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1. ÖZET 

 

Bu çalışmada geçiş dönemindeki ineklerde mineral uygulamalarının 

metabolik profil üzerine olan etkileri araştırılmıştır. Araştırmanın materyalini, 4-5 

yaş aralığında, aynı bakım ve beslenme şartlarındaki, klinik olarak sağlıklı, 20 adet 

montofon ırkı inek oluşturmuştur. Çalışmada kullanılan inekler her grupta 10 hayvan 

olacak şekilde 2 eşit gruba ayrılarak; deney grubundaki ineklere doğuma 3 hafta kala, 

bir mineral solusyonu 20 kg canlı ağırlığa 1 ml dozunda tek doz kas içi yolla, kontrol 

grubundaki ineklere ise doğuma 3 hafta kala sadece 20 ml dozunda serum fizyolojik 

placebo olarak uygulanmıştır. Her iki gruptaki ineklerin v. jugularislerinden 

enjeksiyon zamanında, doğum anı ve doğumdan 3 hafta sonra olacak şekilde kan 

örnekleri alınmıştır. Metabolik parametre olarak her iki grupta da NEFA, BHBA, 

albumin, glukoz, T. kolesterol, VLDL-kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, 

trigliserid, AST, ALT, GGT, T. bilirubin, kreatinin, BUN ve T. protein düzeyleri 

belirlenmiştir. 

Çalışma sonucunda, kontrol grubu ineklerde ALT ve albümin değerleri 

bakımından çalışma dönemleri arasında istatistiksel önem saptanmaz iken, NEFA 

(p<0.05), BHBA (p<0.05), glikoz (p<0.05), T.kolesterol (p<0.01), HDL kolesterol 

(p<0.001), LDL kolesterol (p<0.001), VLDL kolesterol (p<0.001), trigliserid 

(p<0.01), AST (p<0.01), GGT (P<0.05), BUN (P<0.001), kreatinin (p<0.05), T. 

bilirubin (p<0.05) ve T. protein (P<0.01) düzeyleri bakımından ise değişik 

derecelerde istatistiksel önem saptanmıştır. 

Deney grubu ineklerde ise glikoz, LDL kolesterol, AST, ALT, GGT, 

kreatinin ve albümin değerleri bakımından çalışma dönemleri arasında istatistiksel 
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önem saptanmamış, buna karşın NEFA (p<0.01), BHBA (p<0.001), T.kolesterol 

(p<0.05), HDL kolesterol (p<0.01), LDL kolesterol (p<0.05), VLDL kolesterol 

(p<0.001), trigliserid (p<0.01), BUN (P<0.001), T. bilirubin (p<0.05) ve T. protein 

(P<0.01) düzeyleri bakımından ise değişik derecelerde istatistiksel önem 

saptanmıştır. 

Sonuç olarak, geçiş döneminin başlangıcında özellikle selenyum, bakır, çinko 

ve mangan içeren bir mineral solüsyon uygulanmasının geçiş döneminin olumsuz 

etkilerini önlemede etkili olabileceği sonucuna varılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Geçiş dönemi, inek, metabolik profil, mineral madde. 
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2. ABSTRACT 

COWS IN THE TIME OF TRANSITION EFFECTS OF METABOLIC 

PROFILE INJECTABLE İZELEMENTLERİN 

 

The aim of this study was to determine the effects of mineral administration 

on metabolic profiles in the cow during periparturient period. 

In this study, approximately aged 4-5, same care and feding condition 20 

healty pregnant cow were used. These animals were divided into two groups each in 

includes 10 animals; The mineral solution was applied at the dose of 20 ml/kg body 

weight, one dose in the experiment group during last three weeks of pregnancy. In 

the control group, total 20 ml isotonic sodium chlorur was injected at the same time. 

The blood samples were obtained from a jugular vein of all groups animals on day 

injection time, parturition time and three after parturition. 

The NEFA, BHBA, albumin, glucose, T. cholesterol, VLDL-cholesterol, 

LDL- cholesterol, HDL-cholesterol, trigliceride, AST, ALT, GGT, T. bilirubin, 

creatinine, BUN and T. protein levels was determined in the groups as methabolic 

parameters. 

In the study, there is no statististical differences was determined according to 

ALT and albumin levels, but the statististical differences were determined to NEFA 

(p<0.05), BHBA (p<0.05), glucose (p<0.05), T. cholesterol (p<0.01), HDL 

cholesterol (p<0.001), LDL cholesterol (p<0.001), VLDL cholesterol, (p<0.001), 

trigiceride (p<0.01), AST (p<0.01), GGT (P<0.05), BUN (P<0.001), creatinine 

(p<0.05), T. bilirubine (p<0.05) and T. protein (P<0.01) levels in the control group. 
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There is no statististical differences was determined according to LDL 

cholesterol, AST, ALT, GGT, creatinine and albumin levels, but the statististical 

differences were determined to NEFA (p<0.01), BHBA (p<0.001), T. cholesterol 

(p<0.05), HDL cholesterol (p<0.01), LDL cholesterol (p<0.05), VLDL cholesterol 

(p<0.001), trigiceride (p<0.01), BUN (P<0.001), T. bilirubine (p<0.05) and T. 

protein (P<0.01) levels in the experiment group. 

In conclusion, the mineral solution application beginning on the periparturient 

period, especially contains selenium, cupper, zinc and manganase, was effective to 

prevent of adverse effects during periparturient period. 

Key Words: Periparturient period, cow, methabolic profile, trace element. 
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3. GİRİŞ 

 

3.1. Geçiş (Periparturient) Dönemi 

Geçiş dönemi (periparturient dönem) olarak tarif edilen dönem, gebeliğin 

sonları ile erken laktasyon dönemlerini kapsar. Yazarlar tarafından bu dönemin 

sınırları farklı tarif edilmesine rağmen genel olarak bu süre doğum öncesi ve sonrası 

2-3 haftalık süreyi içine alır (1-3). Periparturient dönem diğer dönemlerle 

kıyaslandığında oldukça iyi bilinmeyen bir dönemdir. Bu dönemde özellikle 

fizyolojik olayların çok hızlı değişim göstermesi önemli bir problemdir (4). 

Gebelikten laktasyona geçiş dönemi oldukça yıkımlayıcı bir süreç olarak 

tanımlanmaktadır (2). Özellikle bu dönemdeki birçok hormonal ve metabolik 

değişimin bu baskılanmada etkili olduğu düşünülmektedir (5,6). Peripartum 

dönemde enerji, vitamin ve mineral madde alımında azalma, negatif enerji 

dengesinin ortaya çıkması, vücut yağ ve proteinlerinde mobilizasyon, gebeliğin son 

dönemlerinde östrojen ve progesteron seviyesindeki ani değişim ve doğum sırasında 

kortizoldeki önemli artış vücudun bağışıklık sisteminin baskılanmasına neden olur 

(2,7,8). 

Laktasyon dönemine geçişin başarısındaki kriterler, glikoz sentezinin 

artırılması, laktasyon için gerekli enerjinin karşılanmasında aşırı olmayacak şekilde 

yağ dokudan mobilizasyon ve artan kalsiyum ihtiyacı için kemiklerden mobilizasyon 

şeklinde özetlenebilir (9). Glikoz düzeyinin bu dönemde yeterli olması karaciğer 

tarafından sentezin artırılması ve kas gibi perifer dokular tarafından glikoz 

oksidasyonunun azaltılmasıyla sağlanabilir. Bu dönemde ikinci basamak olarak 

özellikle negatif enerji durumunda erken laktasyon dönemindeki artmış enerji 
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talebini karşılamada, vücut yağ depolarının mobilizasyonu gelir. Bu mobilizasyonda 

NEFA’lar dolaşıma verilir ve bu maddeler hem vücut dokularının enerji ihtiyacının 

karşılanmasında hem de süt yağının sentezinde kullanılır (10). Özellikle süt verimi 

yüksek olan ineklerde laktasyonun ilk 1-2 haftalık döneminde negatif enerji dengesi 

oluşur. Bu dönemde meme bezlerinin glikoza olan ihtiyacı mevcut miktarlardan 

oldukça fazladır. Bu dengesizlik sonucu yağ mobilizasyonu başlar ve hepatik 

ketogenezis oluşur. Sonuçta erken laktasyon dönemindeki enerji ihtiyaçları vücut 

ağırlığında hızlı azalmaya ve karaciğer başta olmak üzere birçok dokuda intrasellüler 

yağ birikimine neden olur (11-13). Adipöz dokulardan aşırı lipid mobilizasyonu ise 

geçiş dönemindeki sağlık problemlerinin insidensinde artışa neden olur. 

Doğum felci, ketozis, mastitis, retensiyo sekundinarum, metritis, abomazum 

deplasmanı ve yağlı karaciğer sendromu gibi birçok durum özellikle gebelikten süt 

üretimine geçişte metabolizmanın adaptasyonu ile ilişkili olarak periparturient 

dönemde ortaya çıkmaktadır (8,12). Gebe hayvandaki savunma mekanizmaları genel 

olarak doğuma 3 hafta kala ile doğumdan sonraki ilk 3 hafta arasında baskılanmış 

durumdadır (8). 

 

3.2. Negatif Enerji Dengesi 

Metabolik adaptasyonda, laktasyonun başlangıcında kaslar gibi perifer 

dokular tarafından glikoz oksidasyonunun azalması ve karaciğerde glikoz sentezinin 

artması laktasyona başarılı geçişin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir (14). 

Metabolik adaptasyonda ikinci önemli nokta vücut rezervlerinin özellikle de yağ 

depolarının mobilizasyonuyla alakalıdır. Bu dönemde oluşan negatif enerji dengesi 

nedeniyle enerji ihtiyacı artar ve sonuçta vücutta adipöz dokulardaki trigliseritler 
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gliserol ve NEFA’lara dönüşürler. NEFA’lar başlıca albumine bağlanarak meme, 

karaciğer, dalak ve kaslar tarafından metabolize edilerek enerji sağlamada 

kullanılırlar. Daha fazla kan kaynağına sahip olduğundan NEFA’lar karaciğer 

tarafından daha fazla oranda alınır. Karaciğer tarafından alınan NEFA’lar yeniden 

esterleştirilerek trigliseritlere dönüştürülür ya da keton cisimlerine metabolize 

edilirler. Bu oluşan trigliseritler ya karaciğerde okside edilir veya kolesterol, 

fosfolipid ve proteinler için depo edilirler. Karaciğerden başlıca lipoprotein olarak 

dolaşıma transfer edilen madde VLDL’ dir. VLDL’nin yapısında bol miktarda 

kolesterol vardır. Bu nedenle de serum kolesterol düzeyleri kanda mevcut VLDL’nin 

indirek göstergesidir. Dolayısıyla da serumdaki kolesterol düzeyi karaciğerin VLDL 

sentez yeteneği hakkında bilgi verir. Şayet VLDL üretimi aksayacak olursa, hepatik 

yağ infiltrasyonu gelişecektir. Total kolesterol düzeyi 1.9-2.6 mmol/l’den düşük 

olduğunda VLDL üretiminin sınırlı olduğu ve muhtemelen yağ infiltrasyonunun 

şekillendiğini söylemek mümkündür (15). 

Dolaşımda NEFA ve BHBA düzeylerinin belirlenmesi geçiş dönemindeki 

ineklerde enerji denge durumunun ortaya konulmasında başlıca kullanılan 

parametrelerdir. Özellikle karaciğerin metabolize edebileceğinden fazla NEFA 

karaciğere taşınırsa, o zaman yağ asitlerinin karaciğerde oksidasyonu sonucunda 

kanda keton cisimleri artmaya başlar (16,17). Ancak unutulmaması gereken 

karaciğer fazla miktardaki NEFA’yı etkili şekilde dolaşıma yollama yeteneğine veya 

enerji için katabolize etme yeteneğine sahip olmadığından, geçiş dönemindeki 

ineklerin karaciğerinde trigliseridler birikme eğilimindedir (14). 

Aşırı lipit mobilizasyonu karaciğer tarafından NEFA’ların aşırı alınmasına ve 

karaciğerde trigliserid birikimine neden olur. Şayet lipidlerin infiltrasyonu şiddetli 
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olursa ki bu durum hepatik lipidozis veya yağlı karaciğer olarak bilinir,  bu durum 

diğer hastalıkların insidansında artışa, iyileşme sürelerinin uzamasına ve öldürücü 

olabilen yatalak sendromunun gelişmesine neden olabilir (18). Karaciğerde glikojen 

düzeyinin azalması ve lipid birikimi ketozise olan duyarlılığı da artırabilir (19). West 

(20) ketozisli veya yağlı karaciğerli ineklerde yağ asiti infiltrasyonu derecesiyle, 

plazmadaki total bilirubin ve total safra asitleri arasında pozitif, plazma glikoz, üre 

ve albumin arasında negatif korelasyon saptamıştır. 

Karaciğer tarafından alınan ve trigliseride dönüştürülen NEFA’lar, dolaşıma 

aynı hızla tekrar yollanamazlar veya enerji için katabolize edilemezler. Sonuç olarak 

periparturient dönemdeki inekler karaciğerde trigliseridlerin birikimine 

predispozedirler. Karaciğer trigliserid birikiminin başlıca sonucu olarak karaciğer 

fonksiyonları bozulur, glikoneogenezis ve urogenesis gibi olaylar aksar (14,21,22). 

NEFA’lar enerji dengesinin belirlenmesinde oldukça önemli bir yere sahiptir. 

Serum NEFA konsantrasyonu negatif enerji durumunda yağ dokudan ayrışmaların 

belirtisi olduğundan, NEFA konsantrasyonları enerji açıklığının ne derece olduğunun 

bir göstergesidir. 

Bu dönemdeki enerji dengesinin belirlenmesinde faydalı olan diğer bir 

parametre ise keton cisim konsantrasyonlarının belirlenmesidir. Bu amaçla en sık 

olarak BHBA düzeylerini belirlenmektedir. Keton cisimleri her zaman için zararlı 

olmayıp, özellikle süt sentezi başladığında glikoza alternatif enerji kaynağı olarak 

kaslar tarafından kullanılırlar (16,17). Yeni doğum yapmış ve özellikle yüksek süt 

verimli ineklerde belli derecelerde negatif enerji dengesi gelişir. Ancak bu 

dönemdeki eksiklikler çeşitli adaptasyon mekanizmalarıyla telafi edilmeye çalışılır. 

Bazı olaylarda yağların mobilize olması sonucu belli düzeylerde oluşan ketonemi 
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klinik belirtiler oluşmadan bertaraf edilebilir. Bu dönemdeki ineklerde, bu 

adaptasyona karşı gelişen sınırları belirlemek ve kötü adaptasyonu ortaya çıkarmak 

oldukça önemlidir (23). 

Sığır hepatositlerindeki lipid birikiminin glukoneogenezisi etkilemediği ancak 

hepatositlerin üre sentez yeteneğini azaltarak amonyak artışına neden olduğu, biriken 

amonyağın da hepatositlerde propiyonattan glikoz sentez yeteneğini azaltarak 

karaciğerde biriken lipidlerin indirek olarak glikoz sentez yeteneğini azalttığı bir 

çalışmada vurgulanmıştır (24). Geçiş döneminde gözlenen hipoglisemi, özellikle 

yüksek süt verimli ineklerde gıdalarla alınan enerjinin vücudun ihtiyacını 

karşılayamaması sonucu hayvanların negatif enerji dengesinde olduklarının ve 

ketozis riskinin bir göstergesi olarak kabul edilmektedir (12). Doğum anında ise 

genel olarak hiperglisemi olayı gözlenmektedir. Bu durumun nedeni olarak ta, 

doğum anı stresinin neden olduğu kataşolamin ve glikokortikoid salınımındaki artış 

gösterilmektedir (25). 

 

3.3. Metabolik Profilin Değerlendirilmesi 

Kanın çeşitli biyokimyasal parametreler yönünden incelenmesi metabolik 

profildeki değişimler hakkında önemli bilgiler vermektedir (26,27). Çeşitli tipteki 

metabolizma hastalıkları işletmeler için önemli kayıplara neden olduğundan, 

özellikle belirtilerin henüz ortaya çıkmadığı subklinik seyirli olayların ortaya 

konulması, ayrıca teşhisi doğrulamak, prognozu tayin etmek, tedavinin etkinliğini 

arttırmak ve beslenme hatalarını ortaya koymada biyokimyasal olarak metabolik 

profil testlerinden yararlanılmaktadır (27-29). Metabolik profil bölgeye, hayvanın 
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ırkına, süt verimine, laktasyon dönemine ve beslenme şekline göre değişiklik 

gösterebilmektedir (26,28,30). 

İneklerde serum kolesterol, trigliserid ve total protein düzeylerinin doğuma 

yakın ve erken laktasyon dönemlerinde dalgalanma gösterdiği ve bu durumun da 

üreme faaliyetlerini olumsuz yönde etkilediği belirtilmektedir (31,32). Düşük 

dansiteli lipoprotein (LDL), yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) ve VLDL 

hayvanların beslenme ve sağlık durumlarını değerlendirme yanında doğum öncesi ve 

sonrası dönemde şekillenebilen metabolik hastalıkları teşhisinde kullanılmaktadır 

(33). İlerleyen gebelikte oluşan negatif enerji dengesi durumunda, artan enerji 

ihtiyacını karşılamak için vücuttaki protein ve karbonhidrat rezervleri kullanılır. 

Yapılan bazı çalışmalarda karaciğer yağlanması sonucu oluşan karaciğer fonksiyon 

bozukluğu sonucunda plazmada trigliserid, kolesterol, albumin, VLDL ve LDL’de 

önemli azalmalar saptanmış ve yağlı karaciğerin derecesiyle bu parametreler arasında 

negatif korelasyon belirlenmiştir (34,35). 

Periparturient dönemdeki metabolik profilin değerlendirilmesinde 

biyokimyasal olarak AST, ALT, GGT, glikoz, T. protein, albumin, üre, kreatinin, T. 

bilirubin, direk bilirubin, kalsiyum, fosfor ve magnezyum düzeylerine bakılmıştır 

(15,36,37). 

 

3.4. Mineral Maddeler 

Organizmada mikro elementlerin yeterli düzeylerde olmasının önemi, 

hayvanların sağlığı ile olan yakın ilişkisinden kaynaklanır. Çünkü mikro elementler 

organizmada çok sayıda yapısal, katalitik ve düzenleyici fonksiyona sahip olup, aynı 

zamanda immun sistem üzerinde çok önemli etkileri vardır (38). Bu kadar önemli 
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fonksiyona sahip olan mikro elementlerin plasenta yoluyla fötusa, süt ve kolostrum 

yoluyla yeni doğan yavrulara nakledildiği düşünüldüğünde gebe hayvanlarda bu 

mikroelementlerin yeterli düzeylerinin sağlanması yavrularının ihtiyaçlarını 

karşılamada oldukça önemli olup, genel olarak annedeki düzeyler yavrudaki 

düzeyleri yansıtmaktadır (39-43). Ancak bir çalışmada bu durumun element bazında 

değişiklik gösterdiği de saptanmıştır. Örneğin serum çinko düzeyleri annelerine 

oranla buzağılarında daha yüksek tespit edilirken, bakır düzeyleri daha düşük 

saptanmıştır (44). 

Mikroelementler organizmaya gıdayla alınır ve plasenta yoluyla fötusa geçer. 

Mikroelementlerin absorbsiyonu başlıca diyetteki düzeylerine bağlı olup, özellikle 

organik kaynaklı olanlarda daha yüksektir (45-48). Yeterli düzeyde mikroelemente 

sahip anneden doğan buzağıların kanlarında da anneleriyle pozitif orantılı olarak 

mineral düzeylerine rastlanmaktadır. Yeni doğan bir buzağı için en iyi kaynak 

kolostrumdur (49,50). Mikroelementler kolostrum ile sütün yapısını ve kalitesini 

etkileyerek meme sağlığını etkiler. Örneğin, Selenyumdan zengin bir sütte 

immunoglobilin düzeyleri de yüksek olduğundan, mastitis insidensi azdır (46,51) 

Mineraller vücuttan başlıca idrarla, ekskretlerle ve sütle atılırlar (38,52-54). 

Mikroelementler plasental bariyeri ve meme dokusunu geçebildiklerinden gebe 

hayvanlarda yeterli düzeylerin sağlanması buzağıların intrauterin ve doğum sonrası 

dönemde yeterli mineral desteği almasında çok önemlidir (38,39,49). 

Ruminant diyetlerindeki mineral madde yetersizliklerinde hastalıklara karşı 

direncin azaldığı belirtilmiştir. Mineral maddelerin çoğu enzimler, hormonlar ve 

vitaminlerle yakın alakalı olup bunların yapısına katılarak fizyolojik fonksiyonların 

düzenlenmesinde önemli rol oynarlar. Genel olarak iz element yetersizliğinde 
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spesifik belirtiler ortaya çıkar ve bu nedenle de yetersizlik durumlarında ortaya çıkan 

belirtiler diğer elementlerle değil, sadece ona özgü elemetin verilmesiyle giderilebilir 

(55). 

Hayvanlar ihtiyaç duydukları mineral maddeleri ekolojik duruma göre günlük 

olarak rasyondan, çayır ve mera bitkilerinden temin ederler. Süt inekleri yaklaşık 15 

çeşit mineral maddeye ihtiyaç duyarlar ve bu maddeler rasyonda yeterli düzeyde 

bulunmalıdır. Mineral maddeler makro ve mikro mineraller olarak iki gruba 

ayrılırlar. Bu sınıflandırmada kobalt, selenyum, iyot, mangan, demir, bakır ve çinko 

mikro elementler sınıfında yer almaktadır. Kobalt, bakır, selenyum ve çinko gibi 

değişik mikro elementler immun sistem üzerine etkili olup, bu etkide özellikle 

selenyum ve çinko daha önemli yer tutmaktadır (56,57). 

 

3.4.1. Selenyum 

Selenyum insan ve hayvanların normal gelişimini sürdürebilmeleri için 

gerekli olan, toprak, bitki ve suda farklı bileşimlerin yapısına giren esansiyel iz 

elementlerden biridir (58). Asıl kaynağı toprak olduğu için besin ve yemlerdeki 

selenyum düzeyi topraktaki miktarlarıyla doğru orantılı olarak değişir (59). 

Selenyum, vücudun en önemli antioksidan enzimi olan GSH-Px’ın bir komponenti 

olması nedeniyle, lipitlerin oksidasyonu sonucunda oluşan peroksitlerin 

yıkımlanmasında önemli rol oynar. Böylece, hücre zarlarının bütünlüğünün 

sağlanması ve korunmasında etkin fizyolojik bir görev üstlenir (60-62). Pankreasın 

bütünlüğünü koruyarak yağ sindiriminin düzenli olmasını sağlar. E vitamininin kan 

plazmasında tutulmasına yardımcı olur. GSH-Px enziminin aracılığı ile serbest 
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radikalleri suya dönüştürerek E vitamininin kullanımını azaltır. Selenyumun bu 

etkileri E vitamini ihtiyaçlarını olumlu yönde etkilemektedir (63,64). 

Selenyumun fizyolojik dozları immunolojik cevabı arttırdığı, yetersizliği 

durumda ise immun yetmezliklere neden olduğu ifade edilmektedir. Selenyum 

yetersizliği durumunda mikrobiyal ve viral enfeksiyonlara karşı direncin, antikor 

üretiminin, fagositik hücre fonksiyonlarının ve mitojenlere karşı B ve T lenfositlerin 

proliferasyonlarının azaldığı belirtilmektedir (65). Selenyum yetersizliği olan 

hayvanlarda oluşturulan deneysel enfeksiyonlarda, bu hayvanların enfeksiyonlara 

karşı dirençsiz oldukları, hayvanlara selenyum verilmesi halinde ise enfeksiyonlara 

karşı daha dirençli hale geldikleri kaydedilmiştir (66). 

 

3.4.2. Çinko 

Çinko özellikle büyüme, üreme ve yaraların iyileşmesinde gerekli olan bir 

elementtir. Glutamik dehidrogenaz, alkalin fosfataz, karboksi peptidaz, karbonik 

anhidraz gibi çok sayıda enzimin ve insulinin yapısına girer. Bunun dışında hücre 

zarının stabilizasyonu, karbonhidrat ve nükleik asit metabolizması, enzim ve 

proteinlerin sentezi, kollojen yapımı, yara iyileşmesi, lokal immun yanıtın oluşması 

ve reproduktif performans üzerine etkilidir. Ayrıca vitamin A metabolizmasıyla 

alakalı olarak normal görme yeteneği üzerine de etkisi vardır (38). 

Ruminant beslenmesinde çinko temel bir iz elementtir. Genel olarak çinko 

eksikliği toprak, mera ve bitki örtüsü ile alakalı olarak ortaya çıkan metabolik bir 

problemdir. Normal fizyolojik süreçte kan çinko düzeyleri buzağılama dönemlerinde, 

artan stresin ve kolostruma çinkonun transferi nedeniyle azalmaya başlar (45,67,68). 

Yetersizliğinde aşırı salivasyon, gelişme geriliği, süt veriminde düşme, alopesi, 
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parakeratozis, yaraların geç iyileşmesi, enfeksiyonlara duyarlılık, doğmasal 

anomaliler ve fertilite bozuklukları gözlenebilir. Çinko yetersizliği dünyanın birçok 

bölgesinde genellikle subklinik formda ortaya çıkar. 

 

3.4.3. Bakır 

Bakır organizmadaki çeşitli metabolik olaylarda ve sitokrom oksidaz gibi 

bazı önemli enzim sistemleri için gerekli bir elementtir. Özellikle demirin 

hemoglobin sentezine katılmasında önemli rol alır ve anti anemik bir faktör olarak 

bilinir. Organizmadaki tüm oksidasyon olaylarına katılan bir maddedir. Bakırın 

sindirim sisteminden emilimi diğer iz elementlere nazaran oldukça yavaş olup, 

emilimi bakırın kimyasal formuna, hayvanın yaşına ve ihtiyaç durumuna göre 

değişir. Rasyondaki bakırın ancak %10-30’u emilebilir (38,48,49). 

Organizmada bakır homeostazisini sağlayan ana organ karaciğerdir. İhtiyaç 

halinde karaciğerden mobilize olan bakır başlıca seruloplazmin ile taşınır. Bakır 

eksikliği özellikle sütle beslenen ve bakır bakımından fakir topraklardaki meralarda 

otlayan hayvanlarda görülmektedir. Bakır birçok enzim sisteminde kofaktör olarak 

görev aldığından, yetersizliği halinde bazı enzimlerin aktivitesinde azalmaya neden 

olarak birçok doku ve organda bozukluğa neden olur. Eksikliği halinde genel durum 

bozukluğu, diyare, büyüme geriliği, anemi, hemoglobin düzeyinde azalma, kıllarda 

depigmentasyon, yapağı ve kıl kalitesinde bozulma, osteoblastik aktivite düşüklüğü, 

sinir dokularında ve medulla spinaliste demiyelinizasyon gözlenebilir. Özellikle 

sitokrom oksidaz enzim aktivitesinin azalması sonucu embriyonal dönemde ve 

doğum sonrası dönemde merkezi sinir sisteminde demyelinizasyon görülür (38,54). 
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3.4.4. Mangan 

Mangan kemik ve genital organların gelişmesinde gerekli bir iz elementtir. 

Yetersizliği halinde hayvanlarda gelişme geriliği, fertilite bozuklukları, abortus, 

kemik ve eklem bozuklukları meydana gelir. Mangan vücutta özellikle karbonhidrat, 

yağ, protein ve nükleik asit metabolizması ile ilgili bazı enzimlerin yapısına girer. 

Ayrıca yeni doğan hayvanların sentral sinir sistemi fonksiyonlarında da etkilidir 

(48,49,54). 

Bu çalışmada; geçiş dönemindeki ineklere uygulanan enjektabl izelementlerin 

metabolik profil üzerine olan etkilerini belirlemek amaçlanmıştır. 
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4. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

4.1. Hayvan Materyali 

Araştırmanın materyalini, 4-5 yaşlarında olan, aynı bakım ve beslenme 

şartlarında tutulan, klinik olarak sağlıklı, 20 adet montofon ırkı inek oluşturmuştur. 

Suni tohumlama kayıtları incelenen ineklerden, yaklaşık olarak gebeliğin son 3 

haftalık döneminde oldukları belirlenenler çalışmada kullanılmıştır. Araştırmada 

kullanılan gebe inekler her grupta 10 hayvan olacak şekilde 2 gruba ayrılarak; 

Deney grubundaki ineklere doğuma 3 hafta kala mineral içerikli bir solusyon 

(Activate*) 20 kg canlı ağırlığa 1 ml dozunda tek doz kas içi yolla uygulanmış, yine 

doğuma 3 hafta kala, doğum anı ve doğumdan 3 hafta sonra olacak şekilde, analizler 

için kan örnekleri alınmıştır. 

Kontrol grubundaki sığırlara ise doğuma 3 hafta kala sadece 20 ml dozunda 

serum fizyolojik placebo olarak uygulanmış ve yine doğuma 3 hafta kala, doğum anı 

ve doğumdan 3 hafta sonra kan örnekleri alınmıştır. 

 

4.2. Kan Örneklerinin Alınması 

Metabolik parametrelerin araştırılması amacıyla çalışmada kullanılan tüm hayvanların V. 

jugularis’lerinden 1,2 x 40 mm, 18 G kanül yardımıyla antikoagulantsız tüplere örnekler alınmış ve 

alınan kan örnekleri 3000 rpm’de 10 dk santrifüj (Janetzki TH 12) edilerek serumları çıkarılmıştır. 

Elde edilen serumlar epandorf tüplere alınarak analiz edilinceye kadar -20
o
C’de muhafaza edilerek en 

kısa sürede incelenmeleri sağlanmıştır. 

*Activate: Her ml’de 2.5 mg bakır glukonat, 1.25 mg sodyum selenit, 5 mg manganez ve 5 mg çinko 

glukonat içeren mineral solüsyonu. 
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4.3. Metabolik Parametrelerin Belirlenmesi 

Metabolik parametrelerden albumin, glukoz, T. kolesterol, VLDL-kolesterol, 

LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, trigliserid, AST, ALT, GGT, T. bilirubin, kreatinin, 

BUN ve T. protein düzeyleri, F.Ü. Tıp Fakültesi Merkez Laboratuvarı’nda ticari test 

kitleri yardımıyla belirlenmiştir. 

NEFA düzeyleri yine aynı birimde, Schimadzu GC-MS (2000 seri) cihazı 

yardımıyla Zivak marka ticari kitler kullanılarak belirlenmiştir. 

BHBA analizi ise özel bir laboratuvarda Eonia Vital Diagnostic cihazı 

(ABCAM / UK) yardıyla Beta Hydroxybutyrate (beta HB) Assay Kit’leri 

kullanılarak ELISA yöntemiyle belirlenmiştir. 

 

4.4. İstatistiki Analizler 

İstatistiki hesaplamalar SPSS Ms Windows Release 10.0 bilgisayar programı 

kullanılarak, grup içi günler arasındaki farklılıkların istatistiksel önemliliği bağımlı t-

testi (paired-t test) kullanılarak yapılmıştır. 
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5. BULGULAR 

 

Kontrol grubu ineklerde metabolik bazı parametrelerin ortalama değerleri, 

standart sapmaları ve dönemler arası istatistiksel önem derecelerinin belirtildiği 

Tablo 1 incelendiğinde; ALT ve albümin değerleri bakımından çalışma dönemleri 

arasında istatistiksel önem saptanmaz iken, NEFA (p<0.05), BHBA (p<0.05), glikoz 

(p<0.05), T.kolesterol (p<0.01), HDL kolesterol (p<0.001), LDL kolesterol 

(p<0.001), VLDL kolesterol (p<0.001), trigliserid (p<0.01), AST (p<0.01), GGT 

(P<0.05), BUN (P<0.001), kreatinin (p<0.05), T. bilirubin (p<0.05) ve T. protein 

(P<0.01) düzeyleri bakımından ise değişik derecelerde istatistiksel önem 

saptanmıştır. 

Kontrol grubunda önemli çıkan parametreler açısından, doğuma 3 hafta kalan 

yapılan örneklemelerle kıyaslandığında, özellikle negatif enerji dengesi ve karaciğer 

hasarı konusunda bilgi sunan parametrelerden NEFA, BHBA ve AST’nin doğum 

anında artan düzeylerinin doğumdan sonraki 3 haftalık sürede artmaya devam ettiği, 

buna karşın T. kolesterol, VLDL, LDL, HDL düzeylerinde doğumdan 3 hafta sonra 

saptanan azalmaların, doğum anındaki değerlere yakın kaldığı dikkati çekmiştir. 

Total protein düzeyinde ise devamlı bir azalma saptanmıştır. Bu bulgular kontrol 

grubunda doğum zamanında ortaya çıkan olumsuz etkilerin doğumdan sonrada 

devam ettiğinin göstergesi olarak kabul edilebilir. 

Deney grubu ineklerde metabolik bazı parametrelerin ortalama değerleri, 

standart sapmaları ve dönemler arası istatistiksel önem derecelerinin gösterildiği 

Tablo 2 incelendiğinde ise; Glikoz, AST, ALT, GGT, kreatinin ve albümin değerleri 

bakımından çalışma dönemleri arasında istatistiksel önem saptanmadığı, buna karşın 
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NEFA (p<0.01), BHBA (p<0.001), T.kolesterol (p<0.05), HDL kolesterol (p<0.01), 

LDL kolesterol (p<0.05), VLDL kolesterol (p<0.001), trigliserid (p<0.01), BUN 

(P<0.001), T. bilirubin (p<0.05) ve T. protein (P<0.01) düzeylerinde de değişik 

derecelerde istatistiksel önem saptandığı anlaşılmaktadır. 

Deney grubunda önemli çıkan parametreler açısından ise doğuma 3 hafta 

kalan yapılan örneklemelerle kıyaslandığında, özellikle negatif enerji dengesi ve 

karaciğer hasarı konusunda bilgi sunan parametrelerden NEFA ve BHBA’nın doğum 

anında artan düzeylerinin doğumdan sonraki 3 haftalık sürede yeniden başlangıç 

değerlerine yaklaştığı, benzer şekilde T. kolesterol, VLDL, LDL, HDL ve T. protein 

düzeylerinde doğumdan 3 hafta sonra saptanan azalmaların başlangıç değerlerine 

yakın kaldığı dikkati çekmiştir. Bu bulgular ise, doğum öncesi uygulanan 

minerallerin etkisiyle deney grubunda doğum zamanında ortaya çıkan olumsuz 

etkilerin bir dereceye kadar önlenebildiğinin göstergesi olarak kabul edilebilir. 
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Tablo 1. Kontrol grubu ineklerde metabolik bazı parametrelerin ortalama değerleri, standart sapmaları ve dönemler arası istatistiksel 

önem dereceleri 

 Kontrol Grubu P 

Parametreler Doğuma üç hafta kala Doğum anı Doğumdan üç hafta sonra  

NEFA (nmol/ml) 8394.5 ± 2937.2
a
 9324.1 ± 1246.7

a
 11113.5 ± 1577.9

b
 * 

BHBA (nmol/µl) 26.5 ± 1.0
a
 28.3 ± 2.3

b
 29.1 ± 0.3

b
 * 

Glikoz (mg/dl) 56.7 ± 2.7
a
 63.8 ± 3.6

b
 54.8 ± 7.8

a
 * 

T. kolesterol (mg/dl) 107.1 ± 12.3
a
 67.5 ± 9.3

b
 73.7 ± 14.7

b
 ** 

HDL-kolesterol (mg/dl) 63.5 ± 8.4
a
 53.6 ± 7.6

b
 55.2 ± 7.3

b
 *** 

LDL-kolesterol (mg/dl) 52.5 ± 7.1
a
 32.5 ± 4.5

b
 36.1 ± 6.9

b
 *** 

VLDL-kolesterol (mg/dl) 4.1 ± 0.7
a
 1.6 ± 0.51

b
 2.0 ± 0.1

c
 *** 

Trigliserid (mg/dl) 18.7 ± 8.2
a
 8.6 ± 1.7

b
 13.8 ± 3.0

a
 ** 

AST U/L 69.9 ± 3.4
a
 88.1 ± 2.8

b
 91.0 ± 1.5

b
 ** 

ALT U/L 30.4 ± 6.0 30.5 ± 5.6 33.9 ± 7.2 - 

GGT U/L 20.9 ± 1.5
a
 41.5 ± 17.8

b
 25.1 ± 0.9

c
 * 

BUN (mg/dl) 19.1 ± 2.6
a
 13.9 ± 4.2

b
 9.7 ± 1.1

c
 *** 

Kreatinin (mg/dl) 1.29 ± 0.1
a
 1.43 ± 0.1

b
 1.28 ± 0.1

a
 * 

T. bilirubin (mg/dl) 0.230 ± 0.01
a
 0.272 ± 0.02

b
 0.218 ± 0.01

c
 * 

T. protein (g/dl) 8.32 ± 0.6
a
 7.48 ± 0.6

b
 7.25 ± 0.1

b
 ** 

Albumin (g/dl) 3.54 ± 0.2 3.46 ± 0.1 3.41 ± 0.1 - 

*:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001, -: önemsiz. 
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Tablo 2. Deney grubu ineklerde metabolik bazı parametrelerin ortalama değerleri, standart sapmaları ve dönemler arası istatistiksel 

önem dereceleri 

 Deney Grubu P 

Parametreler Doğuma üç hafta kala Doğum anı Doğumdan üç hafta sonra  

NEFA  (nmol/ml) 6438.7 ± 771.1
a
 9766.4 ± 1793.1

b
 6924.0 ± 2388.6

a
 ** 

BHBA (nmol/µl) 20.1 ± 1.7
a
 25.5 ± 2.9

b
 21.7 ± 1.7

a
 *** 

Glikoz (mg/dl) 58.5 ± 9.5 60.0 ± 6.2 58.5 ± 3.8 - 

T. kolesterol (mg/dl) 82.4 ± 7.8
a
 75.2 ± 35.7

b
 81.3 ± 34.0

a
 * 

HDL-kolesterol (mg/dl) 47.5 ± 7.3
a
 40.9 ± 20.2

b
 46.5 ± 21.2

a
 ** 

LDL-kolesterol (mg/dl) 38.5 ± 5.7
a
 32.1 ± 15.4

b
 37.1 ± 15.8

a
 * 

VLDL-kolesterol (mg/dl) 4.1 ± 1.4
a
 1.8 ± 0.4

b
 3.4± 0.8

c
 *** 

Trigliserid (mg/dl) 20.7 ± 3.3
a
 7.1 ± 2.6

b
 9.6 ± 1.2

c
 ** 

AST  U/L 72.4 ± 10.3 76.0 ± 12.5 75.9 ± 11.2 - 

ALT  U/L 32.2 ± 7.5 33.4 ± 4.6 35.4 ± 4.8 - 

GGT U/L 25.6 ± 8.1 28.5 ± 8.9 24.0 ± 4.9 - 

BUN (mg/dl) 17.7 ± 0.8
a
 15.4 ± 1.5

b
 12.1 ± 0.3

c
 *** 

Kreatinin (mg/dl) 1.32 ± 0.08 1.40 ± 0.18 1.31 ± 0.03 - 

Total bilirubin (mg/dl) 0.224 ± 0.03
a
 0.322 ± 0.02

b
 0.285 ± 0.01

c
 * 

Total protein (g/dl) 7.49 ± 0.2
a
 7.23 ± 0.5

b
 7.38 ± 0.1

a
 ** 

Albumin (g/dl) 3.65 ± 0.2 3.56 ± 0.2 3.61 ± 0.2 - 

*:p<0.05, **:p<0.01, ***:p<0.001, -: önemsiz. 
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6.  TARTIŞMA 

 

Metabolik profildeki değişimler belirlenirken bu değişimler üzerine hayvanın 

yaşının, ırkının, veriminin, çevresel şartların ve beslenme durumlarının etkili olduğu 

(28,30) dikkate alınarak, çalışmada aynı bakım ve beslenme şartlarında tutulan, aynı 

ırk hayvanlar kullanılmıştır. 

Yaklaşık olarak doğuma 3 hafta kala başlayan ve doğumdan sonra 3 hafta 

kadar devam eden 6 haftalık geçiş dönemi boyunca inekler oldukça değişik fizyolojik 

ve beslenme şartlarına maruz kalmaktadır. Özellikle kuru dönemdeki yeterli olan 

düşük enerji ihtiyacından, laktasyona geçiş döneminde artan enerji ihtiyacına olan 

uyum yetersizliği ve doğum sonu gelişen çeşitli stres faktörleri geçiş döneminin 

sorunsuz bir şekilde geçirilip geçirilmemesinde oldukça önemli rol oynamaktadır. 

Geçiş döneminde ortaya çıkabilen bu değişikliklerde doğuma yaklaşık 3 hafta kala 

başlayan yem tüketimindeki azalmalar neticesinde laktasyon için gerekli olan yem 

tüketiminin gerçekleştirilememesi ve genel olarak negatif enreji dengesi oluşumu 

etkilidir (69,70) Ayrıca hem doğum öncesi hem de sonrası dönemde immun sistemin 

baskı altına alınması etkili olmaktadır (71,72). 

Kuru dönemdeki dengeli besleme, erken laktasyon dönemindeki ineklerin 

genel sağlık durumu ve performansları açısından oldukça önemlidir. Bu dönemdeki 

beslenme hataları ve kuru madde tüketiminde azalmalar, erken laktasyon döneminde 

hayvanları hem enfeksiyöz hem de metabolik hastalıklara karşı predispoze 

kılmaktadır (73,74). 

Süt ineklerinde doğumdan birkaç hafta önceki ve sonraki dönemler 

enfeksiyon riskinin oldukça fazla olduğu dönemlerdir. İmmun sistem patojenlere 
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karşı etkili yanıt oluşturamadığında hastalıklar oluşur. Geçiş döneminde, hayvanı 

hızlı metabolizma ve yüksek süt verimine ayarlamak amacıyla hormon düzeylerinde 

ve metabolizmada önemli değişimler olur (75-77). 

Geçiş dönemi ineğin en fazla sorunla karşı karşıya kaldığı dönem olarak ifade 

edilmektedir. Genel olarak doğumdan 7–10 gün öncesinde kuru madde tüketiminde 

bir azalma başlarken, fötüsün gelişimi ve süt üretiminin başlamasıyla gereken enerji 

ihtiyacı bu dönemde artar (6,78,79) 

NEFA düzeylerinin belirlenmesi, enerji dengesinin ortaya konmasında 

kullanılan başlıca yöntemdir. Bazı yazarlar tarafından enerji dengesi ile serum NEFA 

düzeyleri arasında önemli korelasyon olduğu belirlenmiştir (21,80-82). 

Erken laktasyon döneminde yağ dokudan aşırı mobilizasyonun sonucu olarak 

plazma NEFA konsantrasyonunda belirgin bir yükselme dikkati çeker (83,84). 

Karaciğer, yağ metabolizmasında NEFA’ları dolaşımdan uzaklaştırarak önemli bir 

rol oynar. Erken laktasyon döneminde dolaşımdaki NEFA’ların yaklaşık %50’si 

karaciğer tarafından alınıp ya keton cisimlerine okside edilir veya yeniden 

trigliseridlere esterleştirilir (79). Bununla birlikte sığırların karaciğerinin, 

trigliseridleri VLDL’lerin bir parçası olarak salma yeteneği tam gelişmemiş 

olduğundan önemli miktardaki trigliserid karaciğerde depolanır (85). Karaciğer 

yağlanması ve ketozis gibi metabolik hastalıklar immun yanıt üzerinde negatif etkiye 

sahiptirler. 

NEFA’ların bu dönemde artması sonucu olarak gelişen yağlı karaciğer 

sendromu sonucunda metabolik hastalıkların riski artmaktadır (21,86). Ayrıca 

yüksek NEFA değerlerine sahip ineklerde sola abomazum deplasmanı riski 2-4 kat 

ve retensiyo sekundinarum riski 1.8 kat daha fazla saptanmış, buna ilaveten 
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laktasyonun ilk 120 günlük bölümünde günlük ortalama 1.2 kg süt verimi kaybının 

olduğu belirtilmiştir (86,87). 

Enerji durumunun belirlenmesinde kullanılan diğer önemli parametre ise 

keton cisim konsantrasyonlarının belirlenmesidir. Günümüzde bu parametreler 

arasında özellikle en yaygın BHBA düzeyleri belirlenmektedir (88,89). 

Bu açıdan bakıldığında özellikle doğuma yakın dönem ile sonrası ilk 3 

haftalık dönem içerisinde NEFA ve BHBA’ın kan düzeyleri kontrol edilmelidir. 

Subklinik ketozis ve abomasum deplasmanı riski özellikle ilk 2 haftalık dönemde pik 

yapmaktadır. Özellikle klinik ketozisten hayvanları korumada, subklinik periyotta 

durumun ortaya konması önemlidir. Bu nedenle ilk 2 haftalık dönemde, bu 

hastalıkları takip programlarına odaklanmak gereklidir. Son yıllarda yapılan bir 

çalışmada, BHB düzeylerinde doğum sonrası ilk hafta içinde saptanan artışların, 

sonraki dönemlerde saptanan artışlara nazaran hem hayvan sağlığını hem de süt 

verimini daha olumsuz şekilde etkilediği saptanmıştır (88,90). 

Dyk ve ark (21) doğumdan bir hafta öncesinde NEFA konsantrasyonlarında 

artış olduğunu ve bu durumun ketozis, abomazum deplasmanı ve retensiyo 

sekundinarum için büyük risk oluşturduğunu bildirmişlerdir. Benzer şekilde Saber 

(91) ile Reid ve ark (92)’da yeni doğum yapmış ineklerde NEFA düzeylerinin önemli 

derecede arttığını bildirmişlerdir. 

Van saun (15) doğumdan sonraki dönemde BHBA düzeylerinin önemli 

derecede arttığını ve bu tür hayvanların postpartum hastalıklara karşı daha duyarlı 

olduklarını bildirmiştir. 

Mevcut çalışmanın sonuçları incelendiğinde, herhangi bir uygulama 

yapılmayan ve normal doğum yapan kontrol grubu ineklerde doğum öncesi 3. 
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haftada belirlenen NEFA düzeylerinin doğum anında artış gösterdiği ve doğum 

sonrası dönemde de bu artışların devam ettiği görülmektedir. Bu bulgu geçiş dönemi 

boyunca negatif enerji dengesinin ve yağ mobilizasyonunun devam ettiğinin 

göstergesi olarak kabul edilebilir. Oysa deney grubunda doğum öncesi 3. haftada 

belirlenen NEFA düzeylerinin, doğum anında artış göstermesine rağmen doğumdan 

sonraki 3. haftada tekrar başlangıç değerlerine yakın düzeylere gerilediği 

belirlenmiştir. Bu sonuçlara dayanarak, periparturient dönemde uygulanan mineral 

solüsyonlarının negatif enerji dengesi ve yağ mobilizasyonu üzerine pozitif etkidiğini 

söylemek mümkündür. Bu bulguyu destekler nitelikte, BHBA düzeyleri kontrol 

grubu ineklerde doğum anında artmış ve sonrası dönemde hafif azalma göstermişken, 

deney grubundaki ineklerde doğum anındaki artışlar doğum sonrası dönemde 

yeniden başlangıç değerlerine yakın bir değere ulaşmıştır. 

Glikoz birçok doku için esansiyel bir madde olup, laktasyonun 

başlangıcındaki mevcut düzeyler genellikle gereksinimleri karşılayacak derecede 

değildir (81,93). Laktasyonun başlangıcındaki ineklerde glikoz ihtiyaçlarının 

laktasyonda olmayan ineklere oranla yaklaşık 4 misli fazla olduğu belirlenmiştir. 

Glikoz sentezi için başlıca substrat, yemle alınan karbonhidratların mikrobiyal 

fermentasyonundan üretilen propiyanattır. Ancak erken laktasyon döneminde hem 

kuru madde tüketimindeki azalma hem de fazla glikoz gereksinimi sonucu, bu 

dönemdeki inekler endojen protein kaynaklarından üretilen glikojenik amino asitler 

(Ör: glutamin, alanin) ve yağ dokunun mobilizasyonu sonucu oluşan gliserolden bu 

ihtiyaçlarını gidermeye çalışırlar (76). 

Gebelik boyunca fötus anneden glikoz alır ve fötüsün gelişimi için glikoz 

başlıca substrattır. Bir çalışmada, glukoz düzeylerinin doğumdan sonraki ilk haftada 
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azaldığı ve sonraki 2.–4. haftalar arasında yeniden normal düzeylere geldiği 

saptanmıştır. Aynı çalışmada, doğuma yakın dönemde alınan son kan örneğinde kan 

glikoz düzeyleri yüksek olarak tespit edilmiştir (94). Başka bir çalışmada ise (36) 

doğum yaklaştıkça fötüsün artan ihtiyacı ve meme bezlerinin kullanımı nedeniyle 

kan glikoz düzeylerinde azalma saptanmasına rağmen, doğuma 1 hafta kala başlayan 

ve doğum anına kadar geçen sürede kan glikoz düzeylerinde artışlar saptanmıştır. 

Doğum zamanında kan glikoz düzeylerindeki artışların nedeni olarak ise bu dönemde 

ortaya çıkan hormonal değişimlerin neden olduğu glikoneogenesis ve glikojenolisis 

gösterilmektedir (18). Benzer bazı çalışmalarda da (69,95,96), kan glikoz 

düzeylerinin doğumun ilk haftası içerisinde azaldığı ve 2. haftadan itibaren artmaya 

başladığı saptanmıştır. 

Normal sütçü sığırlar için kan glikoz düzeyleri farklı araştırıcılar tarafından 

(26,97,98) 40–80 mg/dl olarak bilidirilmiştir. Çalışma sonuçlarına bakıldığında her 

iki gruptaki ineklerde geçiş dönemi boyunca saptanan kan glikoz düzeylerinin bu 

sınırlar içerisinde olduğu anlaşılmaktadır. Hem kontrol grubunda hem de deney 

grubunda doğum anında saptanan glikoz düzeyleri doğum öncesi ve sonrası 

değerlere göre yüksek saptanmış ve bu bulgu doğum sırasında kan glikoz 

düzeylerinin yükseldiğini bildiren yukarıda ifade edilen araştırıcıların bulgularıyla 

uyumlu bulunmuştur. 

Geçiş dönemindeki karaciğer fonksiyonlarını değerlendirmede GGT, SDH, 

AST ve ALT gibi enzimler ve total bilirubin düzeylerine de bakılmaktadır. Ancak bu 

parametreleri yorumlarken total kolesterol ve NEFA sonuçları da dikkate alınmalıdır. 

Gebelik süresince gebeliğin sağlıklı devam etmesi için AST ve ALT gibi 

transaminazlar önemli rol oynarlar (33). AST ve ALT aktiviteleri, embriyo yaşamı, 
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büyümesi, uterusta karbonhidrat metabolizması ve glikojen depolanması ile yakından 

ilişkilidir. Bazı araştırmacılar, AST ve ALT düzeylerinin gebe hayvanlarda gebe 

olmayanlara göre daha yüksek olduğu bildirmiştir (99). AST düzeyleri ile yağlı 

karaciğer sendromu arasında bağlantı olmakla birlikte, bu enzim hepatik doku için 

spesifik değildir. GGT karaciğer dokusuna daha spesifik olmasına rağmen, karaciğer 

yağlanması ile olan ilişkisi fazla değildir (100). Bir çalışmada doğum sonu dönemde 

total ve direk bilirubin düzeylerinde artışlar saptanmış ve bu durumun nedeni olarak 

da, bu dönemde negatif enerji dengesine bağlı olarak gelişen karaciğer fonksiyon 

yetersizliği gösterilmiştir (22).  Bülent ve ark (36) doğumdan sonraki ilk haftalık 

süreçte kan bilirubin düzeylerinde önemsiz artışlar saptamıştır. 

Mevcut çalışmanın sonuçlarına bakıldığında hem kontrol grubu hem de deney 

grubunda AST, ALT, GGT ve T. bilirubin düzeylerinin doğum öncesi döneme 

nazaran doğum anında artış gösterdiği anlaşılmaktadır. Bu artışların sebebi, doğuma 

yaklaştıkça ortaya çıkan enerji açığına bağlı olarak oluşan yağ mobilizasyonu 

nedeniyle karaciğerde şekillenen hücresel hasar düşünülmektedir. Özellikle kontrol 

grubunda NEFA ve enzim düzeylerindeki artışlar ile kolesterol düzeylerindeki 

azalmaları karaciğerde gelişen hasarın göstergesi olduğunu kabul etmek bu anlamda 

mümkündür. Değişik çalışmalarda da (37,101) kuru döneme nazaran, doğumdan 

sonraki dönemde AST, ALT ve T. bilirubin düzeylerinin arttığı saptanmıştır. Bu 

açıdan mevcut çalışmanın sonuçları bu literatür bildirimleriyle de uyumlu 

bulunmuştur. 

Ruminantlar gebelik ve laktasyon dönemlerinde enerji ihtiyaçlarını temin 

etmede bazen yetersiz kalırlar. Kuru dönemdeki enerji ihtiyacı normal fonksiyonlar 

için gerekenden %30, gebeliğin son dönemlerinde ise %75 daha fazladır. Bu 
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dönemde fötüsün ihtiyaçlarını karşılamak için gerekli olan enerji genel olarak 

gıdalardan sağlanandan daha fazla olmaktadır. Böylesi bir durumda vücut, lipidler 

başta olmak üzere alternatif enerji kaynaklarına yönelmektedir. Normal şartlarda 

karaciğer tarafından alınan NEFA’lar keton cisimlerine ve CO2’ye kadar okside 

edilir veya TAG’a esterleştirilir. Ancak sığırlar diğer türlerden farklı olarak lipid 

mobilizasyonu sonucu ortaya çıkan NEFA’ları etkili bir şekilde okside edemezler. 

Sonuç olarak, kandan alınan NEFA’lar karaciğerde TAG sentezini artırır ve 

karaciğerde bu hızlı artışı karşılayacak derecede VLDL-kolesterol sentezi 

olmadığından, karaciğerde yağ birikimine neden olur. VLDL-kolesterol sentezinin 

yetersiz kalmasının nedeni olarak ise bu dönemde VLDL’nin başlıca proteini olan 

apolipoprotein konsantrasyonunun düşük olması gösterilmektedir (4). 

VLDL’ler karaciğer orijinli olup, başlıca trigliserid ve kolesterolün 

ekstrahepatik dokulara transferinden sorumludurlar. VLDL’lerin hedef dokularda 

yıkımlanması sonucu LDL’ler ve daha sonrada HDL’ler oluşmaktadır (4). Genel 

olarak doğum sonrası dönemde değişik derecelerde ortaya çıkan karaciğer 

yağlanması ile ilişkili olarak kan serumundaki lipoprotein (VLDL, LDL, HDL) 

düzeylerinde azalmaların olduğu değişik araştırmalarda (18,34,37) ortaya 

konulmuştur. Mevcut çalışmada karaciğer yağlanması ile ilgili herhangi bir araştırma 

yapılmamasına rağmen, gerek kontrol gerekse deney gruplarında doğum anı ve 

sonrasında saptanan VLDL, LDL, HDL ve T. kolesterol düzeyleri doğum öncesi 

değerlere göre düşük saptanmıştır. Bu durumun muhtemel nedeni doğum zamanında 

artan NEFA düzeylerinin muhtemelen karaciğerde belirli derecelerde hasar 

oluşturması ve yetersiz VLDL üretimidir. Çünkü VLDL sentezinin azalması, bu 

maddeden orijin alan LDL ve HDL düzeylerinde de azalmanın oluşmasına neden 
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olmaktadır. Ancak deney grubundaki lipoprotein ve NEFA düzeyleri incelendiğinde, 

hem doğum anında azalan lipoprotein düzeylerinin hem de düzeyleri artan 

NEFA’ların doğumdan sonraki dönemde yeniden başlangıç değerlerine yakın 

düzeylere yaklaştığı saptanmış ve bu bulgular ışığında karaciğerdeki hasarın 

muhtemelen geçici özellikte oluştuğunu söylemek mümkün olmuştur. 

Laktasyonda olan veya olmayan inekler için BUN düzeyleri 9.5-19.5 mg/dl 

olarak bildirilmiştir (102). Geçiş dönemindeki ineklerde yetersiz protein alımı 

nedeniyle BUN’da azalmalar gözlenebileceği bir çalışmada vurgulanmıştır (103). 

Başka bir araştırmada (37) ise doğum öncesi ve sonrası dönemde kan üre 

konsantrasyonu normal sınırlar içerisinde ölçülmüş, ancak doğum sonrası önemsiz 

derecede saptanan artışların nedeni olarak doğum stresinin neden olduğu glomerular 

filtrasyon oranının azalması gösterilmiştir. Bülent ve ark. ise (36) yeni doğum 

yapmış ineklerde doğum sonrası dönemde düşük üre düzeyleri saptamışlar ve bu 

durumun nedeni olarak bu dönemdeki yağ infiltrasyonu nedeniyle protein 

anabolizmasındaki azalmayı göstermişlerdir. Mevcut çalışmada her iki grupta da 

doğum öncesi düzeylere göre doğum sırası ve sonrası dönemlerde belirlenen BUN 

düzeyleri azalma göstermiş, ancak tüm dönemlerde saptanan düzeyler normal sınırlar 

arasında kalmıştır. Doğum anı ve sonrası dönemdeki azalmaların nedeni olarak hem 

karaciğerdeki muhtemel hasar hemde bu hasara bağlı olarak protein 

anabolizmasındaki azalma düşünülmektedir. Bunu destekler nitelikte olarak, doğum 

anı ve sonrası dönemlerde albümin düzeylerinde de azalma saptanmıştır. 

Yine bu dönemde düzeylerine bakılan parametreler arasında total protein, 

albümin ve kreatinin yer almaktadır. Ancak bu parametrelerdeki değişimler direk 

olarak periparturient dönemle alakalı olmadığından çok anlamlı değillerdir. Yine de 
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bu parametrelerden özellikle albumin düzeyleri postpartum bazı hastalıklarla alakalı 

bulunmuş ve gerek ahırdaki gerekse meradaki sığırlar için hastalık riskini 

belirlemede kullanılmıştır. Albumin düzeyleri 3.5 g/dl’nin üzerinde olduğunda 

hastalık riskinin oldukça az olduğu, buna karşın 3.2 g/dl’nin altında olduğunda ise bu 

dönem hastalıklarının görülme riskinin 3 kat fazla olduğu ileri sürülmüştür (15). Her 

ne kadar tartışmalı bir durum olsa da, albumin, üre ve glikoz düzeyleri karaciğerin 

sentez fonksiyonlarını değerlendirmede belirleyicidir (104). Diğer yandan albumin 

sentezi karaciğerde olduğundan, düşük serum albumini kronik hepatitisin bir belirtisi 

olabilir. Bir çalışmada (105), doğumdan sonraki süreçte serum albumin düzeyleri 

doğum öncesi ve sonrası dönemlere kıyasla düşük bulunmuş ve en düşük düzey 

doğumdan sonraki 4. haftada 3.5 gr/dl olarak belirlenmiştir. Çalışmada hem kontrol 

hem de deney grubunda doğum öncesi değerlere nazaran doğum anındaki albümin 

değerleri düşük saptanmış ve bu azalma kontrol grubunda doğum sonrası dönemde 

de devam etmesine rağmen deney grubunda yeniden artış göstermiştir. 

Total proteinler kan serumundaki proteinlerin toplamını yansıtır. Doğum 

sonrası dönemde düşük total protein düzeyleri saptanmıştır. Düşük serum total 

protein konsantrasyonu malabsorbsiyon, malnutrisyon, agamaglobunemi, 

glomerulonefritis ve karaciğer hastalıklarının bir işareti olabilir (106).  Bir çalışmada 

(105) doğumdan sonraki erken dönemlerde, doğum sonu daha geç dönemlere oranla 

daha düşük total protein düzeyleri saptanmıştır. Mevcut çalışmada ise T. protein 

düzeylerinde albümin düzeyleriyle uyumlu olarak her iki grupta da  doğum öncesi 

değerlere nazaran doğum anındaki T. protein değerleri düşük saptanmış ve bu azalma 

kontrol grubunda doğum sonrası dönemde de devam etmesine rağmen deney 

grubunda yeniden artış göstermiştir. Gerek albümin ve gerekse de T. protein 
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düzeylerindeki bu değişimler, deney grubunda geçiş döneminde ortaya çıkan 

olumsuz etkilerin geçici olarak ortaya çıktığının bir göstergesi olarak kabul edilebilir. 

Ruminant yemlerindeki yetersiz iz element oranları, hastalıklara karşı direnç 

azalması ile uyumlu bulunmuştur (55). Bakır, çinko ve selenyum gibi iz elementlerin 

immun sistemin değişik bölümlerine olan etkisi bilinmektedir (56,57). Selenyum ve 

çinko gibi iz elementlerle dengelenmiş gıdalar, özellikle bu minerallerin eksikliğine 

bağlı olarak oluşan hastalıkların insidansını azaltır (107-109). 

Selenyum, insan ve hayvanların normal gelişimini sürdürebilmeleri için 

gerekli olan, toprak, bitki ve suda farklı bileşimlerin yapısına giren esansiyel iz 

elementlerden biridir. Selenyum biyolojik bir siklusla topraktan bitkilere, hayvanlara 

ve insanlara geçer. Organizmada eser miktarda bulunduğu için dışardan alınması 

gerekmektedir (58). Asıl kaynağı toprak olduğu için besin ve yemlerdeki selenyum 

düzeyi topraktaki miktarlarıyla doğru orantılı olarak değişir (59). Toprakta kobalt, 

çinko ve özellikle sülfat gibi mineraller ile selenyum arasında zıt bir ilişki 

bulunmaktadır. Toprak yapısında sülfat miktarı fazla olduğunda, selenyum miktarı 

yeterli olsa bile sülfat bitkilerin selenyumu bağlamasını engelleyerek Se 

yetersizliklerine neden olmaktadır (110,111). 

Selenyum, vücudun en önemli antioksidan enzimi olan GSH-Px’in bir 

komponenti olması nedeniyle, lipitlerin oksidasyonu sonucunda oluşan peroksitlerin 

yıkımlanmasında önemli rol oynar. Böylece, hücre zarlarının bütünlüğünün 

sağlanması ve korunmasında etkin fizyolojik bir görev üstlenir (60-62). Selenyum, 

mide-bağırsak kanalından lipitlerin ve tokoferollerin normal emilimi için gerekli olan 

pankreatik lipazın üretilmesi ve pankreasın normal yapısı için gereklidir (58). 

Alyuvarların hemolizini ve serbest radikaller tarafından oksidasyonunu önler 
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(59,112).  Ayrıca immunolojik olarak nonspesifik humoral ve hücresel bağışıklıkta 

da etkilidir (113-115). 

Selenyum yetersizliği durumunda mikrobiyal ve viral enfeksiyonlara karşı 

direncin, antikor üretiminin, fagositik hücre fonksiyonlarının ve mitojenlere karşı B 

ve T lenfositlerin proliferasyonlarının azaldığı belirtilmektedir (115). Selenyum 

yetersizliği olan hayvanlarda oluşturulan deneysel enfeksiyonlarda, bu hayvanların 

enfeksiyonlara karşı dirençsiz oldukları, hayvanlara selenyum verilmesi halinde ise 

enfeksiyonlara karşı daha dirençli hale geldikleri kaydedilmiştir. GSH-Px enziminin 

yapısına girer, serbest radikalleri suya dönüştürerek E vitamininin kullanımını azaltır. 

Selenyumun bu etkileri E vitamini ihtiyaçlarını olumlu yönde etkilemektedir (116). 

Sığırlarda selenyum yetersizliği hastalıklara karşı direncin azalmasında büyük 

öneme sahiptir. Beyaz kas hastalığı, retensiyo sekundinarum ile mastitis oranı ve 

şiddetindeki artışlar ineklerde selenyum yetersizliği ile alakalı bulunmuştur (117-

119). 

Selenyum yetersizliği lökositlerin migrasyonu, fagositozu, hücre içi öldürme 

yeteneği ve lökotrien B4 gibi kemotaktik faktörlerin üretimi üzerine olumsuz 

etkimektedir (120,121). 

İneklerde selenyum düzeylerindeki önemli değişimler özellikle peripartum 

dönemde gelişir. Kolostrumdaki selenyum düzeyi süttekinden 4 kat fazladır (46, 49). 

Saber (91) ile Bobe (122), yeni doğum yapmış ineklerin serumunda selenyum 

düzeylerinin önemli derecede düştüğünü saptamışlardır 

Çinko karbonhidrat ve nükleik asit metabolizması ile metalloenzimlerin bir 

bileşeni olarak protein sentezinde anahtar rol oynayan bir elementtir (123).  Bir 

metalloenzim olan Cu-Zn superoxide dismutase (Cu-Zn SOD)’ın bileşeni olması 
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nedeniyle, vitamin E’nin etkisine benzer şekilde hücre membranı yapılarını stabilize 

eder (57). Bu nedenle uygun immun fonksiyonlar ve hastalıklara karşı dirençle de 

alakalıdır (124). Normal fizyolojik süreçte kan çinko düzeyi doğum sırasında azalan 

kuru madde tüketimi, kolostruma olan geçişler ve bu dönemdeki artan strese bağlı 

olarak azalır. Ayrıca doğum ve enfeksiyonlar gibi stres yaratan durumlarda da kan 

çinko düzeyinde azalmalar gözlenir (125). 

Kandaki selenyum, kalsiyum, çinko, magnezyum, fosfor ve potasyumun 

peripartum dönemde azaldığı yayınlarda bildirilmiştir (23,67,68,126,127). Özellikle 

selenyum immun sistem fonksiyonlarında çok etkilidir. Selenyum bakımından 

yetersiz sığırlarda lökositlerin mastitise neden olan bakterileri öldürme 

yeteneklerinde azalma saptanmıştır (128,129). Benzer şekilde bakır eksiklikleri 

koyun ve sığırlarda lökositlerin bakterisidal aktivitelerinde azalmaya neden 

olmaktadır. Çinko eksiklikleri immun fonksiyonlarda düzensizliğe neden olmaktadır 

(130,131). 

Çeşitli çalışmalarda hayvan sağlığı ve üreme fonksiyonları üzerine mineral 

ilavelerinin pozitif etkisinin olduğu vurgulanmıştır (132,133). Yapılan bir çalışmada 

(134) ml’sinde 40 mg çinko, 10 mg mangan, 5 mg selenyum ve 15 mg bakır içeren 

mineral solusyonlarının doğuma 4 hafta kala veya tohumlamadan 4 hafta önce 

uygulanması sonucu klinik mastitis insidensinde azalma ve üreme fonksiyonlarında 

pozitif etkiler saptanmıştır. Aynı çalışmada doğum öncesi saptanan düşük bakır 

düzeylerinin periparturient dönemdeki metabolik hastalıklara yanıt alınamaması ile 

alakalı olduğu da vurgulanmıştır. Aynı yayında bakır, mangan, selenyum ve çinko 

içeren bir mineral solüsyonun uygulanmasıyla, izleyen 30 gün süresince karaciğer 

çinko ve bakır düzeylerinin kontrollere nazaran oldukça yüksek saptandığı 
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vurgulanmış ve bu dört mineralin kombine olarak uygulanması sonucu elde edilen 

yararlar, ayrı ayrı kullanıldıklarında ortaya çıkan yararlı etkilerden daha faydalı 

bulunmuştur. 

Doğuma yakın dönemdeki ineklerde genellikle gıdayla alınan selenyumla 

alakalı olarak (günlük 4 mg’dan az) selenyum düzeylerinin azaldığı bildirilmektedir. 

Özellikle gebelerin fötusa etkili şekilde selenyumu transfer etmeleri nedeniyle, 

yetersiz selenyum alan gebelerde doğum sonrası dönemde retensiyo sekundinarum 

ve mastitis olayları daha sık ortaya çıkmaktadır. Selenyum, bakır ve çinkonun düşük 

veya yetersiz düzeylerde olması bağışıklığın azalması, mastitis insidensinde artma ve 

diğer sağlık problemleriyle alakalı bulunmuştur (135). 

Bu tezin en önemli eksikliği, her iki grupta da örnekleme zamanlarında 

mineral madde düzeylerinin belirlenememesidir. Bu nedenle sonuç olarak yapılan 

yorumlar diğer bulgulardaki değişimler dikkati alınarak yapılmış ve tezin sonucunda; 

Çalışmada düzeyleri belirlenen metabolik parametrelerden geçiş dönemindeki 

olumsuz etkilerin derecesini yansıtan NEFA, BHBA, ve lipid profili dikkate 

alındığında, geçiş döneminin başlangıcında özellikle selenyum, bakır, çinko ve 

mangan içeren bir mineral solüsyonu uygulamasının geçiş döneminde ortaya 

çıkabilecek olumsuz metabolik etkileri azaltmada etkili olabileceği sonucuna 

varılmıştır. 
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