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GIRIS

Sut ineklerinde gecis donemi genellikle gebeligin son 3 haftasi
ve laktasyonun ilk 3 haftasi olarak tanimlanur.

Bu donemin dogum oncesi evresi, hizl fetal buyume, meme
bezinin buyume ve gelismesi, kolostrum sentezi ve endokrin
durumunda dramatik degisikliklerle kendini gosterir.

Dogum oncesi ve sonrasi donemdeki hormonal degisikliklerin
¢ogu, inegi dogum sonrasi enerji ihtiyacindaki onemli artisa
hazirlamak i¢in gergeklesen bir surectir.



inek gebeligin son doneminden laktasyonun erken
donemine dogru ilerledik¢e, insulin, insulin benzeri
buyume faktoru 1 (IGF1) ve leptin plazma

konsantrasyonlari azalir ve buyume hormonv artar;

Dogumda ise plazma konsantrasyonlarinda ani
degisiklikler meydana gelir.



Dogum oncesi ve sonrasi donemdeki ineklerde insuline duyarh dokular,
glikozun gelismekte olan fetuse ve meme bezine yonlendirilebilmesi igin
insulin direnci gosterir.

Plazma tiroid hormonu (T4 ve T3) konsanirasyonlar gebeligin son
donemlerinde kademeli olarak artar, dogum sirasinda ise yaklasik %50
oraninda azalir ve ardindan tekrar arimaya baslar.

Bu hormonal yanitlar, enerji mobilizasyonunu artirmak, bazal metabolizma
hizini dusurmek ve besinleri meme bezine yonlendirmek i¢in tasarlanmistir.



Dogum oncesi ve sonrasinda genellikle meydana gelen endokrin
durumundaki degisiklikler ve kuru madde alimindaki (KOB) azalma,
metabolizmayi etkiler ve yag dokusundan yagin ve karacigerden
glikojenin mobilizasyonuna yol agar.

Saglhkh sut ineklerinde, dogumdan yaklasik 2 hafta oncesinden 3 gun
oncesine kadar plazma yag asitleri (YA) (genellikle esterlesmemis YA'lar
veya NEFA'lar olarak adlandiniir) <0,2 mEq/L'den yaklasik 0,3 mEq/L'ye
yukselir ve daha sonra dogumdan 1 veya 2 gun once konsantrasyonlar
aniden artar ve genellikle laktasyonun ikinci veya uguncu gununde
zirveye ulasir (cogunlukla 0,8 ile 1,0 mEq/L arasinda).

Yogunluklar daha sonraki 2 ila 3 hafta boyunca yavasca azalrr.



Saglikh ineklerde, plazma serbest yag asitleri konsantrasyonlart dogumdan
sonra hizla azalir, ancak birka¢ hafta boyunca dogum oncesine gore
daha yuksek kalir. Abomasum yer degistirmesi gibi saglk sorunlari
gelistiren ineklerde, dogum oncesi plazma serbest yag asitleri
konsantrasyonlari genellikle 0,5 mEq/L'yi asar ve dogumdan hemen sonra
1,0 mEq/L'yi asabilir.

Yuksek lipoliz oranlan ve bunun sonucunda yukselen NEFA'lar, inflamasyon
ve bagisiklik sistemi disfonksiyonu ile iliskilidir ve yuksek ketozis riski
olusturabilir.

Plazma glikoz konsantrasyonlari dogum oncesi donemde sabit kalir veya
hafifce artar, dogumda ise dramatik bir sekilde artar ve ardindan
dogumdan hemen sonra azalrr.



Dogumdaki kan glikoz seviyesindeki gecici artis, karaciger glikojen
depolarnnin tikenmesini tesvik eden yuksek glukagon ve
glukokortikoid yogunluklanyla iliskilendirilebilir.

Laktoz sentezi icin glikoz ihtiyaci dogumdan sonra devam etse de, normal
kosullar altinda, karaciger glikojen depolarn yeniden dolmaya baslar

Dogumdan sonraki 14. gunde bu da muhtemelen laktasyonu desteklemek
iIcin glukoneojenik kapasitedeki artisi yansitir.

Eger bu sistem islevsiz kalirsa ketozis olusabilir.



Dogum sonrasi erken donemde sut uretimine gore dusuk kuru madde alimi
(DMI) nedeniyle, inekler onemli miktarda vucut proteinini mobilize edebilir.

Plazmadaki 3-metil histidin konsantrasyonlari, laktasyonun ilk birka¢
haftasinda yuksek olabilir.

Erken laktasyon doneminde mobilize edilen vucut proteini miktarina iliskin
tahminler buyuk olgude degismekle birlikte, cogu ¢calisma, lakiasyonun
yaklasik 4. haftasinda vucut proteini mobilizasyonunun durdugunu
gostermektedir.

Dogumdan onceki son birka¢ gunde, kolostruma gecis nedeniyle kan
kalsiyumu (Ca) azairr.

Bagirsak, bobrek ve kemiklerin daha yuksek Ca talebine uyum saglamasi
birka¢ gun surer, bu nedenle kan Ca'si genellikle dogumdan sonraki
birka¢ gune kadar normal konsantrasyonlarina donmez.
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Homeorezis ve Homeostasl

Bu sUrecin anahtart Homeorezis ve Homeostazi ayrminda saklidir.

Homeostazi, kan sekeri gibi parametrelerin dar sinirlarda anlik dengesini
saglarken; homeorezis, vOocudun besin maddelerini stratejik olarak meme
bezindeki sUt sentezi lehine onceliklendirmesidir.

Bu, homeostazinin bir basarnsizigr degil, biyolojik bir hayatta kalma ve nesli
devam ettirme stratejisidir.

Ancak, bu fizyolojik «yeniden programlama” sirasinda glukozun meme
bezine yonlendiriimesi icin gelisen gecici insulin direnci ve metabolik
oncelik kaymalar dogru yonetilemezse, organizma Uzerinde kalici bir
"metabolik imza" birakarak tUm laktasyonun sut verimi ve dol verimi
performansini ipotek altina alrr.



Homeorezis: Buyuk Metabolik Yeniden Programlama
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Homeostazi
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Insiilin Direnci: Kasa ve yag dokusuna giden glukoz engellenir, dogrudan meme bezine yonlendirilir.

Hormonal Sinyal: Buyiime hormonu (GH) artar, Insulin ve IGF-1 seviyeleri diser.
|

Sonug: Inek, kendi viicut rezervlerini sut Uretimi lehine feda eder.
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Metabolik Mantik Akisi ve Klinik

Projeksiyon:

. Enerji Kisiti ve Rumen Stresi: Kuru Madde Tuk. dusUsuU ve yetersiz
papilla adaptasyonu.

. Kontrolsuz Lipoliz: Adipoz dokudan asin SYA-(Serbest Yag Asidi)
salinimi ve yUksek ROS-Reaktif Oksijen Turleri -Oretimi.

. Hepatik YUk: Karacigerde TAG (trigliserid) birikimi ve keton (BHBA-B-
hydroxybutyric acid) sentezinde patlama.

. Klinik ve Ekonomik Ciktilar:
o) Ketozis: GUnlUk 1.5 - 2.0 kg sUt kaybi (Subklinik vakalarda bile).

O Deplase Abomasum: DUz kas tonusu kaybi sonucu yer degistirme.

O Ureme Kayiplari: Servis periyodunun uzamasi ve distUk gebelik
oranlari.



Siut Sigirlarinda Gegis Donemi: Metabolik Profil,
Ureme Performansi ve Kriz Yonetimi

Yiiksek verimli siiriilerde homeostatik dengenin biyolojik gosterge paneli ve proaktif izleme rehberi.

Metabolik Profil Gostergeleri , Ureme Performansi Istatistikleri
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Clinical Veterinary Dashboard

Metabolik Motor: Adipoz Dokudan Meme Bezine

Enerji acigini kapatmak icin aktive olan lipolizis, kana yuksek miktarda Serbest
Yag Asidi (SYA) salgilar. Karaciger, sistemin en buyuk darbogazidir.

SYA (Serbest
Yag Asitleri)

Meme Bezi
(Sut Sentezi)

Adipoz Doku

(Yag Mobilizasyonu)
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Rumen dokusunda degisim

Dogumdan 3 hafta 6nce ve 1 hafta sonra toplanan rumen epitel
hiicrelerinde ¢esitli histolojik farkliliklar ortaya ¢ikar. Dogum sonrasi
hiicrelerde hizlanmis farklilasma ve dokiilme goriiliir.

Genel olarak, rumen papillalarinin boyutu, yiizey alam ve kiitlesi
gebeligin son doneminden emzirme donemine kadar artmaktadir.

Paradoksal durum: Dogum sonrasi ilk donem genellikle kaba yem ve
11f konsantrasyonlarinin azalmasi ve nisasta ve protein
konsantrasyonlarinin artmasi beklenir. Bu da kuru madde alimim
artirirken, rumen ucgucu yag asitlerinin konsantrasyonlarimi artiracaktir.




Bagisiklik sistemi

Gecls doneminde inekler ¢esitli derecelerde bagisiklik baskilanmasi yasarlar. Notrofil ve
lenfosit fonksiyont basKHanrPDeélasimade inoglobu ofisantrasyonlar: en azindan
kismen kolostruma transfer nedeniyle azalir .

Bagisiklik baskilanmasi, dogum Oncesi ve sonrasi donemde ortaya ¢ikabilen mastitis ve
metritis gibi hastaliklarin artan yayginliginin nedenlerinden biridir.

Dogumdan kisa bir siire 6nce Ostrojen, progesteron ve kortizol konsantrasyonlar yiiksektir ve
bagisiklik fonksiyonunu baskilayabilir.

Dogum oOncesi ve sonrast donemde yem tliketimi1 azalir, bu da bagisiklik baskilanmasina
katkida bulunabilir. Kalsiyum (Ca) bagisiklik hiicresi aktivasyonunda onemli bir rol
oynadigindan, hipokalsemi bagisiklik baskilanmasi derecesini artirir.

Dogum Oncesi ve sonrast donemde plazma a-tokoferol, retinol ve B-karoten
konsantrasyonlar1 azalir ve bu besinler bagisiklik fonksiyonunu etkileyebilir. Bu besinlerden
bazilarindaki azalmalar, oksidatif strese katkida bulunabilir ve bu da bagisiklik
baskilanmasina yol agabilir.



Oksidatif stres

Oksidatif stres, bir organizmadaki zararh oksidanlar ile bunlar etkisiz hale getiren
antioksidan savunma sistemleri arasindaki dengenin bozulmasiyla meydana gelir.

Hucresel faaliyetler ve bagisiklik yanitlan sirasinda dogal olarak olusan serbest
radikaller, yeterli duzeyde antioksidanla dengelenmediginde dokulara zarar verebilir.

Ozellikle dogum siireci ve asin vicut kondisyonu kaybi bu dengesizligi tetikleyerek
mastitis ve medtritis gibi ¢esitli hastaliklara zemin haziriar.

Vucut bu durumla mucadele etmek icin vitaminler, enzimler ve minerallerden olusan
karmasik bir koruma agi kullanur.

Beslenme yoluyla alinan antioksidan takviyeleri bu stresi azallmada faydal olsa daq,
asirt alimin tam tersi bir etki yaratarak oksidasyonu artirabilecegi unutuimamaldrr.



Hastaliklarla iliskisi

Sigirlarda artan oksidatif stresin, bir dizi onemli saglik sorunuyla
dogrudan iliskili oldugu belirlenmistir. Bu hastaliklar sunlardir:

Mastitis:

Metritis:

Plasenta Retansiyonu:
Abomasum Yer Degistirmesi:

Odem ve InsUlin Direnci: Dokularda sivi birikmesi ve metabolik bir
bozukluk olan insulin direnci



Kritik Donemler ve VUcut Kondisyonu

Dogum SUreci: Oksidatif stres, dogum oncesi ve sonrasi
donemde oldukca yaygindir

Bu donemde hUcrelerin bakterileri oldUrmek icin gerceklestirdiQi
akfif fagositoz sirasinda buyuk miktarda reaktif oksijen torleri
(ROS) Uretilir ve bu durum oksidatif strese katkida bulunur.

VUcut Kondisyonu ve Yag Mobilizasyonu: Dogumda asir vucut
kondisyonuna sahip olan veya dogumdan sonra hizli kilo kaybi
yasayan ineklerde oksidatif stres daha yuksektir

Bunun temel nedeni, vucuttaki yaglarin enerji icin yikilmas
(mobilize edilmesi) sirasinda ortaya cikan yag asidi radikalleridir.



Bagisiklik Sistemi

Hucresel Hasar: Oksidatif stres, vOcuttaki oksidanlar (ROS ve reaktif azot
tUrleri) ile antioksidan sistemler arasindaki dengenin bozulmasiyla ortaya
cikar.

Fagositoz: Bagisiklik hucrelerinin bakterilerle savasirken ROS Uretmesi normal
bir surec olsa da, bu durum konftrolsUz arttiginda dokulara zarar verebillir.

Antioksidan Savunma: VUcut bu stresle basa cikmak icin superoksit dismutaz,
katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi enzimlerin yani sira E vitamini, beta-
karoten ve selenyum gibi besin maddelerini kullanir.

Bu antioksidanlarin eksikligi oksidatif stresi artinrken, asirn miktarda alimlarn da
ters etki yaparak (pro-oksidan) stresi tetikleyebillir.



Oksidatif stres ile ilgili pek cok farkll ydontem ve belirtec
olmasina ragmen, gunumuzde bu durumu olgcmek icin
evrensel olarak kabul gormus standart bir OlcU veyao
iIndeks henuz gelistiriimemistir.



Yuksek

SYA Girigi I

>

Clinical Veterinary Dashboard

Karaciger Darbogazi: Steatozis ve Ketozis

Saghkh isleyis

Karacigerin kandan SYA alma kapasitesi
yuksektir, ancak bunlari VLDL olarak kana geri
verme hizi dusuktur. Fazla yag karacigerde hapsolur.

SYA tam

okside olur

SYA
kapasiteyi
asar

N

d

Enerji (ATP)

Trigliserit birikimi
(Yagl Karaciger)

Keton cisimcikleri
sentezi
(BHBA Artisi)
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"Sessiz Hirs1z": Subklinik Ketozis

Clinical Veterinary Dashboard

N

N

Klinik Belirti: Yok (Goriinmez kayip).

p|

Normal

N\
Uretim Kaybu: Giinliik 1.5 - 2.0 kg

sut verimi dususu.

N\

Bagigiklik: Notrofil kapasitesi
%20-40 azalir (Immiinosupresyon).
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Gizli Tetikleyici: Hipokalsemi ve Kas Yetmezligi

Hipokalsemi (0zellikle subklinik form), sadece bir mineral eksikligi degil, diiz kaslarin
mekanik felcidir. Kalsiyum diserse, kaslar kasilamaz.

!
Abomasum
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Gecis Donemi Sendromu: Kisir Dongu

Metabolik hastaliklar
izole vakalar degildir;

her biri digerinin hem
nedeni hem de
sonucudur.
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Metabolik Imza: Enerji Krizinin Uremeye Yansimasi

NED, sadece

anlk saghgi

degil, aylar
sonraki dol verimi
parametrelerini
(servis periyodu,
tohumlama sayisi)
belirler.

Hipotalamus / Hipofiz

Dusuk Glukoz / Yuksek SYA ->
GnRH ve LH salinimi baskilanir.

Ovaryum

Diistik Insdilin / IGF-1 -> Zayif
folikll geligimi.

Uterus

Yiiksek KUN (Kan Ure Nitrojeni)
-> Uterus pH'I bozulur.
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Mikro Seviyede Hasar: Oosit Kalitesi ve Embriyo Kaybi

Lipotoksik Stres
Yilksek SYA (NEFA)

Optimum Ortam

<M__ Mitokondriyal

| 1

Yiiksek KUN
(Asidik Sivi)

Folikdl sivisinda artan SYA, oosit Uzerinde lipotoksik etki yaratarak mitokondriyal

hasara yol acar. Yiiksek KUN seviyeleri embriyonun tutunmasini engeller.
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Oneriler

Enerji ve Protein Dengesi

Nisasta ve Karbonhidrat Yonetimi: Dogum sonrasi rasyondaki nisasta

konsantrasyonunun artirilmasi kan BH

A (keton) seviyelerini diistirtirken glikoz

seviyelerini yiikseltir. Ancak dogum oOnces1 asiri nisasta yiiklemesinin her zaman
KMT'yi artirmadigina dikkat edilmelidir.

Protein Izleme (KUN): Rasyondaki enerji-protein dengesi Kan Ure Nitrojeni (KUN)
tizerinden izlenmelidir. KUN seviyesinin 15 mg/dL'nin iizerine ¢ikmasi embriyo
toksisitesine yol acarak dol verimini diisiirebilecegi i¢in rasyondaki parcalanabilir

protein dengesi 1y1 ayarlanmalidir.

Hacimli Kesif Yem Kullanimi: Taze donemde (0-14 giin) nisasta duzey1 yuksek tahil
yerine arpa, yulaf ve kepek gib1 hacimli kesif yemlerin kullanimi onerilir.



Glukoneojenik Prekiirsorler: Dogum sonrasi propilen glikol kullanimi, kan

glikozunu artirarak SYA ve BHBA seviyelerini baskilar ve metabolik adaptasyonu
kolaylastirir.

Rumen Korumali Maddeler: Karaciger sagligin1 desteklemek ve yagh karaciger
riskini azaltmak i¢in rumen korumali kolin ve metiyonin takviyesi tavsiye edilir.

Diger Destekler: Niasin ve B12 vitamini takviyeleri ile rumen korumali yag ilavesi
(Ca ve korumal1 protein ile) NED'In etkilerini hafifletmeye yardimci olur.

Ayrica monensin kullanimi kan ketonlarini azaltirken glikozu artirabilir.



BHBA Takibi: Taze donemde haftalik kan/siit BHBA Ol¢iimleri yapilmali;
stirtideki subklinik ketozis prevalansi %15'1 astiginda rasyon stratejileri
derhal revize edilmelidir. BHBA i¢in kritik esik < 1.2 mmol/L'dir.

Suit Yag/Protein Orani: Dogum sonrasi 3. haftada sut yag/protein oraninin
1.1 - 1.4 araliginda tutulmas1 hedeflenmelidir. Oranin 1.4'ten buytk olmasi
siddetli bir NED'In gostergesi olarak kabul edilir.



Tavsiyeler

Taze Inek Grubu: Olciimler, dogum sonrasi ilk 0-14 giinliik siireci kapsayan
taze donemdeki ineklerde yogunlastirilmalidr.

Haftalik Testler: Bu donemdeki ineklere haftahik kan veya sut BHBA testler1
uygulanmalidir.

Bireysel Esik: Saglikli bir inek i¢in hedef deger < 1.2 mmol/L olmalidr.

Subklinik Ketozis Tanimi: Kan BHBA seviyesinin 1.2 - 1.4 mmol/L
araliginda olmasi subklinik ketozis olarak tanimlanar.

Risk Smir1: Dogum sonrasi birinci haftada BHBA seviyesinin > 1.2 mmol/L

olmasi, sadece ketozis degil, ayn1 zamanda diisiik fertilite (d6l verimi) riskiyle
de dogrudan iliskilidir.



Suru Bazh Degerlendirme ve Karar alam

Prevalans Takibi: Bireysel 6l¢iimlerden ziyade, grubun genel durumu analiz edilmelidir.
Test edilen taze inekler arasinda subklinik ketozis prevalansi %15’i astiginda, isletmedeki

besleme stratejileri (rasyon enerji yogunlugu, KMT y6netimi vb.
edilmelidir.

Ekonomik Kayiplarin Onlenmesi: Subklinik ketozis klinik be

) derhal revize

Irti vermese de (*'sessiz

hirs1z"), glinliik 1.5 - 2.0 kg siit kaybina ve bagisiklik sisteminde ciddi baskilanmaya yol

actig1 1¢in bu haftalik takipler ekonomik siirdiirtilebilirlik a¢ising

an kritiktir.

Yiiksek BHBA seviyeleri; abomasum deplasmani, metritis ve mastitis gibi

hastaliklarin gortilme sikligini artirir.



Propilen glikol destegi

Dogum sonrasi taze donemde (0-14 giin) baslanmalidir.
Bu destegin zamanlamasi ve amaci 1ile 1lgili detaylar sunlardir:

Uygulama Donemi: Dogumdan sonraki ilk 1ki haftay1 kapsayan siirecte (0-14. giinler), 6zellikle

haftalik yapilan BHBA 0Olctimleriyle ketozis taramasi yapildigi sirada agiz yoluyla uygulanmasi
onertlir.

Temel Amac: Dogum sonras1 donemde glikojenik bir onciil (prekiirsor) olarak kullanilan propilen
glikol, kan glikozunu artirir.

Bu sayede, negatif enerj1 dengesinin (NED) bir sonucu olan serbest yag asitler1 (SYA) ve BHBA
(keton cisimcigi) seviyelerini baskilayarak hayvanin metabolik adaptasyonunu kolaylastirir.



Sut Hummasi - Hipokalsemi



Sut Sigirlarinda Hipokalsemi: Fizyolojik Dinamikler, Risk Faktorleri ve
Onleme Stratejileri

* Hipokalsemi (sut hummasi), stt ineklerinde laktasyonun baslangicinda artan kalsiyum
(Ca) ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu ortaya cikan akut veya subklinik bir metabolik
bozukluktur.

* Normal plazma Ca seviyeleri 9-10 mg/dL arasinda olmasi gerekirken, akut vakalarda bu
oran 4,5 mg/dL'nin altina diiserek kas felcine yol acmaktadir.

* Birden fazla dogum yapmis ineklerin yaklasik %50'si subklinik hipokalsemi riski
altindadir;

* Bu durum metritis, mastitis ve ketozis gibi bircok ikincil saglik sorununu tetikler.
Kalsiyum homeostazi temel olarak paratiroid hormonu (PTH) ve 1,25-dihidroksivitamin
D tarafindan yonetilir.

* Hipokalsemiyi 6nlemede yontemlerden biri, Diyet Katyon-Anyon Farki (DCAD) yonetimi
ile gecici bir metabolik asidoz olusturarak dokularin PTH duyarliligini artirmaktir.

e Ayrica yemle alinan magnezyum (Mg) ve fosfor (P) seviyelerinin hassas dengesi,
homeostatik mekanizmalarin basarisi icin kritiktir.




Sut Hummasi: Biyokimyasal Gosterge Paneli
Hipokalsemiyi Onlemek Icin Beslenme Stratejileri ve Metabolik Kilavuz

VD &
S /

9,0 mg/dL
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Durum Plazma Ca++ Prevalans
Konsantrasyonu
Normal Seviye 9,0-10,0 -
mg/dL
Klinik < 4,5 mg/dL Cok dogum
Hipokalsemi yapmis
(SUt Hummasi) ineklerde %5
Subklinik <8,0-8,6 Cok dogum
Hipokalsemi mg/dL yapmis
ineklerde %50,

duvelerde %25

Saglik Uzerindeki Etkileri

Subklinik hipokalsemi, klinik belirti gbstermese de inegin
bagisiklik sistemini zayiflatir ve su riskleri artirir:

*Metrit ve plasenta retansiyonu.
*Abomasum yer degistirmesi.
*Mastit ve ketozis.

*Bagisiklik sistemi disfonksiyonu.

Ozellikle dogumdan sonraki 2., 3. veya 4. giinlerde gériilen
dusuk Ca seviyeleri, metritis ve abomasum yer
degistirmesi riskini ciddi oranda artirmaktadir.



Dogum Doneminde Kalsiyum Dinamigi

Dogumla birlikte Ca++ ihtiyaci ani ve siddetli bir sekilde artar. 650 kg agirhgindaki bir inegin ginlik Ca++
ihtiyaci, dogum dncesine kiyasla yaklasik 4 kat artarak laktasyonun ilk gtinlerinde zirveye ulasir.

*Ca++ Havuzu ve Yenilenme: 650 kg'lik bir inegin plazmadaki degistirilebilir Ca++ havuzu yaklasik 6,5
gramdir. Ancak meme bezinin talebi nedeniyle bu havuzun laktasyonun ilk 2-3 giiniinde giinde 5 kereden

fazla yenilenmesi gerekir.

Kolostrum Etkisi: Ik sagim kolostrumu kg basina yaklasik 2,1 g Ca++ icerir. Ortalama 7 kg kolostrum
uretimi, plazmadan 16 g Ca'nin bir anda ¢ekilmesi anlamina gelir.



Kalsiyum Homeostaz Mekanizmalari

Vicut, disuk kan kalsiyumuna karsi paratiroid bezinden Paratiroid
Hormonu (PTH) salgilayarak yanit verir. PTH'nin temel gorevleri
sunlardir:

1.Kemik depolarindan Ca++ salinimini uyarmak.

2.Bobreklerden Ca++ kaybimi azaltmak.

3.Bobreklerde D vitamini hormonunu (1,25-dihidroksivitamin D)
aktif hale getirerek bagirsaklardan Ca++ emilimini artirmak.

Serotonin Rolu: Serotonin, kalsiyum metabolizmasinda PTH ile
iliskili peptitler Gzerinden rol oynayarak dogum sonrasi Ca++
durumunu iyilestirebilmektedir.



Gorunur Kriz ve Gizli Tehlike

Klinik Hipokalsemi (Yatan Inek)

L

Kan Ca Seviyesi: E

- <4,5mg/dL (1,12 mM) =/N\
Insidans:

Cok dogum yapmis ineklerin ~%5’i %\é

Klinik Tablo: iy

Kas felci, ayaga kalkamama, akut kriz. %

~

Subklinik Hipokalsemi

& Kan Ca Seviyesi:
8,0 - 8,6 mg/dL

= Insidans:
J%@ Cok dogum yapmis ineklerin
duvelerin ~%25'i

~%90'sI,

Gizli Riskler:

Bagdisiklik sistemi disfonksiyonu @ , metrit *J°
A, abomasum yer degistirmesi & (0zellikle

dogumdan sonraki 2-4. gunlerde),

plasenta retansiyonu 4\, mastit W¥ ve ketozis @".
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Beslenme Yonetimi ve DCAD Stratejisi

Diyet Katyon-Anyon Farki (DCAD), kan pH'ini ve dolayisiyla dokularin PTH'ye
duyarliligini belirleyen en onemli faktordur.

*Metabolik Alkaloz Sorunu: Yiiksek potasyum (K) ve sodyum (Na) iceren diyetler kan
pH'ii yiikseltir. Alkaloz durumunda kemik ve bobrek hiicreleri PTH uyarisina direng
gostertr.

*Metabolik Asidoz Coziimii: Diyete kloriir (Cl) ve siilfat (S) gibi anyonlarin
eklenmesi, hafif bir asidoz olusturarak Ca homeostaz mekanizmalarini aktive eder.

DCAD Denklemi ve Uygulama

En yaygin kullanilan denklem: DCAD = (Na + K) - (Cl + S)

e[drar pH'inin 6,0 - 6,5 seviyelerine diisiiriilmesi hedeflenir.

e[drar pH'inin 5,3'lin altina diismesi "kompanse edilmemis metabolik asidoz"
gostergesidir ve kuru madde tiketimini (DMI) azaltir.

*Siilfatin asitlestirme giicii, kloriiriin yaklasik %60" kadardir.



Laktasyonun Baslangicindaki Devasa Kalsiyum Drenaij)

Kuru Donem Ihtiyaci: ~24 g/giin
(Vlicut bakimi ve fetal gelisim)

Dogum Gunu Soku:

Ortalama 7 kg ilk sagim kolostrumu
aniden 16 g Kalsiyumu

plazmadan uzaklastirir.

Ik 5 Sagim: Kalsiyum
konsantrasyonu 2 g/Lyi asar.
Toplam kayip: 88 g Ca (35 g/gun).

Fizyolojik Gercek: Bu 4 katlik talep
artisini karsilamak i¢in, laktasyonun
Ilk 2-3 gununde plazma kalsiyum
havuzunun gunde 5 kereden fazla
tamamen yenilenmesi zorunludur.

Sadece

10 mg/kg
\ (Toplam ~6.5g Havuz)

{1

. KOIOstr

-

.\f\- ”
- g

Havuzun Glinde 5 Kez
Yenilenmesi Gerekiyor
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Kalsiyum Homeostazi ve Anahtar-Kilit Mekanizmasi

Kan kalsiyumu distiigiinde sistem paratiroid hormonu (PTH) salgilar. Ancak hormonun varligi tek
basina yeterli degildir; hiicrelerin bu hormona duyarl olmasi gerekir.

PTH Kemik (Kalsiyum Salinimi)

Paratiroid Bezi

Bobrek

. Bagirsak
Serotonin Etkisi (K\?:ts Blli\nlzt;%tsu)llgg]uu) & (Kalsiyum Emilimi)

Kilit (Huicre Reseptorii):
Kemik ve bobrek hucrelerinin
PTH'yi algilama yetenedi.
Ineklerde sut hummasinin
temel nedeni genellikle PTH
eksikligi degil, bu kilidin
calismamasidir.

) NotebookEM

Anahtar (PTH):

Kemik depolarini acar, idrar
kaybini azaltr,
1,25-dihidroksivitamin D'yi
bobrekte aktive eder.




Magnezyum, Fosfor ve Vitamin D'nin Roli



Magnezyum (Mg)
Magnezyum eksikligi (hipomagnezemi), paratiroid bezinin PTH salgilama yetenegini bozar.

Diyet Mg konsantrasyonunun %0,3'ten %0,4'e ¢ikarilmasi siit hummasi riskini %62 oraninda
azaltabilir.

Dogumdan sonraki 24 saatte kan Mg seviyesinin < 2,0 mg/dL olmasi yetersiz diyet alimini
gostertr.

Fosfor (P)

Asiri fosfor alimi hipokalsemiyi siddetlendirir.

Yiksek kan P seviyeleri, FGF23 hormonunu artirarak aktif D vitamini sentezini baskailar.
Dogum oncesi donemde P aliminin %0,21 (yaklasik gereksinim kadar) 1le sinirlandirilmasi
onertilir.

D Vitamini

Dogum oncesi ¢ok yiiksek dozda (10 milyon IU) D vitamini farmakolojik etkiyle koruma
saglayabilir, ancak toksisite riski (yumusak doku kalsifikasyonu) yiiksektir.

Dogumdan hemen Once ve sonra uygulanan 1,25-dihidroksivitamin D analoglar etkili
olabilir, ancak dozun kademeli olarak azaltilmasi gerekir.



Yas ve Irk Faktorlerinin Homeostaz Uzerindeki Baskisi

Yiksek

Diiveler (Diisiik Risk)

» Hala biiyiidiikleri icin kemiklerde bol

miktarda aktif osteoklast bulunur.
e PTH sadece mevcut hiicreleri aktive
eder, aninda yanit alinir.

Hiicresel Yanit
(Osteoklast/Reseptor Sayisi)

Jersey Irki (kstra Yiiksek Risk)

¢ Kolostrumlari Holstein irkina gore
~%20 daha yiiksek kalsiyum igerir.
e Devasa drenaj ok daha siddetlidir.

Yash inekler (Yiiksek Risk)

o Bagllrsakta 1,25-dihidroksivitamin D reseptorlerinde
azalma.

o Kemikte osteoklast sayisinda azalma (PTH'nin dnce yeni
hiicre tiretimi uyarmasi gerekir, bu da zaman kaybettirir).

Diguk

Normal Kolostrum Kalsiyum Yiikii Cok Yiiksek
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Diyet Katyon-Anyon Farki: Asit-Baz Tahterevallisi

Inekler, kaba yemdeki yiiksek Potasyum (K) nedeniyle
dogal olarak telafi edilmis metabolik alkaloz durumundadir.

 Alkalozun Tehlikesi: Alkaloz, hucre
\\ reseptorlerini korlestirir. PTH anahtari kilide
gilide girmez. Kemik rezorpsiyonu ve D
vitamini aktivasyonu durur.
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Asidifikasyonun Klinik Takibi

£ R
Formiil
DCAD = (Na +K) - (Cl + S)

& S
Hedef
Idrar pH'simi 6.5'e diisiirmek icin yaklasik
-200 mEq/kg DCAD gereklidir.
(Kalsiyum hedefi: %0.65 - %1.7)

s %
Klinik Sinirlar
pH 6.3'lin altina dustigiinde bobrek amonyum
(NH4+) atarak koruma saglar. Ancak pH 5.5'in
altina duserse asidoz tehlikeli boyuta ulasir ve
inek yemi reddeder.

. J

< %3
(Kritik:
Kompanse
edilmemis
asidoz)

6.0-6.5

ot
1 ) . o1

6.0 pH

Idrar pH Gostergesi

(Optimum: Kompanse

>7.0
(Tehlike:
Alkaloz)
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PTH Sistemini Onceden Uyandirmak: Diisiik Kalsiyum

Dogumdan 7 ila 14 gun once inegi negatif kalsiyum dengesine sokmak, viicudun savunma
mekanizmalarini laktasyon talebi gelmeden once isinma turuna ¢ikarir.

b A

Icsel PTH Salgisi |

Diyet Kalsiyum Alimi

-14 Gun

|
-7 Gun

Mekanizma: Emilen Ca azaldiginda PTH salgisi uyarilir. Uzun
sureli yliksek PTH, doku direncini (alkalozun etkisini) kirar.

Klinik Zorluk: Etkili olmasi icin diyet kalsiyumu 18 g/gun’iin

altinda (5-9g emilebilir) olmalidir. Standart yemlerle bu
neredeyse imkansizdir.

| | | |

Baglayici Coziimler:

|
Dogum Ani (0)

Zeolit A (sodyum-aliiminyum silikat) veya fitik asit
(piring kepeginde) bagirsakta kalsiyumu fiziksel
olarak baglayarak emilimi engeller ve yapay bir

eksiklik yaratir.
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Alternatif Yaklasimlar: Ca++ Baglayicilan

e Dusuk kalsiyumlu diyetler (glinliik <18 g Ca) PTH mekanizmasini dogum oncesinde
aktif hale getirmek icin kullanilsa da, yaygin yem maddeleriyle bu kadar disutk
seviyelere ulasmak zordur. Bu durumda Ca++ baglayicilar devreye girer:

« Zeolit A (Sodyum-aliiminyum silikat): Kalsiyumu baglayarak emilimini engeller
ve Inekleri negatif Ca++ dengesine sokarak PTH'yiI uyarir. Ancak Mg ve P
seviyelerini de dusurebilecegl icin dikkatli yonetilmelidir.

* Fitik Asit: Bagirsak liimeninde Ca++'y1 baglayarak benzer bir mekanizmayla
Ca++ durumunu 1yilestirebilir.



FGF23 Blokaji: Asirl Fosforun Yikici Etkisi

Dogum oncesi asiri diyet fosforu (P), kalsiyum
homeostazini fel¢ eder.

Zincirleme Reaksiyon: Yuksek kan Fosforu ->
Kemik hucreleri FGF23 hormonu salgilar ->
FGF23 bobrek reseptorlerine baglanir ->
Bobregin 1,25-dihidroksivitamin D uretmesi
tamamen bloke edilir.

Sonuc: Bagirsaktan kalsiyum emilimi durur.

Strateji: Fosfor alimini sadece gereksinimi
karsilayacak sekilde (%0.21) sinirlandirin.
(Dogum sonrasi kan P seviyesinin <1.5 mg/dL
olmasi, sut hummasinin siddetli bir
komplikasyonu olan hipofosfatemik yatis
sendromuna isaret eder).

\

A
4 HEEE
WA PN S
PN/~ ‘48
_Bobrek
(Vit D Uretim Merkezi)

Kemik J—-&

 (Asin Fosfor)
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Magnezyum: Reseptorlerin Temel Tasi

Magnezyum (Mg) eksikligi, DCAD'den bagimsiz olarak kalsiyum sistemini dogrudan kapatir.

’ | S . — . >

Kritik Esikler: Klinik Mudahale:

* < 1.7 mo/dL: PTH reseptor proteinlerinde Guanozin + DCAD sabit tutulurken, diyet Mg konsantrasyonunu
Difosfat (GDP) ayrismasi bozulur. Doku PTH'ye yanit KM bazinda %0.3'ten %0.4'e ¢ikarmak, siit hummasi
veremez. riskini %62 oraninda azaltir.

* < 1.25 mg/dL: Paratiroid bezi fizyolojik olarak PTH * Dogum sonrasi kanda Mg > 2.0 mg/dL
salgilama yetenegini tamamen kaybeder. hedeflenmelidir.

: . © ﬂoan,{oe “ce ; r & = J
Sistem Gokusu Optimum Mg A NotebookLM




D Vitamini Analoglari: Bigak Sirti Tedavi

A T—— — —_—

Dogum oncesi yiuiksek doz D vitamini Tehlike Bolgesi: Toksisite / Yumusak Doku Kalsifikasyonu
uygulamasi (6rn. 10 milyon tinite) farmakolojik P— | | | ‘
olarak sut hummasini onleyebilir, ancak buyuk

riskler tasir.

SiS| : Etkili doz, yumusak dokularin
olumcul metastatlk kalsifikasyonuna neden
olan seviyeye cok yakindir.

Eksojen Vit D Dozu

Inegin Endojen Uretimi

* Baskilanma Riski: Yiksek disaridan (eksojen)
dozlar, inegin kendi D vitamini Gretimini
durdurur. Ilac aniden kesilirse, dogumdan 5-12
guin sonra gecikmis hipokalsemi gelisir.
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* Dogru Protokol: Siirekli oral/parenteral
uygulama ve dogumdan sonra dozun kademeli
olarak azaltilmasi, inegin kendi tretiminin Dogum Dogum

yeniden baslamasina izin veren tek giivenli Oncesi Sonrasl
yoldur. Zaman (Dogum Oncesi ve Sonrasi)

-
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Klinik Sentez: Biyokimyasal Mudahale Matrisi

Midahale Kolu Biyokimyasal Hedef Kl.mlk Es'k! Etki Mekanizmasi
Optimum Deger

S Idrar pH ~6.0, DCAD Hiicrelerin PTH'ye duyarliligini
DCAD Asidifikasyon -200 mEq/kg geri kazandirir.

< 18 g/giin emilebilir Ca | Laktasyon oncesi PTH salgisini

Dusiik Kalsiyum Kalsiyum Kisitlamasi veya Zeolit baglayici uyarir.

. Bobreklerde Vit D uretiminin
Fosfor FGF23 Inhibisyonu Diyet KM'sinde ~%0.21 P FGF23 tarafindan bloke
edilmesini engeller.

Dogum sonrasi kan Mg > |PTH salgisi ve hiicre ici reseptor

Magnezyum Reseptor Aktivasyonu | 5 4 /dl, diyet %0.4 baglanmasi igin elzemdir.

Endojen uretimi baskilamadan
bagirsak transseliiler emilimini

zorlar. |

Kademeli azaltma
protokolu

D Vitamini Bagirsak Emilimi




Diagnostik Matris: Biyobelirtecler ve Ureme Sonuclari

Biyobelirte¢ Durum Fizyolojik Etki Ureme Sonucu
&5 ] Glukoz .‘ Diisiik Enerji yetersizligi | = >rYONiK gelisim

on

ve canlilik azalir

0) sw

Negatif enerji dengesi

Luteal fonksiyon
zayiflar

BHBA

Ketoz eqilimi artar

Embriyo tutulmasi
zorlasir

Protein dengesizligi

Embriyo toksisitesi

Laktat

L
ﬁ KON

Asidoz ve hipoksi

Embriyonik hucre
olumu
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Antidot: Proaktif Siirii Izleme (MPT)
Compton Metabolik Profil Testi (MPT), klinik vakalar patlak vermeden 6nce alt |

esikleri (subklinik vakalari) tespit eden bir erken uyari sistemidir. Bireysel tedavi
odakli deqil, strt bazli koruyucu yonetim esastir.
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Stratejik Protokol: Yakin Kuru Donem

Kuru Donem (-3 Hafta) Protokollii

(] Viicut Kondisyon Skoru (VKS) 3.0 - 3.25
).

araliginda tutulmali. (Asiri yaglanmayi onle

(] Idrar pH seviyesi 6.0 - 6.5 olmall. /

[J Rasyon: Anyonik rasyon uygulanmall Pr -
(Hipokalsemiyi engellemek icin). L ]
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Stratejik Protokol: Erken Laktasyon

Taze Donem (0-14 Giin) Protokolii

(] BHBA Taramasi: Haftalik Kan/Siit BHBA Q

testi (< 1.2 mmol/L olmali).

(] Eylem Plani (Eger Yiiksekse): A1z yoluyla
propilen glikol takviyesi.

(] Katkilar: Rumen korumali Kolin, Metiyonin
ve B12/Niasin takviyesi. %

A) NotebooklLM




Kriz Yonetiminden Proaktif Sagliga: 4 Altin Kural

0 Besleme Enerji-Protein
" e . Kurudonemde asiri KUN takibi ile rasyon
| =%« beslemeden (VKS > 3.5) protein-enerji dengesini
kesinlikle kaginin. optimize edin.
!

Erken Mudahale o Duzenli Tarama
Subklinik ketozisi engellemek icin ' /‘ Gegcis gruplarinda MPT ile SYA
glukoneojenik prektrsorleri ve BHBA taramalarini rutin bir
(propilen glikol) stratejik kullanin. standart haline getirin.
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