriminin giderek azalmaya slzaligi bu

donemde inekte enerji dengesi pozitifgdoddner (Tuncer, 2006).

Erken laktasyon doneminden sonra yeni laktasyonumyihdan itibaren
inekler pozitif enerji dgerinin etkisi altina girerler. Bdylelikle hizla galik
kazanmaya barlar (Kellog, 2010; Roche ve ark., 2009). Bunaeggapilan besleme
stratejisi hayvanlarin yalde&k olarak haftada 2,5 kggalik kazanmasina yonelik
olmahdir. 1 birimlik VKS dgerinin 60 kg oldgunu kabul edersek haftada 2,5 kg'lik
agirhk kazanci ile laktasyon sonunda ineklerin VKR®geri maksimum 4,0
olmaktadir. Bu durum ise hayvanin laktasyon boyuistanilen VKS dgerinde
kalmasini sglar (Kellog, 2010; Amaral-Phillips, 2010).

Bu donemde uygulanacak olan rasyonda; ham proteayd KM'de %16-17,
RYP diuzeyi HP’'de %64-68, By-Pass Protein duzeyi 8&1%32-36, enerji duzeyi
%1,55-1,65 NEL Mcal/kg, ADF diizeyi KM'de en az %20DF dizeyi KM'de en
az %28ve yailavesi en fazla %3 olmalidir (Linn, 2010).

2.1.3. Uguincti Dénem (Buzalamayi izleyen 21-42. hafta)

Sut tretimi azalmaya devam eder ve hayvanin besidm ihtiyaci ilk iki doneme
gore oldukca dgiik dizeydedir. Bu donem ve sonrasinda gelen kunem{ erken
laktasyon doneminde kaybedilen viicut besin madgeldanin telafisi i¢in olduk¢a

avantajli donemlerdir. Ancak kuru doneme nazaracuwidepolarinin bu déonemde



geri kazaniimasi daha avantajlidir. Cunki kuru dim@azaran bu donemde rasyon
enerjisinin vicut enerjisine dogiim orani daha yuksektir. Bea bir deysle bu
donemde yem daha ekonomik béekilde degerlendiriimektedir (Tuncer, 2006). Bu
donemde dikkat edilmesi gereken en onemli noktavdway ya&landiriimamasi
olmahdir (Cgkun 1997).

Bu dénemde uygulanacak olan rasyonda; ham prdteayi KM'de %13-15,
RYP diuzeyi HP’'de %64-68, By-Pass Protein duzeyi 8&1%32-36, enerji duzeyi
%1,50-1,55 NEL Mcal/kg, ADF diizeyi KM'de en az %2IDF dizeyi KM'de en
az %32 ve yailavesi en fazla %2 olmalidir (Linn, 2010).

2.1.4. Kuruya ¢ikarma (Kuru Donem)

Sutcl ineklerde gebgin son iki ayinda sit gami yapilmaz ve hayvan kuruya
cikarihr. Kuruya cikarmasieminin ygsun bir Uretim doneminden sonra meme
dokunun dinlendiriimesi ve yenilenmesi, bu donemdela biylyen fotusun

beslenmesi, bir sonraki laktasyon icin eksik kal@icut depolarinin tamamlanmasi
gibi bircok faydasi bulunmaktadir (glain 1997; Tuncer, 2006).

Son yillarda kuru donem; kuru doneminslagici (far-off dry period) ve
doguma yakin kuru donem (close-up dry period) olmalkeréziki kisimda
incelenmektedir (Amaral-Phillips, 2007).

2.1.4.1. Kuru dénemin balangicindan dg@um o6ncesi 21. gine kadar gecen stuireg

Bu donemdeki ineklerin besin madde ihtiyaclargidkitir ve daha ziyade kaba yem
agirhkh beslenirler. Gunltk olarakgarliklarinin %2’si kadar kaba yem tiketebilirler
(Amaral-Phillips, 2007). Bu donemde rasyonun engdiigeyi dguk (1,25 Mcal/kg-
NEL) (NRC, 2001) tutulur ve boylece hayvanlaringdm oncesindesart derecede



kilo almalari Onlenir. Rasyon hazirlarken dikkatile@si gereken en 6nemli
hususlardan biri kaba yemin partikil buytlidir. Rasyondaki toplam kaba yemin
en az %50’si uzun partiktlli olmalidir. Yine bu @dmdeki ineklere kaba yemin

%50’si misir silajseklinde verilebilir (Amaral-Phillips, 2007).

Bu donemde uygulanacak olan rasyonda; ham proligreyi KM'de %12-
13, RYP duzeyi HP'de %65-68, By-Pass Protein duzdyide %32-35, enerji
dizeyi %1,3-1,4 NEL Mcal/kg, ADF dizeyi en az KM'&028, NDF dizeyi KM'de
en az %35 ve yailavesi yapilmamalidir (Linn, 2010).

2.1.4.2.Dgum oncesi 21 gunden bgayip doguma kadar devam eden slre¢

Bu donemde ineklerin yem tuketimi kademeli olardékndektedir. Bu konu ile ilgili
yapilan cakmalarda bu donemde ineklerin kuru madde tiketimyaiklssik olarak
%30 azaldil belirtimektedir (Amaral-Phillips, 2007). Bu nade hem yavrunun
yeterince beslenebilmesi hem de maternal besin laepm dgum sonrasina
hazirlanabilmesi i¢in rasyonun besin madde geaizellikle de enerji icegi (1,54-
1,62 Mcal/kgNEL) artiriimahdir (NRC 2001). Bu ific genellikle rasyonun tahil
icerigi artinlarak kagilanir. Boyle bir mudahale ayni zamanda rumen
mikroorganizmalarinin dium sonrasinda hayvana verilen yiksek tahil ggesi
sahip rasyona adaptasyonunu kolgiyta. Kalsiyum dgerinin normal sinirlarda
oldugu rasyonlara Kalsiyum klorid, Kalsiyum stilfat, Magyum sulfat, Amonyum
klorid gibi anyonik tuzlarin ilave edilmesinin hamari hipokalsemiye kar
korudyzu belirtilmistir (Amaral-Phillips, 2007; Carlson ve ark., 2007).

Doguma yakin son donemdeki hayvanlarin 3,5-4 kondisskoruna sahip
olmasi gerekir(Kellog, 2010). Daha ga ineklerde dgum gucligu ve birlikte
laktasyonun bgamasiyla birlikte artmgi olan negatif enerji dengesi nedeniylegya
mobilizasyonu dier ineklere gore ¢cok daha fazla olacaktir. Bu dutarrketozis ve
karacger yalanmasi gibi metabolik hastaliklara yatkinlik arktzair (Cekun
1997). Ber inekler dgumun yaklatigi bu son donemde 3,5-4’GUn altinda bir



kondisyon skoruna sahip olurlarsa, bu durumda aa $@n donemde fétusun artan
ihtiyacini hem de laktasyonun diemasi ile artacak olan besin madde ihtiyacini
karsilayarak vicut rezervleri yeterince dolu olmadcin metabolik hastaliklar Ba

gosterecg gibi dol verimi de dgecektir (Kellog, 2010).

Bu dénemde uygulanacak olan rasyonda; ham proteayi KM’'de %15-16,
RYP dizeyi HP'de %60-64, By-Pass Protein duzeyi 8#&1%36-40, enerji dizeyi
%1,45-1,50 NEL Mcal/kg, ADF diizeyi KM'de en az %28DF dizeyi KM'de en

az %35 ve yailavesi en fazla %1 olmalidir (Linn, 2010).

2.2. Gegs Donemi (Transition Period)

Geck donemi (Transition Periodjebelgin son 3 haftasi ile (dmma yakin kuru
donem - close-up dry period) laktasyonu izleyen 3lkhaftayr (erken laktasyon
donem - early fresh period) kapsayan surectigkGo ve ark. 2009; Grummer 1995;
Drackley, 1999; Reynolds ve ark., 2002).

Geck doneminde sit inekleri beslenme yoninden énemtdiisim sirecine
girerler. Bu sure¢ esnasinda kuru donemde yuksakdarseltloz iceren bir rasyonla
beslenmekteyken, bugdamay takiben, seliloz orani dik enerji orani yuksek bir
rasyon tiketmeye blarlar (Mandebvu ve ark., 2003)jneklerin maksimum siit
verimini surdurebilmesi ve metabolik hastaliklardarunabilmesi icin glikoz, ya
asidi ve mineraller gibi 6nemli besin maddelerindédgisimi kapsayan bu dénemi
problemsiz bigekilde atlatmalari gerekmektedir (Overton ve Waigr2004).

Amerika Birlesik Devletleri'nin Ulusal Aratirma Konseyi (National
Research Council — NRC) gegiéneminde sit ineklerinin beslenme idaresini ilk
defa 2001 yilinda acgiklagtir. Ancak bu agiklamaya kadar gedoneminde besleme
ile ilgili birgcok calisma yayinlanmgtir (Overton ve Waldron, 2004).



10

Geck doneminde ineklerin yem tiketim dizeyi ile metébdiastaliklarin
gorulme siklgr arasinda 6nemli bir igganti vardir (Drackley, 1999). Gebgin son
Uc¢c haftasinda (dimma yakin kuru dénem - close-up dry period) kuruddea
tuketiminin %20-40 duzeyinde gliinesi ile balayan negatif enerji dengesi, ineklerin
ustesinden gelmesi gereken en 6nemli fizyolojik pa@syonlardan birisidir (Van
Saun 1991; Bell, 1995; Grummer 1995; Hayirl ve.,a2002). Lean ve ark. (1994)
dogumdan sonraki ilk 3 hafta yem tuketimi azaldikc@aokemi dizeyinin arggni
bildirmislerdir. Wallace ve ark. (1996) laktasyonun ilk 2ngnde yem tiketiminin
17,8 kg/gun’den 13,9 kg/gun’e gtiesi ile sglik problemleri gérilme insidensinin
arttigint  bildirmiglerdir. Dolayisiyla dgum ©Oncesi son donemde ineklerin
rasyonlarindaki besin madde duzeyi artirilarak [fotgelisim desteklenmeli,
metabolizma gebelikten laktasyona gechazirlanmali, rumen mikroorganizmalari
laktasyon diyetine adapte edilmelidir (Van Saun138rummer 1995; Nocek 1995;
Hayirli ve ark., 2002). Bu onlemler sayesinde vidgsin madde rezervleri

laktasyona hazir hale getirilebilir (Flipot ve ark988; Hayirli ve ark., 2002).

Geck donemindeki sit ineklerinin beslenmesi ve fizysioe yonelik
yapilan argtirmalarin bulgularina gore, bircok sugisi isletmesi icin bu dénem en
problemli donemdir ve bu donemdeki metabolik halsia ciftliklerde buyik
ekonomik kayiplara neden olmaktadir (Overton vedital, 2004).

Geck donemindeki ineklerin ghk problemleri gecirmesi neticesinde, sit
verimleri hastalik boyunca ya da genellikle timtdelyon boyunca ginektedir.
(Drackley, 1999). Orngn Rajala—Schultz ve ark. (1999) 3 ve daha fazhadsa
laktasyon geciren ineklerde, ketozis hagtagoriilmesi neticesinde sut verimi tim
laktasyon boyunca toplam 535 L dizeyinde agataibildirmistir. Wallace ve ark.
(1996) geg donemindeki ineklerin herhangi bir @& sorunu gecirmeleri
neticesinde, laktasyonun ilk 20 gintnde sit venimlg L/glin dizeyinde dinekte
oldugunu bildirmgtir. Yavru zarlarinin atilamamasi ve metritis gegirhayvanlar
sailikll hayvanlara gore 8,2 L/gin daha az, abomasepledmani ve ketozis geciren
hayvanlar ise 8,5 L/giin daha az sit vehendir. Ayrica abomasum deplasmani ve

ketozis geciren hayvanlar @&kli hayvanlara gore tum laktasyon boyunca 953 L
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daha az sut verglerdir (Wallace ve ark., 1996). Gec¢cddonemindeki ineklerde
gorulen hastaliklar nedeniyle gin sut verimine veteriner hekim hizmetlerine
harcanan mebfar da eklendiinde, ineklerin bu dénemi ghkli gecirmelerinin

yararliligl daha net ortaya ¢ikmaktadir (Drackley, 1999).

2.2.1. Sutineklerinde Geck Donemindeki Metabolik Desisimler

Geck donemindeki sut ineklerinde besin madde ihtiyagerili 6lgiide dgisir. Bu
nedenle meme bezinin bymmadan sonra enerji, glikoz, amino asit (AA) ve
Kalsiyum (Ca) ihtiyacinin yeterli oOlcide kaanabilmesi icin metabolizmada

mikemmel bir koordinasyon olmasi gerekir (OverterWaldron, 2004).

Geck donemindeki ineklerin maruz kaldiklarighaa zorluk dgumla birlikte
hizla artan st verimi nedeniyle birden artan basiadde ihtiyacidir (Drackley,
1999). Bu donem icerisinde gelgi son gunleri ile laktasyonun ilk gunleri,
organizmanin besin madde ihtiyaclari géz ©6nineaedin mukayese edilginde,
yaklasik olarak glikoz ihtiyaci 3 kat, AA ihtiyaci 2 kayag asidi ihtiyaci ise 5 kat
artmaktadir (Bell, 1995). Tum bunlara ek olaraki#aaci ise dgumda yaklaik 6
kat artmaktadir (Horst ve ark., 1997). Bir g¢alada (Drackley, 1999) aciklargdi
Uzere bir ingin dogum sonrasi 4. ginde almasi gereken enerji dizeys, %2
metabolize olabilir protein dizeyi ise %25 artmaktaDolayisiyla rasyonla alinan
besin maddelerinin blayuk kismi sut verimini ggdemak icin kullanilirken, ygama
pay! gereksinimi icin hayvana ¢ok kucuk bir mikkatmaktadir.

Geck donemindeki ineklerde gamla birlikte artan besin madde ihtiyacinin
getirmis oldugu stresin yanina @goim ve laktasyona gkin diger stres faktorlerinin
de eklenmesi ile ghk problemlerinin insidensi blyuk dlciide artmakta@rackley,
1999).
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2.2.1.1. Glikoz Metabolizmasi

Dogum sirasinda inekler gebgh son haftalarinda uterustaki yavrunun artan besin
madde ihtiyaci, dgumla berabersekillenen laktasyona [ga ihtiyaclar ve bu
donemde azalan yem tiketimi sonucunda hizla negaéfji dengesinin etkilerini
yasamaya bglarlar (Cokun 1997; Reynolds ve ark., 2002; Overton ve Waldro
2004). Bu dénemde hayvanlarin en dnemli desteklaldiorgan karagerdir ¢ciink
karacperde gercekken glikoneogenezis artan enerji intiyacglarinigkayabilecek en
onemli kaynaktir. Glikoneogenezisin en o©6nemli yagaslarindan birisi de
Esterlamemg Yag Asitleri’dir (Non Esterified Fatty Acids — NEFAREynolds ve
ark., 2002).

Laktasyon sirasinda glikoz metabolizmasinin anaduostatik adaptasyonu,
hepatik glukoneogenezisin artmasi (Reynolds ve, &K03) ve periferal dokularda
glikoz oksidasyonunun azalmasidir (Bennink ve arfd72). Boylelikle glikoz direkt

meme dokuya laktoz sentezi i¢cin gonderilmeyesgal(Overton ve Waldron, 2004).

Ruminantlarda hepatik glukoneogenezisde kullanilana kaynaklar,
rumendeki yemlerin fermentasyonundan kazanilan ipoopt, TCA suklusundan
kazanilan laktat, protein katabolizmasi ve barsdklia emilim ile kazanilan AA ve
adipoz dokudan lipolizis yolu ile kazanilan gliskeir (Overton ve Waldron, 2004;
Seal ve Reynolds, 1993).

Hepatik glukoneogenezis lzerine en buyik katki iyoy@mttan gelmektedir
ve gecs periyodu sirasinda kargerden kana verilen glikozun yakik %50-60'1
propiyonnattan olgturulmaktadir. Bunun yaninda %15-20’si laktat, %2-4se
gliserolden olgturulmaktadir (Reynolds ve ark., 2003; Overton valdkon, 2004).

Hepatik glukoneogenezise katkida bulunan AA’lerdem 6nemlisi, yapéi
%5.5’lik katki ile Alanin’dir (Overton ve Waldror2004). Bunu dgrular nitelikte,
yapilan bir cakmada dgumdan o6nce 21. gun ile gamun gerceklgigi gin
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kiyaslandginda, karagierin Alanin’i glikoza gevirme kapasitesinin iki kaa Giktgi
gordlmdstar (Overton ve ark., 1998; Overton ve Waldron, £0BBunun yaninda
genel cercevede erken laktasyon donemde st imsdkdeAA ihtiyaci blyidk oranda
mikrobiyal proteinlerle kaflanmakta oldgu icin, bu dénemde rasyon AA miktari
¢cok dnemli dgildir (Overton ve Waldron, 2004).

2.2.1.2. Lipid Metabolizmasi

Geck donemindeki ineklerin biyolojileri incelenginde en kritik sorunun lipid
metabolizmasinda ol@gu gorilmektedir (Drackley, 1999). Adipoz dokulardgag
mobilizasyonunun duzeyi ile erken laktasyon donemingorilen metabolik

hastaliklarin insidensi arasinda 6énemli biglbati vardir (Drackley, 1999).

Geck doneminde negatif enerji dengesinin etkisi altiotsn sut ingi genel
enerji ihtiyacini kagpilayabilmek i¢in vicut depo gdarinin mobilizasyonuna ihtiyag
duyar (Overton ve Waldron, 2004). Vicut depoglga, kan dolamina
Esterlememi Yag Asidi (Non-Esterified Fatty Acid - NEFA) formunda
katiimaktadir (Overton ve Waldron, 2004).
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Sekil 1 Sutcl ineklerde NEFA Metabolizmasi (Overton2007)

Laktasyonun ilk gunlerinde NEFA'lardan 6zellikle tsyaginin sentezinde
yararlanilir ve st yanin yaklgik %401 bu kaynaktan sentezlenir. Bunugidda
periferal dokularda glikoz oksidasyonun azgldbu donemde iskelet kaslari

NEFA’larn enerji kayngi olarak kullanir (Overton ve Waldron, 2004).

Yetersiz yem tuketimi sonucu vicut enerji ihtiyanirartmasina bir yanit
olarak plazma NEFA konsantrasyonu da artmaktadve(@n ve Waldron, 2004).
Kuru madde tuketimi ile plazma NEFA konsantrasyamasinda ters oranti vardir
(Tuncer, 2006). Karagerin kapasitesi, kendisine g NEFA’larin tamamini enerji
icin katabolize etmeye ya da kana geri vermeye gatektedir. Bu nedenle adipoz
dokudan kana mobilize olan NEFA miktarinin ¢ok #gaaldigu bu donemde inekler,
NEFA’larin karacgerde trigliserit (TG) formunda birikmesi durumuyliarsi
kargtyadir (Overton ve Waldron, 2004).
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Batin yuksek sut verimli ineklerde laktasyonun hil&ftalarinda karagerde
TG birikimi yaygin bir durumdur (Overton ve Waldr,d2004). Yapilan bir calmada
karacgerde TG birikimi ile, kara@erin propiyonati glikoza dégtiirme kapasitesi
arasinda negatif bir korelasyon ofdu (r = -0,4) belirtiimstir (Piepenbrink ve
Overton, 2003b). B&a bir calsmada izole edilen hepatositlerde lipid infiltrasyon
sonucu propiyonati glikoza doégtirme kapasitesinin  gtigl  saptanngtir
(Cadorniga-Valino ve ark., 1997; Overton ve Waldr2d04).

Son yillarda ya asitlerinin fizyolojik kargimlari kullanilarak yapilan
calismalarda, karagerde lipid infiltrasyonunun glukoneogenik kapasiteganinda
urojenik kapasiteyi de gurdigi gosterilmektedir (Strang ve ark., 1998; Overten v
Waldron, 2004). Urojenik kapasitenin gdiesinin ne anlama gefdi tam olarak
aciklanamamstir. Ancak sinirli kaynaklar gostermektedir ki, lolwrum kandaki
amonyak duzeyinin agliile karacgerin karbonhidrat metabolizmasi arasindaki olasi
bir iliskiyi ifade etmektedir (Overton ve Waldron, 2004)ebkley ‘e (1999) gore
karacgerde y& birikiminin gerceklgtigi hepatositlerde trigliserit infiltrasyonu
nedeniyle Ure sentezi aksamaktadir. Boylelikle hwpterde biriken amongan
ureye cevrilmesi ve glikoneogenezis kapasitesisnaiktedir. Dolayisiyla
hepatositlerde ya birikim hem amonyan detoksifikasyonunu hem de
glikoneogenezisi olumsuz yonde etkilemektedir.ggrve ark., 1998)

Rasyondaki protein miktarinin fazla olmasi ya daninal N miktarinin
artmasl, hayvanin vicudundaki total amonyak miktaartirir ve bu durum gerek
karacgerde TG birikimini artirmakta gerekse hepatik glo&ogenezisi olumsuz
yonde baskilamaktadir (Overton ve Waldron, 2004).

Zhu ve ark. (2000) ineklerde yaptiklari bir gaglada dgum sonrasi 2. giinde
karacgerde TG duzeyinin artmasi ile periferal kanda gimt@eAmonyak diizeyinin iki
katina ciktgini belirtmglerdir. Overton ve ark. (1999) yaptiklari bir gatada ise
hepatositlerin, amonyumklorid ile in vitro inkubasyi sonucunda izole edilen
hepatositlerde propiyonattan glikoz sentezleme siggeinin ¢ok gicli bigekilde
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inhibe oldgunu bildirmktir. Bu bilgilerden yararlanarak; kargeirde trigliserit
birikiminin ve kanda amonyak duzeyinin ylikselmesiniglukoneogenezisi
baskilayabildéi sdylenebilir. Ancak urojenik kapasite ile glukagenezisin
baskilanmasi arasindaki spesifik glzeati henliz tam olarak aydinlanamaimi
(Overton ve Waldron, 2004).

2.2.2. Siitineklerinde Gecs Donemi Esnasinda Gegen Bazi Metabolizma

Hastaliklari

Ketozis ve karager ygzslanmasi gegi donemindeki ineklerin yakalandiklari
enerji metabolizmasina $a olan en 6nemli metabolik hastaliklardir (Grummer
1993; Reynolds ve ark., 2002). Bu iki hastalik w&itiminin digmesine, reproduktif
performansin dgimesine, veteriner hizmetlerine glaharcamalarin artmasina neden
olmaktadir (Reynolds ve ark., 2002). Bu hastaliklansidensinin azaltilmasi sit

isletmelerinde Uretim ve karlgi dnemli dizeyde artirir (Reynolds ve ark., 2002).

2.2.2.1.Ketozis

Doku ve sivilarda keton cisimleri olan Asetoasétgit (AcAc), Betahidroksibutirik
asit (BHBA) ve Aseton (Ac) konsantrasyonlaringirayikselmesi (ketonemi) ile
karakterize metabolik bir bozukluktur (8&lu ve Seving, 2004).

Ketozisin olgmasindaki en yaygin kabule gore karbonhidrat yelegsde
artan glukoneogenezis kargeide mitokondrial okzaloasetat havuzunun
tukenmesine neden olmakta ve bdylecg wsitlerinin tamamen oksidasyonunu
sinirlamaktadir. Bu durum keton cisimleri sentefiralandirmakta ve sonug olarak

kanda keton cisimleri miktarsau derecede yukselmektedir (Baird ve ark., 1968).
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Sutte keton cisimlerinin normal sinirlarin Uzeriggkmasina ise ketolakti
denir. Ketolakti ve ketonemiye neden olan en ondakior %29’luk pay ile yiksek
sut verimidir. Bunun yaninda yadosum mevsimi, irk gibi dier faktorler de bu

durumun olgmasinda etkilidir (Grummer, 1993).

Plazmadaki NEFA konsantrasyonugdo oncesi 17.gliin ve dom oncesi 2.
gun arasindaki donemde iki kat artarkengutaun gerceklgigi gun iki kat daha
artar ve pik seviyeye wa. Kanda NEFA konsantrasyonunun artmaygldmasini
tetikleyen bircok neden vardir. Bunlardan en colknéni kuru dénemin sonuna
dogru buylyen fotus ve maternal dokularin enerji ity kagilayabilmek icin
adipoz dokudan ya mobilizasyonunun Btamasidir (Sandra ve ark., 1992;
Grummer, 1993).

Zammit (1990) spontandz ketozis g@hini su sekilde aciklamaktadir:
Oncelikle giinlik yem tiiketimi gér, bunu rumende Uretilen propiyonik asitin
azalmasi izler. Boylece kargerde Malonil-CoA’nin htcresel konsantrasyonu
azalir, KPT-1'in Uzerindeki baski ortadan kalkaryag asitleri hizla okside olmaya

baslar.

Asetil-CoA’'nin keton cisimlerine sentezi yerine TGklusunda C@e kadar
metabolize olmasini gkyacak faktorler hentiz kesin olarak agrEmamstir.
Ketozis esnasinda vicuttaki total okzaloasetat &aingsyonu dgimektedir. Ancak
bu disisin karacgerdeki mitokondrial okzalaoasetat konsantrasyonyaositip

yansitmadil tam anlamiyla bilinmemektedir (Grummer, 1993).

Lomax ve ark. (1983) yaptiklari bir gghada gunlik ihtiyaci kadar beslenen
koyun karacieri ile a¢ birakilmy koyun karagieri in vitro bir deney dizege
hazirlayarak katlastirmiglardir. Aratirmacilar her iki karager ortamina da
okzaloasetat 6n maddelerini (piruvat, fruktoz, &kve propiyonat) ilave ederek
ketozisin hangi durumda daha iyi hiekilde Onlenebilegg incelemitir. Sonug
olarak, gunluk intiyaci kadar beslenen koyun kam@cortaminda, aglik ¢ceken koyun
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karacger ortamina oranla uretilen keton cisimleri mikt@atal keton cisim miktari
ve BHBA miktar1) daha az bulunmgtur. Bu calsmada ackin karacgerde piruvat,
propiyonat ve karnitinden yararlanimi s@iidigli saptanmtir. Calsmadan elde
edilen sonuclara gore sadece @aliketozisin olgumunda kendine 6zgu bir etkisi
oldugu belirtilmigtir. Ayrica yine ayni ¢ajmada okzaloasetat 6n maddelerinden
birisi olan propiyonatin, derlerine oranla keton cisimlerinin  glumunu
baskilamakta cok daha fazla etkili ofdu gordlmigtir. Boylece propiyonatin
kendisine has bir antiketojenik etkisi offlusonucuna varilmgtir (Lomax ve ark.,
1983).

Diger yandan bazi ¢amalarda (Drackley ve ark., 1991a; Grummer, 1993)
bildirildi gine gore de piruvat, izole edilen inek ve koyun dtepitlerinde Uretilen
CO, miktarini artirmaktadir, ancak ketogenezisin ama#tsina yonelik bir etkisi

yoktur.

Sut ineklerinde klinik ketozis ofumu ile metritis, abomazum deplasmani ve
mastitis gibi hastaliklar arasinda birgkanti oldigu ifade edilmektedir (Geohn ve
ark., 1989; Correa ve ark., 1993). Subklinik ketase sut veriminin dimesi, klinik
ketozis olgma riskinin artmasi, metritis, kistik ovaryum, reguktif performansin
dismesi gibi hastaliklar ve bozukluklar ileskilendiriimektedir (Dohoo ve Martin,
1984; Whitaker ve ark., 1993).

Klinik ketozis, hayvanda tedavi edilmesi zorunlu bastalik tablosu ortaya
koymaktadir. Burada onemli olan @esubklinik ketozisten korumaktir. Cunki
subklinik ketozis inekte kolay saptanabilecek ligdir ortaya ¢ikarmag icin baka
onemli sg&lik problemlerine ve verim kayiplarina da nedenbiia Ayrica
yukaridaki bilgiler giginda hayvani subklinik ketozisten korumak sit vanoheki
muhtemel dglsiin dnlenmesine ve reprodiktif performansin yutkssine neden
olabilir (Grummer, 1993).
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Sut ineklerinde subklinik ketozis Klinik belirtilegdstermeksizin keton
cisimlerinin kandaki miktarinin normal duzeylerinzeiine ¢ikmasiseklinde
tanimlanabilir. Subklinik ketozisin tanisinda erk daullanilan metot serum BHBA
dizeyinin 6lctlmesidir. Bu dlciime gére serumda BHBXsantrasyonunun 1,00 ile
1,4 mmol/L dizeyinin Gzerinde olmasi durumu subkliketozis olarak adlandirilir
(Nielen ve ark., 1994; Enjalbert ve ark., 2001)t Bigklerinde subklinik ketozis
yaygin olarak dgumdan sonraki ilk iki ay icersinde gorilmektedirofido ve
Martin, 1984; Steen, 2001).

Yapilan bir camada ilk ve ikinci defa buzalayan ineklerin, daha fazla
dogum yapmg olanlara goére subklinik ketozis yonunden daha igk tssidig
belirtiimistir. Yine ayni camaya gore ketozis goérilme insidensinigdmun
gerceklgtigi mevsime gére ele alinginda en avantajli mevsimin ilkbahar ofau
gorulmektedir (Duffield ve ark., 1998).

Sut ineklerinde erken laktasyon doneminde, VKS’'mdakademelik dgus,
hayvanin subklinik ketozis hast@ama yakalanma riskini 2 kat artirmaktadir.
Subklinik ketozise yatkinlik ile vicut kondisyonwaaindaki ilgki incelendginde
normal kondisyona sahip ineklere nazaraglyaekler 1,6 kat daha fazla, zayf
inekler ise %33 daha az rislgtiamaktadir (Duffield ve ark., 1998).

Dogum sonrasi yem tuketim diizeyi ile ketozis arassédabir iliski vardir.
Dogumdan sonraki 1. gunden gieemak Uzere erken laktasyonun tamami boyunca
yem tiketiminin Ust diizeyde olmasi istenir. Yapiténcalsmada dgum sonrasi 1.
hafta yem tuketimi %25 ve %50 dizeyinde azaltilaekierin %80’'inde ketozis
sekillenmigtir. Dolayisiyla dgum sonrasi 1. hafta yem tiketimi acgisindan c¢ok
onemlidir (Drackley, 1999). Bununla birlikte giamdan sonra 2. haftadanskzanak
Uzere yem tiketimi %25 azaltilan ineklerde (Dragkiee ark., 1991b) ve yem
tuketimi d@gum sonrasi 6-7. haftalardan sonrasl®@mak Uzere %50 azaltilan
ineklerde (De Boer ve ark., 1985) ketogkillenmemstir.
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Doguma yakin donemde organizmadaki hormonaligldikler de kandaki
NEFA ve BHBA duzeyini etkilemek suretiyle hayvanldtetozis ve karager
yaglanmasina kar duyarli hale getirebilmektedir. Orgi@ derialtt Ostrojen
uygulamalarn st ineklerinde kargerde TG birikimini artirmakta ve kandaki NEFA
konsantrasyonunu da yukseltmektedir. glhma yakin donemde plasental orijinli
ostrojen (6zellikle 6stron) dizeyinin kandaki @rtla boyle bir etkiye neden olabilir.
Ayrica yine dgumda plazmada epinefrin ve norepinefrin diizeyimiryiaayni yonde

bir etki meydana getirmektedir (Grummer ve ark9@;9Grummer, 1993).

2.2.2.2. Karacger Yaglanmasi

Vucuttaki depo yglarin fazla miktarda mobilize olarak kargere gelip buradaki
paragimal hucrelerde @ri dizeyde birikmesine kargar yglanmasi denir

(Basoglu ve Seving, 2004).

Sut ineklerinde karager yalanmasi genellikle kan yoluyla metabolize
olmak igin karagiere gelen NEFA miktarinin artmasi ve kagacde TG'lerin
VLDL'ye sentezi reaksiyonunun yagtamasi sonucunda aleaktadir (Grum ve
ark., 1996). Plazmadaki NEFA konsantrasyonundaks aedeniyle karagere kan
yolu ile gelen yg asidi miktari artmakta ve bdylece de kagecile yg asidi
esterleme reaksiyonlarinin ve TG birikiminin artmasina @ed olmaktadir
(Grummer, 1993). Dguma yakin donemde kanda NEFA konsantrasyonununun
yukselmesi gunluk yem tuketimindeki giklige, d@gumdan sonraki yukselme ise
hormonal dgisimler ve laktogenezisin devaminigkamak amaciyla adipoz dokudan

yag mobilizsasyonunun artmasinaghalarak gelsir (Grummer, 1993).

Karacger yglanmasi yillar boyunca gamdan sonra organizmada meydana
gelen dgisimlerin bir sonucu olarak gagkn, bir dgum sonrasi metabolik hastalik
olarak dgunulmekteydi. Sanilanin aksine kaggamide TG konsantrasyonu glonm
oncesi 17. gunden g@oma kadar gecen sirede yaka4 ila 5 kat artmaktadir.

Cogunlukla dg@umdan sonra karggrde TG konsantrasyonunda ani gt
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g6zlenmemektedir. Bununla birlikte karger yalanmasi artik bir dgumu

cevreleyen donem hastaliolarak ifade edilmektedir ve gom o6ncesi 60 gun ile
dogum sonrasi 80 gunid kapsayan gehir aralikta incelenmektedir (Grummer,
1993). Bu nedenle inekleri karger yalanmasindan korumak amaciyla

uygulanacaksiemlere dgum 6ncesinden kaniimalidir.

Ruminantlarda karagerde TG’lerin VLDL'ye dongme reaksiyonu der
hayvanlara gore ¢cok daha yata Bu nedenle bu hayvanlar gér trlere gore
karacger yglanmasina daha yatkindirlar (Grummer, 1993). Rddlave bircok
hayvan turinde kan yoluyla kargere ulgan ya& asidi miktarn arttikca bu
reaksiyonun hizi da artmaktadir. Ancak tam tersumainantlarda karagere kan
yoluyla gelen ya asitlerinin miktari arttikca reaksiyon yalamaktadir (Grummer,
1993).

Karacgerde TG sentezinin dizeyi ile plazmadaki NEFA komsesyonu
arasinda dgru bir oranti oldgu bilinmektedir. Ain miktarda yg& mobilizasyonu,
karacgere ulgan NEFA dizeyinde asa neden olur. Bu durum Kkargerde
trigliserit birikimini hizlandirarak “y&lh karacger sendromu” olgumuna zemin
hazirlar. Y&l karacger sendromu gecirmekte olan ineklerde hastaliklaagi
zafiyet artar, iyilgme gecikir, metabolik hastaliklarin gortlme insisieartar ve
onune gecilemedi olgularda hayvani 6nce yatalak hale getiren dedraa Olime
kadar varabilen ciddi ghk problemleri ortaya cikar (Herdt, 1998). Dolayla
dogum o©ncesi kandaki NEFA konsantrasyonunusidtneye yonelik yapilan
calismalar, karagier ygglanmasina kar korunmada etkili olmaktadir (Grummer,
1993).

Karacger yglanmasina sebep olan birgdr faktér de strestir. Stres adipoz
dokudan NEFA salinimini artirmaktadir (Grummer, 39%erdt ve ark. (1983)
yaptiklari bir cagmada abomasum deplasmani nedeniyle operasyon mégaider
ayni laktasyon donemindeki yetersiz beslenen imekigre karager yglanmasi

dahasiddetli duzeydeaekillendigini bildirmistir.
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Karacger yglanmasl ayni zamanda ketozis hagtaln bir 6n habercisi
konumundadir. Ketozis geciren ineklerin kagaciygzslanmasina da maruz kaldiklar
yaklasik olarak yarim yuzyildir bilinen bir gercektir (&@men ve Shaw, 1950).
Dolayisiyla dgum o©ncesi karagerde TG birikimini 6nleyen ya da azaltan
uygulamalar, dgum sonrasi karager ygzlanmasi ve ketozise karhayvani daha

dayanikli bir duruma getirmektedir (Grummer, 1993).

Ac¢ birakma halinde sit ineklerinde yadtla48 ila 96 saat arasinda karger
yaglanmasisekillenmektedir (Grummer ve ark., 1990). Dolaylaiyem tiketiminin
onemli diuzeyde azalgh buzailama doneminde karamrde 6nemli miktarda TG

birikiminin olusma olasilgl ytksektir (Drackley ve ark., 1991a).

2.2.3. Geg Donemindeki Metabolik Adaptasyonlari Desteklemek Icin

Uygulanan Besleme Stratejileri

Sut ineklerinde, yuksek sut verimi,gs&li vicut yapisi ve yuksek doél verimi gibi
hedeflere ulgmak icin yapilacak uygulamalar agisindan en onerlielversli

donem gegi donemidir (Schroeder, 2001). Geglonemi verimlilik ve karhlik

acisindan sut ineklerinin en kritik dénemlerindansb olup, bu donem esnasinda
uygulanan bakim ve besleme programlari direkt &lateailama sonrasi metabolik
hastaliklarin gérilme ylzdesini, sut verimini vd dérimini etkilemektedir (Chase,
2007). Dolayisiyla sit ineklerinden daha etkin fkilde yararlanmak icin bu
donemdeki besleme stratejilerinin ¢cok dikkatli kekilde hazirlanip yuruttlmesi

gerekmektedir.

Geck donemindeki sut ineklerinde ekonomik veglgaacisindan ortaya ¢ikan

en oOnemli hastaliklar ketozis ve kaggam yalanmasidir. Bu nedenle inekleri
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Oncelikle bu hastaliklardan korumak gerekir. Hayaan bu hastaliklardan
korumadaki en etkili yontemler ise besleme kdkenlid

Sutcl bir ingin ketozise yatkin olup olmagina karar vermede kargeirdeki
TG/glikojen orani énemli bir kriterdir. Dolayisiylazellikle kuru déonemdeki bir
inegin, karacgerdeki TG birikimini minimize edip, glikojen depolai maksimize
etmek, ingi bu hastaliktan korumada zorunlu bir secenek klakarsimiza
ctkmaktadir (Grummer, 1993).

Basta karacger ygslanmasi ve ketozis olmak Uzere karbonhidrat vg ya
metabolizmasina gkin hastaliklardan ing@ korumak amaciyla uygulanmasi gereken

baslica islemlersunlardir (Grummer, 1993);

* Adipoz dokudan yamobilizasyonunu sinirlamak,
» Karacgerde yg asidi esterlgme reaksiyonlarini baskilamak,
» Karacgerde TG'lerin VLDL'ye dongturilmesi reaksiyonunu

hizlandirmak.

Karacgerde yg@ asidi esterlgme reaksiyonlarini baskilamak amaci ile
besleme konusunda yapilabilecekler ¢ok sinirliBu. durum genellikle ilaclar
yardimi ile kazanilmaya callir. Besleme stratejileri agisindangdr iki secenek
daha fazla ele alinmaktadir (Grummer, 1993).

2.2.3.1. Y& icerigince Zengin Bir Rasyonla Besleme

Vicut kondisyon skoru guk, zayif ineklerin vicuttaki enerji depolarininnygen
tedarik edilebilmesi amaciyla kuru donem rasyonunel@erji ygunlugunun
artirlmasi hayvanlari metabolik hastaliklardan ukoak ve yuksek sit verimini
salayabilmek icin yararli bir adimdir. Bu amagla rasyn y& icerigini artirmak
uygulanabilecek seceneklerden birisidir (Grum \e, dr996).
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Gecs donemindeki ineklerde rasyona gyalave edilmesi sik uygulanan
islemlerden biridir (Drackley, 1999). Rodentler Upnele yapilan c¢ajmalarin
sonuclarina gore rasyonagydave edilmesi ile peroksizomal ve mitokondrialgya
asidi oksidasyonu artmakta (Kumamoto ve Ide, 19®8kett ve ark., 2003), ya
asitlerinin esterlgne reaksiyonlari azalmaktadir (Malewiak ve ark.88)9 Plazma
lipoprotein duzeyi ve profili ile hormonal sinyaléeverilen yanit dasmektedir (Dax
ve ark., 1990). Ancak bu gmimlere paralel benzerlikler st ineklerinde birebir
gorulmeyebilir. Clnki st ineklerinde erken lak@sylonemde @l miktarda besin
madde ihtiyaci, yeterli yem tiketememe, negatifrjertkengesi, yuksek sut verimi
gibi etmenler karagerde y& metabolizmasini buyudk O6lgude etkilemektedir
(Drackley, 1999).

Gecks donemindeki ineklerin rasyonlarinin gyacerigince zengin olmasi
hayvanlari metabolik hastaliklara karkorumada sagidaki nedenlerden dolayi

avantajlidir;

1) Adipoz dokudan yamobilizasyonu azalir (Grummer ve Carroll, 1991).

2) Memede siut yanin sentezi icin gerekli olan gaasidi ihtiyaci diyetten

karsilanms olur (Kronfeld,1982).

3) Diyetle alinan ya miktari digiik oldusunda meme dokusundagyasidi sentezi

icin ¢cok miktarda Nikotinamid Adenin Dinlkleotid &@at'a (NADPH) ihtiyac

duyulur. NADPH'nin en oOnemli kay@a ise glikozun pentoz fosfat yoluyla
oksidasyonudur. Diyetin yaicerigini zenginlgtirmek meme dokusunda (NADPH)
ihtiyacini azaltir ve dolayisiyla meme dokusund&ogl oksidasyonu minimum

duzeyde tutulabilir (Grummer ve Carroll, 1991).

Bazi aratirmacilar (Grummer ve Carroll, 1991; Grummer, 109&g
icerigince zengin bir rasyonla beslenen ineklerin kantiaiinsulin/somatotropin ve
insulin/glukagon oranlarinin aggtni, bu dgisikliklerin 6zellikle erken laktasyonda

lipolizisi baskilamak acisindan dnemli ofgunu bildirmglerdir.
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Erken laktasyondaki ineklere, rasyona ilavetep varilerek gereken eneriji
ihtiyaci bir nebze karlanir ve bdylece yamobilizasyonu azalir (Kronfeld, 1982).
Ancak yapilan bazi ¢amalarda erken laktasyonda rasyona ilavetgnwailmesi ile
negatif enerji dengesi az da olsa duzeltilebilfakat organizmada total lipid

mobilizasyonu dgismemitir (Bines ve ark., 1978; Gagliostro ve Chilliad®91).

Grum ve ark. (1996) yagn bir calsmada sut ineklerinin dmma yakin
donemde ya icerigince zengin, yiksek enerjili bir rasyonla beslereriedonucunda
karacgerde y& birikimi azalmakta oldgunu bildirmitir.  Ayrica yine
argtirmacilara gore rasyonun enerji igni yag yerine tahil ile artirma sonucunda
sut ineklerinde sitte gaduzeyi artmakta, hayvanlar negatif enerji dengesin
olumsuz etkilerinden daha fazla etkilenmekte ve adafazla kondisyon

kaybetmektedir.

Grummer (1993)’a gore gama yakin kuru donemden glama kadar gegen
surede sut ineklerinin yiksek orandgs yeeren bir diyetle beslenmeleri sonucunda
karacgerde peroksizomal palmitat oksidasyonu artmaktalmipat esterlgme
reaksiyonlarl ise azalmaktadir. gomun gerceklgigi gin, kanda buylime
hormonunun konsantrasyonu azalmakta, insulin kdresyonu ise artmaktadir. Bu
tablo canhy! kara@er ygslanmasina kar korumaktadir. Ayni zamanda boyle bir
besleme ile hepatik karnitin konsantrasyonu da aktedir. Hepatik karnitin
konsantrasyonunun fizyolojik  sinirlarin  Gzerinde maki  hepatik NEFA

konsantrasyonu uzerine olumlu bir etki yapmakté@nummer, 1993).

Son yillarda rasyona yaiceriginin zenginlgtiriimesinin yaninda rasyona
bazi spesifik yg asitlerinin eklenmesininin metabolizma ve verinrgmaetrelerine
olan etkilerine yonelik yapilan cainalar artmaktadir (Overton ve Waldron, 2004).
Bazi aratircilara gore (Overton ve Waldron, 2004; Gutierrez ark., 2005) bu
spesifik y& asitleri sit yal depresyonuna neden olarak 6zellikle erken lakiads
negatif enerji dengesinin etkisi altinda kalan Ieede st ya icin harcanan eneriji

miktarinin  dgudrilmesine ve bdylelikle hayvanlarin  metabolizmalanispeten
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rahatlamasina yardimci olmaktadir. Bu amaggraltusunda argirmacilar
calismalarini  trans-10, cis-12 Konjuge Linoleik Asit (KL Uzerine
yogunlastirmislardir (Overton ve Waldron, 2004). KLA'in st a azalttgini
(Loor ve Herbein, 2003; Moore ve ark., 2004; Pédfiee ark., 2004; Perfield ve ark.,
2004; De Veth ve ark., 2005), kargeide TG birikimi, plazmada glikoz ve insulin
duzeylerini etkilemediini (Perfield ve ark., 2002; Santos ve ark., 2088tierrez ve

ark., 2005) bildiren ¢cajmalar mevcuttur.

2.2.3.2. Rasyona Glikojen On Maddelerinirilave Edilmesi

Propilen glikol bir glikojen 6n maddesidir ve yiithar ketozisin tedavisinde oral yolla
kullaniimaktadir (Overton ve Waldron, 2004). Ancg&m katki maddesi olarak
kullanildiginda sut ineklerine propilen glikoli konsantre yeeldemek #izdan

icirmeye oranla daha fazla kabul géren bir uyguldmg@Hoedemaker ve ark., 2004).

Dogum 6ncesi rasyona glikoz 6n maddelerinin ilavemkleri yiksek oranda
yag doku mobilizasyonundan ve subklinink ketozisten rukoada etkili
olabilmektedir (Overton ve Waldron, 2004).

Sut ineklerine propilen glikoltiin oral yolla verilgsiesonucunda plazmada
NEFA ve BHBA duzeylerinin azalgini bildiren calsmalar (Overton ve Waldron,
2004; Hoedemaker ve ark., 2004; Juchem ve ark.4)206@iuu gibi dggumdan 2
veya 3 gun once oral yolla propilen glikol verilnrmes metabolizma Uzerine
herhangi anlamli bir etkisinin olmagni bildiren ¢alsmalar da mevcuttur (Lenkaitis
ve ark., 2003; Visser ve ark., 2003).

Overton ve Waldron (2004) kuru donemdeki inekleygen kisitlamasi ile
beraber propilen glikol verilmesinin plazma NEFA VBHBA dizeylerini
disUrdigunu, propilen glikolin oral vyolla icirilmesi yada olksantre yeme

katilmasinin total rasyona (Total Mixed Ration — RMeklenmesine nazaran daha
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etkili oldugunu ve propilen glikoliin sadece yem kisitlamasibigarili olduzunu
bildirmislerdir.

Sut ineklerine buzalamay! takiben kisa bir dénem (3 gin) propiletkad)
yag ya da her ikisinin kombine edilerek icirifglibir calismanin sonuclarina goére
(Pickett ve ark., 2003) plazma NEFA dizeyinsididigl, yas ya da propilen glikol
ile yagin kombine edilerek igirildii ineklerin plazmalarinda NEFA dizeyinin
desismedigi, sadece propilen glikol icirilen ineklerin plaztaanda BHBA
konsantrasyonunda ¢higi fakat insulin seviyesinin farkli olmag) gruplar
arasinda vacut garligl, vicut kondisyon skoru ve sutin kompozisyonu gibi
parametrelerin ise gesmedii, sadece y@& icirilen ineklerde yem tuketimi ve sut

veriminin diger gruplardan daha glilk oldugu bildirilmistir.

Propiyonat iceren yem katkilari; propiyonat ileliate Ca ya da iz mineraller
icerir ve hepatik glukoneogenezise ek bir kaynalrak kullanilir (Overton ve
Waldron, 2004). Mandebvu ve ark. (2003) galiinemindeki sit ineklerine doma
yakin kuru dénemde, rasyona propiyonik asit, CgaRuomat, Zn-Propiyonat ya da
Cu-Propiyonat gibi bir enerji kaygeni ekleyerek yaptiklari bir camada uygulama
gruplarinda sut ya veriminin azaldgini, serumda NEFA, alkalin fosfataz, albumin
ve kreatinin dizeylerinin gtigini, sut miktari, sut proteini diizeyi, sut N-tUraror
vicut kondisyon skoru, sutteki somatik hicre miktagibi parametrelerin
desismedigini, dogum sonrasi 1. ve 2. haftalarda ketonuri gorulmei@rkn
azaldgini, reproduktif parametrelerde ise herhangi bigigm gozlenmediini
bildirmistir (Mandebvu ve ark., 2003).

2.2.3.3.Iyonoforlarin Kullanimi

Iyonoforlar, ruminantlarin beslenmesinde caglrlék artisi ve yemden yararlanmayi
iyilestirmek amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadiiyonoforlar, ruminal
fermentasyonu dizenlemek suretiyle rumende Uretieospiyonik asit miktarini

artirirlar, asetik asit ve butirik asit miktarirsei azaltirlar. Rumende propiyonik asit
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seviyesindeki arg§l ayni zamanda rumende Uretilen amonyak miktarinen d

azalmasina neden olur (Talue Ozkul, 1999).

Kuru dénemdeki ineklere; monensin saliveren kapsjigulamasinin (100
gunlik kapsul) dgum sonrasinda sit ve sutgyaverimini artirdgl bildirilmistir
(Juchem ve ark., 2004).

Dogumdan 3 hafta dnce sit ineklerine, kontrolli momesaliveren kapsul
uygulamasi, dgum sonrasinda subklinik ketozis gorilme ki %50 dizeyinde
azaltmstir. Ayrica sutte yapilan keton testinin de pozgikma oraninda da énemli
bir dists gbzlenmgtir (Duffield ve ark., 1998).

Duffield ve ark. (1999) Monensin ile VKS arasindaeinli bir etkilgim
oldugunu bildirmglerdir. Sut ineklerinde erken laktasyonda Monensin
uygulamasinin VKS’na ve sut verimine olan etkisigetéendirildiginde, dg@um
oncesi kontrolli monensin saliveren kapsiul uygulndggum sonrasinda, VKS
3’Un altinda olan ineklerin sit verimi tzerine hembi bir etkide bulunmarmgi VKS
erken laktasyon dénemi icin istenilen diizeyde ¢&85 ile 3,75 arasinda) ineklerin
ve yal ineklerin (4'Un Uzerinde olan) st verimini 6nknderecede artirmgtir.
Monensin uygulamasinin sit graverimi ve suitteki protein dizeyi Uzerine etkisi

gorulmemgtir (Duffield ve ark., 1999).

2.2.3.4. Rasyona Metiyonirilavesi

Metiyonin fosfolipid sentezinde metil vericisi ok gorev alir ve karagerde VLDL
sentezi i¢in zorunlu bir madde olan apolipoprotim sentezinde 6n madde olarak
kullanthir (Grummer, 1993; Grummer ve ark., 20@¢layisiyla erken laktasyondaki
sutcl ineklerde karagerde TG’lerin VLDL'ye dongumiind hizlandirmak amaciyla

rasyona metiyonin ilavesi yararl olabilir.
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Gecs donemindeki hayvanlara, rasyona ek olarak metiyotakviyesi
yapiimasinin (ortalama gunlik hayvansipa 12 g) ya da metiyonin ve lizinin
birlikte yuksek miktarda verilmesinin, karger yalanmasina kar hayvani
korumada etkili oldgunu (Durand ve ark., 1992; Grummer, 1993) ve siitagi,
Ozellikle sutteki protein oranini artigni bildiren galgsmalar (Colin-Schoellen ve
ark., 1995; Rulquin ve Delaby, 1997; lllinois DaWgt Papers, 2007) olgu gibi
bdyle bir uygulamanin karg@rde yg birikimi Uzerine etkisi olmagani belirten
calismalar da mevcuttur (Colin-Schoellen ve ark., 198&rtics ve Grummer, 1999;

Grummer ve ark., 2007).

2.2.3.5. Rasyona Kronilavesi

Bazi aratirma sonuglarina gére Krom (Cr), Kromodulin adritem ve Cr ile
birlesen, molekul girlhigl kicik olan bir proteinin yapisina girer. Bu piotése
glikozun insuline duyarli hicrelere stamasinda goérev alir (Vincent, 2004).
Dolayisiyla erken laktasyon donemindeki ineklergydgtan fazla miktarlarda Cr
verildigi taktirde organizmanin glikozdan daha etkin kakilde yararlandy ve
bdylece hayvanlarin ketozisten daha etkin daikilde korundgu belirtiimektedir
(Hayirli ve ark., 2001; Bryan ve ark., 2004; Grumme ark., 2007).

Organik yapidaki Cr (krom pikolinat, krom nikolinakom ile aminoasit
selatlar gibi) inorganik yapidaki Krom'a gére dalya degerlendirilir (Grummer ve
ark., 2007). Uygulama olarak da genellikle Cr-Metiin selatlari kullanilir. Béyle
bir uygulama ayni zamanda kandaki NEFA duzeyinddgirmekte (Hayirli ve ark.,
2001; Bryan ve ark., 2004) ve sut verimini artirtaakr (Smith ve ark., 2005).

2.2.3.6. Rasyona Kolirlavesi

Kolin sadece vitamin olarak tanimlanirsa, eksiktamm yapilmy olur. Kolin diger
bircok vitamin gibi miligram ya da mikrogram dizegie dgil gram dizeyinde
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kullanilir (Weiss ve Ferreira, 2006). Kolin fosfalili yapida bir komponent olup
karacgerde fosfatidilkolin ve asetilkolinin sentezinde Gradde olarak kullanilir ve
metabolizmada metil vericisi olarak gorev alir. fetislilkolin ruminantlarin ana
fosfolipidi olup lipidlerin absorbsiyon ve transpoy hiicre zari yapisi, hicre
haberlemesi ve lipoproteinlerin sentezlenmesinde gorevaya®antos ve Lima,
2010). Ayrica fosfotidilkolin hicrelerin devamfl ve replikasyonu icin oldukca
onemli bir komponenttir. Fosfotidilkolin; fosfotidtanolanim’in metiyonin gibi

metil vericileri yardimi ile transmetilasyonu yolay sentezlenebilmektedir.
Boylelikle kolin hepatik lipid metabolizmasinda d@nle rol oynamaktadir.

Fosfotidilkolin karacgerde VLDL sentezinde kritik rol oynamaktadir. VLBlentezi

sayesinde karagerdeki trigliserit  lipoprotein  formunda hepatositen

uzaklgtirlabilmektedir. Asetilkolin ise bir nérotransrtét olup merkezi ve perifer
sinir sisteminde kas kontraksiyonlarinin gercgklesi icin  néromuskuler
baglantilarda gorev yapar. Asetilkolin, noéronlarda ikolve asetil-CoA dan

sentezlenir (Santos ve Lima, 2010).

Kolin organizmada trimetil etanolamin olarak birikve memelilerde
hiicrelerin normal fonksiyonlarinin yapabilmelerinigiyetleriyle esansiyel olarak

alinmasi zorunludur (Santos ve Lima, 2010).

Kolin ve metiyonin metabolizmasi birbiriyle yakindailiskilidir ve
bagirsaklardan emilen metiyoninin yaklk olarak %728’i, ruminantlarda da
organizmadaki metiyonin havuzunun 1/3'0 kolin semmde kullaniimaktadir
(Guretzky ve ark., 2006; Weiss ve Ferreira, 2086).nedenle Kolin 6zellikle metil
vericiler yonunden fakir rasyonlarla beslenen, ctaliin, yumurtaci tavuklarin,
damizlik domuzlarin ve bugdarin rasyonlarina katilmasi zorunlu vitaminlerden
biridir (Sharma ve kidman 1989; Piepenbrink ve @wer 2003a). Ayrica kolin ile
birlikte metiyonin kullanimi daha bkarili sonuglar verebilir (Weiss ve Ferreira,
2006).
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Diyete normal formda katilan kolinin blylk bolimissta Entodinium
caudatum olmak Uzere protozoalar tarafindan hizade edilmektedir (Erdman ve
ark., 1984). Bu protozoalarin kolini kendi metaboialarinda mi kullandiklari yoksa
alt sindirim kanalina uklmasinda tama goérevi mi yaptiklari tam olarak
bilinmemektedir (Erdman ve ark., 1984). Diyetle ikgr kolinin buyik bolimu
rumen bakterileri tarafindan yikimlagghdan (Sharma ve Erdman 1989; Weiss ve
Ferreira, 2006; Elek ve ark., 2008) dolayi; ine&leasyona ilaveten verilen kolinin
rumen korumali olarak verilmesi organizmada yaranan yiuksek olmasi acisindan
¢cok dnemlidir (Elek ve ark., 2008).

Bunun yaninda kolin lipotropik bir element olaraatmlanir ve karagerde
TG’lerin VLDL'ye donisme oranini artirmak suretiyle kargerde y& birikimini
onledigi bildiriimektedir (Weiss ve Ferreira, 2006; Elele \ark., 2008). Ratlarda
yapilan bir cahmada (Erdman ve ark., 1984) kolin; kaggede lipoproteinlerin
sentezini duzenledi, kolin yetersizlginde apolipoproteinlerin sentezinin ve
trigliseritlerin apolipoproteinlere Eanmalarinin bloke oldiu bildirilmistir. Ayrica
ratlarda kolin yetersizii sonucunda karagerde trigliserit birikiminin diizeyi 6 kat
artmakta oldgunu bildiren bir cakma da mevcuttur (Piepenbrink ve Overton,
2003a)

Yapilan bazi ¢cajmalarda (Erdman ve ark., 1984; Cooke ve ark., 2e&0ak
ve ark., 2008) gegi donemindeki yuksek verimli ineklerde kolin eksgli
gorulebildigi ve bunun sonucu olarak da kagge fonksiyonlari, 6zellikle de VLDL
sekresyonu olumsuz yonde etkilegidbildiriimektedir. Ozellikle airi yagh, yiksek
kondisyonlu (VKS>3,5) hayvanlarda rasyona kolinvdsinin daha iyi sonug
verdigini bildiren bir calgma da mevcuttur (Weiss ve Ferreira, 2006). Cooke ve
ark.’na gore (2007) yem kisitlamasini takiben eerikolin, sut ineklerinde erken
laktasyon doneminde buylk bir sorun olarakskagilan karacgerde y& birikimini

engellemede etkili olmaktadir
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Cooke ve ark. (2007), sut ineklerine rasyona ilanatumen korumali kolin
verilmesinin karagerde trigliserit birikimi tizerine etkisini inceletweamaciyla iki
asamall bir argtirmayi yapmglar, birinci deneyde 24 adet sit @iiee dggum oncesi
45 ile 60. gunleri arasinda rasyona ilaveten 19igr/rumen korumali kolin
vermisler, ikinci ¢calsmada ise 28 adet sit fire, benzegekilde dgum Oncesi 45
ile 60. gunleri arasinda rasyona ilaveten 15 gr/gisamen korumali Kkolin
vermiglerdir. Her iki calgma neticesinde kolin takviyesinin sit ineklerinde

karacgerde y& depolanmasini aza@ibildirilmi stir.

Lima ve ark. (2007) yaptiklar bir catnada sut ineklerine gam dncesi 25.
gunden bglayarak laktasyonun 80. gunuine kadar rasyona gavét gr/gin kolin
verilmesinin kara@erdeki glikojen duzeyinde herhangi bir etkisi olnmytrigliserit

birikimini azalttig bildirilmi stir.

Elek ve ark. (2008) yaptiklari bir gtamada geg donemindeki ineklerin
rasyonlarina kolin ilave edilmesiyle (glam oOncesi 21 gun boyunca 100 g/gin,
dogum sonrasi 60 gin boyunca 200 g/gin Norcol-25 rurkerumali kolin)
laktasyonun 7. guininden 35. gunline kadar gecergtsisgitte kolin dizeyinin
uygulama grubunda %30,7 dizeyinde grt(sutte kolin duzeyi 109,4 mg/kg'dan
137,2 mg/kg’'a ¢ikngtir) kontrol grubunda ise sadece %12,6 dizeyintdesa(sitte
kolin dizeyi 86,3 mg/kg’dan 115,3 mg/kg'a ciktm) ve bu bilgi siginda kolinin
sute yuksek diizeyde gecebiidbildirilmi stir. Ayrica yine ayni cajmada (Elek ve
ark., 2008) ozellikle dguma cok yuksek kondisyonla (VKS = 4 ve Uzeri) giren
ineklerde rasyona ilaveten kolin verilmesinin gdm sonrasinda ani vesia
kondisyon kaybinin 6énlenmesinde faydal olakaldiildirilmi stir. Ancak Guretzky
ve ark.’na (2006) gére gama normal kondisyonla giren ineklerde ( VKS ontada
3,3) bu yonde bir etki gortlmegini bildirmislerdir. Dolayisiyla erken laktasyon
donemde rasyona ilaveten kolin takviyesi Ozelikletokis ya da karager
yaglanmasina yakalanma riskistgan yiksek kondisyonlu hayvanlarda faydali

sonuglar vermektedir.
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Geck donemindeki sit ineklerinde rasyona ilaveten kal@riimesinin sit
verimini artirdgini bildiren galgsmalar mevcuttur (Erdman ve Sharma 1991, Hartwell
2000; Pinotti ve ark., 2003; Elek ve ark., 2008hcAk bazi ardirmalara gore sit
verimindeki bu artin nedeni sadece kolin takviyesiglebasta Metiyonin olmak
Uzere rasyonun protein icgidir (Hartwell 2000; Elek ve ark., 2008). Bununla
birlikte rasyona kolin ilavesinin sit veriminde hangi bir etkisinin olmagni
bildiren calsmalar da mevcuttur (Pippenbink ve Overton 2003,e@ky ve ark.,
2006; Elek ve ark., 2008).

Erdman ve Sharma (1991) st ineklerine rasyonaetiéav rumen korumall
kolin verilmesinin st verimi ve siut kompozisyonuedkisini inceledikleri bir
calismada uygulama grubunda st veriminin gritsiit ya&i verimi ve sit proteini ve

sut laktoz duzeyinin dgsmedigi bildirilmi stir.

Sharma ve Erdman’a (1989) goére sut ineklerinde tdiyeatilan kolin sit
verimi Uzerine herhangi bir etkide bulunmazken,kifardozlarda abomasuma
inflizyon yolu ile verilen kolin ise sut verimininrtmasina sebep olmaktadir.
Arastirmacilarin bu yonde yaptiklarn pepese ¢ cakmanin bulgularina goére
abomazuma 30 g (yararlanilabilir diizeyi %70) dizeégikolin inflizyonu sonrasinda
sut verimi 2,6 L/gun, 40 g kolin inflizyonu sonratansit verimi 1,6 L/gun, 50 g
kolin inflzyonu sonrasinda ise sit verimi 3,2 L/gntmstir. Ancak 60 g ile 90 g

kolin inflizyonu sonrasinda sit veriminde dnemlidyis saptanmangtir.

Elek ve ark. (2008) gegdonemindeki ineklere rasyona ilaveten kolin vetere
yurdttikleri bir calgmada kolin ilave edilen ineklerin st verimlerinkontrol
grubuna gore laktasyonun ilk iki ayinda 4,41 L/giaha fazla oldgunu, sut yal
dizeyinin bu uygulamadan etkilenmgidi, sit proteini diizeyinin ise kolin verilen

ineklerde az da olsa ari(0,18 kg/gun) gdstergini bildirilmi stir.
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Hartwell ve ark. (2000) gegidonemindeki sit ineklerine farkli duzeylerde
by-pass protein karmasi ile beraber kolin ilavesi(i2 g/gin) vicut kondisyon
skorlamasi, sit verimi ve sut parametreleri giteibarametreler tzerine etkisini
inceledikleri bir cakma yuratmglerdir. S6zu edilen caimada ineklere kolin
ilavesinin yaninda diiik diizeyde by-pass protein veriimesi (KM’'de %4)iceginde
sut veriminin art, sut y&inin de&ismedggi, sut protein duzeyinin gtigl, dazum
sonrasi vicut kondisyonundakigditin ise daha hafif seyrettibildirilmi stir. Ancak
kolin ile beraber yiksek dizeyde by-pass proteirV’'fle %6,2) verilmesi
neticesinde ise st veriminin gigi, sit y&nin desismedigi, sut protein dizeyinin
arttigl, dosum sonrasi vicut kondisyonundakisdgl ise dger gruplara gére daha
siddetli seyrettgi bildirilmi stir (Hartwell ve ark., 2000).

Piepenbrink ve Overton’ in (2003a) gedionemindeki sit ineklerine rasyona
ilaveten farkli dozlarda kolin (%25 kolin iceren sanunda %85’i rumen korumali
olan kolin klorit) vererek gerceldardikleri bir calismada kolin ilavesinin dgum
oncesi ve sonrasi yem tuketimini etkilemgdsut veriminin, 45 g/gin kolin verilen
grupta kontrol grubuna goére yuksegidiancak 60 gr/gin ve 75 gr/gin verilen
gruplarda dgismedigi, sut ya& dizeyinin de yine 45 g/gin kolin verilen grupta
yukselme gilimi gosterdii ancak dger gruplarda dgsmedigi, bunun yani sira sit
protein duzeyi, VKS deeri, kanda NEFA ve BHBA dizeyleri, kargerde lipid
birikimi diizeyinin kolin ilavesinden etkilenmegibildirilmi stir.

Davidson (2006) erken laktasyon donemindeki siklerame, laktasyonun 21
ila 91. gunleri arasinda rasyona ilaveten rumerurkadi kolin (40 gr/gun kolin)
vererek yuruttgd bir calgmada kolin takviyesiyle sit verimi ve sit protein
dizeyinin art@ini, yem tuketimi, VKS, plazmada NEFA ve BHBA dulsy
serumda total kolesterol, HDL, LDL, VLDL, TG, BUNUdeyleri ve sit y&
dizeyinin dgismedigini bildirilmi stir. Arastirmaciya gore rasyona ilaveten kolin
takviyesi yapiimasinin sit veriminin artmasina t#ladigl ancak metabolizma

tzerine 6nemli bir etkisi gozlenmedbildirilmi stir.
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Erdman ve ark. (1984) sut gasentezlenirken uzun zincirli gaasitlerinin
sentezlenmesinde adipoz dokunun ana kaynak olarb&nkdigl distnuldigtinde
kolin eksikliginin meme dokuda lipid transport mekanizmasini @ikgain akla
geldigini bildirmistir. Dolayisiyla ayni ardiricilara gore diyete gunlik kolin ilavesi
sut ya&l sentezi Uzerine bir etki ajturabilir ¢linku kolin eksikiinde sit y&l
depresyonusekillenmektedir. Bununla birlikte 6zellikle konsamtyemce zengin
rasyonlarla beslenen hayvanlarda bu durugakillenmesi olgandir. Clnka tahillar
kolince fakirdir (Erdman ve ark., 1984).

Lima ve ark. (2007) gegidonemindeki ineklere rasyona ilaveten kolin
verdikleri (15 gr/gun) bir cagmada kolin takviyesinin ketontri, klinik ketozis ve
subklinik ketozis ve mastitis insidensinigiiidiglini, retensio secundarium, uterus
enfeksiyonlart ve abomasum deplasmani gibi hataalk insidensinin
desismedigini bildirilmi stir. Ayni aratirmacilarin devam nitelindeki ikinci bir
calismalarinda ise ineklere sadece kuru donemde kolinimigtir. Ancak bu
calismanin sonuglarina goére kolin takviyesi ketozis iieerolumlu bir etki
yapmamngtir. Ayrica her iki denemede de kolin takviyesinaproduktif performansa

ait parametrelere herhangi bir etkide bulunrpabildirilmistir (Lima ve ark., 2007).

Ardalan ve ark. (2009) gecidbnemindeki ineklere rasyona ilaveten kolin
vererek yaptiklari bir calmada kolin takviyesinin ilk 6strus gortlme zamasarvis
periyodu, gebelik orani gibi bazi reproduktif paedreler Gizerine herhangi bir etkisi
olmadgini ancak kolinle beraber metiyonin verilen hayeadad (60 gr/gin) s6zu
edilen parametrelerin iyi$@ gi bildirilmi stir.
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2.2.3.7. Rasyona Niasiilavesi

Niasin, st in@i rasyonlarina ilave olarak en yaygin bicimde kullan suda eriyen
vitamindir (McDowell, 2002). Niasin organizmada gnéretiminde rol alan bir ¢cok
mekanizmaya dahil olur ve ayni zamandg gaidi ve amino asit sentezinde rol alir.
Bu nedenle sit Gretimi icin ¢ok 6énemli bir vitamin@Weiss ve Ferreira, 2006).
Niasin rumende Nikotinamid ve Nikotinik Asit'e dguir. Nikotinamidin ise buyuk
bolimi abomazumun asidik ortamindan dolay! Nikk&tiéssit'e donigir (Campbell
ve ark., 1994). Dolayisiyldliasin ince barsaklara nikotinik asit (NA) ve nikamid
(NAM) olmak Uzere iki farkh formda ukar. Bu iki formda Ozellikle ener;i
metabolizmasinda gorev yapan Nikotinamid AdeninURieotid (NAD) ve bunun
fosfat turevi olan Nikotinamid Adenin Dinukleotido&fat (NADP) gibi enzimlerin

yapisina katildiklari icin cok 6nemlidir (Santsekiark., 2005; Evans, 2005).

NAD ve NADP organizmada, TCA siklusunun bircok basginda,
gilikolizisde, gliseroliin sentezi ve ykimlanmasandyg asidi oksidasyonunda,
steroidlerin sentezinde ve bazi aminoasitlerin esgntle gorev almaktadir (Evans,
2005).

Hunt ve ark. (1954) rumende Niasin sentezlenebilngas Sdlftr'e ihtiyag
duyulmakta oldgunu bildirmitir. Ayrica rasyona Metiyonin ve Sodyum Siilfat
ilavesi, daha az etkili olmak kaydiyla Sistein #av rumende Niasin sentezini
artirmaktadir (Evans, 2005). Lardinois ve ark. @94 kolay eriyebilir
karbonhidratlara ya da melasca zengin bir rasybekenen girlarin rasyonlarina
nitrojen kayngl olarak Ure ilave edilmesiyle rumende Nikotinik itAsBiotin,
Riboflavin ve Pantotenik Asit sentezi duzeyinintigrhi, Pridoksin ve Folik Asit

sentezini duzeyinin ise ggmedigini bildirmistir.

Flachowsky (1993) rumen protozoalari Niasin'e iagyduymakta oldgunu
bildirmistir. Rasyona Niasin eklengli takdirde rumen protozonlarinin miktari
artmaktadir (Flachowsky, 1993; Doreau ve Ottou, 6)99zellikle yem katki
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maddelerinin ¢du rumen protozoalarinin miktarinin gdiesine neden olmaktadir
(Evans, 2005). Rasyona onemli duzeylerde yem katddesi girildgi durumlarda
rumen ortaminin ghkh bir sekilde devam edebilmesi icin hayvanlara Niasin
verilebilir (Evans, 2005). Ayrica rasyona Niasiavié edilmesi ile rumen bakteri
hacminde de agtig6zlendgini bildiren ¢calsmalar oldgu gibi (Shields ve ark., 1983;
Horner ve ark., 1986) herhangi bir etkisinin olngadi bildiren galgymalar da vardir
(Abdouli ve Schaefer, 1986).

Girard (1998 Triptofan’in Niasin i¢cin 6n madddevi oldugunu bildirmitir.
Buna gore rasyonda Triptofan yetergilin oldugu durumlarda hayvanlarda Niasin

eksikligi de gozlenebilir.

Zinn ve ark. (1987), Campbell ve ark. (1994), Seimtse ark. (2005) rasyona
ilave edilen serbest Niasin’'in blyuk boélimiu inceda&klara gelmeden, rumende
yikimlandgini bildirmiglerdirr. Miller ve ark. (1986) rasyonda serbest $\tiadiizeyi
artmasina r@men duedonuma gecen Niasin duzeyinin yinesuRu kaldgini
bildirmistir. Ancak Santschi ve ark. (2005) rasyonla alinamsinin buyuk
boluminin abomasum ile duedonum arasinda kaypofdy rumende

yikimlanmanin dgiik diizeyde kalgani bildirmislerdir.

Dustk verimli ineklerde rumende sentezlenen niasinvaalarin ihtiyacini
rahathkla kagilamaktadir. Ancak yuksek verimli, ketozis riskisitan, airi
kondisyonlu ineklerde rasyona ilaveten niasin tgé&si olumlu sonuclar
verebilmektedir (Tuncer, 2006). Niasin organizmadeid aldigi mekanizmalar
incelendginde ketozis ve karager yaslanmasi gibi hastaliklardan korunmada
faydali olabilecgi gorulmektedir (Ruegsegger ve Schultz, 1986; Wees-erreira,
2006). Ancak bu yonde herhangi bir etkisinin olngaai gosteren calmalar da
vardir (Skaar ve ark., 1999; Weiss ve Ferreirag200

Ruegsegger ve Schultz’un (1986) yapmiduklar bir calymada sut testleri
ile subklinik ketozis gecirgi saptanmy olan ineklere propilen glikol (125 ml) ile
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birlikte 12 g/gun Niasin vermek, hasgah etkilerini ortadan kaldirmada ve 6zellikle
kanda serbest gaasitleri diizeyinin dgiiriimesinde ¢ok etkili olmygiur.

Jaster ve Ward'in (1990) yaptiklari bir galaya gore erken laktasyon
donemdeki sut ineklerine rasyona ilaveten 6 g Nildotasit ya da 6 g Nicotinamid
verilmesi ile kanda BHBA seviyesi giinektedir. Ancak Nikotinamid takviyesi
etkinin yaninda sit veriminin artmasina, serumagikiizeyinin artmasina, serum
serbest ya asitleri seviyesinin ise azalmasina neden etoru Sonug olarak bu
calismanin bulgularina gore; Nikotinamid takviyesi gesgk verimini desteklemesi,
gerekse hayvanlari metabolik hastaliklardan korwamddkotinik asit takviyesinden
cok daha etkili olmgtur (Ruegsegger ve Schultz, 1986; Jaster ve Wartia@0).

Duvfa ve ark. (1983) yaptiklari bir cgtnada gegi donemindeki ineklere
rasyona ilaveten 12 g/gin Niasin verilmesinin etkili incelemglerdir. Bu
calismada uygulama gmm Oncesi 3 ve diwm sonrasi 4 hafta olmak tzere toplam 7
hafta sirmittr. Calsmanin sonuclarina gore Niasin ilavesi ile kanda NBERe
BHBA duzeyleri dgmis ve glikoz orani yikselmgiir. Bu sonuclarla akirmacilar
tarafindan Niasin antiketonejik olarak nitelendmgtir. Ayrica Niasin ilave edilen
ineklerde sut verimi artmg) st ya& dizeyi 2. haftadan itibaren 4. haftaya kadar
giderek azalng, st proteini dizeyi ise 1. haftada haricindekgedi haftalarda
artmstir. Ancak tim hayvanlara kaba ve konsantre yeratedibitum verilmitir.
Ozellikle dggum sonrasinda kontrol grubundaki hayvanlar uygulammzbundaki
hayvanlardan daha fazla saman ve daha az konsgtretiketmglerdir. Dogum
sonrasindaki 4. hafta bu durum istatistiksel olatakark olgturmustur. Dolayisiyla
elde edilen antiketojenik etki ve siut verimindekitign yem tiketimindeki

farkhliktan ileri gelebilicgi dUstintinisttr (Dufva ve ark., 1983).

Horner ve ark.(1986) erken laktasyon dénemdekirsgklerinin rasyonlarina
ilaveten 6 g/gun Niasin verilmesi ile sit verimirdasismedigini, sut ya dizeyinin
arttigini, st proteini dizeyinin argini, laktoz dizeyinin dg@smedigini, kanda

glikoz ve insulin dgerlerinin de art@ini bildirmistir. Buna gore niasin takviyesi sit
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verimi Uzerine onemli bir etki okturmamsken, Ozellikle metabolizma da 6nemli

sayllabilecek duzeyde bir rahatlamglaanistir.

Drive ve ark. (1990) yapmi olduklar bir calgmada erken laktasyon
donemdeki sit ineklerine rasyona ilaveten 6 g/giasiN ilavesi ile KM tiketimi, sit
verimi, sitin kompozisyonu (sut asut proteini, laktoz), kanda glikoz, NEFA ve
BHBA dizeylerinde herhangi bigsim saptanmadgini bildirmislerdir.

Zimmerman ve ark. (1992) yapgrolduklar bir calsmada laktasyonun 6 ila
12. haftalarl arasinda siit ineklerine yuksek hamtepr (KM’'de 19,8) dgerine sahip
bir rasyona ilaveten 12 g/gun Niasin takviyesi {mpsi sonucunda kanda glikoz
degerinin yukseldgini, NEFA ve BHBA dgerlerinin ise dgtigund bildirmglerdir.
St verimi ve sutin kompozisyonunda (sUglyasit proteini, laktoz) herhangi bir

degisim olmamstir.

Gharbani ve ark. (2008) yapgnolduklari bir calgmada erken laktasyon
donemdeki sit ineklerine rasyona ilaveten 2 faddeda Niasin (6 g/gun ve 12
g/gun) ilavesi ile yem tuketimi, sut verimi, sttrRpozisyonun (sut y@a, sut proteini,
laktoz) deismedisini, kanda BHBA ve TG dizeyinin azafgni, glikoz dizeyinin
ise arttgini bildirmistir. Kontrol grubundaki hayvanlarda kanda BHBA dyize
laktasyonun 10. haftasinda sdieye balamisken Niasin verilen gruplardaki
hayvanlarda ise kanda BHBA dizeyi 8. haftadan rébadigmeye balamistir.
Dolayisiyla Niasin takviyesi sayesinde kanda BHB®Bzelyinin artmasina igkin
gorulebilecek olumsuzluklar daha hafif ve geciciaaaktir, argtirmacilar bu
durumun ketozis insidensinin azalmasina nedenlelaini disinmuslerdir. Bunun
yaninda kontrol grubundaki hayvanlarin kanlarindmliserit duzeyi dgumla
birlikte ilerleyen haftalarda kademeli bir artigostermg, Niasin grubundaki

hayvanlarda tam tersine kademeli olarak azglmi

Karkoodi ve Tamizrad (2009) erken laktasyon donéinagéit ineklerinde

rasyona ilaveten 3 farkl dozda Niasin ilavesi (@2un, 14 g/gin, 16 g/gin)
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kullanarak yapny olduklari bir camada Niasin takviyesi ile st verimi ve sut
protein duzeyi artgini, kanda NEFA ve BHBA dizeyinin azatthi, glikoz
dizeyinin arttgini, sut y& dizeyinin ise dd@smedgini, uygulama gruplari arasinda

en etkili Niasin dizeyinin 14 g/guin olgunu bildirmitir.

Waterman ve ark. (1972) yaptiklari bir galada klinik olarak ketozis
gecirmekte olan ineklere 2 saatlik araliklarla 4add0 g diizeyinde oral yolla
Nikotinik asit verilmesi sonucunda 198 saat iceds ketozis belirtilerinin
kayboldigu, kanda NEFA seviyesi ve keton cisimlerinin dimayidistigl, glikoz

seviyesinin ise yukselgh bildirilmi stir.

Madison-Anderson ve ark. (1997) yaptiklari bir galda dgum yaptiktan
yaklasik 10-12 giin sonra sutte yapilan testlerde klingtokis gecirmekte ol
tespit edilmg st ineklerine 7 giin boyunca 125 ml propilen dlike 12 g Niasin
takviyesinin laktasyon boyunca sut verimi, suglydizeyi, kanda glikoz, NEFA,
BHBA ve asetat diizeylerine herhangi bir etkisinimadgini bildiriimislerdir.

Fronk ve Schultz (1979) yaptiklari bir gahada klinik veya subklinik ketozis
gecirmekte olan hayvanlara konsantre yem ile heli@2 g/gin Nikotinik asit
verilmesi sonucunda 5 ila 7 gun icerisinde (azangi®) st veriminin artgini,
kanda BHBA ve serbest gaasitleri dizeyinin azaldini, glikoz seviyesinin ise

yukseldgini bildirmistir.

Zilaitis ve ark. (2007) yaptiklar bir cainada subklinik ketozis gecirmekte
olan 10 sit ingine oral olarak 12 g/gun Nikotinik asit verilmesamdsonra 7 gin
cerisinde kanda BHBA seviyesinin az@, sut y&mnin azaldgini, laktoz
seviyesinin artiini ve hipoglisemi tablosunun da ortadan kgl bildirmistir.

Skaar ve ark. (1989) yaptiklar bir gahada gegi donemindeki sut ineklerine
rasyona ilaveten 12 g/gun Niasin ilavesi ilezaim sonrasi yem tiketimi az da olsa

azaldgini, sut verimi ve sut kompozisyonunun (suglyasut proteini ve laktoz)
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degsismedigini, kanda NEFA ve BHBA duzeylerinin ise agitm bildirmistir. Bu
calismada ilgi ceken ger bir sonug ise; Niasin ile berabegy&M’de %5) verilen
hayvanlarda kanda NEFA ve BHBA dlzeyleri en yukse&dece ya verilen

hayvanlarda ise kontrol grubuna gore bir farkldtkunmamg olmasidir.

Nielsen ve Ingvartsen’ (2010) Danimarka'daki sultekierinde Niasin
kullanimini dgerlendirdikleri bir derlemede Danimarka'daki sigtetmelerindeki
hayvanlara gunlik 6 ya da 12 g/gin Niasin ilavesikaracgerde yg birikimi,
kanda BHBA ve NEFA dizeyleri, sit verimi ve sutiompozisyonuna (sit gg sit
proteini, laktoz) yada yem tuketimi Gzerine dikkadeger bir etkisi olmadiini
bildirmistir.

Minor ve ark. (1998) yaptiklari bir sgrmada gegi donemindeki ineklere
rasyona ilaveten 12 g/gin Niasin verilmesinin yeiiketimi, sut verimi, sit
kompozisyonu (sut ya, st proteini, laktoz), kanda glikoz, NEFA ve BAB
duzeyleri, kara@erde glikojen ve trigliserit diizeyleri Gzerine hanigi bir etkisi

olmadgini bildirmistir.

Jaster ve ark. (1983) yapmiolduklari bir calmada erken laktasyon
donemdeki (dgum — 10. hafta) sut ineklerine rasyona ilavetengl@in Niasin
verilmesinin sut verimi, sut ¥a kanda glikoz, tre ve BHBA duzeyleri Uzerine

herhangi bir etkisi olmagini bildirmistir.

Drackley ve ark. (1998) yaptiklari bir gaghada erken laktasyon dénemdeki
sut ineklerine rasyona ilaveten 12 g/gin Niasirlwessi ile stt veriminin yaklkak
olarak %62 oraninda agtgosterdgini ancak sut ya, sit protein dizeyi, kanda
NEFA, glikoz ve BHBA dizeylerinin dgsmedigini bildirilmi stir.
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Muller ve ark. (1985) hefarkl strtde ve toplam 240 hayvanda yuruttukleri
bir calsmada total rasyona ilaveten verine gunlik 6 g Miag ineklerin st
verimlerinin arttgini ancak st kompozisyonunda (sut proteini, si@ y& laktoz)

herhangi bir dgisim olmadgini bildirmistir

Bernard ve ark. (1995) yaptiklari bir gahada dguma yakin kuru
donemdeki Jersey irki sut ineklerine, rasyona tve 2 g/gin Niasin verilmesinin
sut verimi ve st kompozisyonu (sutgyasit proteini, laktoz) tzerine herhangi bir

etkisi olmadgini bildirmistir.

Jaster ve ark. (1983) alti farkh sut cithde yaklgik 300 adet erken
laktasyon donemdeki st ineklerinde yapmilduklari bir saha ¢aimasinda rasyona
gunltk 6 g Niasin ilavesinin 2. ve daha fazla laltasn doneminde olan ineklerde st
verimi ve sut y8l orani Uzerine bir etkisi olmagini ancak ilk laktasyon dénemdeki

ineklerde sut verimini artirdini bildirmistir.

Martinez ve ark. (1991) yaptiklar bir gahada st ineklerine rasyona
ilaveten 12 g/gun Niasin verilmesinin sut verimisi@iin kompozisyonuna (sutgyra

sut proteini, laktoz) herhangi bir etkisi olmgahn bildirmistir.

Niasinin bu denli farkl sonuclar vermesindeki emetnli nedenlerden birisi
olarak rumende yikimlanma dizeyi gosteriimektedie(ss ve Ferreira, 2006).
Niasin, yapilan bazi camalara gore %90'dan daha fazla dizeyde rumende
yikimlanmakta ya da ger formlara dongttirilmektedir (Nikotik Asit — NA,
Nikotinamid - NAM) (Weiss ve Ferreira, 2006). Badenle Niasinin organizmadaki
etkilerini daha net bigekilde ortaya koyabilmek icin “Rumen Korumali Niasi

formlari ile galsmaya ihtiyag oldgu bildiriimistir (Weiss ve Ferreira, 2006).
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2.2.3.8. Rasyona Biotirilavesi

Biotin ¢ farkli karboksilaz enziminin (Asetil CoKarboksilaz, Propiyonil CoA
Karboksilaz ve Privat Karboksilaz) yapisina gireerdli bir ko-enzimdir. Milligan
ve ark.’na (1967) gore rumende Heksoz'dan Propiyasentezlenmesi icin
karboksilaz enzimlerine ihtiya¢c vardir. Ayrica Biotkeratizasyonda ve epidermal
hicrelerin farklilamasinda gorev almaktadir (Fritsche ve ark., 199Mr8s ve ark.,
1997). Bu 0Ozellii sayesinde Biotin genellikle hayvanlarin tirnalglsani korumak
icin sut ingi rasyonlarina, katilir (Midla ve ark., 1998; Fiezgld ve ark., 2000;
Evans, 2005; Weiss ve Ferreira, 2006). Sit ingdcile ugrasan bircok uzmana
gore, sektorde en fazla ekonomik kayba neden olastahk, ayak ve tirnak
hastaliklaridir (McDowell, 2002). ABD’de yapilanrbanalize gore ayak hasgali
geciren bir ingin tedavi masrafi yakigk olarak 345 dolar olarak belirlengnve
bunun yaninda verim dukligli de ekstra bir ekonomik zarar giurdusu ifade
edilmistir (McDowell, 2002). Biotin direkt olarak tirnakiilarelerini etkiler ve burada
keratinizasyonda gorev alir (Weiss ve Ferreira, 620@®yrica biotin verilen (20
mg/gin) hayvanlarin tirnaklari, verilmeyenlere gdeha sert, ggam ve daha az
nemli olmaktadir. Fitzgerald ve ark. (2000) Avubtadda rasyona Biotin ilavesi
yapilan sirilerde ayak hastaliklari gérilme inssdégmemli dlciide azalgini ve
boyle bir takviye yapilmayan sirllere fatedavi masraflari ve verim kaybi gibi
olumsuzluklarin ¢ok daha gliik dizeylerde kalg@ini bildirmistir. McDowell’a
(2002) gore ineklerde kan/biotin dizeyi arttikcenagin sertlgi ve sa&lamlig
artmaktadir. Distl ve Schmid’e (1994) gore inekierasyonlarina 11 ay boyunca 20

mg Biotin ilavesi yapilmasi ile tirnak yapisi dadeat ve sglam olmaktadir.

Rasyondaki biotin’in rumende yikimlanma dizeyi ksmoda farkh sonuclar
bildiren calsmalar mevcuttur (Evans, 2005). Santschi ve ark0%2@06re rasyondaki
Biotin'in yaklasik olarak %45’'i rumende yikimlanmaktadir. Frigg ‘ek.'na
(1993)'a gore rasyonla verilen biotin’in yakila %81’i ince barsaklara weaktadir
ve Biotin’den yararlanim %31,6 ile %58,4 arasindgignektedir. Zimmerly ve
Weiss (2001)’e gore rasyona eklenen Biotin’'in sed#23,9’u hayvanlarin idrar ve

sutlerine gecmektedir. Yapilan bu iki straima inclendginde Frigg ve ark. 'nin
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(1993) hayvanlara verdikleri rasyon tamamen kabadgn olgtugu, Zimmerly ve
Weiss'in (2001) hayvanlara verdikleri, rasyonun ikensantre yemden zengin
oldugu gorulmektedir. Bu bilgi siginda rasyonda konsantre yem dizeyi arttikca

rumende biotin yikimlanmasinin agitdistnilmektedir.

Rumende biotin sentezinin dizeyi oldukcsiddur (Miller ve ark., 1986a;
Da Costa Gomez ve ark., 1998; Santschi ve ark.5)20Ruminantlarda rasyona
biotin ilave edilmesi ile hayvanlarin hem verimjenem metabolizmalari, hem de
rumendeki mikrobiyal sindirim dizeyi desteklenelgktedir (Evans, 2005). Yapilan
bazi argtirmalarda (Bentley ve ark., 1954; Westra ve Mathjsl981) rasyona biotin
ilavesinin rumende seltloz sindiren bakterileri tdkedigi ve boylelikle kaba

yemden yararlanim diizeyinin agtbildirilmi stir.

Biotin karacgerde kendisi ile aktive olan karboksilaz enzimleraktive
ederek, sit ineklerinin ketozis ve kaggai ygzlanmasi gibi enerji metabolizmasina
bagli hastaliklardan korunmasina yardimci olur (McDbw@002). Yapilan bir
calismaya gore erken laktasyon donemindeki stit ineldeiiayvan bana ginde 20
mg biotin verilmesinin kanda glikoz, insulin ve NERizerine etkisi olmangtir
(Zimmerly ve Weis 2001). Yapilan gbr bir calsmada ise gegiddénemindeki sut
ineklerine, dgum o6ncesinde hayvan gaa 20 mg, dgum sonrasinda ise 30 mg
Biotin ilavesinin karagierde lipid birikimini azalttg bildirilmistir (Rosendo ve ark
2004).

Bunlarin yaninda biotinin sut ineklerinde sut varimde arttirmakta
oldugunu bildiren cakmalar da mevcuttur (Weiss ve Ferreira, 2006). Badgd
yapilan bazi ¢cajmalarda gore Ozellikle yiksek st verimli (34 L/glan fazla)
ineklerde rasyona biotin ilavesiyle sut veriminirB 1L/giin yukseldii ancak ayni
etkinin diguk verimli hayvanlarda gozlenmegdibildirilmistir (Weiss ve Ferreira,
2006). Majee ve ark. (2003) yaptiklari bir galada sit ineklerine rasyona ilaveten
20 mg/gun Biotin ilavesi ile sut verimi ile sut peo duzeyinin artgi bildirilmi stir.
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Enjalbert ve ark. yaptiklar bir caitnada geg donemindeki sit ineklerine
rasyona ilaveten 20 mg Biotin verilmesinin sit meni artirdgini, sut y& duzeyini
artirdgini, st proteinini ise azalgini ayrica st verimi ve sit komponentlerindeki
degisimi kompanse etmek icin vicut depoglainin giri mobilizasyonuna kg
olarak kan BHBA duzeyinin artmi oldusu ve biotin takviyesinin y&
metabolizmasina olumlu bir etkisinin gozlenngali bildirmistir.

Yapilan bir caymada rasyona ilaveten 20 mg/gin Biotin verilmesi
sonucunda djilk verimli sit ineklerinde (23+4 L/gun) sat verimie sitin
kompozisyonunda herhangi bir@gm gozlenmedii; yiksek verimli sut ineklerinde
(4315 L/gun) sit verimi ve sut yaduzeyinin artigl, stt proteini ve laktoz diizeyinin
ise dgismedigi bildirilmi stir (Ferreira, 2006). Ayni agairmaciya gore Biotin'in sit
verimine olan etkisini, karagerde biotine bgi karboksilazlari aktive ederek

gOstermektedir.

Majee ve ark. (2003) yapmiolduklari bir camada erken laktasyon
donemdeki sit ineklerine rasyona ilaveten 20 mgiBigerilmesi sonucunda yem
tuketimi, sut verimi ve sitte laktoz dizeyinin gy, st y& ve sut protein
dizeyinin dgismedigini, kanda glikoz, NEFA ve BHBA dizeylerin de
degismedigini bildirmistir. Ayrica biotin ilavesinin hayvanlarda KM, Orgarmadde
ve NDF sindirilebilirlik dizeylerini herhangi bigekilde etkilemedii bildirilmi stir.
Ayni argtirmacilarin yapgii devam niteiindeki bir bgka calsmada 20 mg/gun
yerine 40 mg/gun Biotin verilmesinin sit verimi i kompozisyonu, yem tiketimi
ve metabolizma parametreleri Gzerine herhangi thiisiegortlmedgi bildirilmi stir
(Majee ve ark., 2003).

Zimmerly ve Weiss (2001) yagu bir calsmada geg donemindeki sut
ineklerine rasyona ilaveten 10 ve 20 mg Biotin weeisi sonucunda stt veriminin
arttigini, sut ya& dizeyi, sut protein dizeyi, kanda glikoz, NEFA inesulin
dizeylerinin dgismedigini bildirmistir. Ayrica sut verimindeki agin ilave verilen

Biotin miktar1 ile d@ru orantili oldgu buna goére 10 mg ilave Biotin verilen
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ineklerde yaklgk 1,3 L/gun’ lUk bir arty saptanirken, 20 mg ilave Biotin verilen
ineklerde 2,8 L/gun’ luk bir agisaptandii bildirilmistir. Arastirmacilara gore st
verimindeki bu ary tirnaktaki keratizasyon duzeyinin dizelmesi vesplayak
hastaliklarindan korunmak nedeniyle ya dg yeetabolizmasinda meydana gaimi
olabilecek bir iyilame nedeniyle dgldir. Elde edilen veriler her iki yonde de bir
gelisme olmadgini gostermektedir. St verimindeki ami hayvanlarda selllozdan
yararlaniminin artmasi ve bunaghaolarak glukoneogenezisin desteklenmesinden

kaynaklandg bildirilmi stir.

Ganjkhanlou ve ark. (2007) yaptibir calsmada sit ineklerine rasyona
ilaveten 10 mg ya da 20 mg biotin verilmesining&timi, sit kompozisyonu ve yem

tuketimi Gzerine herhangi 6nemli bir etkisi gorubi@Eni bildirmistir.

Rosendo ve ark. (2004) yaptiklari bir galada gegi dénemindeki sut
ineklerine rasyona ilaveten glam oncesinde 16 gun boyunca 20 mg/gurgudo
sonrasinda ise 20 gun boyunca 30 mg/gun biotinnvesinin sit verimi ve sutdn
kompozisyonunu ve kanda BHBA dizeyinigdgirmedigini, kanda NEFA dizeyini
ve karacgerde lipid birikimi dizeyini dglrdigtind bildirmistir. Ancak yem tiketim
diuzeyleri incelengiinde Biotin ilave edilen gruptaki hayvanlarin katgrubundaki

hayvanlardan yakigk olarak %5 daha fazla yem tikegnolduklari gorilmektedir.

Sacadura ve ark. (2008) yaptiklari bir ga@ada, sut ineklerine rasyona
ilaveten rumen korumali B Vitamin karmasi (Bioti® Ing, Folik Asit 12 mg,
Pantotenik Asit 120 mg, Pridoksin 75 mg) verilm@&sinicut kondisyon skoru, st
verimi ve sut bilgenlerine olan etkisi iki gamali olarak incelemgiir. Birinci
asamada orta laktasyon donemindeki sut inekleri kultais ve bu cakmada
rasyona ilaveten verilen rumen korumali B Vitamiarrkasi ile vicut kondisyon
skoru, st verimi ve sut kompozisyonunda herhangidegisim belirlenmedgi,
ikinci asamada ise erken laktasyon donemindeki sut inekldtaniimis ve rasyona

ilaveten verilen rumen korumali B Vitamin karmdsisut verimi (1 L) ve st protein
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dizeyi (0,2 gr) bir miktar artmiancak viicut kondisyon skoru ve sigydizeyinde
herhangi bir dgisim gozlenmedii bildirilmi stir.

Fitzgerald ve ark. (2000) 20 farkh ciftlikte topta 2705 sit inginde
yuritmis olduklari bir saha calmasinda rasyona ilaveten 20 mg/gin biotin

verilmesinin veriminde herhangi bir etki meydanargeedigini bildirmistir

Batin bu bilgiler giginda bu cabmada gegi donemindeki st ineklerine
rasyona ilaveten kolin, niasin, biotin ve bunlahbinbirleri ile kombinasyonlarinin
verilmesinin bazi kan paramtereleri, sut verimi s kompozisyonuna etkileri

incelenmgtir.

3. MATERYAL VE METOT

Arastirma Afyonkarahisar ili Bolvadin ilgesinde faaltygdstermekte olan 1500 ga
Uzerinde kapasiteyle faaliyet gostermekte olan ©bel damizhik sit ing
isletmesinde ydrutulmgiir. Arasstirma  materyali olarak 2. ve 3. laktasyon
doneminde, s#ikl, gebe, Hojtayn irki sit inekleri kullanilngtir. Arastirmada
kullanilan toplam 42 inek gruplar arasinda sutmedizellikleri (25-30 L/gln), canli
agirhklan (653,5-740,8 kg CA) ve VKS (3,00-4,00)lirine benzer olacakekilde
secilmg olup rastgele 6rnekleme yontemi ilgitesayida olacaksekilde 7 gruba
dagitilmistir. VKS 6lgimi Edmonson ve ark.’nin (1989) bilgiine gore yapilnstir.
Gebeliklerin kayit altinda tutulgu isletmede tim hayvanlar beklenen gdm
tarihinden 3 hafta 6ncesinde giremaya alinip dgum sonrasi dordincu haftaya
kadar uygulamaya tabi tutulgtur. Arastirmaya Afyon Kocatepe Universitesi
Hayvan Deneyleri Etik Kurulu tarafindan “B.30.2.AKIJ9Z.00.00/69” sayil belge
ile etik kurul onay! verilmtir.
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Arastirmada olgturulan gruplar sagidaki gibidir;

[.Grup. (K): Kontrol grubuna herhangi bir uygulayepiimamstir.

[I. Grup. Kolin (KI): hayvan bgina 15 g/giin Kolin verilngtir.

[ll. Grup. Niasin (N): hayvan lgana 12 g/ gin Niasin verilrgtir.

IV. Grup. Biotin (B): hayvan bana 20 mg/gun Biotin verilngtir.

V. Grup. Biotin + Kolin (BKL): hayvan ana 15 g/gin Kolin ve 20 mg/gin Biotin
verilmistir.

VI. Grup. Niasin + Kolin(NKI): hayvan bana 12 g/gin Niasin ve 15 g/gin Kolin
verilmistir.

VII. Grup Biotin + Niasin(BN): hayvan gaa 12 g/gin Niasin ve 20 mg/gin Biotin

verilmistir.

Calsmada kullanilan kolinin (15 g kolines@eser 60 g Reashure rumen
korumali kolin, % 25 kolin klorit, Balchem Encapatds, Slate Hill, NY) doz
hesaplamasi Guretzky ve ark.’nin (2006) bikie gore, niasinin (Niashure™,
Balchem Corporation, New Hampton, NY ) doz hesapnmMinor ve ark.’nin
(1998) bildirgine gore, biotinin (RovimiXRoche Vitamins Inc., Parsippany, Ndhz
hesaplamasi ise Zimmerly ve Weiss’in (2001) bigde gore yapilngtir.

Calismada hayvanlar Uzerindeki uygulamalar 01.02.2068itale balanms
olup, 15.06.2010 tarihinde sonladiriktm Bu zaman zarfi icerisinde hergin
isletmeye gidilerek tim uygulama gruplarina ilavels@bah yemlemesini takiben
500 ml petsisede su ile kastirilarak icirilmistir. Calismadaki tim gruplara ayni
rasyon verilmgtir (Tablo 3.1.)

Rasyona giren tum yem ham maddelerinden 6rnekiesirak, WWeende analiz
metodlari (Ham Protein, ham §aham seltloz, ham kul, kuru madde) AOAC (1984)
ve Acid Detergent Fiber (ADF), Neutral Detergenbdti (NDF) analizleri ise
Georing ve Van Soest'in (1970) bildirdikleri metdgrultusunda yapilmngtir. Elde

edilen verilerden yararlanilarak Net Enerji diZegsaplannstir.
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Tablo 3.1. Mevcut rasyon icergi (%KM)

Yemler (% KM) Do gum oncesi Erken Laktasyon
Misir Silaji 30.1 26
Bira posasi 4.9 5.2
Yonca 14 18.2
Arpa Samani 18.5 10.3
Kepek 2.9 9.2
Arpa 134 6.8
Misir 8.4 11
PTK (%32) 2.2 7.9
SFK (%48) 4.3 2.6
By pass Y&' 1 0.6
By_pass Protein 0.6
Tuz 0.14 0.3
Premix 302-FM 0.16 0.04
Sodyum Bikarbonét 0.5
Maya 0.004
Mermer tozu 0.7
Hayvan Baina Gunlik KM Tuketimi (kg) 13,1 20,1
KM 60 60
Rasyonun Kimyasal Kompozisyonu (% KM)

HP 12.7 17
Rumende Yikimlanabilir Prot 7.7 11.8
By pass Protein 5 5.2
NEL (mcal/kg) 1.47 1.58
NDF 45.94 39.89
ADF 27.28 23.42
Ca 0.46 0.72
P 0.27 0.42

! Megalac (Church & Dwight Co., Inc., Rinceton. NJ)

2 Soy Pass (Borregaard LignoTech)

% Rovimix 302-FM/20:Her i kg'inda 15.000.000 IU vitan A, 3.000.000 U vitamin D3, 20.000 mg
vitamin E, 10.000 mg manganez, 10.000 mg demiQ@®mg cinko, 5.000 mg bakir, 100 mg kobalt,
100 mg iyot bulunmaktadir

* Sodyum Bikarbonat, NaHG{%99,10, min -Sisecam Kimyasallar Grubu)

® Maya (Beta Tarim, Y(iggr/Adana)
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Arastirmadaki tum hayvanlardan glam 6ncesi donemde haftada bir defa
sabah samindan hemen 6nce ve glonu takip eden 2 saat icerisinde kan @rne
alinmstir. Dogum sonrasinda ise tim hayvanlaridanguou takip eden 7., 14. ve
21. gunlerde sabah @aindan hemen 6nce kan ve sut @redinmstir. Stt verim

kayitlari sletmedeki bilgisayar kontrollti sistemden yararlakaespit edilmitir.

Hayvanlardan antikoagulantsiz, vakumlu ve jellil¢iip (Venosafe — Terumo)
alinan kan o6rnekleri 15 dk boyunca 3000 rpm ve wdsinda santrifilj edilerek
serumlar elde edilngiir. Serumlar 6lcim zamanina kadar —20 °C’de sakistir.
Elde edilen serumlarda; Glikoz igin Kat.No: 0465752 kolesterol igin
Kat.N0:04718917, TG i¢in Kat.N0:04657594, HDL idat.No:04657560, TP icin
Kat.N0:04657586, BUN icin Kat.N0:4657616 ve LDLncKat.N0o:04657578 olan
ticari kitler (Roche Diagnostics Germany) kullansle, “Roche Cobas C111
Germany” marka otoanalizorde Olcumler yapsim VLDL degeri Stein ve
Myers'in (1994) bildirsine gore belirlenngtir. BHBA icin Kat.No: RB 1008 ve
NEFA icin Kat.No: FA 115 olan ticari kitler (Randokaboratories Ltd, UK)
kullanilarak “Multiscan 1500, Labysytems” marka Iksjpefotometre cihazinda

Olcimler yapilmygtir.

Dawuda ve ark. (2004) bildgi dogrultusunda sit numuneleri, koruyucu
amagla, potasyum dikromat iceren steril numune daph alinarak ve gok
zincirde laboratuara getirilgtir. St ya1 TSE'nin (Turk Standartlari Enstitist —
1990) bildirsine gore Gerber metodu ile, st proteini AOAC’nifss§ociation of
Official Analytical Chemists - 1984) bildigine gore, sit laktozu Oysun’un (1996)
bildirisine gore belirlennstir.

Calsmada elde edilen veriler SPSS 15,0 istatistik @ogr kullanilarak
deserlendirilmistir. Elde edilen verilerin normallik testleri yapmls ve guruplar
arasindaki istatistiksel farklar saptamak icin AW testi, farkin hangi gruptan

kaynaklandginin belirlenmesi icin Duncan testi, uygulagtm Istatistiksel
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anlamlilik igin p<0,05 deeri secilmgtir. Degerler ortalamazstandart hata ile

belirtilmistir.

4. BULGULAR

Arastirmada kanda TP konsantrasyonunun haftalara goéraplag arasi
kargilastirilmasinda dgumdan sonraki 2. ve 3. haftalarda farklilik gorigmit
(p<0,05). Dgumdan sonraki 2. hafta en ik diizey B grubunda (6,73 g/dl), en
yuksek ise NKL grubunda (8,15 g/dl) gorulgndlup NKL grubunda N, B ve KL
grubuna gore 6nemli bir agtbelirlenmitir. Ayrica TP konsantrasyonunun BN, N ve
B gruplari arasinda énemli bir farklihk gosteiidbelirlenmitir. Dogumdan sonraki
3. hafta en dfuik diizey KL grubunda (6,3 g/dl), en yuksek dizeyB&L grubunda
(7,85 g/dl) gorulmig olup K, BKL ve BN gruplarina gore KL grubunda 6rdem
(p<0,05) duzeyde dus tespit edilmgtir (Tablo 4.1., Grafik 1).

TP konsantrasyonunun haftalara gére grup igsikatiriilmasinda; B, KL ve
BKL gruplarinda 6nemli (p<0,05) bir fark gorulmidlup KL, N, NKL ve BN
gruplarinda ise bu yonde bir farkllik olmgdtespit edilmgtir (Tablo 4.1., Grafik 1).
B grubunda en diik TP dizeyi dgum sonrasi 2. haftada (6,73 mg/dl), en yiksek
TP duzeyi ise dgum 0Oncesi 1. haftada (8,27 mg/dl) tespit editmi KL grubunda
en diguk TP diuzeyi dgum sonrasi 3. haftada (6,30 mg/dl), en yuksek T2eyilise
dogum oOncesi 1. haftada (8,15 mg/dl) tespit editmi BKL grubunda en diuk TP
konsantrasyonu @oim sonrasi 1. hafta (6,70 mg/dl), en yuksek TP &otrasyonu
dogum oOncesi 2. hafta (7,98 mg/dl) tespit edigrolup d@um sonrasinda rakamsal
olarak haftalar ilerledikgce kademeli bir artbelirlenmitir. Calisma boyunca en
yuksek duzey K grubunda (8.30 mg/dl)gdan 6ncesi 1. hafta, en dik ise KL
grubunda (6,3 mg/dl) dam sonrasi 3. hafta tespit ediltm (Tablo 4.1., Grafik 1).



Tablo 4.1. TP konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O. 3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 7,85+0,16 | 7,51+0,29| 8,30+0,37 7,97+0,16 | 7,68+0,27| 7,47+0%f | 7,63+0,2% | 0,331
KL 7,830,198 | 6,70+0,32® | 8,15+0,28 | 7,85+0,27 | 6,5020,1% | 6,95+0,35" | 6,30+0,47° | 0,000
N 6,82+0,40 | 7,35+0,23| 7,45+0,26  7,42+0,24  7,00+018 ,77£0,16 | 7,25+0,28" | 0,360
B 7,97+0,28 | 7,43+0,22® | 8,27+0,35 | 8,02+0,22 | 6,90+0,2F | 6,73+0,38° | 6,87+0,27% | 0,001

BKL 7,21+0,24% | 7,980,238 | 7,15+0,41% | 7,42+0,26® | 6,70+0,1% | 7,53+0,16%"° | 7,85+0,33% | 0,031

NKL 7,65+0,65 | 7,95+0,41| 8,07+0,57  7,75+0,28  7,03x048 ,1580,42 | 7,22+0,33" | 0,554
BN 7,43+0,26 | 7,26+0,37| 7,77+0,23  7,90+0,08  7,33x0,21 ,82#0,3f" | 7,77+0,2% | 0,481
P 0,263 0,095 0,250 0,310 0,077 0,013 0,021

p < 0,05

Haftalara gore (grup ici) farklar buyuk harf (A,BRC..), 6rnekleme glnindeki gruplar arasi fark iselthdharf (a, b,c...) ile gosterilitir.
Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : Bum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: Rom sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: fumn
sonrasl 2. hafta, D.S. 3 HFT: pum sonrasi 3. hafta
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Grafik 1 TP diizeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 HFT : Dgum oncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : Ram 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Ram 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: Rlan sonrasi 1.
hafta, D.S. 2 HFT: Dgum sonrasi 2. hafta, D.S. 3 HFT: gaon sonrasi 3. hafta
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BUN konsantrasyonunun haftalara gére gruplar akasgilastirlmasinda
dogum Oncesi 3. hafta, gam sonrasi 2. ve 3. haftalarda 6nemli bir farklilk
gorulmistir (p<0,05). Dgum oOncesi 3. hafta en gik BUN konsantrasyonu N
grubunda (8,97 mg/dl), en yuksek ise B grubundal@#g/dl) gorilmé olup K, B
ve BN gruplarina gore N grubunda sdg§ tespit edilmgti. Ayrica BUN
konsantrasyonunun B, KL ve NKL gruplari arasindanih (p<0,05) bir farkhlik
gosterdgi tespit edilmgtir. Dogum sonrasi 2. hafta en @ik BUN konsantrasyonu
KL grubunda (10,98 mg/dl), en yiksek ise BKL grubdan(15,27 mg/dl) gorulni
olup N, B, KL, NKL, BN gruplarina gére BKL grubundarts tespit edilmgtir.
Dogum sonrasi 3. hafta engik BUN konsantrasyonu KL grubunda (10,63 mg/dl),
en yuksek ise BKL grubunda (16,43 mg/dl) gorignolup BKL ve BN gruplarina
gore KL grubunda azalma belirlergtii. Ayrica BUN konsantrasyonunun K ve BKL
gruplari arasinda 6nemli bir farkhlik gosteidtespit edilmgtir (Tablo 4.2., Grafik
2).

BUN konsantrasyonunun haftalara gore grup icklkagtiriimasinda; N, B,
BKL ve BN gruplarinda dnemli bir fark gérulmiolup (p<0,05) K, KL ve NKL
gruplarinda ise bu yonde bir farkhlik gortlmetmi (Tablo 4.2., Grafik 2). N
grubunda en diilk BUN konsantrasyonu g@am oncesi 2. hafta (7,92 mg/dl), en
yuksek BUN konsantrasyonu isegmn sonrasi 3. hafta (12,80 mg/dl) olarak tespit
edilmistir. B grubunda en diilk BUN konsantrasyonu gam oOncesi 1. hafta (9,77
mg/dl), en yiksek BUN konsantrasyonu isggulnda (15,25 mg/dl) tespit edilgi
olup d@gum oOncesinde haftalar ilerledikce rakamsal olarakiekmeli bir azalma
belirlenmitir. BKL grubunda en dfilk BUN konsantrasyonu gam 6ncesi 2. hafta
(9,63 mg/dl) en yiksek BUN konsantrasyonu isguio sonrasi 3. hafta (16,43
mg/dl) tespit edilm§ olup d@um sonrasinda haftalar ilerledikce rakamsal olarak
kademeli bir ary belirlenmitir. BN grubunda en diik BUN konsantrasyonu
dogum oncesi 1. hafta (8,12 mg/dl) en yuksek BUN kotrssyonu ise dmum
sonrasi 3. hafta (14,40 mg/dl) tespit edgnmolup dg@um sonrasinda haftalar
ilerledikce rakamsal olarak kademeli bir atielirlenmitir (Tablo 4.2., Grafik 2).
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Tablo 4.2. BUN konsantrasyonlari (mg/dl)

GRUPLAR D.O. 3 HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 12,08+0,68° | 10,65+0,66 11,75+0,75 | 12,52+1,39 | 13,23+0,94|  13,53+0%81 | 11,85+1,16° | 0,401
KL 10,20+0,84%¢ | 10,87+0,66° | 9,88+1,08 | 12,67+1,19® | 13,20+1,10 | 10,98+0,94% | 10,630,765 | 0,135
N 8,97+0,38°¢ | 7,92+0,4F | 10,22+0,47%C | 12,17+1,04 | 12,55+1,50 | 11,17+0,98%° | 12,80+1,48*° | 0,008
B 13,130,845 | 10,03+1,6%° | 9,77+0,95 | 15,25+1,34 | 13,681,189 | 12,07+0,68%" | 13,42+0,60%%" | 0,012

BKL 11,20+1,08°° | 9,63+1,18 | 10,65+1,56 | 14,03+1,18° | 14,32+0,67° | 15,27+0,3%8* | 16,43+1,0f* | 0,000

NKL 10,15+0,45%° | 10,42+1,19 | 11,02+1,28 | 15,37+2,27 | 12,30+0,64 | 11,65+0,60 12,38+0,85%° | 0,069
BN 12,35+0,76°% | 9,02+0,96° | 8,12+0,45 | 13,05+1,46% | 11,78+1,37® | 11,85+1,05%° | 14,40+1,53%° | 0,012
P 0,005 0,511 0,263 0,562 0,722 0,007 0,019

p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 HFT : Dgum 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : fum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: fum sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: g sonrasi 2.
hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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BUN (mg/dl)
® ® O N & O o

D.O.3 D.O2 D.0.1 DOGUM D.S.1 D.5.2 D.S5.3
Haftalar

Grafik 2 BUN duzeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : fum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : fum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: R sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: gam sonrasi 2.
hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Kanda kolesterol konsantrasyonunun haftalara gomeuplar arasi
karsilastirilmasinda dgum 6ncesi 3. hafta ve §om sonrasi 1. hafta dnemli (p<0,05)
dizeyde bir farkhlik tespit edilmgtir. Dogum o©ncesi 3. hafta kanda ensdi
kolesterol konsantrasyonu NKL grubunda (92,83 mgkit yiksek ise K grubunda
(122,33 mg/dl) goralmgiolup K grubuna gore N, B, NKL ve BN gruplarindaakmza
tespit edilmgtir. Dogum sonrasi 1. hafta en gik kolesterol konsantrasyonu BKL
grubunda (77,5 mg/dl), en yuksek ise BN grubund® a0 mg/dl) goérulmgiolup
BKL grubuna gore K, B ve BN gruplarinda artespit edilmgtir (Tablo 4.3., Grafik
3).

Kanda kolesterol konsantrasyonunun haftalara goéreup g ici
karsilastirllmasinda N, B, K, KL ve BN gruplarinda anlan{p<0,05) bir fark
belirlenmiken BKL ve NKL gruplarinda ise bu yonde bir farkiblusmadgi tespit
edilmistir (Tablo 4.3., Grafik 3). BKL grubu haricindekiigkr tim gruplarda en
distk kolesterol konsantrasyonu @onda, BKL grubunda ise gam sonrasi 1.
haftada tespit edilmgiir. NKL grubu haricindeki dier tim gruplarda en yiksek
kolesterol konsantrasyonu glan sonrasi 3. haftada, NKL grubunda iseiuin
sonrasi 2. haftada tespit ediftim. K ve BKL gruplarinda dgum o6ncesi 3. haftadan
doguma kadar rakamsal olarak kademeli bigigitespit edilmgtir. NKL haricindeki
diger tim gruplarda deum sonrasinda haftalar ilerledik¢ce rakamsal ol&ademel
bir arts belirlenmitir. Ayrica N grubunda belirlenen bu artonemli dizeyde
(p<0,05) bulunmgtur. Bununla birlikte K, N, KL gruplarinda gam sonrasi 2.
haftada bglayan 3. haftada devam eden dnemli dizeyde big saspit edilmgtir
(Tablo 4.3., Grafik 3).



Tablo 4.1. Kolesterol konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O. 3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P
K 122,33+5,57%2 | 111,00+5,56° | 109,00+4,58% | 91,83+7,50 | 106,50+7,38“ | 139,00+12,96 | 146,17+15,00 | 0,002
KL 110,5045,58°% | 99,00+5,18% | 114,83+10,08° | 82,17+5,9§ | 88,67+8,85% | 124,83+14,96° | 150,50+15,78 | 0,001
N 97,33+8,38" | 104,33+6,28°| 95,17+4,1§ | 91,00+6,35 | 99,67+7,7%* | 124,33+9,4% | 149,33%5,67 | 0,000
B 98,83x7,57" | 98,00+5,18° | 101,83+7,18° | 84,00+8,45 | 103,50+10,0%°*| 110,50+10,68 | 144,80+10,68 | 0,001
BKL 110,17+6,3% | 103,17+6,61 | 99,50+6,83 | 80,50+3,83| 77,50+6,92 | 110,17+12,53 | 114,33+18,09| 0,061
NKL 92,8345,58 94,174527 | 87,67+4,43 | 82,33+4,70| 84,33+6,248° | 109,50+14,75| 101,00+10,85| 0,257
BN 95,33+3,66° | 91,83+3,85° | 95,17+4,06° | 86,67+4,0F | 109,00+6,28® | 125,50+7,30° | 134,339,483 | 0,000
p 0,02 0,237 0,073 0,695 0,042 0,554 0,054

p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : Dgum 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : fum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: fum sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: g sonrasi 2.
hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 3 Kolesterol diizeylerinin karsilastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta, D.S. 3:

Dogum sonrasi 3. hafta
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Kanda LDL konsantrasyonunun haftalara gore gruplarasi
karsilastiriilmasinda dgum oncesi 3. hafta, gam Oncesi 2. hafta, gam sonrasi 1.
ve 3. haftalarda farkhlik gérilngtiir (p<0,05) (Tablo 4.4., Grafik 4.). @om 6ncesi
3. hafta kanda en dilk LDL konsantrasyonu NKL grubunda (14,7 mg/dl), en
yuksek ise K grubunda (25,08 mg/dl) gorikmilup K grubuna gére N, B, BKL,
NKL, BN gruplarinda LDL konsantrasyonunun 6nemlk@g5) dizeyde azalgl
tespit edilmgtir. Dogum 6ncesi 2. hafta kanda enstdk LDL konsantrasyonu BKL
grubunda (9,93 mg/dl), en yuksek ise K grubunda3@20ng/dl) gorilmg olup K
grubuna gore B, BKL, NKL ve BN gruplarinda LDL kargrasyonunun énemli
(p<0,05) dizeyde azalgditespit edilmgtir. Ayrica LDL konsantrasyonunun BKL,
KL ve N gruplari arasinda énemli (p<0,05) bir falnkl gosterdgi belirlenmitir.
Dogum sonras! 1. hafta kanda ersidki LDL konsantrasyonu BKL grubunda (6,25
mg/dl), en yuksek ise K grubunda (10,32 mg/dl) g olup K grubuna gore KL,
BKL ve NKL gruplarinda LDL konsantrasyonunun onemilizeyde azaldi tespit
edilmistir. Ayrica BKL grubunda LDL konsantrasyonunun BRulguna gére énemli
dizeyde diiik kaldgr goralmistir. Dasum sonrasi 3. hafta kanda engsidki LDL
konsantrasyonu NKL grubunda (12,25 mg/dl), en ykkse KL grubunda (23,08
mg/dl) gorilmg olup KL grubuna gére BKL ve NKL gruplarinda LDL
konsantrasyonunun 6nemli dizeyde (p<0,05) agaldispit edilmgtir. Ayrica N
grubuna gore NKL grubunda LDL konsantrasyonunueniih dizeyde (p<0,05)
disUk kaldg goralmistar (Tablo 4.4., Grafik 4.).

Kanda LDL konsantrasyonunun haftalara gore grupkagilastirilmasinda
tum gruplarda 6nemli bir fark gorulmgilir (p<0,05). Dgum oOncesi LDL
konsantrasyonunda N, KL ve BKL gruplarinda dalgalan B, K, BN ve NKL
gruplarinda ise haftalar ilerledikce rakamsal dtateademeli bir dils tespit
edilmistir. LDL konsantrasyonunda butin gruplardagaimun gercekigigi gtinde
belirgin bir digis tespit edilmg olup K, B, KL, BKL ve BN gruplarinda bu dis
anlamh (p<0,05) dizeyde iken N ve NKL gruplarindegkamsal olarak tespit
edilmistir. Dogum sonrasi birinci hafta N ve KL gruplarinda rakambir disUs
gorulmizken dger gruplarda bunun tersine rakamsal birsagtiriimitir. Dasum
sonras! birinci haftadan itibaren biatin gruplardBLLkonsantrasyonu haftalar
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ilerledikce rakamsal olarak agtgostermgtir. TUm gruplarda dgum sonrasi 1. hafta
ile dogum sonras! 3. hafta arasinda dnemli dizeyde (px@0@KIlik bulunmasi da
bu artsin diger bir gostergesidir. Camada en dftik LDL konsantrasyonu BKL
grubunda (5,72 mg/dl) goamun gerceklgigi gin, en ytksek ise K grubunda (25,09
mg/dl) Dgzum 6ncesi 3. hafta gorulmgiir (Tablo 4.4.., Grafik 4.).



Tablo 4.2. Kontrol LDL konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O. 3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 25,08+2,30° | 20,37+2,42%% | 16,73+1,56° | 8,42+0,86 | 10,32 +0,78% | 13,87+1,56° | 18,52 +2,66°**° | 0,000
KL 23,07+2,18%" | 17,302,14%%" | 17,50+2,6%% | 7,33+1,38 | 7,13+0,86™ | 13,78+1,58 | 23,08+3,22* | 0,000
N 16,732,385 | 18,47+2,48% | 11,90+1,74° | 8,68+1,17 | 8,03+0,86%° | 12,12+1,28% | 20,45+14,62* | 0,000
B 15,77+2,22%° | 13,83+1,14%%° | 12,92+0,§ | 6,85+0,8F | 8,02+1,08°° | 11,25+1,78C | 18,17+1,86*° | 0,000

BKL 15,33+2,30° | 9,93+1,29%° | 13,45+3,09 | 5,72+0,62 | 6,25+0,68° | 10,80+1,44° | 14,37+2,54" | 0,004

NKL 14,70+1,88° | 13,87+1,69* | 8,77+0,8§° | 6,23+0,58 | 6,70+0,55°"° | 10,83+2,145%C | 12,25+1,4£5%¢ | 0,000
BN 15,30+2,28%° | 13,50+1,765°" | 11,87+1,98° | 6,55+0,57 | 9,03+0,87°% | 12,43+1,08° | 17,85+1,48*° | 0,000
P 0,006 0,008 0,057 0,213 0,017 0,659 0,042

p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : Bum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: Bom sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: §aon sonrasi 2.
hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 4 LDL diizeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta, D.S. 3: ion
sonrasl 3. hafta
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Kanda HDL konsantrasyonunun, haftalara gore gruplarasi
karsilastirlmasinda sadece gom sonrasi 3. hafta dnemli (p<0,05) bir farkhlik
belirlenmsitir. En ditik HDL konsantrasyonu NKL grubunda (80,65 mg/di, e
yuksek ise N grubunda (114,13 mg/dl) gérignolup K, N, B, KL ve BN gruplarina
gore NKL grubunda HDL konsantrasyonunun onemli (P8 duzeyde yuksek
oldugu tespit edilmgtir (Tablo 4.5., Grafik 5).

Kanda HDL konsantrasyonunun haftalara gére grugagilastiriimasinda;
K, N, KL ve BN gruplarinda énemli (p<0,05) bir fagoraimistir. B, BKL ve NKL
gruplarinda ise bu yonde bir farkhlik gortlmetiri (Tablo 4.5., Grafik 5). K grubu
haricindeki gruplarda dum 6ncesinde dalgalanma,gon sonrasinda ise haftalar
ilerledikce rakamsal olarak kademeli bir gryoriimitir. K grubunda ise dmpm
oncesinde haftalar ilerledikce kademeli bir azald@gum sonrasinda ise dalgalanma
gorulmistir. K grubunda en guk HDL konsantrasyonu gamda (82,05 mg/dl) en
yuksek ise dgum sonrasi 3. hafta (106,10 mg/dl) tespit editmiN grubunda en
disik HDL konsantrasyonu gamdan onceki 1. hafta (76,80 mg/dl) en yuksek ise
dogum sonrasi 3. hafta (114,13 mg/dl) tespit editmKI| grubunda en dgtik HDL
konsantrasyonu goamda (73,90 mg/dl) en yiksek ise gdmn sonrasi 3. hafta
(109,27 mg/dl) tespit edilrgtir. BN grubunda en diiik HDL konsantrasyonu gom
oncesi 2. hafta (72,35 mg/dl) en yiksek isguio sonrasi 3. hafta (104,73 mg/dl)
tespit edilmgtir. Calismadaki en dgilk HDL konsantrasyonu BKL grubunda (64,10
mg/dl) d@um sonrasi 1. hafta, en yiksek ise N grubunda {Blfg/dl) dgum
sonrasi 3. hafta gorulngtiir (Tablo 4.5., Grafik 5).



Tablo 4.3. HDL konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O. 3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 95,12+3,04%¢ | 89,47+3,7§ | 87,05+4,28° | 82,05+5,6§ | 89,70+8,28° | 111,48+9,3% | 106,10+7,87°% | 0,027
KL 88,90+4,06° | 75,30+3,0% | 90,32+7,77® | 73,90+5,48 | 75,23+7,6§ | 98,00+10,8% | 109,27+7,16°° | 0,000
N 83,12+6,78° | 86,23+5,0%" | 76,80+2,9% | 79,35+5,0f | 83,75+6,35° | 99,87+79,60° | 114,13+4,07 | 0,006
B 82,55+5,87 | 80,80+6,68 | 81,68+6,65 | 75,32 +6,05| 87,07+8,76 | 89,10+8,40 | 107,63+6,2%° | 0,000

BKL 92,70+5,02 | 80,17+6,74 | 81,62+6,14 | 68,22+4,20| 64,10+6,09 | 85,05+7,92 | 92,70+10,68° | 0,068

NKL 76,7045,68 | 73,73+6,47|  72,72+#3,96  72,00+4,48  71,7®&5| 89,02+10,95 80,65+7,31 | 0,522
BN 79,02+2,38 | 72,35+2,2% | 79,87+2,48 | 76,90+3,48 | 86,13+6,08 | 100,80+6,02 | 104,73x8,06® | 0,000
P 0,094 0,190 0,289 0,536 0,130 0,414 0,028

p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : fum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : fum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: B sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: g sonrasi 2.
hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Haftalar

Grafik 5 HDL duzeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam oncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta, D.S. 3: i
sonrasl 3. hafta
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Kanda VLDL konsantrasyonunun, haftalara gore gruplarasi
karsilastirilmasinda 6nemli bir farkhlik gorilmestir (Tablo 4.6., Grafik 6).

VLDL konsantrasyonunun haftalara gore grup iciskagtirlmasinda tim
gruplarda 6nemli bir fark goérulngtur (p<0,05) (Tablo 4.6., Grafik 6). @am
oncesinde BKL grubunda haftalar ilerledikge rakahwdarak kademeli bir azalma
gorulmisttr. BN grubunda ise gom o6ncesinde haftalar ilerledikce 6nemli diizeyde
(p<0,05) bir azalma tespit edilgtir. BKL grubunda rakamsal olarak bu kademeli
azalma dgum sonrasindaki haftalarda da devam gtem, dger gruplarda
dalgalanma tespit edilgtir. Tium gruplarda dgumda 6nemli dizeyde (p<0,05)
disUs gorulmdstur. Calsmadaki en dgilk VLDL konsantrasyonu K grubunda (0,97
mg/dl) d@gum sonrasi 2.hafta, en yiuksek ise BKL grubunda (BgZdl) d@um
oncesi 3. hafta gorulmgtur (Tablo 4.6., Grafik 6).



Tablo 4.4. VLDL konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O. 3 HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 4,70+0,26 | 4,90+0,3% | 3,97+0,64 | 1,17+0,08 | 2,47+0,9? | 0,97+0,16 | 1,13+0,1% | 0,000
KL 4,30+0,43 | 3,33+0,37® | 3,43+0,50 | 1,63+0,24 | 1,17+0,0§ | 2,07+0,75° | 1,43+0,44 | 0,000
N 3,83+0,32 | 4,73+0,49 | 4,47+0,43 | 1,40+0,6 | 1,23x0,18 | 1,73+0,5F | 1,10+0,08 | 0,000
B 3,40+0,79 | 4,60+0,56 | 4,37+0,28 | 1,23+0,1% | 1,4320,18 | 1,43+0,18 | 1,03+0,24 | 0,000

BKL 5,201,080 | 4,27+0,82 | 4,23+0,65 | 1,97+0,56 | 1,37+0,1% | 1,30+0,1% | 1,13+0,08 | 0,000

NKL 4,40+0,16 | 4,60+0,48 | 3,57+0,57 | 1,73+0,36 | 1,27+0,12 | 1,10+0,084 | 1,90+0,57 | 0,000
BN 4,670,260 | 3,77+0,36 | 2,77x0,4% | 1,7020,2P | 1,80+0,2? | 1,33z0,1P | 1,13x0,18 | 0,000
p 0,332 0,304 0,253 0,306 0,380 0,164 0,942

p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : Dg@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : Bum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum oncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: Bom sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: gun sonrasi 2.

hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 6 VLDL duzeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : D@um o6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam o6ncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta, D.S. 3: fion

sonrasi 3. hafta
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Kanda TG konsantrasyonunun, haftalara gore  gruplarasi
karsilastirilmasinda 6nemli bir farkhlik gorilmestir (Tablo 4.7., Grafik 7).

TG konsantrasyonunun haftalara gore grup icisikatiriimasinda tim
gruplarda 6nemli (p<0,05) bir farkhilik goérUltar (Tablo 4.7., Grafik 7) BN
grubunda dgum 6ncesi 3. hafta en yiksek diizeyde olan TG kdresyonu haftalar
ilerledikce rakamsal olarak kademeli bakilde azalmy ve d@um sonrasi 3. hafta en
distk dizeye (5,67 mg/dl) ulaistir BN grubunda belirlenen bu kademelisdsi
dogum oncesindeki haftalarda anlamh (p<0,05) dizeyekpit edilmgtir. Tam
gruplarda dgumda 6nemli diuzeyde (p<0,05) sii gorulmitir. Calsmadaki en
disik TG konsantrasyonu K grubunda (4,83 mg/digwdo sonrasi 2. hafta, en
yuksek ise yine K grubunda (24,5 mg/dl)gda 6ncesi 2. hafta tespit ediltir
(Tablo 4.7., Grafik 7).



Tablo 4.7. Trigliserit konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O. 3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 23,50+1,33 24,50+1,97 | 19,83+3,2% 5,83+0,4F 7,33+0,76 4,83+0,5%° | 5,67+0,76° | 0,000
KL 21,50+2,17 16,67+1,88 | 17,17+2,54° | 7,67+0,86 5,83+0,4F 7,33+0,88 | 5,83+0,98 | 0,000
N 19,17+1,63 23,67+2,45 | 22,33+2,15% | 7,00£0,44 6,50 +0,56 6,83+0,9%4 | 5,50+0,2% | 0,000
B 20,33+2,20 | 23,00£2,52 | 21,83+1,40 6,17+0,7§ 6,83 +0,5%4 7,00+0,8% | 6,17+0,76 | 0,000

BKL 21,00+1,69 21,33+4,14 | 21,17+3,29 7,67+1,08 6,83+0,66 6,50+0,6F 5,67+0,42 | 0,000

NKL 22,00°+0,81 | 23,00'+2,43 | 17,89+2,89 | 7,67x0,98 6,50+0,50 5,50+#0,22 | 6,67+1,08 | 0,000
BN 23,33+1,02 18,83+1,58 | 13,83x2,18 | 8,50+1,0% 7,67 +0,49 6,67+0,55 | 5,67+0,86 | 0,000
p 0,491 0,304 0,253 0,306 0,380 0,164 0,942

p < 0,05

Haftalara gore (grup igi) farklar buytk harf (A, B, D...), 6rnekleme gunindeki gruplar arasi farkkéetk harf (a, b,c...) ile gosterilgtir.
Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : fum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: fom sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: g sonrasi 2.
hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 7 Trigliserit dizeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam o6ncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta, D.S. 3: i
sonrasl 3. hafta
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Kanda Glikoz konsantrasyonunun haftalara gbére gruplarasi
karsilastirilmasinda dgum oncesi 3. hafta, gam 6ncesi 1. hafta ve §om sonrasi
1. hafta farkhlik tespit edilngtir (p<0,05) (Tablo 4.8., Grafik 8). [3om 6ncesi 3.
hafta en d§iik glikoz konsantrasyonu BKL grubunda (48,5 mg/dl),yuksek ise K
grubunda grubunda (59,33 mg/dl) belirlegnalup K grubuna gére N ve BKL
gruplarinda glikoz dizeyi 6nemli (p<0,05) duzeydealmstir. Ayrica glikoz
dizeyinin NKL ve BKL gruplari arasinda énemli (p&®) bir farklihk gosterdii
tespit edilmgtir. Dogum ©Oncesi 1. hafta en gik glikoz konsantrasyonu KL
grubunda (42,00 mg/dl) en yuksek ise BN grubundg6(® mg/dl) belirlenngi olup
K ve KL gruplarina gére BN grubunda glikoz konsastronunda 6énemli (p<0,05)
dizeyde ar$i tespit edilmgtir. Ayrica glikoz konsantrasyonunun N, B, NKL, BKL
BN gruplarina gore KL grubunda 6nemli (p<0,05) déty diguk kaldgi tespit
edilmistir. Dogum sonrasi 1. hafta ise en sdd glikoz konsantrasyonu BKL
grubunda (23,33 mg/dl), en yiksek K grubunda (38y@fdl) belirlenmg olup K
grubuna gére N, KL, BKL ve BN gruplarinda glikoz nsantrasyonunun énemli
(p<0,05) duzeyde azafgitespit edilmgtir. Ayrica glikoz konsantrasyonunun NKL,
B ve K gruplarina gore BKL grubunda 6nemli (p<0,0bzeyde d§iik kaldgi tespit
edilmistir BKL grubunda kanda glikoz dizeyinin glan oncesi 3. hafta, gam
sonrasi birinci hafta ve gam sonrasi 3. hafta tim gruplar arasinda efilddesere
sahip olmasi dikkat cekicidir (Tablo 4.8.).

Glikoz konsantrasyonunun haftalara gore grup igsikatiriimasinda tim
gruplarda 6nemli dizeyde bir fark gorulgtiir (p<0,05). KL grubunda glikoz
konsantrasyonunda gom oOncesinde haftalar ilerledikce rakamsal olaradlekneli
bir azalma, dgum sonrasinda ise yine haftalar ilerledikce rakamksaak kademeli
bir artis tespit edilmgtir. Tum gruplarda dgum sonrasi 1. hafta énemli dizeyde
(p<0,05) bir dgis tespit edilmgtir. Dogumda NKL grubunda glikoz dizeyi ghr
haftalara gore anlamli dizeyde yiksek bulustomuCalsmadaki en dgiik glikoz
konsantrasyonu BKL grubunda (23,33 mg/diguim sonrasi 1. ve 3. haftalarda, en
yuksek ise NKL grubunda (66,83 mg/dl)gmnun gerceklgigi giin tespit edilmtir
(Tablo 4.7., Grafik 7).



Tablo 4.8. Glikoz konsantrasyonlari (mg/dl)
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GRUPLAR D.O.3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P
K 59,33+1,782 55,17+2,88 | 48,83+2,49%¢ | 57.83+582 | 38,00+1,56°° | 26,50+5,6§ | 32,50+4,05 | 0,000
KL 53,83+2,34%° | 50,17+1,99® | 42,00+3,8%° | 47,67+3,72% | 27,00+2,66" | 29,50+5,7% | 30,00+3,3% | 0,000
N 49,83+2,00 47,33+2,40 | 53,00+2,23%° | 48,50+3,57 | 26,50+3,35° | 23,67+3,08 | 25,83+2,43 | 0,000
B 54,67+3,37%° | 5467+3,12 | 53,00+2,86%° | 57,67+4,55 | 34,17+3,87® | 30,67+5,48 | 30,67+3,18 | 0,000
BKL 48,50+1,59¢ 54,17+5,37 | 54,50+3,23%° | 52 00+4,50 23,33+1,8%¢ 25,83+3,468 | 23,33+1,76 | 0,000
NKL 56,50+2,86%° 53,83+2,18 55,33+2,53% | 66,83+4,62 | 35,17+2,05%° | 31,50+5,1%f | 32,17+2,46 | 0,000
BN 53,17+1,1653%¢ | 47.17+1 5% 60,67+2,78% | 54,00+3,48% | 31,17+2,18" | 28,17+2,88 | 33,33+4,4% | 0,000
P 0,03 0,263 0,003 0,061 0,003 0,894 0,261
p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : Bum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum oncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: Bom sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: gun sonrasi 2.

hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 8 Glikoz duzeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : D@um o6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam o6ncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta, D.S. 3: i
sonrasl 3. hafta
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Kanda NEFA konsantrasyonunun haftalara gore gruplarasi
karsilastirilmasinda 6nemli bir farkhlik gorilmestir (Tablo 4.9., Grafik 9).

NEFA konsantrasyonunun haftalara gore grup ickikatiriimasinda tim
gruplarda 6nemli bir fark gordlngtiir (p<0,05) (Tablo 4.9., Grafik 9). Tum
gruplarda NEFA dizeyi dmm ©Oncesinden doma kadar onemli bir farklihk
gostermemtir ancak dgumda tim gruplarda 6énemli (p<0,05) dizeyde birsart
tespit edilmgtir (Tablo 4.9., Grafik 9). K, N ve B gruplarindagim sonrasi 1. hafta
onemli (p<0,05) diuzeyde bir artoelirlenmitir (Tablo 4.9., Grafik 9). BN grubunda
dogum sonrasinda haftalar ilerledikce anlamli (p<0,0%) sekilde kademeli bir
disUs tespit edilmgtir (Tablo 4.9., Grafik 9). K ve N gruplarinda glon sonrasinda
2. hafta; B, KL ve BKL gruplarinda ise gom sonrasi 3. hafta dnemli (p<0,05)
dizeyde bir dgiis tespit edilmgtir (Tablo 4.9., Grafik 9). Cajmadaki en dgiik
NEFA konsantrasyonu KL grubunda (0,13 mmol/L) gDm Oncesi 2. hafta, en
yuksek ise BN grubunda (0,72 mmol/L)g@mn sonrasi 1. hafta gorulgtir (Tablo
4.9., Grafik 9).



Tablo 4.9. Kontrol NEFA konsantrasyonlari

s

GRUPLAR D.O. 3 HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P

K 0,19+0,02° | 0,16+0,0 | 0,21+0,02° | 0,40+0,08 | 0,49+0,08 | 0,370,038 | 0,32+0,48° 0,000
KL 0,15+0,0f | 0,13+0,08 | 0,21+0,02 | 0,51+0,06® | 0,46+0,04° | 0,55+0,12 | 0,37+0,08 0,000
N 0,15+0,0f | 0,13+0,0f | 0,19+0,04 | 0,46+0,06 | 0,65+0,05 | 0,36+0,08 | 0,46+0,03 0,000
B 0,17+0,02 | 0,14#0,0f | 0,20£0,02 | 0,36+0,05 | 0,63+0,08 | 0,52+0,06 | 0,28+0,0£¢ 0,000

BKL 0,19+0,02 | 0,13+0,08 | 0,30+0,08 | 0,58+0,1f | 0,58+0,06 | 0,51+0,03 | 0,28+0,0f 0,000

NKL 0,18+0,02 | 0,17+0,0 | 0,23+0,05° | 0,63+0,08 | 0,51+0,05° | 042+0,08 | 0,38+0,04° 0,000
BN 0,17+0,0Y | 0,16+0,02 | 0,29+0,08° | 0,71+0,16 | 0,72+0,0? | 0,54+0,05 | 0,37%0,05 0,000
p 0,734 0,423 0,257 0,309 0,113 0,112 0,075

p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : D@um 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : fum 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 HFT : Bum 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: B sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: g sonrasi 2.

hafta, D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 9 NEFA duzeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : Dgum 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam 6ncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2. hafta,
D.S. 3: Dgum sonrasl! 3. hafta
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Kanda BHBA konsantrasyonunun haftalara gore gruplarasi
karsilastirilmasinda Dgum oncesi 3. hafta alinan kan érnekleri haricindpki0,05)
haftalarda 6nemli bir farklihk olmagh tespit edilmgtir (Tablo 4.10., Grafik 10).
Dogum 6ncesi 3. hafta en glik BHBA konsantrasyonu N grubunda (0,13 mmol/L),
en yuksek ise B grubunda (0,27 mmol/L) tespit edilmlup B grubuna gore N
grubunda BHBA konsantrasyonunun onemli (p<0,05)egtde digik olduzu tespit
edilmistir (Tablo 4.10., Grafik 10).

BHBA konsantrasyonunun haftalara gore grup ickikagtirilmasinda; B, N,
KL, BKL ve BN gruplarinda 6nemli bir fark gorulmgtiir (p<0,05). K ve NKL
gruplarinda ise bu yoénde bir farkhlik gérilmeatnm Dogum oOncesinden gama
kadar N, BKL ve KL gruplarinda haftalar ilerledikcakamsal olarak kademeli bir
artis tespit edilmgtir. N, B, KL, BN, K grubunda dgum 6ncesi 1. hafta rakamsal bir
artis belirlenmgtir. B, N, KL, BKL ve BN gruplarinda dgum sonrasi 1. hafta BHBA
konsantrasyonunda onemli (p<0,05) diizeyde big saspit edilmgtir. Ancak dgum
sonrasi 2. hafta B, N, BKL ve BN gruplarinda BHBAnsantrasyonu énemli
(p<0,05) duzeyde dginistir. Calsmadaki en dgilk BHBA konsantrasyonu N
grubunda (0,13 mmol/L) gam 6ncesi 3. hafta, en yiksek ise B grubunda (0,56
mmol/L) dasum sonrasi 1. hafta tespit ediktm (Tablo 4.10., Grafik 10).



Tablo 4.10. BHBA konsantrasyonlari (mmol/L)
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GRUPLAR D.O. 3HFT D.O. 2 HFT D.O. 1 HFT DOGUM D.S. 1 HFT D.S. 2 HFT D.S. 3HFT P.
K 0,17+0,02 0,17+0,02 0,37+0,04 0,15+0,01 0,20+0,03 0,26+0,05 0,35+0,09 | 0,357
KL 0,17+0,03" 0,21+0,03 0,24+0,04® 0,15+0,03 0,42+0,07 0,31+0,07® 0,41+0,16 | 0,013
N 0,13+0,05"¢ 0,17+0,03 0,25+0,08 0,15+0,0F 0,55+0,18 0,20+0,08 0,35+0,07® | 0,011
B 0,27+0,0£¢? 0,17+0,03¢ | 0,37+0,04® 0,14+0,04 0,56+0,13 0,24+0,06¢ 0,29+0,08° | 0,003
BKL 0,17+0,0F° 0,23+0,04 0,28+0,06° 0,17+0,0% 0,47+0,14 0,15+0,0% 0,29+0,0f% | 0,016
NKL 0,18+0,04 0,28+0,00 0,21+0,05 0,17+0,03 0,30+0,04 0,15+0,06 0,20+0,08 0,351
BN 0,15+0,02" 0,260,083 0,24+0,0% 0,21+0,0% 0,47+0,14 0,18+0,0% 0,20+0,08 | 0,031
P 0,036 0,055 0,098 0,813 0,323 0,380 0,423
p < 0,05

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)

D.O. 3 HFT : Dgum 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 HFT : Bum 6ncesi 2. hafta, D.O.1: Bom 6ncesi 1. hafta, D.S. 1 HFT: fon sonrasi 1. hafta, D.S. 2 HFT: @n sonrasi 2. hafta,

D.S. 3 HFT: Dgum sonrasi 3. hafta
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Grafik 10. BHBA duizeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL), Biotin+Niasin(BN)
D.O. 3 : Dgum 6ncesi 3. hafta, D.O. 2 : Bam éncesi 2. hafta, D.O. 1 : Bam 6ncesi 1. hafta, D.S. 1: Bam sonrasi 1. hafta, D.S. 2 flon sonrasi 2.
hafta, D.S. 3: Dgum sonrasi 3. hafta
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Gunluk sut veriminin, haftalara gore gruplar atessilastirlmasinda 6nemli
bir farklihk goralmemgtir (Tablo 4.11., Grafik 11).

Gunluk sdt veriminin haftalara gore grup ici g&astirlmasinda; N, KL,
BKL ve NKL gruplarinda énemli bir farklihk gérilngtir (p<0,05) (Tablo 4.11.,
Grafik 11). K, B ve BN gruplarinda ise bu yonde karklihk gortilmems, tim

gruplarda gunlik st veriminde beklengdigibi haftalar ilerledikce kademeli bir
artis goralmdstar (Tablo 4.11., Grafik 11).

Tablo 4.11. Gunluk sut verimleri (L)

11

GRUPLAR 1HFT 2 HFT 3 HFT P.
K 26,67+1,84 28,88+2,57 29,98+1,81 0,5/
KL 25,48+0,62 29,68+1,08 32,97+0,44 | 0,000
N 25,93+1,06 30,970,732 36,02+1,65 | 0,000
B 23,43+3,21 27,08+3,27 33,55+2,61 | 0,091
BKL 22,833,098 32,17+2,55 34,28+2,86 | 0,028
NKL 21,78+2,58 28,70+2,79° 33,60+2,64 | 0,022
BN 22,45+1,81 28,17+2,54 30,98+2,65 | 0,062
P. 0,908 0,321 0,981
p < 0,05

Haftalara gore (grup ici) farklar biyik harf (A, 8, D...), érnekleme glinindeki gruplar arasi fark

ise kiclk harf (a, b,c...) ile gosterilgtir.

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),

Biotin+Niasin (BN)



83

40
- ——K
E 35 ——KL
£
E N
; 30 % B
o
X — ——BKL
= -
= 25 - —a— NKL
=
@ % ——EBN

20 . !

D.SA1 D.52 DS3
Haftalar

Grafik 11 Gunlik sit verimlerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),
Biotin+Niasin (BN)
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Sut ya diuzeyinin haftalara goére grup ici ve haftalaraeg@ruplar arasi

karsilastirilmasinda dnemli bir farkhlik gortlmestir (Tablo 4.12., Grafik 12).

Tablo 4.12. Sut y& duzeyleri (%)

GRUPLAR 1 HFT 2 HFT 3HFT P.
K 4,19+0,51 3,29+0,64 3,08 +0,62 0,40
KL 3,72+0,55 3,57+0,50 2,83+0,54 0,47
N 3,54+0,27 3,66x0,25 2,82+0,21 0,640
B 3,76+0,92 3,71+0,56 3,09+0,36 0,72
BKL 2,53+0,29 3,38+0,85 3,38%0,55 0,53
NKL 3,10+0,72 2,95+0,65 3,16%0,57 0,50
BN 2,13+0,39 3,45+0,84 3,08 +0,62 0,36
P 0,619 0,788 0,568
p<0,05

Haftalara gore (grup ici) farklar biyuk harf (A, 8, D...), érnekleme ginindeki gruplar arasi fark

ise kucuk harf (a, b,c...) ile gosterilgtir.

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),

Biotin+Niasin (BN)
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Grafik 12 Sit yagi duzeylerinin karsilastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),

Biotin+Niasin (BN)
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Sut proteini dizeyinin, haftalara gore gruplar ekassilastiriimasinda 6nemli

(p<0,05) bir farklilk gérilmenstir. St proteini dizeyinin haftalara goére grup ici

karsilastirilmasinda sadece BKL grubunda onemli bir farkigiisttr (p<0,05).

BKL grubunda sut proteini dizeyinde 2. hafta one(pk0,05) bir dgus tespit
edilmis olup bu durum Ggunci haftada da devam gin{iTablo 4.13., Grafik 13).

Tablo 4.5. Sit protein diizeyleri (%)

GRUPLAR 1 HFT 2 HFT 3 HFT P.
K 3,98 +0,15 3,90 0,10 3,66 +0,06 0,175
KL 4,29+0,61 3,79+0,06 3,64 +0,07 0,435
N 3,54+0,05 3,50+0,08 3,66 +0,11 0,423
B 3,70+0,25 3,64+0,19 3,54+0,13 0,853
BKL 4,66+0,28 3,96+0,1% 3,66+0,08 0,005
NKL 4,09+0,08 3,93+0,30 3,68+0,11 0,35(
BN 4,19+0,60 3,76+0,19 3,72 +0,07 0,619
P. 0,119 0,985 0,990
p< 0,05

Haftalara gore (grup ici) farklar biyuk harf (A, 8, D...), érnekleme ginindeki gruplar arasi fark

ise kiclk harf (a, b,c...) ile gosterilgtir.

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),

Biotin+Niasin (BN)
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Grafik 7 Sut proteini dizeylerinin kar silastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),

Biotin+Niasin (BN)
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Sut laktozu diizeyinin, haftalara goére gruplar akasilastirilmasinda 6nemli
bir farklihk gorulmemgtir. Sut laktoz dizeyinin  haftalara gbére grup ici
karsilastirllmasinda sadece K grubunda onemli bir fark fodgtar (p<0,05). K
grubunda st laktoz dizeyinin 2. hafta 6nemli (08D duzeyde yikselgii, 3. hafta
ise tekrar onemli (p <0,05) duzeydestligli tespit edilmgtir (Tablo 4.14., Grafik
14).

Tablo 4.6. Sut laktozu diuzeyleri (%)

GRUPLAR 1HFT 2 HFT 3 HFT P.
K 5,11 +0,18 5,67 +0,16 5,12 +0,28 0,044
KL 5,05+0,14 5,48+0,10 5,12+0,20 0,143
N 5,21 +0,02 5,05+0,12 5,15+0,15 0,626
B 5,08 0,15 5,26%0,28 5,11+0,21 0,823
BKL 5,01+0,12 5,15+0,17 5,20+0,12 0,662
NKL 5,20+0,16 5,72+0,46 5,33%0,18 0,473
BN 5,05 +0,35 5,19 0,32 513+0,50 | 0,821
P 0,410 0,473 0,916
p < 0,05,

Haftalara gore (grup ici) farklar biyuk harf (A, 8, D...), 6rnekleme ginindeki gruplar arasi fark
ise kucuk harf (a, b,c...) ile gosterilgtir.

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin (NKL),
Biotin+Niasin (BN)
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Grafik 8 St laktozu diizeylerinin karsilastiriimasi

Kontrol (K), Kolin (KL), Niasin (N), Biotin (B), Botin+Kolin (BKL), Niasin+Kolin
(NKL), Biotin+Niasin (BN)

5. TARTISMA

Bu argtirmada biotin, niasin, kolin ve bunlarin birbiilde kombinasyonlarinin hem
kontrol grubuna gore hem de birbirleri arasindatkilesimler incelenmgtir. Bu
vitaminlerin kontrol grubuna goére etkilerini incgén bagka calgmalar olmasina
ragmen birbirlerine olan etkisini agaran bir ¢calsma bulunamamngtir. Bundan dolayi
elde edilen bulgularin sadece kontrol grubuna gotan degisimleri diger

calismalarla kagilastirilabilmistir.

TP

TP gecgs donemindeki st ineklerinde protein metabolizmasibnemli
gostergelerinden birisidir. Asarmada kanda TP konsantrasyonunun haftalara gore
gruplar arasi karlastirlmasinda, sadece gloamdan sonraki 2. ve 3. haftalarda
farkhlik gorulmdstir. Dasumdan sonraki 2. hafta NKL grubuna gére N, B ve KL
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gruplarinda énemli bir diiis tespit edilmgtir. Ayrica TP konsantrasyonunun BN, N
ve B gruplari arasinda anlamh bir farklilik bedimimgtir. Dogumdan sonraki 3. hafta
KL grubuna gore K, BKL ve BN gruplarinda énemli (§€5) diizeyde astitespit
edilmistir. TP konsantrasyonunun haftalara gére grup agjilastiriimasinda; B, KL

ve BKL gruplarinda istatistiksel olarak 6nemli fark gortlmitar (Tablo 4.1.).

K grubunun dgum oncesi 1. hafta TP duzeyi haricindeki butin deme
gruplarinda ve bitin haftalarda total protein kotrssyonu normal referans aralikta
kalmistir (6.7-7.5 g/dl) (Turgut, 2000) (6.2 -8.2 g/@Bilbert ve ark., 1998).

Kolin Uzerine yapilan bir caimada (Guretzky ve ark., 2006) geci
donemindeki st ineklerine rasyona ilaveten Kkolierilmesinin kanda TP
konsantrasyonunu kontrol grubuna gore gigtemedigi bildirilmektedir. Bu
calismada ise dgum sonrasi 3. hafta kolin verilen grupta kontrallgrma gore TP

dizeyi azalmy iken diger tim haftalarda benzgekilde dgismemitir.

Diger yandan niasinle yapilan bir gahada (Belibasakisre Tsirgogianni,
1996) bu cakmadaki bulgulardan farkli olarak ggcddonemindeki hayvanlara
rasyona ilaveten niasin verilmesinin kontrol grudugore kanda TP dulzeyini

artirdgi bildirilmi stir.

Biotin ve calsmada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kanda TP
dizeyine etkisini agtiran bgka bir calsmaya rastlanmargtir.

BUN

Baz! calgmalarda BUN dgerinin sit ineklerinde rasyonun enerji/protein desigi
(Kohn ve ark., 2005) ve doél verimi ile beslenme samdaki ilskiyi ortaya
ctkarmadaki en 6nemli parametrelerden birisi gldiildiriimistir (Butler ve ark.,
1996).
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Bu argtirmada BUN konsantrasyonunun, haftalara goére grumrasi
karsilastirilmasinda dgum oncesi 3. hafta, gam sonrasi 2. ve 3. haftalarda dnemli
bir farklihk gortlmisttr (Tablo 4.2.). Dgum 6ncesi 3. hafta B, KL ve NKL gruplari
arasinda anlamh bir farklihk tespit edilgtir. Dogum sonrasi 2. hafta BKL grubuna
gore N, B, KL, NKL, BN gruplarinda azalma tespitiledstir. Dogum sonrasi 3.
hafta KL grubuna goére BKL ve BN gruplarinda sbelirlenmitir. Ayrica BUN
konsantrasyonunun K ve BKL gruplari arasinda anlamlifarklilik tespit edilmgtir.
BUN konsantrasyonunun haftalara gore grup ickikatirilmasinda; N, B, BKL ve

BN gruplarinda 6nemli bir fark gorulngtiir (Tablo 4.2.).

Kolin ile yapilan cakmalarda (Guretzky ve ark., 2006; Davidson, 2006;
Toghdory ve ark., 2009) bizim bulgularimizla uyurolarak kolin ilavesinin kontrol

grubuna gore BUN konsantrasyonungiggrmedigi bildirilmi stir.

Niasin ile ilgili yapilan bazi ¢cailmalarda (Jaster ve ark., 1983; Martinez ve
ark., 1991; Erickson ve ark., 1992; Madison-Andarsee ark., 1997) niasin
takviyesinin - BUN konsantrasyonunu gigirmedigi  bildirilmistir.  Bizim
aragtirmamizda ise doum oncesi tcluncu hafta niasin verilen grupta kdémgrobuna
gore BUN dizeyinin dditigt tespit edilmgken diger tim haftalarda ise s6zi edilen

calismalarla uyumlu bigekilde niasin ilavesi BUN dgrini desistirmemistir.

Ferguson ve ark. (1988) BUN ghkrinin 20 mg/dl ‘nin Uzerine ¢ikmasi
durumunda dol veriminin olumsuz etkilegoti, Butler ve ark (1996) ise BUN
dizeyinin 19 mg/dI'nin Uzerine ¢ikmasi durumundaayvanlarin gebe kalma

oraninin dgtigunu bildirmitir.

Bu calsmada BUN konsantrasyonu gaha boyunca en yuksek BUN ghgi
BKL grubunda dgum sonrasi Uc¢incu kaftada (16,43 mg/dl) tespit naglilr
dolverimini etkileyen Ferguson ve ark. (1988) vetlBuve ark (1996) tarafindan
bildirilen dezerlere ulamams olup referans aralikta kalgtur (7,8-25 mg/dl) (Gilbert
ve ark., 1998).
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KOLESTEROL .

Kan kolesterol duzeyi, lipid metabolizmasi ve owarglaki faaliyetler
hakkinda bilgi vermesi nedeniyle Greme parameirélakkinda bilgi veren 6nemli
gostergelerden birisidir (Yildiz ve ark., 2005).r¢a kolesterol konsantrasyonunun,
haftalara gbre gruplar arasi kdastirilmasinda dgum o6ncesi 3. hafta ve gom
sonrasi 1. hafta anlaml bir farkhlik tespit edgtir. Dogum Oncesi 3. hafta K
grubuna gére N, B, NKL ve BN gruplarinda azalmapitesdilmistir. Dogum sonrasi
1. hafta en dgilk kolesterol konsantrasyonu BKL grubuna goére K,v& BN
gruplarinda argitespit edilmgtir (Tablo 4.3.).

Kanda kolesterol konsantrasyonunun haftalara goéreup g ici
karsilastirilmasinda N, B, K, KL ve BN gruplarinda anlarbir fark belirlenmgtir
(Tablo 4.3.). BKL grubu haricindeki gr tim gruplarda en dilkk kolesterol
konsantrasyonu @oimda, BKL grubunda ise gam sonrasi 1. haftada tespit
edilmistir. NKL grubu haricindeki dier tum gruplarda en yuksek kolesterol
konsantrasyonu gom sonrasi 3. haftada, NKL grubunda iseiuwia sonrasi 2.
haftada tespit edilrgiir (Tablo 4.3.).

Kolin ile ilgili yapilan bazi ¢caimalarda (Davidson, 2006; Toghdory ve ark.,
2009) bu cakmadaki bulgularla uyumlu bigekilde kolin takviyesinin kan kolesterol
dizeyini dgistirmedigi bildirilmi stir.

Niasin ile ilgili yapilan bir cahmada (Chilliard ve Ottou, 1995) st
ineklerinde duodenuma direkt niasin infliizyonunundakolesterol diizeyine etkisi
olmadgi bildirilmistir. Bu calsmada sadece gam oncesi 3. hafta niansin verilen
grupta kontrol grubuna goére azalma tespit egiem dger tUm haftalarda elde

edilen sonuclar s6zu edilen gahanin sonuclari ile uyumludur.
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LDL

LDL, gecis donemindeki ineklerin metabolik hastaliklara yatigini ortaya
koyan ©Onemli parametrelerden birisidir (Yildiz vek.a 2005). Kanda LDL
konsantrasyonunun, haftalara gére gruplar arasil&grrilmasinda, dgum oncesi 3.
hafta, dgum oOncesi 2. hafta, gam sonrasi 1. ve 3. haftalarda farklilik goritan.
Dogum 06ncesi 3. hafta K grubuna gére N, B, BKL, NKLN Bjruplarinda 6nemli
dizeyde azalma tespit edigtii. Dogum o©ncesi 2. hafta K grubuna goére B, BKL,
NKL ve BN gruplarinda énemli dizeyde azalma ayfsiel, KL ve N gruplari
arasinda anlamli bir farkhlik olgu belirlenmgtir. Dogum sonrasi 1. hafta K
grubuna gore KL, BKL ve NKL gruplarinda 6nemli dyide azalma ayrica BKL ve
BN gruplar arasinda anlamli bir farklihk olgiw belirlenmitir. Dogum sonrasi 3.
hafta KL grubuna goére BKL ve NKL gruplarinda énemlizeyde azalma ayrica N

ve NKL gruplarinda anlamli bir farklilik olgw belirlenmgtir (Tablo 4.4.).

Kanda LDL konsantrasyonu bitiin gruplardgguwioun gercekligigi ginde
belirgin birsekilde digmUs olup K, B, KL, BKL ve BN gruplarinda bu dis anlamh
duzeyde iken N ve NKL gruplarinda rakamsaldirgm sonrasinda buttn gruplarda
LDL konsantrasyonu haftalar ilerledikce rakamsadrak arty gostermgtir (Tablo
4.4.).

Kolin ile yapilan ¢caymalarda (Davidson, 2006; Toghdory ve ark., 2009)
kanda LDL duzeyinin kontrol grubuna goregdgnedisi bildirilmi stir. Bu ¢calsmada
ise kolin verilen grupta LDL diizeyi kontrol grubugéare sadece gam sonrasi 1.
hafta azalmy, diger haftalarda ise s6zl edilen galalarla uyumlusekilde farkllik

gorulmemgtir.

Biotin, niasin ve caymada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kanda

LDL dizeyine etkisini argdiran calgmalara rastlanmartir.
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HDL

HDL, geck donemindeki ineklerin metabolik hastaliklara yaligini ortaya koyan
onemli parametrelerden birisidir (Yildiz ve arkQ0®%). Bu cagmada kanda HDL
konsantrasyonunun, haftalara gore gruplar arasil&gdmrilmasinda, sadece gam

sonrasi 3. hafta dnemli bir farkhlik belirlengrolup NKL grubuna gore K, N, B, KL,
BN gruplarinda HDL konsantrasyonunun onemli duzeyd&sek oldgu tespit
edilmigtir (Tablo 4.5.).

Kanda HDL konsantrasyonunun haftalara gére grugagilastiriimasinda;
K grubu haricindeki gruplarda gom oncesinde dalgalanma,glon sonrasinda ise
haftalar ilerledikce rakamsal olarak kademeli binsagérulmistir (Tablo 4.5.). K
grubunda ise daum oOncesinde haftalar ilerledikce rakamsal olarakiekmeli bir

azalma, dgum sonrasinda ise dalgalanma gordtafi (Tablo 4.5.).

Kolin ile yapilan bir ¢cahmada (Davidson, 2006) bizim bulgularimizia
uyumlu olarak rasyona ilaveten kolin verilmesi smnda kanda HDL dizeyinin
kontrol grubuna gore gemedigi bildirilmi stir. Bir baska calsmada ise (Toghdory
ve ark., 2009) yine bizim bulgularimizla uyumlu bicimde rumen korumali kolin

ilavesinin kanda HDL dizeyini kontrol grubuna gdegistirmedigi bildirilmi stir.

Biotin, niasin ve caymada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kanda

HDL diuzeyine etkisini aggiran calgmalara rastlanamastir.

VLDL

VLDL, gecis donemindeki ineklerin metabolik hastaliklara yatigini ortaya
koyan onemli parametrelerden birisidir (Yildiz v&.a2005). Bu cafmada kanda
VLDL konsantrasyonunun, haftalara gore gruplar iakassilastiriimasinda onemli

bir farkhlik gorilmemstir. VLDL konsantrasyonunun ¢om o©ncesinde BN
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grubunda haftalar ilerledikce ©6nemli diizeyde biralamm, dgumda ise tim
gruplardgumda 6nemli diizeyde slii gOsterdgi tespit edilmgtir (Tablo 4.6.).

Kolin ile yapilan ¢cakmalarda (Davidson, 2006; Toghdory ve ark., 2009)
calismamizdaki bulgularla uyumlu olarak kanda VLDL diingy desismedii
bildirilmi stir.

Biotin, niasin ve caymada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kanda

VLDL dizeyine etkisini argiran calgmalara rastlanmantir.

TG

Gecs donemindeki ineklerde kanda trigliserit diuzeyi,rd@serdeki y&
metabolizmasinin durumu hakkinda bilgi veren 6nebiti parametredir (Herdt,
1988). Bu cahmada Kanda TG konsantrasyonunun, haftalara gorplagrarasi
karsilastirilmasinda 6nemli bir farklihk géralmemolup grup ici kagilastiriimasinda
ise tum gruplarda énemli bir fark gorulgtir (Tablo 4.7.). BN grubunda gom
oncesi 3. hafta en yuksek dizeyde olan TG konssydra geg donemi siresince
haftalar ilerledikge rakamsal olarak kademelideikilde azalmy ve d@um sonrasi 3.
hafta en dgiik diizeye ulgmistir. BN grubunda belirlenen bu kademelistigidogum
oncesindeki haftalarda 6nemli dizeyde tespit egilmiTum gruplarda dgumda

onemli dizeyde diiis goralmistir (Tablo 4.7.).

Ineklerde kanda trigliseritin referans agal0-14 mg/dl olarak bildirilmitir
(Turgut, 2000). Bu cajmada kanda trigliserit diizeyi gom ©Oncesinde referans
dizeyin Uzerinde seyretgniolmasina rgmen; dg@umla birlikte ani bir dgis
gozlenmg ve dgum sonrasi referans aralikta kalmaya devamsétmirigliserit, stt
yagl sentezinin 6nemli bir komponentidir (Grummer, 3R9Dolayisiyla bizim
bulgularimizla uyumlu birekilde d@um sonrasinda sit sentezininglbenasi ile

birlikte kanda trigliserit duzeyinin g@tiigint bildiren cakmalar mevcuttur
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(Yomamato ve ark., 1995; Baglu ve ark., 1998; Leroy ve ark., 2004; Seifi ve.ark
2005).

Kolin ile yapilan ¢camalarda (Davidson, 2006; Toghdory ve ark., 2009)
calismamizdaki bulgularla uyumlu olarak trigliserit digmen kontrol grubuna goére

desismedii bildirilmi stir.

Niasin ile yapilan bir cagmada (Ghorbani ve ark., 2008) gsatamizdaki

bulgulardan farkh olarak niasin ilavesinin kanddgliserit dizeyini kontrol grubuna

.....

Biotin ve calgmada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kandgligerit

dizeyine etkisini agiran calsmalara rastlanmatir.

GLiKOZ

Geck donemindeki sut ineklerinde kan glikoz dizeyi,ozets bata olmak
uzere metabolik hastaliklara yatkfgjl ortaya c¢ikarmada kullanilan 6nemli
parametrelerden birisidir. Bu ¢giinada; kanda glikoz konsantrasyonunun, haftalara
gore gruplar arasi kgafastiriimasinda, dgum oncesi 3. hafta, gam 6ncesi 1. hafta
ve dgum sonrasi 1. hafta farkllik tespit ediktii (Tablo 4.8.). Dgum Oncesi 3.
hafta K grubuna gére N ve BKL gruplarinda glikozzdy oOnemli dizeyde
azalmstir ayrica glikoz dizeyinin NKL ve BKL gruplari aada dnemli bir farklilk
gosterdgi tespit edilmgtir. Dogum ©6ncesi 1. hafta K grubuna gére BN grubunda
glikoz konsantrasyonunda o6nemli dizeydesatéspit edilmgtir ayrica glikoz
konsantrasyonunun KL, N, B, NKL, BKL, BN gruplamaginda dnemli bir farklilik
gosterdgi tespit edilmgtir. Dogum sonrasi 1. hafta K grubuna gére N, KL, BKL ve
BN gruplarinda glikoz konsantrasyonunun énemli gideeazaldi tespit edilmgtir
ayrica glikoz konsantrasyonunun BKL, NKL, B ve Kuglari arasinda énemli bir

farkhlik gosterdgi tespit edilmgtir. BKL grubunda kanda glikoz dizeyinin glam
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oncesi 3. hafta, dmm sonrasi birinci hafta ve gom sonrasi 3. hafta tim gruplar
arasinda en gik desere sahip olmasi dikkat ¢ekicidir (Tablo 4.8.).

Glikoz konsantrasyonunun haftalara gore grup igsikatiriimasinda tim
gruplarda onemli dizeyde bir fark gorulgtiir (Tablo 4.8.). Dgumda NKL
grubunda glikoz dizeyi ger haftalara gére anlamh dizeyde yiksek bulugtamu
Tam gruplarda dgum sonrasi 1. hafta 6nemli birglig tespit edilmgtir (Tablo 4.8.).

Kolin ile yapilan cakmalarda (Guretzky ve ark., 2006; Cooke ve ark.,7200
Toghdory ve ark., 2009) glikoz dizeyinin kontroluguna goére dgsmedii
bildirilmi stir. Calismamizda dgum sonrasi birinci hafta kolin verilen grupta kanhtr
grubuna gore diis belirlenmgken diger tum haftalarda s6zi edilen galalarla
(Guretzky ve ark., 2006; Cooke ve ark., 2007; Taghidve ark., 2009) uyumlu
sekilde degismemitir.

Niasin ile yapilan ¢caymalarin bazilarinda bu cginada dgum oOncesi 3.
haftasinda ve dium sonrasi 1. haftasinda elde edilen bulgularisirterrasyona
ilaveten niasin verilmesinin kanda glikoz dizeykantrol grubuna gore artirg
(Dufva ve ark., 1983; Horner ve ark., 1986; Zimmamve ark., 1992; Ghorbani ve
ark., 2008; Karkoodi ve Tamizrad, 2009) bildiriknk, dger bazi calkmalarda ise bu
calismadaki dger haftalarda elde edilen bulgularla uyunsékilde rasyona ilaveten
niasin verilmesinin kanda glikoz dizeyini kontrotuguna goére dastirmedigi
(Driver ve ark., 1990; Erickson ve ark., 1992; Bitamzo ve ark., 1997; Madison-
Anderson ve ark., 1997; Drackley ve ark., 1998; r@herlain, 2010)
bildiriimektedir. Duvfa ve ark. (1983) tarafindamapilan bir cakmada gegi
donemindeki sut ineklerine rasyona ilaveten niatkviyesinin kanda glikoz
dizeyini artirdg bildirilmistir. Bu bulgular bizim c¢admamizdaki bulgularla
farklilik arz etmektedir. Ancak camada (Duvfa ve ark., 1983) tim hayvanlara
konsantre ve kaba yemlerin ayri ayri ve serbestablaeriimesinden kaynaklanan
sebeplerle niasin verilen hayvanlarin kontrol gndaki hayvanlara gére daha fazla

konsantre yem tukedii bildirilmi stir. Yem tuketimindeki bu farklillk dgum sonrasi
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4. hafta anlamli olacak dizeye grfastir. Zimmerman ve ark. (1992) tarafindan
yapilan ¢cajmada niasin takviyesinin sut ineklerinde kandaagiklezerini artirdgi
bildirilmistir. Ancak bu cakmada bizim capmamizdan farkh olarak yiksek
dizeyde ham protein iceren (KM’ de %19,8 ) bir maskullaniimstir ve kullanilan
niasin rumen korumali @ddir. Calismamizda niasin rumen korumali olarak
kullaniimistir. Buna benzesekilde niasinin abomazuma (Pires ve Grummer, 2007)
ya da duodenuma (Chilliard ve Ottou, 1995) direktiizyonla verildgi bazi
calismalarda niasin takviyesinin kanda glikoz seviyeskuntrol grubuna goére

degistirmedigi bildirilmi stir.

Biotin ile yapilan calmalarda (Zimmerly ve Weiss, 2001; Majee ve ark.,
2003) calymamizdaki bulgularla uyumlu bgekilde kanda glikoz dizeyinin kontrol
grubuna gore dgsmedigi bildirilmi stir.

Calsmada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kand#&ag dizeyine

etkisini argtiran calgsmalara rastlanmastir.

Dogum sonrasinda kan glikoz duzeyindekisill yuksek sit verimi, yem
tuketiminin baskilanmasi ve buna ghaolarak gelsen negatif enerji dengesi
nedeniylesekillenebilir (Studer ve ark., 1989). Ancak kankgk dizeyi cok fazla
faktorin etkisi altinda olup ani ggimler gostermesi nedeniyle organizmanin
homeostatik dengesini ve enerji durumunu belirtraetek baina guvenilir bir
parametre deldir (Herdt, 2000; Seifi ve ark., 2005; LeBlan®(b).

NEFA - BHBA

Geck donemindeki sut ineklerinde kanda NEFA ve BHBAselteri vicut
yag mobilizasyonu dizeyi, karbonhidrat metabolizmasidurumu ve metabolik
hastaliklara (ketozis, karaer yglanmasi, vb.) yatkinlik hakkinda dnemli bilgiler
veren parametrelerdir (Grummer, 1993; Overton vddvda, 2004). Bu ¢ajmada
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NEFA konsantrasyonunun haftalara gore gruplar aasilastiriimasinda, 6nemli
bir farkhlik goralmemstir (Tablo 4.9.). Kanda BHBA konsantrasyonunun,t&lafa
gore gruplar arasi kgfastirllmasinda dguma 3 hafta kala alinan kan o6rnekleri
haricindeki haftalarda énemli bir farklihk olmaditespit edilmgtir (Tablo 4.10.).
Doguma 3 hafta kala en giik BHBA konsantrasyonu N grubunda (0,13 mmol/L),
en yuksek ise B grubunda (0,27 mmol/L) tespit egilmlup B grubun BHBA
degerinin diger gruplardan 6énemli diizeyde yiksek solwikkat ¢cekmgtir (Tablo
4.10.).

NEFA konsantrasyonunun haftalara gore grup iciikatiriimasinda tim
gruplarda énemli bir fark gorilngtiir (Tablo 4.9.). Tum gruplarda NEFA duzeyi
dogum oOncesinden goma kadar énemli bir farkhlik gostermeytii (Tablo 4.9.).
Ancak dgumda tum gruplarda dnemli dizeyde birsaespit edilmgtir (Tablo 4.9.).
K, N ve B gruplarinda doum ile kasgilastirildiginda dgum sonrasi 1. hafta 6nemli
dizeyde bir argibelirlenmitir (Tablo 4.9.). BN grubunda gam sonrasinda haftalar
ilerledikce dnemli bigekilde kademeli bir diuis tespit edilmgtir (Tablo 4.9.). K ve
N gruplarinda dgum sonrasinda 2. hafta; B, KL ve BKL gruplarinda ggum
sonrasi 3. hafta 6nemli diizeyde bigidiitespit edilmgtir (Tablo 4.9.).

Bu calsmada elde edilen bulgularla uyumlu olarak bircokisgaada
(Vazquez-Anon ve ark., 1994; Van Den Top ve ar@95t Leroy ve ark., 2004; Seifi
ve ark., 2005; Cheng ve ark., 2007) sut ineklerikaleda NEFA dizeyinin gamda

ya da dgum sonrasi 1. haftada grgosterdgini bildirilmi stir.

BHBA konsantrasyonunun haftalara gére grup ickikagtiriimasinda; B, N,
KL, BKL ve BN gruplarinda énemli bir fark gorulngiiir (Tablo 4.10.). Dgum
oncesinden dguma kadar N ve BKL gruplarinda haftalar ilerledike&amsal olarak
kademeli bir ary tespit edilmgtir. KL, N, B, BKL ve BN gruplarinda dgum
sonrasi 1. hafta BHBA konsantrasyonunda dnemli yilezdir arts tespit edilmgtir.
Ancak d@um sonrasi 2. hafta B, N, BKL ve BN gruplarinda BxEBonsantrasyonu
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onemli duzeyde dimisken KL grubunda d@siklik olmadigi tespit edilmgtir (Tablo
4.10.).

Bu calsmada B, N, KL, BKL ve BN gruplarinda tespit edildosum sonrasi
1. haftada gorilen BHBA dizeyindeki gt uyumlu bicimde, dgum sonrasi
BHBA dlzeyinin aniden ve onemli bicimde agtti bildiren galgmalar mevcuttur
(Skaar ve ark., 1989; Studer ve ark., 1989; Bengsark., 1992). Dgum sonrasi
BHBA diizeyindeki bu ar§in, negatif enerji dengesi nedeniyle yetersiz kajkkoz
ve glukoneogenezis sonucunda ortaya ¢ikan engiyjadindan kaynaklanabilegie
bildirilmi stir (Vazquez-Anon ve ark., 1994).

Kolin ile yapilan cakmalarda (Piepenbrink ve Overton, 2003a; Guretzky ve
ark., 2006; Davidson, 2006; Cooke ve ark., 200Tyigemizdaki bulgularla uyumlu
olarak kolin takviyesinin NEFA ve BHBA duzeylerirkontrol grubuna gore
degistirmedigi bildirilmi stir. Pinotti ve ark. tarafindan (Evans ve ark., @0@apilan
bir calsmada, cabmamizdaki bulgulardan farkl olarak gecddnemindeki st
ineklerine rasyona ilaveten kolin verilmesinin kandlEFA dizeyini dgiirmeye

yardimci olabilecg bildirilmi stir.

Niasin ile yapilan cajmalarin bazilarinda bu cginada elde edilen bulgularla
uyumlu olarak niasin takviyesinin NEFA ve BHBA di#eini degistirmedigi
(Driver ve ark., 1990; Erickson ve ark., 1992; Msamh-Anderson ve ark., 1997;
Dicostanzo ve ark., 1997; Minor ve ark., 1998; Charfain, 2010; Nielsen ve
Ingvartsen, 2010) bildirilirken @er bazi cakmalarda ise bu ¢camada elde edilen
bulgulardan farkli olarak niasin takviyesinin NER& BHBA dizeylerini azaltg
(Pires ve Grummer, 2007; Karkoodi ve Tamizrad, 2089 da artirdil (Skaar ve
ark., 1989) bildirilmektedir. Erickson ve ark. tArmlan yapilan bir caimanin
sonuclarina gore (Erickson ve ark., 1992); ge@nemindeki st ineklerine rasyona
ilaveten verilen niasin takviyesinin kanda NEFA dyni desistirmedigi ancak
BHBA duzeyini azalt@ bildirilmistir. Zimmerman ve ark. (1992) tarafindan yapilan
calismada, bu cadmada elde edilen sonuclardan farkl olarak, nigeskwiyesinin st
ineklerinde kanda NEFA ve BHBA derlerini azalttgi bildirilmistir. Ancak bu

calismada bizim cagmamizdan farkl olarak yiuksek dizeyde ham proteerein
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(KM’ de %19,8 ) bir rasyon kullanilrgtir. Pires ve Grimmer’ in yaptiklari bir
calsmaya gore (Pires ve Grummer, 2007)gisa yapilmayan ineklerde yem
kisittamasina muteakip niasinin direkt abomazumi@zyonu sonucunda kanda
NEFA duzeyinin ditigt bildirilmistir. Ozellikle niasinin rumen korumali olarak
kullaniminin kanda NEFA dizeyini giirmede etkili olabilegg bildirilmi stir.
Ancak rumen korumali niasin kullanilan gatiamizda ve niasinin direkt duodenuma
inflze edildgi baska bir calgmada (Chilliard ve Ottou, 1995) bu yonde bir etki
gorulmemgtir. Pires ve Grimmer ’in (Pires ve Grummer, 209@ptiklari calmada
elde edilen antilipolitik etkinin c¢caimada kullanilan hayvanlarin laktasyonda
olmaysina ya da uygulanan yem kisitlamasinglibalabilecesi dustnulebilir.

Klinik olarak ketozis gecirmekte ol@gu belirlenmg olan hayvanlara galtim
amacl niasin verilmesinin kanda NEFA (Watermaraxe, 1972) ve BHBA (Fronk
ve Schultz, 1979; Zilaitis ve ark., 2007) dizeylerdisirmede etkili oldgu
bildirilmistir. Bu calsmada elde edilen verilere gbre hicbir grupta NEF& da
BHBA dizeyi ketozis riski tayacak sinira ulmamstir (Vazquez-Anon ve ark.,
1994).

Biotin ile yapilan cakmalarda (Majee ve ark., 2003; Rosendo ve ark., 2004
biotin takviyesinin NEFA ve BHBA dulzeylerini @sstirmedigi bildirilmi stir. Bu
calismada so6zU edilen atamalarla uyumlu olarak biotin verilen grupte NEFA
dizeyi dgismemkitir fakat d@um o©ncesi Uc¢unct hafta BHBA dizeyi anlamli
dizeyde yuksek bulunngiwr, dggum sonrasi birinci hafta ise kontrol grubuna gore
rakamsal olarak yiksek bulungtur, diger haftalarda ise dikkat ¢ekici bir glgim
gorulmemgtir. Enjalbert ve ark. (2008) vyaptiklari bir gahada ise gegi
donemindeki sut ineklerine rasyona ilaveten yapliatin takviyesinin kanda BHBA
dizeyini artirdgini bildirmistir. Ayni calsmada biotin ilavesinin st veriminde de
onemli bir arty meydana getirdi bildirilmistir. Arastirmacilar tarafindan BHBA
dizeyinde gorulen yukseiin artan sut verimini kompanze etmek icin vicut aep
yaglarinin giri mobilizasyonuna kg olarak gelgmis bir durum olabilecg ifade
edilmistir (Enjalbert ve ark., 2008). Camamizda kaydedilen sit verimleri
bahsedilen seviyelerde olmgdiicin (Tablo 4.11.) ayni risk ¢amamizda tespit

edilmemitir.
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Calsmada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin kandaFdEve BHBA
dizeyine etkisini agtiran calsmalara rastlanmatir.

SUT VERIMi VE SUTUN KOMPOZISYONU

Bu calsmada st verimi ve sit kompozisyonunda (si,ysiit proteini, st laktozu)

gruplar arasinda bir farkllik tespit edilmegm.

Kolin ile yapilan caymalarda (Guretzky ve ark., 2006) bu galada elde edilen
bulgularla uyumlu olarak kolin takviyesinin st wemi etkilemedgini, diger bazi
calismalarda (Erdman ve Sharma, 1991; Davidson, 200 & ark., 2008) ise bu
calismada elde edilen bulgulardan farkli olarak ise rkaéikviyesinin st verimini
artirdg! bildirilmistir. Ayrica yine bu cabmada elde edilen bulgulara uyumlu olarak
kolin takviyesinin sit kompozisyonunu (sUt gya sut proteini, sut laktozu)
etkilemedgini bildiren bazi ¢cahmalar (Erdman ve Sharma, 1991; Guretzky ve ark.,
2006) mevcuttur. Ancak kolin takviyesinin st verie birlikte sadece st protein
dizeyini artirdgini bildiren calgmalar (Davidson, 2006; Elek ve ark., 2008) da
mevcuttur. Hartwell ve ark. (2000) tarafindan yapilbbir calgmanin sonugclarina
gore geg donemindeki sit ineklerine rasyona ilaveten kalariimesinin, bizim
calsmamizda elde edilen bulgulardan farkli olarak s@étinaini artirdgl, sut
kompozisyonunu ise etkilemelibildirilmi stir. Ancak bahsedilen ¢amada elde
edilen veriler incelenginde rasyonda by-pass protein dizeyinin KM’ de %eh
%6,2 ‘ye cikarilmasi sonucunda st veriminin azalgorilmektedir. Dolayisiyla sit
verimindeki bu dgisimin sadece kolin takviyesinin g rasyondaki by-pass protein
dizeyinin de etkisi olabilege dustndlebilir. Erdman ve ark. (1984) tarafindan
yapilan bir caymanin sonuclarina goére; gdik diizeyde kaba yem (%70 konsantre
yem, %30 kaba yem) iceren bir rasyona ilavetennkeérilmesi sit ya dizeyini
artirmaktadir. Cagmamizda sozu edilen gtamadan farklisekilde sit y&! dizeyi
desismemstir ancak dgum sonrasinda kullanilan rasyonun kaba yem gdceri
Erdman ve ark. (1984) tarafindan bildirilenden dgiksek seviyededir ( kaba yem
dizeyi KM’'de % 54,5) ve bu durum cghamizla bahsedilen cgina arasindaki
farkhligin sebebi olabilir.
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Niasin ile yapilan ¢cagmalarin bazilarinda (Jaster ve ark., 1983; Horreeark.,
1986; Skaar ve ark., 1989; Driver ve ark., 1990rtMaz ve ark., 1991; Erickson ve
ark., 1992; Zimmerman ve ark., 1992; Madison-Anderege ark., 1997; Dicostanzo
ve ark., 1997; Minor ve ark., 1998; Ghorbani ve.a2008; Chamberlain, 2010;
Nielsen ve Ingvartsen, 2010) bu galada elde edilen bulgularla uyumlu olarak
niasin takviyesinin sut verimini etkilemexi diger bazi cahmalarda (Muller ve ark.,
1986; Drackley ve ark., 1998; Karkoodi ve Tamizrda@09) ise bu calmada elde
edilen bulgulardan farkli olarak ise niasin takwiyen sit verimini artird
bildirilmi stir. Ayrica yine bu cabmada elde edilen bulgulara uyumlu olarak niasin
takviyesinin st kompozisyonunu (sutgyasut proteini, sut laktozu) etkilemgdi
bildiren calgmalar (Jaster ve ark., 1983; Muller ve ark., 198Kaar ve ark., 1989;
Driver ve ark., 1990; Martinez ve ark., 1991; Esok ve ark., 1992; Dicostanzo ve
ark., 1997; Madison-Anderson ve ark., 1997; Minerark., 1998; Drackley ve ark.,
1998; Ghorbani ve ark., 2008; Chamberlain, 201GId¢n ve Ingvartsen, 2010)
mevcuttur. Karkoodi ve Tamizrad (2009)'e gore stiekierine rasyona ilaveten
niasin verilmesinin sut verimi ve sit proteinintiechg: bildirilmistir. Ayrica Horner
ve ark. (1986) tarafindan rasyona ilaveten niasarilmesinin sit verimini

degistirmeyip; sut y& ve sut proteinini artirg bildirilmi stir.

Biotin ile yapilan cakmalarda (Fitzgerald ve ark., 2000; Rosendo ve af04;
Ganjkhanlou ve ark., 2007) bu gahada elde edilen bulgularla uyumlu olarak biotin
takviyesinin sit verimini etkilemegini, diger bazi cakmalarda (Zimmerly ve
Weiss, 2001; Majee ve ark., 2003; Enjalbert ve,aR08;) ise bu ¢caimada elde
edilen bulgulardan farkli olarak ise biotin takwy@n sut verimini artirdy
bildirilmi stir. Ayrica yine bu ¢cabmada elde edilen bulgulara uyumlu olarak biotin
takviyesinin st kompozisyonunu (sutgyasit proteini, sut laktozu) etkilemgahi
bildiren calgmalar (Zimmerly ve Weiss, 2001; Rosendo ve arkQ42@anjkhanlou
ve ark., 2007) mevcuttur.

Ferreira’ ya gobre (2006) rasyona biotin takviyesk ¢yiksek verimli sit
ineklerinde (43 L/gun’den fazla) sut verimi ve gégI dizeyini arga neden olurken,

disik sut verimli ineklerde (23 L/gin’den az) sut werive sut y& duzeyini
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etkilememektedir. Bizim c¢calmamizda biotin verilen gruplarda (B, BN ve BKL)
uygulama suresince hayvanlarin st verimi en fgiéldik ortalama 33,6 L dizeyine
kadar ¢ikmgtir. Dolayisiyla elde edilen veriler Ferreira’ (@2006) bildirdgi veriler
ile uyumludur. Masse ve ark. tarafindan (2003) erkaktasyon donemdeki sit
ineklerine rasyona ilaveten biotin verilmesinin yéketimini, stt verimini ve sut
laktoz dizeyini artirgn bildirilmistir. Ancak ayni argtirmacilarin rasyona ilaveten
verilen biotin seviyesini 20 mg’ dan 40 mg’ a cikelarl sonucunda yem tiketimi
ve st veriminde bir digsim olmadg bildirilmi stir. Dolayisiyla birinci caymada stit
veriminde go6zlenen agin biotin takviyesinden ziyade yem tuketimindekiisga
bagli olabilecesi dustnulebilir.

Calsmada kullanilan vitamin kombinasyonlarinin sut ~erive sit
kompozisyonuna (sut gg sit proteini, st laktozu) etkisini ataman calgmalara

rastlanmansgtir.

6. SONUC

Bu calsmada gegi donemindeki sit ineklerine rasyona ilave olaraitibj niasin,
kolin ve bunlarinin kombinasyonlarinin verilmesirkanda TP, BUN, kolesterol,
LDL, HDL, VLDL, glikoz, TG, NEFA, BHBA duzeyleri, 8t verimi ve st
kompozisyonuna (sut ga sut proteini, sut laktozu) etkileri incelegoide bazi
haftalarda farkhliklar gézlenmiancak bu farklliklar tim gegidéonemi boyunca
devam etmengtir. St ineklerinin en kritik donemleri olan gegidneminde dahi
rumendeki mikrobiyal fermentasyonu bozmayacgkilde ve vyeterli besleme
yapildginda bu tip yem katkilarinin zaruri olmgdigordlmistir. Bu durum
calismada kullanilan tim hayvanlara enerji ve proteirzedil dengeli, 6zellikle
dogum sonrasinda NDF orani ve kaba yem dizeyi nispgtisek bir rasyon
verilmis olmasndan kaynaklanabilir. Elde edilen tim paraetet hayvanlarin bu
donemde karlasacal metabolik problemlerden uzak kaichi belirtir sekilde

referans duzeyler arasinda kaltm Calsmada kullanilan vitaminler ve
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kombinasyonlarinin bazi haftalarda gostgrmidusu 6nemli farkliliklar bu yonde
yapilacak daha kapsamli gahalara ihtiya¢ oldgunu gostermektedir. Ayrica bu tip
bir calsmanin st veriminin pik dizeye cigtl haftalari da kapsayacajekilde,
rasyonda yeterince ve kaliteli kaba yem verilmeyam;i konsantre yemle yada
enerji ve proteince dengesiz beslenen sit ineklerigapiimasinin bu tip yem
katkilarinin etkinliklerini ortaya koymada yarasbnuclar verege distintlmektedir.

OZET

Bu calsmada gegi doneminde (dgum Oncesi 3 hafta ve dom sonrasi 3 hafta) olan
Holstayn irki 42 adet sut ige kullaniimistir. Calsmada gegi donemindeki st
ineklerine rasyona ilaveten verilen rumen korumalin (KL), rumen korumal
niasin (N), biotin (B) ve bunlarin kombinasyonlann (biotin+kolin, BKL;
niasin+kolin, NKL; biotin+niasin, BN) kanda totalrgiein, Ure-nitrojen (BUN),
kolesterol, dgik dansiteli lipid (LDL), yuksek dansiteli lipid (BL), ¢ok diuk
dansiteli lipid (VLDL), glikoz, trigliserit, estegkmemi yag asitleri (NEFA),
betahidroksibuitirik asit (BHBA) duzeylerine, sitrvei ve st kompozisyonuna (sut
yagl, sUt proteini, sUt laktozu) olan etkileri inceteigtir. Bu amacla tim
hayvanlardan gegidonemi boyunca haftada bir defa kan @mdogum sonrasinda

ise haftada bir defa st oealinmistir.

Calsma siresince TP duzeyinde bazi haftalarda 6nemgisikikler
belirlense de gegidonemini kapsayacak dizeyde bir farklilik tespiiireemistir.
BUN duzeyi cama boyunca referans aralikta kajmolup gegg doneminin
tamamini  kapsayan O©Onemli bir glgm gostermenstir. Haftalara gore
karsilastirildiginda d@gumda kolesterol konsantrasyonu BKL haricindekdeditim
gruplarda en diilkk diizeye ulgmis, LDL konsantrasyonu N ve NKL haricindeki
gruplarda, VLDL ve TG konsantrasyonlari da tim dmmba onemli (p<0,05)
duzeyde dgmis, NEFA konsantrasyonu ise tim gruplarda énemli (pSPpdlzeyde
artmstir. HDL dizeyi BKL ve NKL haricindeki gier tim gruplarda dmum
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sonrasinda dum oOncesine goére daha yuksek seyrgimiGlikoz duzeyi dgum
sonrasi 1. hafta tum gruplarda 6nemli (p<0,05) gdealigmus, .BHBA duzeyi K ve
NKL verilen gruplar haricindeki gruplarda 6nemlk@@05) dizeyde artrtir.

Bu calsmada sit ineklerine rasyona ilaveten verilen vitdeni ve
kombinasyonlarinin tim gecidonemini kapsayacakekilde 6nemli bir dgisime
neden olmadiklari tespit edilgtr. Ancak bazi haftalarda ve bazi gruplarda géaten

farkhliklar konu hakkinda daha detayli gahalara ihtiya¢ oldgunu géstermektedir.

SUMMARY

Fourty two heads of Holstein transition (from 3 weedbefore to 3 weeks after
parturition) dairy cows thwere used as the studytema. The effects of

supplamentation of Rumen protected choline (CL)mBo protected niacin (N),
biotin (B) and their combinations (biotin+cholineCB, niacin+choline NCL,

biotin+niacin BN) into the transition dairy cow i@is on blood total protein, urea-
nitrogen (BUN), cholesterol, low dansity lipid (LDLhigh dansity lipid (HDL), very

low dansity lipid (VLDL), glucose, trigliserites,on esterified fatty acids (NEFA),
betahydroxibutiric acid (BHBA) levels as well as lkniyield and composition

(fat,protein and lactose percentage) were examineithis study. In this respect,
blood samples were taken once per week from athalsi during the whole transition
period while milk samples were taken once per wadte parturition.

Significant differences were determined in TotadtBin levels at some weeks
bu the total results didn’t indicate a significalitfirences for the transition period
during the whole study. BUN levels remained at risierance interwals during the
whole study and no significant change was occurethd the whole sutdy. During
parturition cholesterol levels were declined to khwest level in all groups except
the BCL group. Similarly LDL concentration was deel in all groups except N

and NCL groups, VLDL and trigliserit concentratiowgre declined in all groups
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(p<0,05). On the other hand NEFA concentration wageased in all groups
(p<0,05). HDL levels showed a higher course durthg postpartum period
compared to the prepartum period in all groups eixtlee BCL and NCL groups.
BHBA levels were significantly (p<0,05) increasediridg the first week in

postpartum period in all groups except control Bi@&L groups.

No significant effect was determined during the lghtansition period by
the supplementation of these vitamins and theirkgpations into the ration of dairy
cows. However the differences occured in some grauping some weeks reminds

that detailed studies are required to draw betiaclusions.
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