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1. ÖZET 

 

Bu çalıĢmada, bıldırcınlarda (Coturnix coturnix japonica), çevre 

sıcaklığının, rasyonun çoklu doymamıĢ yağ asidi (PUFA) düzeyinin ve 

genisteinin; performans, serum ve et genistein, lipit peroksidasyon seviyeleri ve 

antioksidan durum ile et yağ asidi bileĢimi üzerine etkileri araĢtırılmıĢtır. 

Bıldırcınlar (n=360; 10 günlük yaĢ), iki farklı çevre sıcaklığı [Termonötral (TN) 

ve Sıcaklık Stresi  (SS)], iki farklı PUFA içeriği (PUFA % 15 ve 45) ve üç 

genistein dozu (0, 400 ve 800 mg/kg) olmak üzere 2 x 2 x 3 faktöriyel deneme 

düzenine göre rastgele 12 gruba ayrıldı.  

TN gruplarında SS gruplarına göre canlı ağırlık (CA), canlı ağırlık artıĢı 

(CAA) ve kümülatif yem tüketimi (YT) değerlerinin daha yüksek ve yemden 

yararlanma oranının (YYO) daha iyi olduğu tespit edilmiĢtir (P<0.0001). 

Rasyonun PUFA düzeyinin artıĢı ile CA (P<0.0001), CAA (P<0.0001) ve YT 

(P<0.01) azalırken, YYO (P<0.0001) yükselmiĢtir. Rasyona genistein ilavesi ile 

CA ve CAA lineer olarak artmıĢ, YYO iyileĢmiĢtir (P<0.0001). Performans 

verileri üzerine çevre sıcaklığı ile rasyonun PUFA seviyesi etkileĢimlerinin bir 

etkisi tespit edilmemiĢtir. Ancak, performans verileri çevre sıcaklığı ile genistein 

seviyesine bağlı olarak değiĢmiĢtir. 

TN gruplarında SS gruplarına göre PUFA (P<0.0001), MUFA (P<0.0001), 

toplam ω-6 (P<0.0001) toplam ω-3 miktarları (P<0.0001) ve ω-6:ω-3 oranı 

(P<0.003) daha yüksek, SFA miktarı (P<0.0001) daha düĢük bulunmuĢtur. PUFA 

15 gruplarında PUFA 45 gruplarına göre, MUFA, SFA ve ω-6:ω-3 oranı daha 

yüksekken, PUFA, toplam ω-6 ve toplam ω-3 düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur 
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(P<0.0001). Bıldırcınlarda, genistein katkısının ve genistein katkısı ile çevre 

sıcaklığı arasındaki iliĢkinin but eti yağ asidi kompozisyonu üzerine belirgin bir 

etkisi tespit edilmemiĢtir. SS gruplarında TN gruplarına göre serum 

malondialdehit (MDA) konsantrasyonu daha yüksek ve serum genistein, C, E ve 

A vitaminleri konsantrasyonları daha düĢük bulunmuĢtur (P<0.0001). PUFA 15 

gruplarında PUFA 45 gruplarına göre serum MDA konsantrasyonu daha düĢük 

(P<0.0001), serum genistein konsantrasyonu ise daha yüksek bulunmuĢtur 

(P<0.04). Genistein ilavesi ile serum MDA düzeyi lineer olarak azalırken, serum 

genistein düzeyi lineer olarak artmıĢtır (P<0.0001). SS gruplarında TN gruplarına 

göre but eti MDA konsantrasyonu daha yüksek ve but eti genistein, E ve A 

vitaminleri konsantrasyonları daha düĢük bulunmuĢtur (P<0.0001). PUFA 15 

gruplarında PUFA 45 gruplarına göre but eti MDA konsantrasyonu daha düĢük 

bulunmuĢtur (P<0.0001). Genistein katkısı ile but eti MDA düzeyi lineer olarak 

azalırken, serum genistein düzeyi lineer olarak artmıĢtır (P<0.0001). 

Sonuç olarak, PUFA’ca zengin rasyon ile beslenen bıldırcınlarda, etin 

PUFA içeriği artmıĢtır. Rasyona genistein ilavesi ile serum ve ette vitamin 

konsantrasyonları etkilenmezken, genistein konsantrasyonu artmıĢ, böylece lipit 

peroksidasyona karĢı korunma sağlamıĢtır. 

 

Anahtar kelimeler: Bıldırcın, Çoklu doymamıĢ yağ asitleri, Genistein, Lipit 

oksidasyon, Sıcaklık stresi. 
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2. ABSTRACT 

 

 

This experiment was conducted to investigate the effects of environmental 

temperature, dietary polyunsaturated fatty acids (PUFA) and genistein 

supplementation on performance and levels of genistein, lipid peroxidation and 

antioxidant status of serum and meat and fatty acid profile of meat in quail 

(Coturnix coturnix japonica). The birds (n=360; 10-day old) reared under two 

environmental temperature [Thermoneutral (TN) and Heat stress (HS)] were 

assigned randomly to 1 of 12 diets containing 2 PUFA (15 or 45 g/100 g fat) and 

3 genistein (0, 400 and 800 mg/kg) levels in a 2 x 2 x 3 factorial arrangement. 

Body weights (BW), body weights gain (BWG), and cumulative feed 

intake (FI) were greater and feed conversion ratio (FCR) was better for TN groups 

than HS (P<0.0001). Increasing dietary PUFA level from 15 to 45% was 

associated with decreases in BW (P<0.0001), BWG (P<0.0001), FI (P<0.01) and 

an increase in FCR (P<0.0001). Final BW and BWG linearly increased and FCR 

linearly enhanced with increasing genistein (P<0.0001). There was no 

environmental temperature by dietary PUFA level interaction effect on 

performance variables. However, performance variables were affected by 

environmental temperature and genistein levels. 

TN groups had grater proportions of PUFA (P<0.0001), MUFA 

(P<0.0001), total ω-6 (P<0.0001), total ω-3 (P<0.0001) and the ratio of ω-6 to ω-

3 (P<0.003) and smaller proportions of total SFA (P<0.0001) than HS groups. 

PUFA15 groups had greater MUFA, SFA, and the ratio of ω-6 to ω-3 and less 

PUFA, total ω-6, total ω-3 than PUFA45 groups (P<0.0001). Neither there was a 
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main effect of genistein supplementation nor environmental temperature by 

genistein supplementation interaction effect on thigh muscle FA profile in quail. 

HS groups had higher serum malondialdehyde (MDA) concentration and 

less serum genistein, vitamin C, E and A concentrations than TN groups 

(P<0.0001). PUFA15 groups had less serum MDA concentration (P<0.0001) and 

higher serum genistein concentration (P<0.04) than PUFA45 groups. Serum 

MDA linearly decreased, whereas serum genistein linearly increased as 

supplemental genistein increased (P<0.0001). HS groups had greater thigh muscle 

MDA concentration and less thigh muscle genistein, vitamin E and A 

concentrations than TN (P<0.0001). PUFA15 groups had less thigh muscle MDA 

concentration than quails fed PUFA45 (P<0.0001). Thigh muscle MDA linearly 

decreased, whereas serum genistein linearly increased as supplemental genistein 

increased (P<0.0001). 

In conclusion, feeding a diet rich in PUFA increases meat PUFA content 

and supplemental genistein prevents lipid peroxidation through increasing serum 

and meat genistein concentrations without affecting vitamins levels in quail.  

 

Key words: Quail, Polyunsaturated fatty acids, Genistein, Lipid oxidation, Heat 

stress. 
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3. GĠRĠġ 

 

Hayvansal ürünler, insan beslenmesinde esansiyel besin maddelerinin 

kaynağını oluĢturmakta ve dengeli beslenmeye katkı sağlamaktadır. Öte yandan, 

hayvan sağlığı, yaĢamsal fonksiyonların ve verim özelliklerinin devamlılığı için 

son derece önemlidir. Hayvan sağlığı, biotik ve abiotik faktörlerle etkilenebilir. 

Abiotik etkenlerin baĢında ise beslenmeye bağlı unsurlar gelmektedir. 

YetiĢtiricilik yöntemi, yem ve rasyonun bileĢimi; sağlıklı hayvan, sağlıklı ürün, 

sağlıklı insan ve sağlıklı toplum zincirinin tamamlanmasına yardımcı olmaktadır. 

 Son yıllarda insanların beslenmesinde özellikle kalp-damar hastalıklarına 

karĢı koruyucu etkisinden dolayı çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin (PUFA) tüketimi 

artmaktadır (101, 104). Yapılan bazı çalıĢmalarda, kanatlıların PUFA’ca zengin 

rasyonlarla beslenmesiyle, kanatlı eti PUFA seviyesinin artabileceği bildirilmiĢtir 

(54, 123, 125, 150, 241). Kanatlı etlerinin PUFA seviyesinin artırılmasındaki 

amaç; kalp damar hastalıkları ile iliĢkili olan doymuĢ yağ asidi tüketiminin 

azaltılması ve daha fazla oranda çoklu doymamıĢ yağ asidi içeren, bitkisel yağ 

tüketimi karĢısında azalan hayvansal yağ tüketiminin artırılmak istenmesidir (54).  

Çoklu doymamıĢ yağ asitleri çok sayıda çift bağ ve uzun zincirli bir yapıya 

sahip olduğundan dolayı, PUFA ile zenginleĢtirilmiĢ kanatlı etinin oksidasyona 

karĢı duyarlılığı artmaktadır (78, 79, 197). Lipit oksidasyonu; etin duyusal 

özelliklerinin, besin değerinin ve kalitesinin düĢmesi, toksikasyon riski 

oluĢturması ve raf ömrünün azalması gibi problemlere neden olmaktadır (4, 233). 

Rasyona antioksidan ilavesinin, kanatlı etinde lipit oksidasyonuna karĢı koruyucu 

ve duyusal kaliteyi iyileĢtirici etki gösterdiği bildirilmiĢtir (19, 53, 150). Nitekim 
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Galobart ve arkadaĢları (71), yemlere α-tokoferol ilavesinin lipit oksidasyonu 

azalttığını tespit etmiĢlerdir.  

Yüksek çevre sıcaklığı, hayvanlarda oksidatif strese neden olarak,  in vivo 

antioksidan savunma sistemini zayıflatmakta; buna bağlı olarak da kanatlılarda 

verim düĢüklüğü meydana getirmektedir (171, 172, 179). Rasyona antioksidan 

katılmasının, sıcaklık stresi altındaki bıldırcınlarda oksidatif strese bağlı olarak 

ortaya çıkan serbest oksijen radikallerini inaktif hale getirdiği ve böylece hücreleri 

oksidatif hasardan koruduğu bilinmektedir (83, 155, 179).  

Strese maruz kalan kanatlılarda, vitamin E ve çinko gibi antioksidan 

maddelerin serum düzeylerinin düĢüklüğü ile serbest oksijen radikallerinin 

artması arasında bir iliĢki olduğu rapor edilmiĢtir (172). Kanatlılarda süperoksit ve 

hidrojen peroksit gibi serbest oksijen gruplarının hücre çoğalması ve 

metabolizması üzerine zararlı etkileri olduğu yapılan çalıĢmalarla ortaya 

konmuĢtur (20, 83).  

YaklaĢık beĢ bin yıl önce Doğu Asya ovalarında keĢfedilen soya, sadece 

vejetaryen beslenmede değil, dünya mutfaklarında da önemli bir yere sahiptir. 

Aynı zamanda soya ve soya ürünleri, hayvan beslemede, özellikle de kanatlı 

sektöründe protein kaynağı olarak kullanılmaktadır (14, 28). Soya, kaliteli bir 

protein kaynağı olmakla birlikte izoflavonlar (genistein, daidzein vb.)  

bakımından zengin bir besindir. Bazı kronik hastalıkların riskini azaltıcı etkiye 

sahip olması nedeniyle bu konuda pek çok araĢtırma yürütülmüĢtür (36, 40, 61). 

Soyada bulunan izoflavonların insan sağlığına yaptıkları olumlu etkinin yanı sıra, 

stresi önlemeleri ve verimi artırmaları amacıyla hayvanlarda da kullanım alanı 

bulmaktadır (179). Ayrıca, hayvan yemlerine katılan izoflavonların et ve yumurta 
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gibi hayvansal ürünlere geçiĢi veya bu ürünlerde birikimi mümkün olmaktadır (5, 

64). 

Sağlık üzerine olumlu etkileri olan izoflavonlar, soya fasulyesi ve 

ürünlerinde bol miktarda bulunmaktadır. Ġzoflavonların baĢlıcaları; genistein, 

daidzein ve glisitindir. Genistein çok güçlü antioksidan etkiye sahip olduğu gibi 

antikanserojenik özelliğe de sahip bir soy izoflavondur. Yapılan çalıĢmalarda, 

genistein tüketiminin tümör sayısını, insidensini ve metastazını azalttığı 

bildirilmektedir (18, 26). Genistein antioksidan etkisini; doğrudan serbest 

radikalleri yakalayarak (37, 55) ve aynı zamanda antioksidan enzimlerin 

aktivitelerini stimule ederek göstermektedir (37, 112, 219). Böylece kronik 

hastalıkların oluĢum riskini azaltmaktadır. Genisteinin, kalp damar hastalıklarının 

etiyolojisinde önemli rolü olan düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) düzeyini 

düĢürebildiği de bildirilmiĢtir (7).  

 

3. 1. Yağ Asitleri 

Genel olarak suda çözünmeyen, eter ve benzen gibi organik çözücülerde 

çözünebilen bileĢikler lipit veya yağ olarak tanımlanmaktadır.  Yağlar, kimyasal 

olarak bir molekül gliserolle [C3H5(OH)3] üç molekül yağ asidinin (R-COOH) 

esterleĢmesiyle oluĢan bileĢiklerdir. Katı ve sıvı yağlar, gliserol ve yağ 

asitlerinden oluĢan trigliseritlerden meydana gelmektedir. Yağların fiziksel ve 

kimyasal özelliklerini, içerdikleri yağ asitlerinin kompozisyonu belirlemektedir 

(65, 97, 142). 
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Yağ asidi, yapısında karboksil grubu (-COOH) taĢıyan düz bir hidrokarbon 

zinciri olup, yağın en önemli öğesidir (ġekil 1). Karbon zincir uzunluğu 4-30 

karbon arasında değiĢmekle birlikte yaygın olarak 12-22 karbon arasında 

bulunmaktadır (12, 65). Yağ asitleri genellikle çift sayıda karbon atomu içeren, 

düz zincirli ve değiĢik zincir uzunluğuna sahip monobazik organik asitler 

Ģeklindedir (142). 

                      O 

                                                     || 

CH3 – (CH2)x – C-OH 

                  { Alifatik Zincir }   { Karboksil Grubu } 

 

ġekil 1: Yağ asidinin genel formülü (97). 

 

3. 1. 1. Yağ Asitlerinin Ġsimlendirilmesi 

En sık kullanılan sistematik isimlendirmede, aynı sayıda karbon 

atomundan oluĢan hidrokarbonun karbon sayısının Latince ifadesinin -an eki 

kaldırılıp, doymuĢ yağ asitlerinde -anoik asit, çift bağ içeren doymamıĢ yağ 

asitlerinde -enoik asit takısının eklenmesi Ģeklinde uygulanmaktadır (65, 142). 

Karbon atomu sayısı esas alınarak yapılan isimlendirmede karbon atomları 

karboksil veya metil grubundan baĢlayarak numaralandırılabilir. Karbon atomları 

arasındaki ilk çift bağın bulunduğu karbon atomunun metil grubuna olan 

uzaklığına göre omega (ω) veya n olarak isimlendirilir (126, 142, 227). Yağ 

asitlerinin omega isimlendirilmesi ġekil 2’de sunulmuĢtur.   
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ġekil 2: Yağ asitlerinin omega (ω) isimlendirilmesi (142). 

 

Kaynaklarda sistematik isimlendirmede doymamıĢ yağ asitleri yazılı 

olarak ifade edilirken, isimlendirmenin baĢında doymamıĢlığı vurgulamak üzere 

delta (Δ) iĢareti kullanılır ve karboksil grubundan baĢlanarak yapıdaki çift 

bağların yeri Δ
9
, Δ

9,12 
ve Δ

9,12,15 
gibi belirtilebilir. Örneğin, linoleik asidin 

(C18:3ω6) sistematik adı, Δ
9,12

-oktatekadienoik ve linolenik asidin (C18:3ω3) 

sistematik adı ise, Δ
9,12,15

-oktatekatrienoik asit Ģeklinde bildirilebilir. Yapıda yan 

dal ya da substitüe asitlerde olduğu gibi oksijen ya da hidroksil bağlı olması 

durumunda karbon numarası ve yan dal ya da diğer bağlı atom ve atom grupları 

çift bağlardan önce vurgulanır (12, 66, 126, 142, 227). 

 

3. 1. 2. Yağ Asitlerinin Sınıflandırılması 

Yağ asitleri doymuĢ (saturated) ve doymamıĢ (unsaturated) yağ asitleri 

olmak üzere iki ana grup altında incelenir (227). 
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3. 1. 2. 1. DoymuĢ Yağ asitleri 

DoymuĢ yağ asitlerinde (SFA), karbon atomları arasında tek bir kovalent 

bağ (-C-C-) bulunur ve zincirler arasında çift bağlar veya baĢka fonksiyonel 

gruplar yer almaz. Oda sıcaklığında genellikle katı formda olup, hayvansal 

kaynaklı yağlarda bol miktarda bulunmaktadır. Genel formülü 

“CH3(CH2)nCOOH” olarak ifade edilmektedir (11, 12, 142). 

Doğada bulunan en kısa zincirli doymuĢ yağ asidi dört karbon atomuna 

sahip bütirik asit iken, en uzun zincirli doymuĢ yağ asidi ise 24 karbon içeren 

lignoserik asittir. Daha uzun zincirli yağ asitleri mumların yapısında serbest veya 

ester formunda bulunur ve mum asitleri olarak da adlandırılırlar. Bugüne kadar 

saptanmıĢ en uzun zincirli doymuĢ yağ asidi 38 karbon içeren oktatriakontanoik 

asittir (164). 

 DoymuĢ yağ asitleri organizmada, yağ tüketimi olmasa dahi karbonhidrat 

metabolizması ile oluĢan moleküllerden sentez edilebilir (97). DoymuĢ yağ asitleri 

Tablo 1’de verilmiĢtir. 
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Tablo 1: DoymuĢ yağ asitleri (11, 13, 164). 

Yaygın adı Sistematik adı Karbon sayısı 

Asetik asit  Etanoik asit C 2:0 

Propiyonik asit  Propanoik asit C 3:0 

Butirik asit  Butanoik asit C 4:0 

Valerik asit  Pentanoik asit C 5:0 

Kaproik asit  Heksanoik asit C 6:0 

Kaprilik asit  Oktanoik asit C 8:0 

Pelargonik asit Nonanoik asit C 9:0 

Kaprik asit  Dekanoik asit C 10:0 

Undesinelik asit Undekanoik asit C 11:0 

Laurik asit  Dodekanoik asit C 12:0 

Tridesilik asit Tridekanoik asit C 13:0 

Miristik asit  Tetradekanoik asit C 14:0 

Pentadesilik asit  Pentadekanoik asit C 15:0 

Palmitik asit 
 

Heksadekanoik asit C 16:0 

Margarik asit  Heptadekanoik asit C 17:0 

Stearik asit  Oktadekanoik asit C 18:0 

AraĢidik asit  Eikosanoik asit C 20:0 

Heneikosilik asit Heneikosanoik asit C 21:0 

Behinik asit  Dokosanoik asit C 22:0 

Trikosilik asit Trikosanoik asit C 23:0 

Lignoserik asit  Tetrakosanoik asit C 24:0 

Pentakosilik asit Pentakosanoik asit C 25:0 

Serotik asit  Heksakosanoik asit C 26:0 

Heptakosilik asit Heptakosanoik asit C 27:0 

Montanik asit Oktakosanoik asit C 28:0 

Nonakosilik asit Nonakosanoik asit C 29:0 

Melissik asit Triakontanoik asit C 30:0 

Henatriakontilik asit Henatriakontanoik asit C 31:0 

Lakeroik asit Dotriakontanoik asit C 32:0 

Psillik asit Tritriakontanoik asit C 33:0 

Geddik asit Tetratriakontanoik asit C 34:0 

Seroplastik asit Pentatriakontanoik asit C 35:0 

Heksatriakontilik asit Heksatriakontanoik asit C 36:0 

 Heptatriakontanoik asit C 37:0 

 Oktatriakontanoik asit C 38:0 

 

http://en.wikipedia.org/wiki/Pelargonic_acid
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Heptacosylic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Montanic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Nonacosylic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Melissic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Henatriacontylic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Lacceroic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Psyllic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/wiki/Geddic_acid
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Ceroplastic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Hexatriacontylic_acid&action=edit&redlink=1
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3. 1. 2. 2. DoymamıĢ Yağ Asitleri 

DoymamıĢ yağ asitleri (UFA) yapısında bir veya daha fazla sayıda çift bağ 

içeren yağ asitleridir. DoymamıĢ yağ asitleri; tekli doymamıĢ yağ asitleri (MUFA, 

monoenoik), çoklu doymamıĢ yağ asitleri (PUFA, polienoik), ve eikosanoidler 

olmak üzere üç alt gruba ayrılır (142). 

 

3. 1. 2. 2. 1. Tekli DoymamıĢ Yağ Asitleri 

Karbon atomları arasında sadece bir (doymamıĢ) çift bağ (-C=C-) bulunan 

yağ asitleri, tekli doymamıĢ yağ asitleri olarak adlandırılmaktadır. Oda 

sıcaklığında sıvı halde bulunurlar. Tekli doymamıĢ yağ asitleri Tablo 2’de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 2: Tekli doymamıĢ yağ asitleri (11, 13, 164). 

Yaygın adı Sistematik adı Karbon sayısı 

Miristoleik asit 9-tetradekenoik asit C 14:1 n5 

Pentadekenoik asit cis-10-pentadekenoik asit C 15:1 

Palmitoleik asit  9-cis-Heksadekenoik asit C 16:1 n7 

Sapienik asit cis-6 heksadekenoik C 16:1 n10 

Heptadekenoik asit cis 10 –heptadekenoik asit C 17:1 

Oleik asit  cis-9-oktadekenoik asit C 18:1 n9c 

Elaidik asit (E)-oktadek-9-enoik asit C 18:1 n9t 

Risinoleik asit 
 

12-hidroksi-9-oktadekenoik asit C 18:1 n9 

Vaksenik asit cis-vaksenik asit C 18:1 n7 

Gadoleik asit  cis -11- eikosenoik asit C 20:1 n9  

Erusik asit cis-13-dokosenoik asit C 22:1 n9 

Nervonik asit  cis-15-tetrakosenoik asit C 24:1 n9 
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3. 1. 2. 2. 2. Çoklu DoymamıĢ Yağ Asitleri 

Karbon atomları arasında iki veya daha fazla doymamıĢ çift bağ (-C=C-) 

bulunan yağ asitleri çoklu doymamıĢ yağ asitleri veya polienoik yağ asitleri olarak 

adlandırılır ve sağlık üzerine olumlu etkileri olan omega 3 ve 6 yağ asitleri bu 

grup içerisinde yer alırlar (142, 200). Çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin fizyolojik 

olarak merkezi sinir sistemi, retina, kalp-damar, karaciğer, immun sistem, iskelet 

kasları ve birçok hücre tiplerine olumlu etkileri bulunduğu bilinmektedir (92). 

Çoklu doymamıĢ yağ asitleri Tablo 3’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 3: Çoklu doymamıĢ yağ asitleri (11, 13, 164). 

Yaygın adı Sistematik adı Karbon sayısı 

 cis 7,10,13-heksadekatrienoik asit C 16:3 n3 

Linoleik asit cis-9,12-oktadekadienoik asit C 18:2 n6c 

Linolelaidik  C 18:2 n6t 

Alfa Linolenik asit (ALA) cis-9,12,15-oktadekatrienoik asit C 18:3 n3 

Gamma Linolenik asit (GLA) cis-6,9,12-oktadekatrienoik asit C 18:3 n6 

Pinolenik asit 
(5Z,9Z,12Z)-oktadeka-5,9,12-

trienoikasit 
C 18:3 n6 

Stearidonik asit,  

moroktik asit 

cis-6,9,12,15,-oktadekatetraenoik asit C 18:4 n3 

Eikosadienoik asit  cis-11,14-eikosadienoik asit C 20:2 n6 

Eikosatrienoik asit cis-11,14,17-eikosatrienoik asit  C 20:3 n3 

Dihomogammalinolenik asit 

(DGLA) 

cis-8,11,14-eikosatrienoik asit C 20:3 n6 

Podokarpik asit 
(5Z,11Z,14Z)-eikosa-5,11,14-

trienoikasit 
C 20:3 n6 

Mead asit cis-5,8,11-eikosatrienoik asit C 20:3 n9 

Eikosatetraenoik asit cis-8,11,14,17-eikosatetraenoik asit C 20:4 n3 

AraĢidonik asit  (AA) cis-5,8,11,14-eikosatetraenoik asit C 20:4 n6 

Eikosapentaenoik asit (EPA) 

Timnodonik asit,  

cis-5,8,11,14,17-eikosapentaenoik asit C 20:5 n3 

Dokosadienoik asit  cis-13,16-dokosadienoik asit C 22:2 n6 

Dokosatetraenoik asit, Adrenik 

asit 

cis-7,10,13,16-dokosatetraenoik asit C 22:4 n6 

Dokosapentaenoik asit, 

Klupanodonik asit 

cis-7,10,13,16,19-dokosapentaenoik 

asit  
C 22:5 n3 

Dokosapentaenoik asit  

(Osbond asit) 
cis-4,7,10,13,16-dokosapentaenoik C 22:5 n6 

Dokosahekzaenoik asit (DHA), 

Servonik asit   

cis-4,7,10,13,16,19-dokosahekzaenoik 

asit 

C 22:6 n3 

Tetrakosapentaenoik asit cis-9,12,15,18,21- tetrakosapentaenoik C 24:5 n3 

Nisinik asit cis-6,9,12,15,18,21-

tetrakosaheksaenoik  

C 24:6 n3 

 

http://en.wikipedia.org/wiki/Pinolenic_acid
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Podocarpic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/wiki/Mead_acid
http://en.wikipedia.org/wiki/Eicosatetraenoic_acid
http://en.wikipedia.org/wiki/Eicosapentaenoic_acid
http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Docosadienoic_acid&action=edit&redlink=1
http://en.wikipedia.org/wiki/Docosapentaenoic_acid
http://en.wikipedia.org/wiki/Docosapentaenoic_acid
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3. 1. 2. 2. 3. Eikosanoidler 

Eikosanoidler, tek hücreli canlılardan, geliĢmiĢ organizmalara kadar 

hemen hemen tüm hücrelerde bulunabilen, lokal olarak salgılanan ve etki süresi 

kısa olan lipit türevi moleküllerdir. Yapısında 20 karbon bulunan çoklu doymamıĢ 

yağ asitlerinden (Dihomogammalinolenik asit, C20:3ω6; araĢidonik asit, 

C20:4ω6; eikosapentaenoik asit, C20:5ω3) sentezlenen prostaglandin, tromboksan 

ve lökotrien gibi hormonların hepsi eikosanoidler çatısı altında toplanmaktadır. 

Eikosanoidler diğer hormonların aksine kan yoluyla taĢınarak uzak dokulara etki 

edemezler ve depolanamazlar. Lokal etki gösterirler ve ihtiyaç durumlarında 

salgılanırlar (142, 161, 189, 221). Yağ asitlerinden sentezlenen eikosanoidler 

Tablo 4’de verilmiĢtir. 
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Tablo 4: Yağ asitlerinden sentez edilen eikosanoidler (142). 

   20 karbonlu yağ asidi 

   
 

DGLA 
 

 AA  EPA 

   Grup 1  Grup 2  Grup 3 

Prostanoidler * 

     

PGE1  PGD2  PGD3 

   PGF1  PGE2  PGE3 

   TXA1  PGF2  PGF3 

     PGI2  PGI3 

     TXA2  TXA3 

Lökotrienler ** 

     

LTA3  LTA4  LTA5 

   LTC3  LTB4  LTB5 

   LTD3  LTC4  LTC5 

     LTD4   

     LTE4   

Lipoksinler ** 

     

  LXA4   

     LXB4   

     LXC4   

     LXD4   

     LXE4   
*  Siklooksijenaz yolu ile sentez; ** Lipoksijenaz yolu ile sentez 

DGLA: Dihomogammalinolenik asit; AA: AraĢidonik asit; EPA: Eikosapentaenoik asit; PG: 

prostaglandin; TX: tromboksan; LT: lökotrien; LX: lipoksin. 

 

3. 1. 3. Yağ Asitlerinin Biyosentezi 

Hayvan organizması için en önemli yağ asidi kaynağı rasyonla dıĢarıdan 

alınan yağlardır. Bunun yanı sıra vücutta, karbonhidrat ve amino asitler de Asetil 

CoA üzerinden de novo yağ asidi biyosentezi için kullanılabilirler (92, 142, 162). 

Yağ asitlerinin de novo biyosentezi sitoplazmada gerçekleĢmektedir. 

Sitoplazmada de novo yağ asidi biyosentezinin ilk basamağı, Asetil CoA’nın geri 

dönüĢümsüz olarak Malonil CoA’ya karboksilasyonudur (114). Yağ asidi 

biyosentezi için enerji (NADPH, ATP), Mn, biyotin ve HCO3
– 

 gibi kofaktörler 

gerekmektedir. Asetil CoA ile baĢlayan bir dizi reaksiyon sonucu son ürün olarak 
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palmitik asit (C16:0) oluĢmaktadır. Bu olay özellikle karaciğer ve meme bezinde 

meydana gelmekle birlikte böbrek, beyin, akciğer ve yağ dokusu dahil birçok 

dokuda da oluĢabilmektedir (92, 142, 161). 

 Palmitik asitin (C16:0) karbon zinciri, mitokondri ve endoplazmik 

retikulumda bulunan farklı enzimatik reaksiyonlarla uzatılabilir (elongasyon) veya 

desature edilebilir (ġekil 3). Delta 9 desaturaz (steroil CoA desaturaz, ∆9) enzimi 

ile palmitik asitten (C16:0) palmitoleik asit (C16:1ω7) ve stearik asitten (C18:0) 

oleik asit (C18:1ω9) meydana gelmektedir (92, 149, 161, 162). Bitkilerde ∆12 

desaturaz ve ∆15 desaturaz enzimleri ile omega 3 ve 6 olarak bilinen doymamıĢ 

yağ asitleri sentezinin substratlarını da oluĢturan linoleik asit (C18:2ω6) ve 

linolenik asit (C18:3ω3) sentezlenmektedir. Ġnsan ve karada yaĢayan hayvanlarda 

∆12 desaturaz ve ∆15 desaturaz enzimleri bulunmadığı için linoleik ve linolenik 

asitler esansiyeldir ve vücuda dıĢarıdan alınmaları gerekmektedir (92, 148, 161, 

162, 203). Organizmada bulunan ∆5 ve ∆6 desaturaz ile elongasyon enzimleri 

yardımıyla diğer yağ asitleri sentezlenebilmektedir (114, 161).   

Linoleik asit (C18:2ω6) substrat olarak kullanılarak; ∆6, ∆5 desaturaz ve 

elongasyon enzimleri ile gamma linolenik asit (GLA, C18:3ω6), 

dihomogammalinolenik asit (DGLA, C20:3ω6), araĢidonik asit (AA, C20:4ω6) ve 

diğer omega 6 ailesi yağ asitleri sentezlenebilir. Aynı enzimlerle linolenik asitin 

(C18:3ω3) substrat olarak kullanılması ile eikosapentaenoik asit (EPA, C20:5ω3), 

dokosapentaenoik asit (C22:5ω3) ve omega 3 ailesi yağ asitleri meydana gelir. 

Nisinik asitin (C24:6ω3) β-oksidasyonu ile dokosaheksaenoik asit (DHA, 

C22:6ω3), tetrakosapentaenoik asitin β-oksidasyonu ile de dokosapentaenoik asit 

(C22:5ω6) son metabolitler olarak açığa çıkmaktadır (92, 161, 162, 221). 
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ġekil 3: DoymamıĢ yağ asitlerinin biyosentezi (114, 142, 161, 226).
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3. 1. 4. Hayvan Beslemede Yağlar ve Yağ Asitleri 

Yağlar, hayvan beslemede baĢlıca enerji ve esansiyel yağ asitleri kaynağı 

olarak kullanılır ve karbonhidratlardan 2.25 kat daha fazla enerji sağlamalarının 

(65) yanında, A, D, E ve K vitaminlerinin emilimini sağladıkları için büyük önem 

taĢırlar (65, 66, 208, 235). Yağlar sindirim sırasında ekstrakalorik ve 

ekstrametabolik etkileriyle sağladıkları enerji düzeyi 2 katına çıkmaktadır. 

Hayvan beslemede yağ kaynağı olarak bitkisel kaynaklı (mısır, ayçiçeği, soya vb.) 

ve hayvansal kaynaklı (iç yağı, tavuk yağı, balık yağı vb.) yağlar 

kullanılabilmektedir (208, 235). 

Yağların, hayvanlarda laksatif etki göstermesi, laktasyon periyodunu 

uzatması ve süt verimini artırmasının yanı sıra kanatlılarda sıcaklık stresini 

azaltması, yumurta ağırlığını artırması gibi pek çok olumlu etkisi de vardır. Yem 

teknolojisi açısından yağların; yemin tozumasını önlemesi, pelet yem üretiminde 

birleĢtirici madde olması, yemin lezzetini arttırması, yapısını ve rengini 

iyileĢtirmesi, katkı maddelerinin homojen karıĢmasını sağlaması, makine 

aksamının daha rahat çalıĢması gibi birçok yararı vardır (65, 208). 

Yağ asitleri, hayvanların büyüme ve geliĢmesinde yapı taĢı olarak görev 

yapmaktadır. Özellikle esansiyel yağ asitleri verim artıĢında ve sağlığın 

korunmasında önemli etkilere sahiptir. Rasyonların yağ bileĢimi değiĢtirilerek 

hayvansal ürünlerin yağ asidi kompozisyonu değiĢtirilebilmektedir. Sağlık üzerine 

olumlu etkileri bilinen yağ asitlerince zenginleĢtirilen et, süt ve yumurta gibi 

hayvansal kaynaklı gıdalar insanların tüketimine sunulabilir (227, 235). 

Hayvansal ürünlerin özellikle omega 3 ve 6 yağ asitlerince zenginleĢtirilmesi ve 
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kalitesinin artırılması için rasyonlara balık, keten tohumu, zeytin, kanola, ayçiçeği 

ve soya yağlarının ilave edilmesi gibi çeĢitli modifikasyonlar yapılmaktadır (34, 

53, 54, 227, 235). Özellikle ruminantlardan elde edilen ürünlerde konjuge linoleik 

asit miktarı artırılmaya çalıĢılırken, kanatlılar ve domuzlarda omega 3 yağ asidi 

oranının artırılmasına yönelik çalıĢmalar dikkat çekmektedir (227, 235).  

Hayvan rasyonlarına yağ katkısının metan gazı çıkıĢını azalttığını (91) ve 

böylece çevreye olumlu etki sağlayabileceğini bildiren çalıĢmalar bulunmaktadır 

(235).  

 

3. 1. 5. Kanatlı Hayvanların Beslenmesinde Yağlar ve Yağ Asitleri 

Yağlar özellikle et üretimi için yetiĢtirilen kanatlılarda da enerji kaynağı 

olarak kullanılmaktadır (148). Kanatlılarda, yoğun bir enerji kaynağı olmalarının 

yanı sıra esansiyel yağ asidi kaynağı olmaları, yağda eriyen vitaminlerin 

stabilitesini artırmaları, yemde tozlanmayı önlemeleri, yemden yararlanmayı 

olumlu etkilemeleri, metabolizma sırasında daha az ısı artıĢı meydana getirmeleri 

gibi olumlu etkileri de vardır (65, 66). Bitkisel kökenli yağlar, hayvansal kökenli 

yağlar, bitkisel ve hayvansal kökenli yağların karıĢımları ve artık yağlar kanatlı 

beslemede kullanılmaktadır (65, 148, 156). 

 Kanatlı rasyonlarının yağ bileĢimi değiĢtirilerek yumurta ve etin yağ asidi 

kompozisyonu değiĢtirilebilmektedir (34, 235). Rasyonlara balık yağı ve bitkisel 

yağlar katılarak; kanatlı etlerinin PUFA miktarının artırılabileceği bildirilmiĢtir 

(27, 53, 54, 123–125).  
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Kanatlı eti ve yumurtasının yağ asidi bileĢimi rasyon içerisindeki yağ 

kaynağını yansıtır. Hayvanlar, iç yağı katılan rasyonlarla beslendiğinde doymuĢ 

yağ asitlerince zengin et ve yumurta elde edildiği bildirilmiĢtir (29, 34, 54, 188). 

Rasyona kolza yağı (29, 124), ayçiçeği yağı (29, 55, 57) veya soya yağı (124, 

188) katılması ürünlerde linoleik asit düzeyini (34), keten tohumu yağının 

katılması da et ve yumurtada linolenik asit düzeyini arttırabilir (56, 57, 73, 124).  

Bununla birlikte, etlik piliçlerde rasyona ilave edilen aynı miktardaki 

yağlardan PUFA düzeyi yüksek olanların, doymuĢ yağlarca zengin hayvansal 

yağlara oranla daha az vücut yağının depolanmasına neden olduğu görülmüĢtür 

(56, 241).  

 Çoklu doymamıĢ yağ asitlerince zengin et ve yumurta gibi sağlıklı gıdalar 

tüketiciler tarafından öncelikli olarak tercih edilmektedir (34). Özellikle kalp ve 

dolaĢım, yangısal hastalıklar, davranıĢ bozuklukları ile zihinsel bozukluklar 

üzerine olan yararlı etkileri bu ürünlerin tercih edilmesinde önemli etmenlerdir 

(34, 50, 77, 168). Kanatlılar, linolenik asitten sağlığa yararlı olan EPA ve DHA 

gibi uzun zincirli yağ asitlerini sentezleme yeteneğine sahiptirler. Bu nedenle, 

EPA ve DHA miktarı zengin kanatlı eti ve yumurtası üretmek için hayvanların 

yemlerine bu yağ asitlerinin ilave edilmesi gerekmektedir (34, 124). Bu amaçla, 

genellikle kanatlı yemlerine balık yağı katılmaktadır (124, 125, 188, 220). 

Kanatlı etlerinin PUFA açısından zenginleĢtirilmesi sonucu özellikle 

omega 3 ailesi yağ asitleri (linolenik asit, eikosapentaenoik asit ve 

dokosaheksaenoik asit) oranının artırılması, bu besinlerin insan sağlığı üzerine 

olumlu etkiler göstermesini sağlayabilir (37, 231). 

 



 22 

3. 2. Stres 

Stres, Ġngilizce kökenli bir kelime olup gerginlik ya da etkenlerin 

organizmada oluĢturduğu bozuklukların tümü olarak tanımlanmaktadır (16). Stres 

terimini tanımlayan ve bu konuda otorite olarak kabul edilen Hans Selye, stresi 

“organizmanın her türlü değiĢime karĢı spesifik olmayan cevabı” olarak 

tanımlamıĢtır (15, 65). Stres, organizmanın savunma reaksiyonları ile strese neden 

olan etmenler (stresör) arasındaki karĢılıklı etkileĢim olarak da ifade edilmektedir 

(153, 192, 193). Stres, eksternal (besinsel, iklimsel, sosyal vb.) veya internal 

(parazitler, hastalıklar vb.) nedenlerden kaynaklanabilir (65, 191). Stres, 

organizmada iyi etkilerin (eustress) oluĢmasına neden olabildiği gibi, adaptasyon 

sağlanamayan, zararlı etkilere de (distres) yol açabilir (15, 65). 

 

3. 2. 1. Strese Neden Olan Faktörler (Stresörler) 

Strese neden olan faktörler, stresör olarak tanımlanmaktadır. Genel olarak 

canlılarda çevresel, toplumsal, psikolojik, fizyolojik ve patolojik nedenlerle stres 

gözlenebilmektedir. Hayvanlarda stres oluĢturabilecek faktörler arasında; soğuk, 

sıcak, hava akımı, yetersiz havalandırma, ıĢık, karanlık, gürültü, heyecan, 

yorgunluk, barındırma yoğunluğu, diğer hayvanlarla beraber barındırma, yem 

değiĢikliği, vitamin ve mineral eksikliği, dengesiz beslenme, transport, gebelik, 

doğum, laktasyon, yaĢamsal ihtiyaçların artması, yüksek verim, bakteri, virüs, iç-

dıĢ parazitler, cerrahi giriĢimler, aĢılama, yaralanmalar ve yetiĢtiricilik yöntemleri 

sıralanabilir (15, 32, 65). Canlının normal yaĢam ve verim düzeyine etki eden tüm 

değiĢikliklerin stres nedeni olabildiği bildirilmektedir (65). 
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3. 2. 2. Stresin Mekanizması 

Organizma, herhangi bir stresöre maruz kaldığında meydana gelen strese 

karĢı bir yanıt oluĢturur. Bu yanıt; genel adaptasyon sendromu (GAS) veya 

biyolojik stres sendromu olarak tanımlanmaktadır (191, 222). Her stresör kendine 

özgü bir etki meydana getirir. GAS, alarm dönemi, direnç dönemi, bitkinlik veya 

tükenme dönemi olmak üzere üç aĢamada incelenebilir (ġekil 4). 

 

ġekil 4: Genel adaptasyon sendromunun (GAS) aĢamaları. 

 

Organizma bir stresörle karĢılaĢtığında, sinirsel uyarı ile alarm dönemi 

olarak adlandırılan safhada sinirsel-hormonal olaylar baĢlatılır. Alarm safhasında 

merkezi sinir sistemi ile adrenal medulla önemli rol oynar. Post gangliyonik 

sempatik sinir sistemi ile adrenal medulladan katekolaminlerin salgılanması 

uyarılır. Katekolaminler kan glikoz düzeyini, periferal vazomotor aktivitesini, kas 

tonusunu, solunum hızını ve sinirsel duyarlılığı artırır (15, 70, 191, 192, 222). 

Böylece, akut stresörlere karĢı organizmanın dengesi yeniden kurulmaya çalıĢılır 

(191). Bu durum uyum sağlanıncaya ya da vücut rezervleri tükeninceye kadar 

devam eder. Stresöre karĢı uyumun yeterli düzeye gelmesi için belirli bir süreye 

ihtiyaç duyulduğundan çevredeki stresörlerle karĢılaĢıldığında vücuttaki ilk cevap, 
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uyum yerine stresörle savaĢmak Ģeklinde olmaktadır. Bu durum “savaĢ ya da kaç” 

mekanizması olarak tanımlanmaktadır (ġekil 5). Bu cevap adrenal medulladan 

adrenalin veya noradrenalinin ani salınımı ile düzenlenmekte ve enerji üretiminde 

artma ile sonuçlanmaktadır. Alarm dönemini, organizma direncinin normalin 

üzerinde olduğu direnç dönemi izler. Organizma dengeye kavuĢtuğunda ise uyum 

enerjisi biter (15, 70, 192, 222). Bu aĢamayı bitkinlik ve tükenme dönemi takip 

eder (ġekil 4).  

Kronik bir stresör ile karĢılaĢıldığında kortikotropin salıverici faktör 

(corticotropin releasing factor, CRF) hipofiz bezini uyararak adrenokortikotropik 

hormon (ACTH) salgılanmasını sağlar. ACTH adrenal bezleri uyararak adrenal 

korteksten kortikosteroidlerin, adrenal medulladan ise katekolaminlerin 

salgılanmasını düzenler. Glikojen yıkımı ve glikoneogenez ile kan glikoz 

miktarları yükselir (145, 191, 207). Oksijen ihtiyacını karĢılamak için solunum, 

eritrosit ile kalp atımı sayısının artması ve aynı zamanda kan basıncının 

yükselmesiyle organizmanın dengesi yeniden kurulmaya çalıĢılır (191).  

Akut stresörlere karĢı kortizol salınımı vücut depolarını yıkımlayarak 

dengeyi tekrar kurmaya çalıĢırken, uzun süreli artan kortizol, immun sistem ve 

büyüme üzerine olumsuz etkiler gösterebilmektedir (15, 70). 
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ġekil 5: Stresin mekanizması. 

 

3. 2. 3. Kanatlılarda Sıcaklık Stresi 

Kanatlılar, vücut sıcaklıklarını sabit tutan (sıcakkanlı, homeotermik) 

hayvanlardır (65, 68, 175). Çevre sıcaklıkları farklı derecelerde olmasına rağmen, 

tavuklar vücut sıcaklıklarını 40.6–41.7 ºC arasında muhafaza ederken 

metabolizma hızı daha yüksek olan bıldırcınlar için bu değer ortalama 42.2 °C 

düzeyindedir (234).  
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Hayvanların, verim ve fizyolojik faaliyetlerini en az enerji ile yerine 

getirebildiği çevre sıcaklık aralığı “Termonötral kuĢak” olarak tanımlanmaktadır 

(68, 175). Kanatlılar için termonötral kuĢak 18–22 °C arası olarak 

tanımlanmaktadır (65, 175). Çevre sıcaklığı termonötral sınırları aĢtığında, 

canlılarda vücut sıcaklığı ile vücuttan atılan ısı arasındaki denge bozularak 

sıcaklık stresi oluĢmaktadır (68). Kanatlılar, çevre sıcaklığının yükselmesi 

karĢısında termoregülasyon için vücut sıcaklıklarını çeĢitli metabolizmalarla sabit 

tutmaya çalıĢırlar (ġekil 6). 

 

 

ġekil 6: Kanatlılarda çevre sıcaklığının vücut sıcaklığı üzerine etkileri (175). 

 

Yüksek çevre sıcaklığı kanatlılarda davranıĢsal değiĢimlere neden 

olmaktadır. Hayvanlar birbirlerinden uzaklaĢmakta, sosyal davranıĢları 
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azaltmakta, kanatlar açılıp çırpılarak hava dolaĢımı sağlanmaya çalıĢılmakta, 

yürüme ve ayakta durma hareketleri kısıtlanmaktadır. Vücudun 

termoregülasyonunu sağlamak için sıcaklık kaybetmeye çalıĢırlar. Solunum hızı 

artmakta ve buna bağlı olarak kan pH’sı yükselmektedir. Kan pH’sının 

yükselmesine bağlı olarak solunum alkolozu geliĢmekte ve ölüm meydana 

gelebilmektedir (68, 242). 

Sıcaklığın artıĢı ile hayvanlar su tüketimini artırır ve evaporasyon 

(buharlaĢma) aracılığıyla vücut sıcaklığını düĢürmeye çalıĢırlar (68). Kanatlı 

türlerinde ter bezleri bulunmadığından termoregülasyonu evaporasyon yoluyla 

gerçekleĢtirirler (85) Bıldırcınlar vücut sıcaklıklarını dengeleyebilmek için 

kloakal, bukkofarengeal ve deri yoluyla sıcaklık kaybetmeye çalıĢırlar (ġekil 7). 

 

 

 

ġekil 7: Bıldırcınlarda vücut ısısının buharlaĢma yoluyla düzenlenmesi (85). 

 



 28 

Kanatlılarda sıcaklık stresinin; büyüme hızı, yemden yararlanma oranı ve 

canlı ağırlık artıĢı gibi verim özelliklerini etkileyerek hayvanın performansı, 

verimi ve ürün kalitesi üzerine olumsuz etkilerinin olduğu bildirilmektedir (68, 

172, 175). Sıcaklık stresine maruz kalan kanatlılarda ölüm oranının arttığı, 

antioksidan enzim aktivitesinin azaldığı, immun sistemin baskılandığı ve stres 

sonucu ısı Ģok protein (Heat shock protein, Hsp) ekspresyonlarının arttığı rapor 

edilmiĢtir (173, 180). Sıcaklık stresinin, in vivo antioksidan savunma sistemini 

zayıflattığı, serum antioksidan vitamin ve mineral seviyelerini düĢürdüğü ve 

oksidatif strese neden olduğu bilinmektedir (154, 155, 171, 172, 176).  

Çevre sıcaklığının, ciddi ekonomik kayıplara neden olmasından dolayı 

kanatlılarda sıcaklık stresine karĢı uygulanabilecek yöntemler araĢtırılmaktadır. 

Kümeslerde havalandırma ve soğutma sistemlerinin geliĢtirilmesi, aynı alanda 

daha az hayvan barındırılması, sıcaklığa dayanıklı ırkların oluĢturulması gibi 

yüksek maliyetli uygulamaların yanında hayvanların geçici sürelerle aç 

bırakılması, yemleme saatlerinin düzenlenmesi ile rasyonun bileĢiminin 

değiĢtirilmesi, antioksidan vitamin, mineral ve biyoaktif bileĢiklerin kullanılması 

gibi uygulamalar giderek artmaktadır (175, 242). 

 

3. 3. Genistein 

3. 3. 1. Tanım ve Genel Özellikler 

Ġzoflavonlar biyolojik etkileri nedeniyle son yıllarda dikkat 

çekmektedirler. Genistein, daidzein ve glisitein izoflavonlar içinde en çok bilinen 
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bileĢikler olarak sıralanabilir. Bunların içinde genistein, en kolay sentezlenebilen 

ve en güçlü aktiviteye sahip olan izoflavondur (36, 40, 61, 141).  

Genistein bitkisel kaynaklı, difenolik bir molekül olup yapı ve fonksiyon 

olarak 17β-östradiole benzerlik göstermektedir (ġekil 8).  Kimyasal yapısına 

bakıldığında, formülü "C15H10O5", olan genistein, (4',5,7- trihidroksi izoflavon) 

240.24 g/mol molekül ağırlığına sahiptir (24, 61, 133).  

 

 

ġekil 8: Genistein ve 17β-östradiolün kimyasal yapısı (61). 

 

 Genistein baĢta soya fasulyesi olmak üzere baklagillerde bulunan 

antimikrobiyal maddelerin biyosentezinde öncü bir bileĢiktir ve sağlığa yararlı 

birçok etkisi vardır (21, 36, 61, 141). Hem östrojenik hem de antiöstrojenik etki 

gösterebilmektedir (24, 52, 87). Kuvvetli antioksidan özelliğinin yanı sıra, 

kanserin oluĢumunda rol alan serbest radikalleri direkt olarak yakalayabilmekte ve 

antioksidan enzimlerin aktivitelerini de artırabilmektedir (25, 37, 61, 62, 211). 

Oksidatif DNA hasarını inhibe edebilen en önemli ajanlardan biri olan genisteinin 

(76), farklı kanser türlerine karĢı anti kanserojen etkinlik gösterebildiği, kalp-

damar ve kemik sağlığının korunması gibi birçok yararlı etkilerinin olduğu 

bildirilmektedir (25, 47, 49, 61, 96, 155, 240).  
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3. 3. 2. Kaynakları 

Ġzoflavonlar çoğunlukla Leguminosae ailesinde bulunurlar ve sınırlı bir 

dağılım gösterirler. Ġzoflavonların bilinen en iyi kaynağı Leguminosae ailesine ait 

bitkilerden kuru baklagiller (bezelye, fasulye, nohut, mercimek vb.) ve özellikle 

de soya fasulyesidir. Ancak Graminae, Rosaceae (Prunus sp.), Iridaceae (Iris sp) 

ve Solanaceae (Nicotiniana tabacum) türlerinde de görülmektedir (36, 115).  

Genistein ilk olarak, Perkin ve Newbury tarafından Boyacı Katır Tırnağı (Genista 

tinctoria) bitkisinden izole edilmiĢtir (159). Bugün en çok kullanılan genistein 

kaynakları soya fasulyesinin iĢlenmesi ile elde edilen çeĢitli ürünler olup, bunların 

baĢında soya unu, soya protein izolatları, tofu, soya sütü, soya yoğurdu ve soya 

Ģehriyesi gelir. Soya ürünleri dıĢındaki kaynaklar diğer kuru baklagiller, tahıl 

ürünleri, simisifuga (yılan otu) ve kırmızı yonca otlarıdır (36, 39, 40, 115). 

ÇalıĢmalar kuĢ üzümü ve kızılcık gibi küçük taneli meyvelerin de genistein 

içerdiğini göstermektedir (115). Soya ve ürünlerinin izoflavon içeriği yüksek 

olmasına rağmen soya fasulyesinden elde edilen soya yağı ve sosunun eser 

miktarda genistein içerdiği bildirilmektedir (10, 36, 115). Farklı bölgelerde 

yetiĢtirilen soya fasulyelerinin genistein ve toplam izoflavon içerikleri birbirinden 

farklılık gösterebilmektedir. Bu farklılığın iĢleme sürecine bağlı olarak artması 

nedeniyle, ürünlerin etken madde yönünden standardizasyonunda zorluklar 

yaĢanmaktadır (36). 
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3. 3. 3. Kimyasal Sentezi 

Genistein, doğada aglikon, glikozit, malonil glikozit ve asetil glikozit 

olmak üzere dört temel yapıda bulunur (36, 196). Bu temel yapıların birbirine 

dönüĢümleri kolay olduğundan sentetik olarak üretilmeleri hedeflenmektedir. 

Deoksibenzoin (2-hydroxyphenyl benzyl ketone) ve kalkon (chalcone) yolu olmak 

üzere genistein sentezinde baĢlıca iki yöntem kullanılmaktadır (61, 159). 

Deoksibenzoin yolu ile sentez, temelde birinci karbon ünitesinin aktif hale 

getirilmesiyle 2-hidroksifenilbenzilketonun yoğunlaĢtırılması esasına dayanır 

(ġekil 9). Bu yöntem rutin bir Ģekilde kullanılmaktadır. Deoksibenzoin yolu ile 

sentezde % 90 oranında genistein elde edilebilir (61).  

 

 

ġekil 9: Deoksibenzoin yoluyla genistein sentezi (61). 

 

Genistein sentezi için kullanılan diğer bir metot ise,  kalkon yoluyla sentez 

iĢlemidir. Kalkon, kolay bulunabilen aromatik aldehit ve asetofenonların 
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yoğunlaĢtırılması ile elde edilebilir. Kalkon yolu ile genistein sentezi ġekil 10’da 

verilmektedir (61).  

 

 

ġekil 10: Kalkon yoluyla genistein sentezi (61). 

 

3. 3. 4. Biyosentezi 

Genistein, bitkilerde flavon biyosentez basamaklarının bir bölümünde 

naringenin adı verilen ara bir flavondan köken alır (ġekil 11). Genistein 

oluĢmasında mikrozomal sitokrom P450 (2-hidroksi izoflavon sentetaz, 2-HIS) 

enzimi katalizör görevi yapar. Bu enzim bazı flavonların sentezinde görev almaz 

ve değiĢken bir bileĢik olduğundan genistein elde etmek için su (H2O) 

molekülünün uzaklaĢtırılması gerekir. Bu uzaklaĢtırma reaksiyonu; organizma 

içinde (in vivo) enzime ihtiyaç duymasına rağmen organizma dıĢında (in vitro) 

enzim olmaksızın meydana gelebilir (61). Ġzoflavonların sağlık üzerine olumlu 
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etkileri nedeniyle soya fasulyesi dıĢındaki bitkilere genetik manipülasyonlarla 

izoflavon sentez yeteneğinin aktarılması düĢünülmektedir (93, 121, 198).  

 

 
ġekil 11: Genisteinin biyosentezi (61). 

 

3. 3. 5. Biyoyararlılığı 

Aglikon, glikozit, malonil glikozit veya asetil glikozit yapılarda 

bulunabilen genistein (ġekil 12), bitkilerde Ģekerlerle konjuge (glikozit form) bir 

yapıdadır. Rasyondaki genisteinin biyoyararlılığı, serbest ve konjuge formlarının 

oranına, glikozitlerin bağırsak bakterileri ya da bağırsak duvarı enzimleri 

tarafından hidrolizine, karaciğerde tutulma ve atılım oranlarına bağlıdır (36, 40, 

61, 158, 196). 
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ġekil 12: Genisteinin aglikon ve glikozit formları (196). 

 

Aglikon formdaki genisteinin biyoyararlanımının glikozit formlara göre 

daha yüksek olduğu bildirilmektedir (89, 206). Buna karĢın aglikon ve glikozit 

form arasında biyoyararlanım açısından fark olmadığını ya da glikozit formun 

daha iyi olduğunu bildiren çalıĢmalar da bulunmaktadır (8, 108). Soya 

izoflavonlarının glikozit formlarının bağırsak mikroflorasında bulunan 

mikroorganizmaların β-glukozidaz enzimleri ile aglikon forma dönüĢtürüldüğü ve 

böylece bağırsak epitellerinden emildiği bildirilmektedir (58, 236). Genisteinin 

aglikon formları, glikozit formlara göre daha düĢük molekül ağırlığında ve 

hidrofobik oldukları için epitellerden daha hızlı ve yüksek miktarlarda absorbe 

edilirler (151, 158, 205, 206). Aglikon formun daha yüksek biyoyararlanım ve 

antioksidan etkiye sahip olmasından dolayı ürünlerdeki glikozit formlar, aglikon 

formlara dönüĢtürülerek genistein miktarı artırılabilmektedir (8, 74, 158). Glikozit 

formda olan genistinin, β-glukozidaz enzimi aracılığıyla genisteine dönüĢümü 

ġekil 13’de gösterilmiĢtir.  
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ġekil 13: Genistinin β-glukozidaz enzimi ile genisteine dönüĢümü 

 

  Bağırsak mikroflorasının türlere göre değiĢkenlik göstermesi, glikozit 

formların aglikon forma dönüĢüm oranını etkileyeceğinden genisteinin 

biyoyararlanımını da etkileyebilmektedir (95, 108).  

Aglikon formdaki genistein, oral olarak alındıktan sonra, plazma seviyesi 

artmaya baĢlar. Glikozit formları ise önce bağırsaklarda aglikon forma 

dönüĢtürülür, ince bağırsaklardan emildikten sonra enterohepatik dolaĢıma 

girerler. Ġnce bağırsakta dekonjuge olurlar, tekrar emilirler veya idrar ya da dıĢkı 

ile atılırlar (ġekil 14). Genistein tüketimine bağlı olarak serum ve idrardaki 

genistein miktarlarının arttığı bildirilmiĢtir (61, 196). 

Genistein oral olarak alındıktan 2–7 saat sonra ince bağırsak ve sekumda 

yüksek oranda tespit edilirken uterus, ovaryum, vajina, testis, prostat gibi genital 

dokular ile karaciğer ve plazmada diğer periferal organlardan daha yüksek 

miktarlarda birikim gösterdiği bildirilmiĢtir (160).  
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ġekil 14: Ağız yoluyla alınan genisteinin metabolizması (108). 
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3. 3. 6. Genisteinin Biyolojik Etkileri 

Ġzoflavonlarca zengin diyetle beslenen toplumlarda kalp-damar 

hastalıkları, hormona bağlı kanser türleri ve kronik birçok hastalık insidensinin 

düĢük olması, çalıĢmaları genistein üzerine yoğunlaĢtırmıĢtır (3, 132, 159, 199, 

209). Kuvvetli bir antioksidan olan genisteinin, östrojenik ve anti östrojenik (24, 

46, 61, 62, 87) etkilerinin yanında meme, prostat, bağırsak ve diğer bazı kanser 

türleri, postmenopozal semptomların hafifletilmesi, osteoporoz, diyabet ve birçok 

kronik durum üzerine etkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmalar bulunmaktadır (45, 61, 

62, 112, 167, 209, 219). 

 

3. 3. 6. 1. Antioksidan Etkileri 

Genisteinin, antioksidan etkisi birçok in vitro ve in vivo çalıĢmayla ortaya 

konmuĢtur (21, 61, 99, 157, 165, 216). Genisteinin soya izoflavonları içinde, en 

güçlü antioksidan aktiviteye sahip olduğu bildirilmektedir (18, 36, 61). Genistein 

antioksidan etkisini, doğrudan serbest radikalleri temizleyerek göstermektedir (99, 

105, 166, 245). Genisteinin antioksidan özelliği, yapısında bulunan hidroksil 

radikalleri ile iliĢkilidir (210). Genistein doğrudan serbest radikalleri 

temizlemenin yanında, antioksidan enzimleri aktive ederek ya da hidrojen peroksit 

oluĢumunu inhibe ederek de antioksidan özellik gösterebilmektedir (37, 112, 157, 

166).  Genisteinin, hücresel düzeyde nükleer faktör E2 aracılı faktör 2 (Nrf2)–

Keap1 sinyal yolağı ile antioksidan mekanizmaları uyardığı düĢünülmektedir 

(201). 
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Genistein katkısının, lipit ve LDL oksidasyonuna karĢı koruyucu etkisi 

olduğu belirtilmiĢtir (69, 96, 100).  

Yapılan çalıĢmalar, genistein katkısının antioksidan özelliği ile oksidatif 

stresi azaltabildiğini göstermektedir (62, 69, 237). ġahin ve arkadaĢları genisteinin 

antioksidan özelliklerinden yola çıkarak yaptıkları iki farklı çalıĢmada, genistein 

katkısı ile sıcaklık stresi altındaki bıldırcınların oksidatif stresin negatif etkilerine 

karĢı korunabildiğini ortaya koymuĢlardır (155, 179). Akdemir ve Sahin (5), 

bıldırcınlar üzerinde yürüttükleri bir çalıĢmada, rasyona katılan genisteinin, 

oksidasyonun bir göstergesi olan malondialdehit (MDA) düzeyini yumurta 

sarısında azalttığını rapor etmiĢlerdir.  

 

3. 3. 6. 2. Antikarsinojenik Etkileri 

 Genistein içeren soya ürünlerince zengin diyetlerle beslenen Asya 

toplumlarında, meme ve prostat kanseri gibi hormona bağlı kanser türlerinin 

görülme sıklığının batılı ülkelere göre daha düĢük olduğu epidemiyolojik 

çalıĢmalarla (2, 159, 209), genisteinin kanser riskini azalttığı ise deneysel ve 

klinik çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur (61, 209). Genisteinin, anjiogenez ve hücre 

siklus ilerleyiĢinin inhibisyonunu da içeren potansiyel antikarsinojenik etkileri 

vardır (109, 110). Özellikle DNA topoizomeraz II, tirozin protein kinaz, epitelyal 

büyüme faktörü gibi tümör oluĢumunda önemli rol oynayan bazı yapıların 

etkinliklerini baskılayabildiklerini gösteren çalıĢmalardan sonra genisteinin 

potansiyel antikarsinojenik etkilerine odaklanılmıĢtır (152, 212, 238, 243). Bunun 

yanı sıra antioksidan ve antiproliferatif özelliklerinin varlığı da, kansere karĢı 
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koruyucu rollerini desteklemektedir. Zira antiproliferatif özellikleri ile hücrelerin 

bölünerek çoğalmasını önledikleri gibi, antianjiogenetik etki ile de anjiogenezi 

baskılayarak tümör hücrelerinin metastaz yapmalarını azaltırlar (21, 61, 159, 209). 

Genistein kanser hücrelerinde apoptozisi de artırabilmektedir (159).  

ÇalıĢmalar genisteinin baĢta meme ve prostat olmak üzere hormona bağlı 

kanser türleri ile mide, mesane, kolon, rektum, karaciğer ve pankreas gibi diğer 

kanser türlerine karĢı koruyucu olabileceğini göstermektedir (21, 22, 26, 75, 81,  

239).  Kan kanserine karĢı koruyuculuğunu konu alan çalıĢmalar sınırlı sayıda 

olmakla birlikte, genistein lösemi hücrelerinin büyümesini, doza ve verilme 

süresine bağlı olarak azaltmaktadır (214, 244). Genisteinin antikanserojenik 

etkisini; östrojenik, antiöstrojenik, antiproliferatif, antianjiogenetik ve antioksidan 

özellikleri ile oluĢturduğu düĢünülmektedir (21, 109, 111, 186). Genisteinin, 

kanser oluĢumunda etkili olan topoizomeraz ve protein kinaz gibi enzimler 

üzerine baskılayıcı etkisi nedeniyle farklı kanser türlerinde de etkileri olabileceği 

düĢünülmektedir (21, 61). 

  Spontan prostat kanseri oluĢan transjenik farelerde doza bağlı olarak 

genisteinin adenokarsinom geliĢimini önemli ölçüde azalttığı ortaya konulmuĢtur 

(135). Bıldırcınlarda rasyona genistein katkısının, yumurta kanalında oluĢan 

spontan tümörler üzerine koruyucu etkisinin olduğu belirtilmektedir (169). 

  

3. 3. 6. 3. Östrojenik ve Antiöstrojenik Etkileri 

Genistein, östrojenik ve antiöstrojenik aktiviteye sahiptir (36, 61, 63). Bu 

özellik, temel olarak, endojen östrojen olan 17β-östradiole yapısal ve iĢlevsel 
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benzerliği nedeniyle östrojen reseptörlerine kolay bağlanabilme yeteneğiyle 

açıklanmaktadır (36, 61, 132). Genisteine östrojenik özellik kazandıran yapı 

fenolik halkada yer alan, 4'- ve 7- hidroksil gruplarıdır (61, 159). Bu özellik 

östrojen reseptörlerine ve cinsiyet hormon reseptörlerine bağlanma yeteneği 

kazandırır. Genistein reseptörlere bağlanmak için östrojenle yarıĢır, böylece hedef 

hücrelere hormon gibi bağlanarak östrojen ve androjen benzeri etki gösterebilir 

(61). Genistein aktivitelerinin ortamın endojen östrojen düzeyi ile iliĢkili 

olabileceği; östrojen seviyesi yüksek olduğunda reseptörlere bağlanmak için 

yarıĢarak antiöstrojenik etki gösterirken, düĢük östrojen varlığında östrojenik etki 

gösterebilmektedir (61, 132). Genisteinin organizmada farklı yapıdaki α- ve β- 

östrojen reseptörlerine bağlanabilmektedir (24, 51, 61, 132). Genel olarak, β-

östrojen reseptörlerine α-östrojen reseptörlerinden daha güçlü bağlandığı ve bu 

bağlanma yeteneğinin de 7-30 kat fazla olduğu belirtilmiĢtir (24, 132, 139). 

 Genisteinin östrojenik ve antiöstrojenik özelliklerinin açıklanmasında, 

steroid metabolizmasını etkileyen enzimler üzerindeki etkilerinin de önemli 

olabileceği ileri sürülmüĢtür. Genisteinin, plasenta ve ovaryumlarda östronun 

östradiole çevrilmesinden sorumlu olan 17β-östradiol oksidoredüktaz aktivitesini 

baskıladığı belirtilmektedir (51). 

 

3. 3. 6. 4. Kalp Damar Hastalıkları Üzerine Etkileri 

Epidemiyolojik çalıĢmalar, soy izoflavon tüketimi ile kalp hastalıkları 

insidensinin düĢük oluĢu arasında bağlantı olduğunu göstermektedir (61, 127). 

Ġzoflavonların lipit profilini düzenleyici, LDL oksidasyonunu önleyici, endotel 
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fonksiyonları geliĢtirici etkileri ile kalp-damar hastalıklarına karĢı koruyucu etkisi 

bulunmaktadır (127, 132). Amerika Gıda ve Ġlaç Örgütü (FDA) doymuĢ yağ ve 

kolesterol yönünden sınırlandırılmıĢ diyetle birlikte, genistein düzeyi yüksek olan 

soya tüketiminin kalp hastalığı riskini azaltabileceğini öngörmektedir (49, 127).  

Kalp-damar hastalıkları için önemli bir risk etkeni olan damar 

elastikiyetinin endojen östrojen düzeyi ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir. 

Östrojen, düz kas hücreleri ve damar endoteli üzerinden arter elastikiyetini 

etkileyebilmektedir (119). Genistein, endotelyal nitrik oksit sentetaz (eNOS) 

aktivitesini ve damar sağlığının korunmasında rol oynayan nitrik oksit (NO) 

seviyesini artırabilmektedir (201, 204, 127, 225). Kalp damar sağlığı üzerine 

genisteinin, antihipertansif ve renal etkilerinin de etkili olduğu düĢünülmektedir 

(130). 

 Genisteinin, kalp damar sağlığı üzerine koruyucu etkinliği damar 

geniĢlemesi, NO sentezi, eNOS aktivitesi üzerine olan östrojenik etkilerinin 

yanında LDL oksidasyonunu azaltıcı, Nrf2 aracılı antioksidan sistemleri uyarıcı 

ve antioksidan enzimleri aktive edici gibi antioksidan özellikleriyle 

açıklanmaktadır (61, 127, 130, 228, 230). 

 

3. 3. 6. 5. Kemik Metabolizması Üzerine Etkileri 

Kemiklerde bulunan osteoblast, osteoklast ve osteosit gibi hücrelerde hem  

α-östrojen reseptörleri hem de β-östrojen reseptörleri bulunmaktadır. Genistein 

östrojen yokluğunda, β-östrojen reseptörlerine bağlanarak kemik hücreleri üzerine 

anabolizan etkiler oluĢturabilmektedir (215). Genistein, osteoblastlardan köken 
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alan hücrelerde IL-6 üretimini baskılar ve osteoklast üretimini azaltan bir protein 

olan osteoprotegerin üretimini artırır (31, 45, 223). Osteblastlarda endotelyal 

nitrik oksit sentetaz (eNOS) enzimi etkisiyle kemik metabolizmasını düzenler 

(132, 215). Genistein, hayvanlarda osteoblast benzeri hücrelerin farklılaĢması, 

çoğalması ve kollajen sentezini artırırken (47), osteoklastlardaki intraselüler 

kalsiyum konsantrasyonunu azaltır ve osteoklast aktivitesini düĢürür (31, 72, 94). 

Genisteinin, insanlarda menopoz sonrası meydana gelen osteoporoza karĢı 

koruyucu etki gösterdiği bildirilmektedir (35, 61, 128). 

Yapılan çalıĢmalar, kemik kalitesi üzerine genisteinin yararlı etkileri 

olduğunu ortaya koymaktadır (80, 190, 195). Sahin ve arkadaĢları (179) 

bıldırcınlarda, rasyona genistein katkısı ile kemik mineralizasyonunda artıĢ 

olduğunu rapor etmiĢlerdir.  

 

3. 3. 6. 6. Diğer Etkileri 

Pek çok izoflavonun geniĢ spektrumlu antimikrobiyal aktivitesi ile bitkileri 

mikrobiyal hastalıklara karĢı koruduğu bilinmektedir. Antimikrobiyal izoflavonlar 

fitoantisipinler ve fitoaleksinler olarak sınıflandırılabilir. Genisteinin fonksiyon 

olarak hem fitoantisipin hem de fitoaleksin özelliğinde olduğu (61) ve ayrıca bazı 

virüsler üzerine antiviral etkisinin bulunduğu da belirtilmektedir (9). 

Genisteinin obezite ve diyabete karĢı koruyucu etkisi vardır (61, 112, 143). 

Hiperglisemiyi orta düzeye indirebildiği, vücut ağırlığı, hiperlipidemi ve 

hiperinsülinemiyi düĢürerek obezite ve diyabet üzerine yararlı etkisinin 

olabileceği bildirilmiĢtir (30).  



 43 

Genisteinin, tiroit peroksidaz enzimini baskılayabildiği ve antitiroidal 

etkisi olduğu da rapor edilmiĢtir (63). 

Genisteinin, sinir sistemi üzerine koruyucu ve beyin fonksiyonları ile 

hafıza ve öğrenme yeteneğine karĢı pozitif etkilerinin (113, 118) yanı sıra 

insanlarda menopoz sonrası semptomların hafifletilmesinde de etkili olduğu 

ortaya konmuĢtur (39).  

 Genisteinin, immun sistem üzerine etkileri olduğu; antijen-spesifik immun 

yanıtı baskılayabildiği, T hücrelerinden sitokin üretimi ile normal öldürücü 

hücrelerin etkinliğini artırabildiği ve alerjik yangısal cevabı inhibe edebildiği 

bildirilmiĢtir (182). 

 

3. 3. 7. Genisteinin Hayvansal Ürünlere GeçiĢi 

Genistein gibi fitoöstrojenlerin, süt, et, yumurta, balık ve deniz ürünleri 

gibi hayvansal orjinli gıdalara geçiĢi ve bu ürünlerde birikim yapabildiği yapılan 

çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur (5, 64, 107). Genisteinin ana kaynaklarından biri 

olan soya ve soya ürünleri hayvan beslemede, özellikle kanatlı hayvanların 

beslenmesinde sıklıkla kullanılmaktadır (14).  

Özellikle soya fasulyesinde bulunan izoflavonların en önemlilerinden biri 

olan genisteinin süte (107), kanatlı hayvanlarda ise yumurtaya geçebildiği ve 

özellikle yumurta sarısında biriktiği çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (5, 116, 181). 

Balıklarda yapılan bir çalıĢmada rasyona katılan genisteinin doza bağlı olarak 

dokularda birikebildiği bildirilmiĢtir (64). 
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Sağlık üzerine olumlu birçok etkisi bulunan genisteinin hayvansal ürünlere 

geçiĢi, bu ürünlerin fonksiyonel gıda olarak değerlendirilebileceğini 

düĢündürmektedir (5). 

 

3. 4. Lipit Peroksidasyon 

Organizmada, serbest radikallerin oluĢum oranı ile yok edilme oranı 

arasında bir denge vardır ve bu “oksidatif denge” olarak tanımlanmaktadır. Bu 

dengenin, radikallerin oluĢumunda artıĢ veya yok edilmesinde meydana 

gelebilecek bir azalma sonucu, serbest radikal lehine bozulmasıyla “oksidatif 

stres” olarak adlandırılan durum oluĢmaktadır. Serbest radikal artıĢı ile 

antioksidan savunma mekanizmaları arasındaki dengesizlik doku hasarına yol 

açabilmektedir (82, 163, 217, 218). Serbest radikal artıĢı ile dokularda oluĢan lipit 

peroksit ürünlerinin artıĢı; kalp-damar, akciğer ve karaciğer rahatsızlıkları ile 

kanser gibi kronik hastalıkların etiyolojisinde önemli bir yer iĢgal etmektedir (41, 

67).  

Lipit peroksidasyonu, hücre membranı ve yapısında bulunan doymamıĢ 

yağ asitlerinin reaktif oksijen türleri (ROS) tarafından oksidasyonudur. Yağlar, 

lipoksijenaz ve siklooksijenaz gibi enzimler tarafından da okside edilebilir (146). 

Lipit peroksidasyon, membranlarda bulunan fosfolipit, glikolipit, gliserin ve sterol 

yapısında yer alan çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin, ROS tarafından peroksitler, 

alkoller, aldehitler, hidroksi yağ asitleri, etan, pentan gibi ürünlere yıkılması ile 

sonuçlanır (82).   
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Lipit peroksidasyonuna yol açan serbest radikaller, en az bir eĢleĢmemiĢ 

elektron içeren moleküllerdir. Reaktif oksijen türleri, süperoksit, hidrojen peroksit 

ve hidroksil radikali gibi moleküllerdir ve hücre hasarı ile iliĢkilidir. DıĢ 

orbitallerinde bir ya da daha fazla eĢleĢmemiĢ elektron ihtiva eden kısa ömürlü, 

reaktif atom ve moleküllere serbest radikal denir. Serbest radikaller yüksek oranda 

reaktif olmalarından dolayı atom ve moleküllerle kolayca reaksiyona girerek bu 

yapıları kararsız hale dönüĢtürebilirler. Reaktif oksijen türleri oksijenin normal 

metabolizmasının bir yan ürünü olarak oluĢur ve hücre sinyalizasyonunda önemli 

rol oynarlar (82). 

Çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden radikal aracılığıyla bir hidrojen 

atomunun koparılması ile lipit peroksidasyon baĢlar.  OluĢan lipit radikali oksijen 

ile reaksiyona girerek lipit peroksit radikalini oluĢturur.  Lipit peroksit radikali 

diğer yağ asitlerinden hidrojen atomunu çıkartarak, oksidasyonun devam etmesini 

sağlar ve yeni lipit radikalleri oluĢur. Bu durum antioksidan mekanizmalarla lipit 

peroksit radikalinin temizlenmesi veya lipit peroksit radikallerinin keton ve alkol 

gibi ürünlere dönüĢümüyle sona erer (1, 147).  

Yağ asitlerinin peroksidasyonunun sonucu olarak 4-hidroksinonenal ve 

malondialdehit gibi sitotoksik aldehitler ortaya çıkar (41, 218).  

Malondialdehit (MDA), reaktif oksijen türlerinin hücresel membranlarda 

oluĢturduğu lipit peroksidasyonun en önemli göstergelerinden biri olarak kabul 

edilmektedir (60, 134, 147). Ġkiden fazla çift bağ içeren yağ asitlerinin 

peroksidasyonu sonucu meydana gelen MDA, hücre membranlarından iyon alıĢ-

veriĢine etki ederek membrandaki bileĢiklerin çapraz bağlanmasına yol açar ve 

iyon geçirgenliğinin ve enzim aktivitesinin değiĢimi gibi olumsuz sonuçlara neden 
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olur (82). DNA ve protein yapılar üzerine zararlı etki gösterir (129) ve sonuç 

olarak hücrenin fonksiyonunu kaybetmesine ve ölmesine neden olur (147). 

Hücrede oluĢan hasar, doku ve organ sistemlerinde yapısal ve fonksiyonel 

bozukluklara neden olarak kalp damar hastalıkları, kanser, nörolojik hastalıklar, 

diyabet, iskemi-reperfüzyon, yaĢlanma, otoimmun hastalıklar, alerji ve solunum 

yolu hastalıkları gibi çeĢitli patolojik durumlara yol açar (41, 218). MDA 

mutajenik, genotoksik ve karsinojenik bir bileĢiktir (67, 129). 

 

3. 5. Amaç 

Kanatlılara PUFA’ca zengin rasyonlar verilerek etlerindeki PUFA içeriği 

arttırılabilmektedir (53, 54, 125). Ancak, bu rasyonlarla beslenen kanatlıların 

ürünleri lipit peroksidasyona karĢı daha duyarlı hale gelmektedir (53,  150, 184). 

Yüksek çevre sıcaklıklarında beslenen hayvanlarda bu etkiler daha da artmaktadır 

(171, 174, 175). Bu tür rasyonlara antioksidanların katılması ile bu etkilerin 

azaltılabileceği tespit edilmiĢtir (4, 71, 179, 233). Kuvvetli antioksidan ve 

antikanserojenik etkili olmasından dolayı izoflavonların hayvansal ürünlere geçiĢ 

oranlarının belirlenmesi ve bu ürünlerin insanlar tarafından tüketiminin teĢviki de 

büyük önem taĢımaktadır. Yukarıdaki bilgilerin ıĢığı altında bu araĢtırmanın 

amacı; sıcaklık stresine maruz bırakılan bıldırcınlarda, farklı düzeylerde PUFA 

içeren rasyona üç ayrı dozda katılan genisteinin; 

1. Etteki yağ asidi kompozisyonu ile lipit oksidasyonu üzerine etkilerini, 

2. Serum ve etin vitamin seviyeleri üzerine etkilerini, 

3. Ete geçiĢini, 
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4. Performans üzerine etkilerini, 

5. Kullanılan dozlarının herhangi bir toksik etkisinin olup olmadığını 

araĢtırarak güncel verileri ortaya koymaktır. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

4. 1. Gereç 

4. 1. 1. Hayvan Materyali 

ÇalıĢmada, Elazığ'daki ticari bir firmadan (Ġmsanay Kanatlı Ürün. ve Tic. 

A.ġ.) temin edilen 360 adet Japon bıldırcını (Coturnix coturnix japonica) 

kullanıldı. ÇalıĢma, Elazığ Veteriner Kontrol ve AraĢtırma Enstitüsü'nde bulunan 

kanatlı hayvan ünitesinde yürütüldü.  

 

4. 1. 2. Yem Materyali 

AraĢtırmada kullanılan yem ham maddeleri özel bir yem fabrikasından 

(Elazığ Yem Sanayi A.ġ.) temin edildi. AraĢtırma rasyonlarının hazırlanması için 

kullanılan keten tohumu yağı (ġifan Baharat A.ġ., Ġzmir), balık yağı (AkintaĢ 

A.ġ., Ġstanbul) ve iç yağı (ELET Et ve Et Ürünleri A.ġ., Elazığ) özel ticari 

firmalardan satın alındı. ÇalıĢmada, genistein kaynağı olarak DSM (Ġstanbul) 

firmasından temin edilen % 98 düzeyinde aglikon formda genistein içeren 

Bonistein
TM

 kullanıldı. Karma yemin hazırlanma iĢlemi Elazığ Yem Fabrikasının 

karıĢtırma ünitesinde gerçekleĢtirildi. Bazal rasyonun içeriği ve besin madde 

değerleri Tablo 5’de verilmiĢtir. 
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Tablo 5: Bazal rasyonun bileĢimi ve besin madde değerleri 

Ham maddeler (%)
  % 100 

  Buğday   39.47 

  Soya Fasulyesi Küspesi (% 48)  34.01 

  Arpa  13.30 

  Yağ katkısı
1 

 9.00 

  Dikalsiyum fosfat  2.00 

  Kalsiyum karbonat  1.0 

  Sodyum klorür  0.40 

  DL-Metiyonin  0.28 

  L-Lizin  0.04 

  Vitamin-mineral karıĢımı
2
  0.50 

 

Analizler 
  

  ME, (kcal/kg)  3200 

  Ham Protein, (%)  22.96 

  Ham Yağ, (%)  10.75 

  Ham Selüloz, (%)  3.61 

  Ham Kül, %  5.83 

 Genistein, mg/kg
3
  107.26 

1 
Yağ kaynağı olarak PUFA15 gruplarında sadece iç yağı, PUFA45 gruplarında iç yağı, keten 

tohumu yağı ve balık yağı karıĢımı kullanılmıĢtır. 
2 

Vitamin-mineral karıĢımının her bir kilogramında: 1.8 mg all-trans-retinol asetat; 0.025 mg 

kolekalsiferol; 1.25 mg α-tokoferol asetat; 1.1 mg menadion (menadion sodyum bisülfat); 4 

mg riboflavin; 1.1 mg tiyamin (tiyamin mononitrat); 2.2 mg Vitamin B-6; 35 mg niasin; 10 mg 

Ca-pantotenat; 0.02 mg Vitamin B-12; 0.55 mg folik asit; 0.1 mg d-biyotin. 40 mg mangan 

(mangan oksit); 12.5 mg demir (demir sülfat); 25 mg çinko (çinko oksit); 3.5 mg bakır (bakır 

sülfat); 0.3 mg iyot (potasyum iyodür); 0.15 mg selenyum (sodyum selenit); 175 mg.kolin 

klorit. 
3
HPLC ile analiz edildi. 
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4. 2. Yöntem 

4. 2. 1. Deneme Düzeni ve AraĢtırma Rasyonlarının Hazırlanması 

Bıldırcınlar, 10 günlük yaĢa ulaĢtığında, iki farklı çevre sıcaklığı 

[Termonötral (TN) ve Sıcaklık Stresi  (SS)], PUFA içerikleri farklı iki rasyon 

(PUFA 15 ve PUFA 45) ve üç genistein dozu (0, 400 ve 800 mg/kg) olmak üzere 

2 x 2 x 3 faktöriyel deneme düzenine göre rastgele 12 gruba ayrıldı (ġekil 15). 

Her birinde altı hayvan olacak Ģekilde beĢerli alt gruplar oluĢturuldu. Deneme 

ünitelerinde TN gruplar için sıcaklık 22±2 °C, SS grupları günde sekiz saat (8.00–

17.00) olmak üzere 34±2 °C olacak Ģekilde düzenlendi. ÇalıĢma; hayvanlar 10 

günlük yaĢta iken baĢladı ve 45 günlük yaĢta sona erdi (5 hafta). 

 

 
ġekil 15: AraĢtırma grupları  (TN: Termonötral, SS: Sıcaklık stresi, Yemin PUFA 

içeriği, % 15 ve 45, Genistein düzeyi: 0, 400, 800 mg genistein/kg yem) 
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 Rasyonlar, Cortinas ve arkadaĢlarının (54) bildirdiği Ģekilde hazırlandı. 

Farklı PUFA seviyelerinin oluĢturulmasında kullanılan iç, keten tohumu ve balık 

yağlarının kullanım oranları Tablo 6’da verilmiĢtir. PUFA15 gruplarına ait rasyon 

hazırlanırken sadece doymuĢ yağ asitlerince zengin iç yağı kullanıldı. PUFA45 

gruplarına ait rasyonların hazırlanmasında iç yağının yanında doymamıĢ yağ 

asitleri ile omega 3 ve 6 yağ asitlerince zengin keten tohumu yağı ve balık yağı 

karıĢımlarından yararlanıldı (53, 54, 224). AraĢtırma rasyonlarına ait yağ asidi 

bileĢimi Tablo 7’de sunulmuĢtur. 

 

Tablo 6: AraĢtırma rasyonlarının içerdiği PUFA ve yağ miktarları (54) 

Rasyondaki PUFA seviyesi 

(g/100 g yağ) 

Yağ kaynakları (g/kg yem) 

Ġç yağı Keten yağı Balık yağı 

15 90 0 0 

45 35 45 10 

 

Genistein katkısı, hazırlanan rasyonlara 0, 400 ve 800 mg/kg yem olacak 

Ģekilde karıĢtırıldı ve yemler koyu renkli kapaklı kovalarda muhafaza edildi. 

ÇalıĢma süresi boyunca, hayvanlara yem ve su ad libitum olarak verildi. 
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Tablo 7: AraĢtırma rasyonlarının yağ asidi bileĢimi. 

FA, g/100 g yağ  PUFA 15  PUFA 45 

Σ SFA  43.84  26.10 

Kaprik asit (C10:0)  0.05  0.02 

Miristik asit (C14:0)  2.78  1.82 

Pentadekanoik asit (C15:0)  0.45  0.23 

Palmitik asit (C16:0)  24.29  15.51 

Margarik asit (C17:0)  1.21  0.54 

Stearik asit (C18:0)  14.94  7.81 

AraĢidik asit (C20:0)  0.12  0.17 

Σ MUFA  40.86  28.24 

Palmitoleik asit (C16:1-trans)  0.20  0.12 

Palmitoleik asit (C16:1-cis)  2.30  1.68 

Oleik asit (C18:1, ω-9)  36.35  23.99 

Risinoleik asit (C18:1, ω-7)  1.63  1.31 

Gadoleik asit (C20:1)  0.29  0.32 

Nervonik asit (C24:1)  0.09  0.82 

Σ PUFA  15.30  45.66 

Linoleik asit (C18:2, ω-6)  13.43  18.28 

Linolenik asit (C18:3, ω-3)  1.58  25.03 

Stearidonik asit (C18:4, ω-3)  0.29  0.24 

AraĢidonik asit (C20:4, ω-6)  ––  0.13 

Timnodonik asit (EPA, C20:5, ω-3)  ––  1.80 

Servonik asit (DHA, C22:6, ω-3)  ––  0.18 

PUFA:SFA  0.35  1.75 

FA: Yağ asidi; SFA: DoymuĢ yağ asitleri; PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asitleri; MUFA: 

Tekli doymamıĢ yağ asitleri; EPA: Eikosapentaenoik asit; DHA: Dokosaheksaenoik asit.  
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4. 2. 2. Canlı Ağırlık ve Canlı Ağırlık ArtıĢının Belirlenmesi 

 Hayvanların ortalama canlı ağırlıkları bireysel olarak 1 g hassasiyetteki 

terazi (Denver DL-3, Amerika) yardımıyla haftalık olarak belirlendi. Birbirini 

takip eden iki hafta arasındaki canlı ağırlık ölçümleri arasındaki farklar canlı 

ağırlık artıĢı verileri olarak kaydedildi.  

 

4. 2. 3. Yem Tüketimi ve Yemden Yararlanma Oranının Belirlenmesi 

Hayvanların yem tüketimleri haftalık olarak tespit edildi. Buna göre; her 

hafta yemliklerde kalan yem miktarı o hafta verilen toplam yem miktarından 

çıkartılarak belirlendi. Hayvan baĢına günlük ortalama yem tüketimleri, grubun 

her hafta tükettiği yem miktarının, gün sayısı (yedi) ile o gruba ait hayvan sayısına 

bölünmesiyle hesaplandı.  

Hayvanların yemden yararlanma oranları; alt grupların haftalık tükettiği 

ortalama yem miktarının o haftaya ait ortalama canlı ağırlık artıĢına bölünmesiyle 

(g yem : g ağırlık artıĢı)  hesaplandı. Alt gruplara ve gruplara ait yemden 

yararlanma oranları belirlendi.  

 

4. 2. 4. Örneklerin Alınması 

ÇalıĢma sonunda, 45 günlük yaĢtaki bıldırcınlardan her alt gruptan iki 

hayvan olacak Ģekilde rastgele toplam 10 hayvan, kan ve but eti örnekleri alınmak 

üzere kesildi. Kan örnekleri jelli biyokimya tüplerine (Standardplus & Medical 

Co., Ltd., Almanya) alınarak soğutmalı santrifüjde (Universal 320R, Hettich, 
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Almanya) 5000 rpm devir 4 °C’de 10 dakika santrifüj edilerek hayvanlara ait 

serum örnekleri elde edildi. Ayrıca kesilen hayvan karkaslarından analizler için 

sol butlar alındı. Tüm örnekler analiz edilinceye kadar derin dondurucuda 

(Hettich, Almanya) -70 °C’de muhafaza edildi.  

 

4. 2. 5. Laboratuvar Analizleri 

Laboratuvar analizleri, Fırat Üniversitesi Veteriner Fakültesi Hayvan 

Besleme ve Beslenme Hastalıkları Anabilim Dalı Yem Analizi laboratuarları, 

Yüksek Performanslı Sıvı Kromatografisi (HPLC) Ünitesi ve Fırat Üniversitesi 

Fen Fakültesi Biyoloji Bölümünde bulunan Gaz Kromatografisi (GC) ünitesinde 

gerçekleĢtirildi. Kromatografik analizlerde saf su sistemi (Human Power I 

Scholar-UV, Kore) ile üretilen 18.3 MΩ kalitede ultra saf su kullanıldı. AraĢtırma 

rasyonlarının besin madde bileĢimleri AOAC (17) tarafından bildirilen analiz 

metotlarına göre belirlendi.  

 

4. 2. 5. 1. Yağ Asitlerinin Gaz Kromatografisi ile Analizleri 

Yağ asitlerinin gaz kromatografisi ile analizi için örnekler Hara ve Radin 

(84) tarafından bildirilen metoda göre ekstrakte edildi. Sol but üzerinden alınan 1 

g doku ultraturrax mekanik homojenizatör (IKA T18, Almanya) yardımıyla 5 ml 

hekzan-izopropanol (3:2, v:v) karıĢımı kullanılarak 30 sn süreyle homojenize 

edildi. Homojenizasyon kabı 2 ml parçalama çözeltisi ile yıkandı ve santrifüj 

tüplerine alındı. Örnekler 5000 rpm devirde 10 dk santrifüj edilerek, süpernatant 

kısım alındı ve ağzı kapaklı deney tüplerine konuldu. 
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Gaz kromatografik analizlerde, yağ asitlerinin polar olmayan uçucu ve 

kararlı yapıya sahip metil esterleri gibi türevlerine dönüĢtürülmesi gerekmektedir 

(48). Bu nedenle metil esteri hazırlamak için hekzan/izopropanol fazı içindeki 

lipit ekstraktı 30 ml’lik kapaklı cam deney tüplerine alındı ve üzerine % 2’lik 

metanolik sülfirik asitten 5 ml ilave edildi, vorteks (IKA Genius3, Almanya) ile 

iyice karıĢmaları sağlandı. Bu karıĢım 50 ºC’lik etüvde (Memmert, Almanya) 15 

saat süre ile metilleĢmeye bırakıldı. Tüpler etüvden çıkarılıp oda sıcaklığına kadar 

soğutuldu ve 5 ml % 5’lik sodyum klorür (NaCl, Merck, Almanya) ilave edilerek 

iyice karıĢtırıldı. Tüpler içinde oluĢan yağ asidi metil esterleri 5 ml hekzan ile 

ekstrakte edildi ve hekzan fazı pipetle alınarak, 5 ml % 2’lik potasyum bikarbonat 

(KHCO3, Merck, Almanya) ile muamele edildi ve fazların ayrılması için 4 saat 

oda ısısında bekletildi. Metil esterlerini içeren süpernatant alınarak azot gazı ile 

uçuruldu, kalıntı 1 ml hekzan ile çözülerek 2 ml hacimli viallerin içine alındıktan 

sonra gaz kromatografisinde analiz edildi. 

Yağ asitleri, metil esterlerine dönüĢtürüldükten sonra gaz kromatografisi 

(Shimadzu GC 17, Japonya) ile analiz edildi. Bu analiz için 25 m uzunluğunda, 

0,25 µm iç çapında ve PERMABOND 25 mikron film kalınlığına sahip kapiller 

kolon (Machery-Nagel, Almanya) kullanıldı. Analiz sırasında kolon sıcaklığı 120-

220 °C, enjeksiyon sıcaklığı 240 °C ve dedektör sıcaklığı 280 °C olarak 

uygulandı. Kolon sıcaklık programı 120 °C’den 220 °C’ye kadar ayarlandı. 

Sıcaklık artıĢı 200 °C’ye kadar 5 °C /dk ve 200 °C’den 220 °C’ye kadar 4 °C/dk 

olacak Ģekilde belirlendi ve 220 °C’de 8 dk tutuldu. Böylece toplam analiz süresi 

35 dk olarak belirlendi. TaĢıyıcı gaz olarak azot gazı kullanıldı. Analiz sırasında 

örneklere ait yağ asidi metil esterlerinin analizinden önce, standart yağ asidi metil 
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esterlerine ait karıĢımlar enjekte edilerek, her bir yağ asidinin alıkonma süreleri 

belirlendi. Bu iĢlemden sonra gerekli programlama yapılarak örneklere ait yağ 

asidi metil esterleri karıĢımlarının analizi yapıldı. 

Sonuçlar toplam yağ asitleri içinde her bir yağ asidi için yüzde (%) miktar 

olarak belirlendi. Hesaplamalar, GC Solution (LabSolution GCsolution 2.3) paket 

programı kullanılarak yapıldı. 

 

 4. 2. 5. 2. MDA ve C Vitamininin HPLC ile Analizi 

 Serum ve but eti örneklerinin malondialdehit ile C vitamini düzeyleri 

Karatepe’nin bildirdiği metotlara göre belirlendi (23, 98).  But eti örneklerinden 

0,5 g alınarak, 1 ml ultra saf su, 100 µl butil hidroksi tolüen (500 µg/ml; 2,6-di t-

butil-p-kresol, BHT) ve 1 ml 0.5 M perklorik asit (HClO4, % 60, Riedel, Almanya) 

ile ultraturrax mekanik homojenizatör yardımıyla parçalandı. Örnekler kapaklı 

polipropilen santrifüj tüplerine alındı ve vorteksle iyice karıĢtırıldıktan sonra 5000 

rpm devirde 4 °C’de 10 dk santrifüj edildi. Süpernatant dikkatlice viallere alınarak 

dokularda ekstraksiyon iĢlemi tamamlandı. Serum örneklerinden, 1.5 ml hacimli 

mikrosantrifüj tüplerine 400 µl alındı. Örneklerin üzerine 300 µl 0.5 M HClO4 

eklenerek vorteksle karıĢtırıldıktan sonra santrifüj edildi. Süpernatant dikkatlice 

viallere alınarak serumların ekstraksiyon iĢlemi tamamlandı. 

Kalibrasyon grafiği oluĢturulmak ve hesaplamalarda kullanmak üzere C 

vitamini (L(+)-Askorbik asit % 99.7, Merck, Almanya) ve MDA (1,1,3,3-

tetraethoksi-propan, Sigma-Aldrich, Almanya) standartları hazırlandı. MDA 

standardı için tetraethoksi-propandan 10 µl hacimde alınarak 10 ml’lik kapaklı bir 
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cam tüpe alındı. Hacim 0.1 M hidroklorik asit (HCl, %37, Merck, Almanya) ile 10 

ml hacme tamamlandı. Benmaride (Memmert, Almanya) 100 °C’de 5 dk kapak 

kapalı Ģekilde muamele edildikten sonra soğutuldu ve ultra saf su ile 100 ml 

hacme tamamlandı. Elde edilen solüsyon 2.92 µg/ml MDA içermektedir (98).  

C vitamini standartları % 5’lik HClO4 ile hazırlandı. Standartlar uygun 

hacimlerde dilüe edilerek dört noktalı kalibrasyon için viallere alındı. 

 Analizler ultraviyole (UV) dedektör (SPD-20A), pompa (LC-20AD), 

otosampler (SIL-20A) ve kolon fırını (CTO-10ASVP) ünitelerine sahip olan 

yüksek performanslı sıvı kromatografisi (High Performance Liquid 

chromatography, HPLC) cihazında (Shimadzu, Japonya) LC Solution 

(LabSolution LCsolution Release 1.21) paket programı kullanılarak yapıldı. 

MDA ve C vitamini analizlerinde kolon olarak C18 (ODS-3, 5 µm, 4.6 x 

250 mm, Inertsil, GL Sciences, Japonya), hareketli faz olarak ise pH: 3.6 olarak 

ayarlanan 30 mM potasyum dihidrojen fosfat (KH2PO4, Merck, Almanya) – 

metanol (CH4O, Sigma-Aldrich, Almanya) karıĢımı (% 82.5–17.5; v/v) kullanıldı. 

Analiz Ģartları; kolon fırını sıcaklığı 30 °C, hareketli faz akıĢ hızı 1 ml/dk, 

enjeksiyon hacmi 30 µl, dalga boyu 250 nm ve analiz süresi 10 dk olacak Ģekilde 

ayarlandı. Örneklerde MDA ve C vitamini için alıkonma süreleri sırasıyla 

yaklaĢık 5 ve 3.4 dakika olarak belirlendi. Serum ve doku örneklerinin MDA ile C 

vitamini düzeyleri µg/ml ve µg/g olarak verildi. 
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4. 2. 5. 3. A ve E Vitaminlerinin HPLC ile Analizi 

Serum ve doku örneklerinde, yağda çözünen A ve E vitaminleri bildirilen 

metotlarda küçük modifikasyonlar yapılarak analiz edildi (23, 122, 136). Etanol 

(C2H5OH, % 99.8 Riedel, Almanya) içerisinde % 0.2 sülfirik asit (H2SO4, % 95, 

Merck, Almanya) ve % 0.02 BHT olacak Ģekilde ekstraksiyon solüsyonu 

hazırlandı.  

Serum örneklerinden mikrosantrifüj tüplerine 300 µl alınarak üzerine 

proteinleri çöktürmek için 500 µl ekstraksiyon solüsyonu eklendi. Örnekler iyice 

vortekslendikten sonra üzerine 300 µl n-hekzan (C6H14, % 95, Riedel, Almanya) 

eklenerek tekrar vorteksle karıĢtırıldı. Örnekler 4 °C’de 5000 rpm devirde 10 dk 

santrifüj edildikten sonra üst hekzan fazı 5 ml hacimli ince cam tüplere alındı. 

Örneklerin üzerine 300 µl n-hekzan eklenerek ekstraksiyon iĢlemi üç kez daha 

tekrarlandı. Aynı tüpde toplanan hekzan fazları azot gazı altında uçuruldu. Cam 

tüpdeki kalıntı, 100 µl metanol (CH4O, Sigma-Aldrich, Almanya) ile çözülerek 

örnekler mikro viallere yerleĢtirildi. 

Doku örneklerinden 0.5 g alınarak 2 ml ultra saf su ve 200 µl BHT (500 

µg/ml) eklendi ve mekanik homojenizatör yardımıyla parçalandı. Örnekler 

kapaklı polipropilen santrifüj tüplerine alınarak üzerine proteinleri çöktürmek için 

3 ml ekstraksiyon solüsyonu eklendi. Örnekler iyice vortekslendikten sonra 

üzerine 500 µl n-hekzan eklenerek tekrar vorteksle karıĢtırıldı. Örnekler 4 °C’de 

5000 rpm devirde 10 dk santrifüj edildikten sonra üst hekzan fazı cam tüplere 

alındı. Hekzan ile ekstraksiyon iĢlemi üç kez daha tekrarlandı. Aynı tüpde 

toplanan hekzan fazları azot gazı altında uçuruldu. Cam tüpdeki kalıntı 200 µl 
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metanol ile çözülerek örnekler mikro viallere yerleĢtirildi. Tüm ekstraksiyon 

iĢlemleri buz üzerinde ve örnekler ıĢıktan korunarak gerçekleĢtirildi.  

A vitamini (all trans-Retinol, Sigma-Aldrich, Almanya) ve E vitamini 

(DL-α-Tocopherol, Merck, Almanya) HPLC standartları metanol içerisinde 

hazırlanarak konsantrasyon hesaplamaları için kalibrasyonda kullanıldı.  

Vitamin analizleri, UV-dedektör (SPD-20A), pompa (LC-20AD), 

otosampler (SIL-20A) ve kolon fırını (CTO-10ASVP) ünitelerine sahip olan 

HPLC cihazında LC Solution paket programı kullanılarak yapıldı. 

Vitaminlerin analizleri, C18 kolonda (ODS-3, 5µm, 4.6 x 250 mm, Inertsil, 

GL Sciences, Japonya) asetonitril (C2H3N, Sigma-Aldrich, Almanya), metanol 

(CH4O, Sigma-Aldrich, Almanya), diklormetan (CH2Cl2, Sigma-Aldrich, 

Almanya), kloroform (CHCl3, Sigma-Aldrich, Almanya) ve n-hekzan (C6H14,     

% 95, Riedel, Almanya) karıĢımından (% 60:10:15:10:5) oluĢan hareketli faz ile 

yapıldı. Analiz Ģartları; kolon fırını sıcaklığı 40 °C, hareketli faz akıĢ hızı 1 ml/dk, 

enjeksiyon hacmi 50 µl, dalga boyları A vitamini için 326 nm, E vitamini için ise 

296 nm ve analiz süresi 10 dk olacak Ģekilde ayarlandı. Alıkonma süreleri A ve E 

vitaminleri için sırasıyla yaklaĢık 3.8 ve 6.1 dakika olarak belirlendi. Vitamin 

düzeyleri serum örneklerinde µg/ml ve doku örneklerinde µg/g olarak sunuldu. 

 

4. 2. 5. 4. Genisteinin HPLC ile Analizi 

 Serum ve doku örneklerinde genistein konsantrasyonları, bildirilen 

metotlarda küçük modifikasyonlar yapılarak tespit edildi (64, 116, 202). Genistein 

düzeyinin belirlenmesi için aglikon forma dönüĢtürmek gerektiğinden, glikozit 
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bağlarını parçalamak üzere β-glukuronidaz enzimi (β-Glucuronidase from Helix 

pomatia, Sigma, Almanya) kullanıldı. Serum örneklerinden 300 µl 15 ml hacimli 

polipropilen santrifüj tüplerine alınarak üzerine mililitresinde 3500 ünite             

β-glukorinidaz enzimi içeren 0.2M sodyum asetat (pH 5.0, C2H3NaO2, Sigma, 

Almanya) solüsyonundan 300 µl eklendi. Ġnkübasyon için 37 °C’de 6 saat süreyle 

muhafaza edildi. Örneklerin üzerine ekstraksiyon için 4400 µl % 80’lik metanol 

eklenerek 30 sn vorteksle karıĢtırıldı. Örneklere buz üzerinde 30 sn sonikasyon 

(Sonics Vibra cell, Amerika) iĢlemi uygulandıktan sonra sonikatörün probu 1000 

µl metanol ile tüpün içerisine yıkanarak 30 sn vorteks iĢlemi tekrarlandı. Örnekler 

soğutmalı santrifüj yardımıyla 5000 rpm devirde 10 dakika 4 °C sıcaklıkta 

santrifüj edildi. Süpernatant alınarak, 40 °C su banyosunda (Memmert, Almanya) 

sıvı faz rotary evaporatör (Heidolph, Almanya) yardımıyla uçuruldu. Kalıntı 300 

µl metanolde çözdürülerek viallere alındı. 

 Doku örneklerinden 0.5 g alınarak 1 ml 45 mM tris (Sigma, Almanya) 

solüsyonu ile ultraturrax mekanik homojenizatör yardımıyla buz üzerinde 60 sn 

süreyle parçalandı. Örnekler, 15 ml hacimli polipropilen santrifüj tüplerine 

alınarak üzerine β-glukorinidaz enzimi içeren 0.2 M sodyum asetat solüsyonundan 

1 ml eklendi. Ġnkübasyon için 37 °C’de altı saat süreyle muhafaza edildi. 

Örneklerin üzerine ekstraksiyon için 7 ml % 80’lik metanol eklenerek 30 sn 

vorteksle karıĢtırıldı. Örneklere buz üzerinde 30 sn sonikasyon iĢlemi 

uygulandıktan sonra, sonikatörün probu 1 ml metanol ile tüpün içerisine 

yıkanarak 30 sn vorteks iĢlemi tekrarlandı. Yağları ayrıĢtırmak için, 1 ml n-

hekzan eklendi ve vorteksle karıĢtırıldı. Örnekler, soğutmalı santrifüj yardımıyla 

5000 rpm devirde 15 dakika 4 °C sıcaklıkta santrifüj edildi. Çözünen yağları 
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içeren hekzan fazı atıldı. Süpernatant rotary evaporatör yardımıyla uçuruldu. 

Kalıntı 500 µl metanolde çözdürülerek viallere alındı. Tüm ekstraksiyon iĢlemleri 

buz üzerinde ve örnekler ıĢıktan korunarak gerçekleĢtirildi. 

 Genistein (% 98 4',5,7-trihydroxyisoflavone, Sigma, Çin) HPLC standardı 

metanol içerisinde hazırlanarak konsantrasyon hesaplamaları için kalibrasyonda 

kullanıldı.  

Genistein analizleri, UV-dedektör (SPD-20A), pompa (LC-20AD), 

otosampler (SIL-20A) ve kolon fırını (CTO-10ASVP) ünitelerine sahip olan 

HPLC cihazında LC Solution paket programı kullanılarak yapıldı. 

 Genistein seviyeleri, HPLC cihazında ters-faz ayrıĢtırma tekniği ile C18 

kolonla (ODS-3, 5µm, 4.6 x 250 mm, Inertsil, GL Sciences, Japonya) lineer 

gradient uygulanarak ölçüldü. Lineer gradienti oluĢturan hareketli fazlar; % 0.1 

asetik asit (Merck, Almanya), % 5 asetonitril ve % 94.9 ultra saf su karĢımı, A 

hareketli fazı ile % 0.1 asetik asit ve % 99.9 asetonitril karıĢımı, B hareketli fazı 

Ģeklinde hazırlandı. Ölçüm esnasında uygulanan lineer gradient; baĢlangıçta % 84 

A hareketli fazı ve % 16 B hareketli fazı Ģeklinde olup, 15. dakikaya gelinceye 

kadar A hareketli fazı % 30, B hareketli fazı % 70, oranına ayarlanarak 18. 

dakikaya kadar bu oranlarda devam ettirildi. Hareketli faz oranları 20. dakikada A 

% 84 ve B % 16 olacak Ģekilde ayarlanarak analiz 25. dakikaya kadar devam 

ettirildi. Analiz Ģartları; kolon fırını sıcaklığı 40 °C, hareketli faz akıĢ hızı 1 ml/dk, 

enjeksiyon hacmi 50 µl, dalga boyu 260 nm ve analiz süresi 25 dk olacak Ģekilde 

ayarlandı. Genistein için alıkonma süresi yaklaĢık 12.5 dk olarak belirlendi. 
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Genistein düzeyleri, serum örneklerinde µg/ml ve doku örneklerinde µg/g olarak 

belirlendi. 

 

 4. 2. 6. Ġstatistiksel Analizler  

 Bıldırcınlar, iki farklı çevre sıcaklığı (TN, SS), PUFA içerikleri farklı iki 

rasyon (% 15, % 45) ve üç ayrı genistein dozu (0, 400 ve 800 mg/kg) olmak üzere 

2 x 2 x 3 faktöriyel deneme düzenine göre rastgele 12 gruba ayrıldı. Veriler, SAS 

(187) paket programında PROC MIXED prosedürü kullanılarak varyans analizi 

ile değerlendirildi (120). AraĢtırmanın değiĢkenler üzerine etkilerinin belirlendiği 

lineer model; Yijkl =  + CSi + Gj + PUFAk + (CS*G)ij + (CS*PUFA)ik + 

(G*PUFA)jk + (CS*G*PUFA)ijk + eijkl Ģeklinde oluĢturuldu. Burada; Y = değiĢken 

yanıtı, µ = popülasyon ortalaması, CS = çevre sıcaklığı (TN ve SS), G = genistein 

seviyesi (0, 400 ve 800 mg/kg), PUFA = PUFA düzeyi (% 15 ve % 45) ve e = 

hata olarak verildi. Genistein seviyesine lineer ve kuadratik yanıtlar polinomial 

karĢılaĢtırmalar (polynomial contrast) kullanılarak elde edildi. Performans 

değiĢkenleri için zamanın etkisi ve tekrarlı ölçümlerde etkileĢimleri lineer 

modelde belirlendi. Veriler en küçük kareler ortalamaları ve ortalamanın standart 

hatası (SEM) olarak verildi (LS mean ± SEM). Verilerde istatistiksel önemlilik, 

olasılık değerleri 0.05’den küçük olan değerler için anlamlı olarak tanımlandı. 
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5. BULGULAR 

 

5. 1. Performans 

Bıldırcınların termonötral ve sıcaklık stresi gruplarına ait baĢlangıç canlı 

ağırlıkları 32.94 g ve 32.79 g (P<0.53) olarak belirlenmiĢtir. ÇalıĢma sonunda 

bitiĢ canlı ağırlığı (185.28 g ve 167.23 g, P<0.0001), canlı ağırlık artıĢı (152.34 g 

ve 134.44 g, P<0.0001) ve kümülatif yem tüketimi (708.27 g ve 657.10 g 

P<0.0001) değerlerinin normal Ģartlar altında yetiĢtirilen bıldırcınlarda, sıcaklık 

stresine maruz bırakılanlara göre daha yüksek olduğu ve yemden yararlanma 

oranının (4.65 ve 4.89, P<0.0001) TN gruplarında daha iyi olduğu tespit edilmiĢtir 

(Tablo 8). Bıldırcınların haftalık canlı ağırlık (ġekil 16-A) ve yem tüketim (ġekil 

16-B) değerlerinin TN gruplarında daha yüksek, yemden yararlanma oranlarının 

(ġekil 16-C) ise SS gruplarına göre daha iyi olduğu belirlenmiĢtir (P<0.0001). 

Bıldırcınlar, rasyonun PUFA seviyesine göre kategorize edildiğinde; 

çalıĢma baĢlangıcındaki canlı ağırlıklar arasında fark bulunmazken (Tablo 8), 

rasyonun PUFA seviyesi 15’den 45’e yükselince, bitiĢ canlı ağırlığı % 2.06 

(P<0.0001), canlı ağırlık artıĢı % 2.37 (P<0.0001), toplam yem tüketimi 6 g 

(P<0.01) azalmıĢ ve yemden yararlanma oranı ise % 1.59 (P<0.0001) artmıĢtır. 

Rasyonun içerdiği PUFA seviyesi % 15 olan grupların, % 45 PUFA içeren 

rasyonla beslenen gruplara göre canlı ağırlık (ġekil 17-A) ve yem tüketimleri 

(ġekil 17-B) büyük ölçüde artarken, yemden yararlanma oranının (ġekil 17-C) 

PUFA 45 gruplarına kıyasla PUFA 15 gruplarında daha iyi olduğu tespit 

edilmiĢtir (P<0.0001). 
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Rasyona katılan genistein düzeyine bağlı olarak baĢlangıç canlı ağırlığı ve 

yem tüketimi açısından bıldırcınlarda fark bulunmazken bitiĢ canlı ağırlığı 

(174.45 g – 177.91 g) ve canlı ağırlık artıĢı (141.69 g – 144.83 g)  değerlerinde 

lineer bir artıĢ belirlenmiĢtir. Yemden yararlanma oranının genistein katkısıyla 

lineer olarak iyileĢtiği (4.83 – 4.72) tespit edilmiĢtir (P<0.0001; Tablo 8). 

Bıldırcınlarda, yüksek düzeyde genistein katkısı büyümeyi artırırken (P<0.02; 

ġekil 18-A),  yem tüketimini (P<0.13; ġekil 18-B) ve yemden yararlanma 

(P<0.96; ġekil 18-C)  değerlerini istatistiki olarak etkilememiĢtir.  

Performans verileri üzerine çevre sıcaklığı ile rasyonun PUFA seviyesi 

etkileĢimlerinin bir etkisi belirlenmemiĢtir (P>0.05). Ancak, performans verileri 

çevre sıcaklığı ile genistein seviyesine bağlı olarak değiĢmiĢtir (Tablo 8). Sıcaklık 

stresine maruz bırakılan bıldırcınlarda genistein katkısına bağlı olarak bitiĢ canlı 

ağırlığı (P<0.0001; ġekil 19-A) ile canlı ağırlık artıĢı (P<0.0001; Tablo 8) lineer 

olarak artarken, kümülatif yem tüketimi (P<0.006; ġekil 19-B) ile yemden 

yararlanma oranı (P<0.0001; ġekil 19-C) lineer olarak azalmıĢtır. Normal 

sıcaklıkta yetiĢtirilen bıldırcınlarda ise yüksek doz genistein katkısı ile bitiĢ canlı 

ağırlığı artmıĢ (P<0.0001; ġekil 19-A), kümülatif yem tüketimi  (P<0.006; ġekil 

19-B) ve yemden yararlanma oranı düĢmüĢtür (P<0.0001; ġekil 19-C). 

Rasyonun PUFA içeriği ve genistein katkısı arasındaki interaksiyonlar 

incelendiğinde baĢlangıç canlı ağırlıkları ve kümülatif yem tüketimi değerlerinde 

fark bulunmazken (Tablo 8), bitiĢ canlı ağırlığı (P<0.0001; ġekil 20-A) ve canlı 

ağırlık artıĢı (P<0.0001; ġekil 20-B) verilerinde lineer bir artıĢ olduğu 

belirlenmiĢtir. Bu değerler rasyonun PUFA seviyesi % 45’e yükseldiğinde 
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düĢmüĢ, genistein katkısı ile artmıĢtır. Yemden yararlanma oranının, artan 

genistein katkısı ile PUFA 15 ile PUFA 45 gruplarında lineer olarak azaldığı ve 

PUFA 15 gruplarında PUFA 45 gruplarına göre daha iyi olduğu belirlenmiĢtir 

(P<0.0001; ġekil 20-C). 
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Tablo 8: Rasyonun PUFA içeriği ve rasyona katılan genistein seviyelerinin farklı 

çevre sıcaklıklarında yetiĢtirilen bıldırcınların performans değerleri üzerine 

etkileri. 

ÇS 
PUFA 

(%) 

G 

(mg/kg) 

 BaĢlangıç 

CA (g)
 

 

BitiĢ 

CA (g)
1 

 

CAA 

(g)
1 

 
YT (g)

 

 

YYO 

(g:g)
1, 2 

TN 

 

15 

0  32.93  187.37  154.43  721.00  4.67 

400  33.00  186.10  153.10  704.80  4.60 

800  33.77  187.97  154.20  709.20  4.60 

 

45 

0  32.87  183.10  150.23  707.20  4.71 

400  32.10  182.96  150.86  705.40  4.68 

800  32.97  184.20  151.23  702.00  4.64 

SS 

 

15 

0  32.23  165.27  133.04  657.80  4.94 

400  32.90  170.47  137.57  661.40  4.81 

800  33.07  171.37  138.30  659.80  4.77 

 

45 

0  33.03  162.07  129.04  645.80  5.00 

400  32.97  166.07  133.10  657.60  4.94 

800  32.53  168.10  135.57  660.20  4.87 

SEM  0.37  0.69  0.63  4.01  0.02 

ANOVA  ----------------------------------- P< -------------------------------  

ÇS  0.53  0.0001  0.0001  0.0001  0.0001 

PUFA  0.55  0.0001  0.0001  0.01  0.0001 

G  0.08  0.0001  0.0001  0.97  0.0001 

ÇS x PUFA  0.11  0.90  0.41  0.72  0.07 

ÇS x G  0.10  0.0001  0.0001  0.006  0.0001 

PUFA x G  0.71  0.0001  0.0001  0.11  0.0001 

ÇS x PUFA x G  0.06  0.69  0.29  0.58  0.71 

ÇS: Çevre sıcaklığı; TN: Termonötral; SS: Sıcaklık Stresi, PUFA:  Rasyonunun % çoklu doymamıĢ yağ asidi 

düzeyi; G: Genistein dozu; CA: Canlı Ağırlık; CAA: Canlı Ağırlık ArtıĢı; YT: Yem Tüketimi; YYO: Yemden 

Yararlanma Oranı. SEM: Ortalamanın Standart Hatası 

1Genistein katkısının lineer etkisi, P<0.0001.  

2YYO=YT: CAA, g:g  
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ġekil 16: Çevre sıcaklığının canlı ağırlık (A), yem tüketimi (B) ve yemden 

yararlanma oranı (C) üzerine etkileri. 
 

A 

B 

C 
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ġekil 17: Rasyonun PUFA seviyesinin canlı ağırlık (A), yem tüketimi (B) ve 

yemden yararlanma oranı (C) üzerine etkileri. 

 

 

A 
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ġekil 18: Rasyona katılan genisteinin canlı ağırlık (A), yem tüketimi (B) ve 

yemden yararlanma oranı (C) üzerine etkileri. 
 

A 

B 

C 
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ġekil 19: Çevre sıcaklığı ve genistein arasındaki etkileĢimin bitiĢ canlı ağırlık (A), 

yem tüketimi (B) ve yemden yararlanma oranı (C) üzerine etkileri. 

A 

B 

C 
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ġekil 20: Rasyonun PUFA seviyesi ve genistein arasındaki etkileĢimin canlı 

ağırlık (A), canlı ağırlık artıĢı (B) ve yemden yararlanma oranı (C) üzerine 

etkileri. 

A 

B 

C 
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5. 2. Örneklerin Yağ Asidi BileĢimi 

5. 2. 1. But Eti Örneklerinin Yağ Asidi BileĢimi 

Bıldırcınların but eti yağ asidi kompozisyonları Tablo 9’da sunulmuĢtur. 

Bıldırcınlarda but eti yağ asidi bileĢimi çevre sıcaklığına göre karĢılaĢtırıldığında; 

normal sıcaklıkta barındırılan bıldırcınlarda sıcaklık stresi altında barındırılanlara 

göre, miristik asit (1.80 – 1.65 g/100 g yağ, P<0.006), cis-palmitoleik asit (4.02 – 

3.28 g/100 g yağ, P<0.0001), oleik asit (37.35 – 35.51 g/100 g yağ, P<0.0001), 

linoleik asit (12.15  – 10.22 g/100 g yağ, P<0.0001), linolenik asit (10.39 – 9.18 

g/100 g yağ, P<0.0001), EPA (0.67 – 0.54 g/100 g yağ, P<0.0001), 

dokosatetraenoik asit (0.03 – 0.02 g/100 g yağ, P<0.0001) miktarları ile toplam 

PUFA (24.60  – 21.31 g/100 g yağ, P<0.0001), toplam MUFA (45.17 – 42.46 

g/100 g yağ, P<0.0001), toplam omega–6 yağ asitleri (12.84  – 10.93 g/100 g yağ, 

P<0.0001), toplam omega–3 yağ asitleri (11.75 – 10.38 g/100 g yağ, P<0.0001) 

miktarları ve omega 6:3 oranının daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. 

Termonötral grupların but eti yağ asitlerinden pentadekanoik asit (0.28 – 0.30 

g/100 g yağ, P<0.0001), palmitik asit (19.85 – 22.72 g/100 g yağ, P<0.0001), 

margarik asit (0.58 – 0.61 g/100 g yağ, P<0.0001), stearik asit (7.63 – 10.87 

g/100 g yağ, P<0.0001) ve toplam SFA (30.23 – 36.23 g/100 g yağ, P<0.0001) 

miktarları sıcaklık stresi gruplarına göre daha düĢük bulunmuĢtur. But eti 

örneklerinde, miristoleik asit, palmitoleik asit, risinoleik asit, stearidonik asit, 

araĢidik asit, gadoleik asit, ekosadienoik asit, dihomogammalinolenik asit, 

araĢidonik asit, DHA ve nervonik asit miktarlarında çevre sıcaklığına göre gruplar 

arası istatistiksel olarak bir fark tespit edilmemiĢtir (P>0.05; Tablo 9). 
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Rasyonun PUFA seviyesinin but eti yağ asitlerinden stearik asit, 

eikosadienoik asit ve dihomogammalinoleik asit dıĢında kalan yağ asitlerini farklı 

biçimlerde etkilediği görülmüĢtür (Tablo 9). Rasyonun PUFA seviyesi 15 olan 

bıldırcınlarda, miristik asit (2.04 – 1.41), miristoleik asit (0.51 – 0.25), 

pentadekanoik asit (0.34 – 0.24), palmitik asit (22.99 – 19.59), cis-palmitoleik asit 

(4.29 – 3.01), trans-palmitoleik asit (0.66 – 0.47), margarik asit (0.70 – 0.48), 

oleik asit (43.80 – 29.06), risinoleik asit (2.52 – 1.52), stearidonik asit (0.36 – 

0.14), araĢidik asit (0.12 – 0.07), gadoleik asit (0.39 – 0.25), araĢidonik asit (0.54 

– 0.43), dokosatetraenoik asit (0.03 – 0.02), toplam MUFA (52.29 –. 35.34), 

toplam SFA (35.56 – 30.90), miktarları ve omega 6:3 oranının  (5.35 – 0.68) 

PUFA seviyesi 45 olan rasyonla beslenen gruplara göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. But eti örneklerinde PUFA 15 olan gruplarda linoleik asit (9.46 – 

12.91), linolenik asit (1.38 – 18.19), EPA (0.05 – 1.17), DHA (0.14 – 0.71), 

nervonik asit (0.14 – 0.78), toplam PUFA (12.14 – 33.76), toplam omega 6 yağ 

asitleri (10.22 – 13.56) ve toplam omega 3 yağ asitleri (1.93 – 20.20) miktarları, 

PUFA 45 gruplarına göre daha düĢük bulunmuĢtur (P<0.0001; Tablo 9). 

Bıldırcınlarda, genistein katkısının ve genistein katkısı ile çevre sıcaklığı 

arasındaki iliĢkinin but eti yağ asidi kompozisyonu üzerine belirgin bir etkisi 

bulunmamıĢtır (P>0.05). Genistein katkısı ile rasyonun PUFA seviyesi arasındaki 

iliĢkinin risinoleik asit dıĢında but eti yağ asidi kompozisyonu üzerine bir etkisi 

belirlenmemiĢtir (Tablo 9). But eti risinoleik asit miktarı, artan genistein katkısı 

ile PUFA 15 gruplarında kuadratik olarak artarken PUFA 45 gruplarında lineer bir 

artıĢ göstermiĢtir (P<0.03). 
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Bıldırcınlarda but eti yağ asidi profili üzerine, çevre sıcaklığı ile rasyonun 

PUFA düzeyi arasında bir interaksiyon olduğu tespit edilmiĢtir. Rasyonun PUFA 

düzeyi % 15’den % 45’e yükseldikçe termonötral Ģartlar altında yetiĢtirilen 

bıldırcınlarda but eti miristoleik asit miktarı (% 50 – % 54) sıcaklık stresine maruz 

bırakılanlara göre daha az artmıĢtır (P<0.02). Rasyonun PUFA seviyesinin artıĢı 

ile termonötral gruplarda ve sıcaklık stresi gruplarında but eti palmitik asit (%19 –

% 11) miktarı azalmıĢtır (P<0.001). Rasyonun PUFA seviyesinin artıĢına bağlı 

olarak, but eti stearik asit ve dokosatetraenoik asit miktarları sırasıyla termonötral 

gruplarda % 14 ve % 54 azalırken sıcaklık stresine maruz bırakılan gruplarda % 6 

ve % 50 oranında artmıĢtır (P<0.0001). Rasyonun PUFA seviyesine cevap olarak, 

but eti linoleik asit, (% 38 – % 35, P<0.01), linolenik asit (13.5 – 12.8 kat, 

P<0.0001), EPA (26 – 24 kat, P<0.0001) miktarları ile toplam PUFA (2.8 – 2.7 

kat, P<0.0001), omega-6 (1.34 – 1.32 kat, P<0.02) ve omega-3 yağ asidi (10.83 – 

10.12 kat, P<0.0001) miktarlarındaki artıĢ, termonötral gruplarda sıcaklık stresi 

gruplarına göre daha yüksek bulunmuĢtur. Rasyonun PUFA seviyesinin artıĢı ile 

termonötral gruplarında sıcaklık stresi gruplarına göre but eti toplam SFA (% 19 – 

% 8, P<0.0001) miktarı ve omega 6:3 (% 87.6 – % 87.1, P<0.008) oranındaki 

azalma daha fazladır.  
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Tablo 9: Rasyonun PUFA içeriği ve rasyona katılan genistein seviyelerinin farklı çevre sıcaklıklarında yetiĢtirilen bıldırcınların but eti yağ 

asidi profili üzerine etkileri. 

 Termonötral Sıcaklık Stresi 
 

 

SEM 

 

Yağ asitleri 

PUFA 15 PUFA 45 PUFA 15 PUFA 45 P< 

0 400 800 0 400 800 0 400 800 0 400 800 ÇS PUFA G 

Miristik a. (C14:0) 2.07 2.18 2.13 1.44 1.51 1.48 2.01 1.82 2.04 1.30 1.36 1.34 0.10 0.006 0.0001 0.80 

Miristoleik a. (C14:1) 0.51 0.51 0.49 0.25 0.25 0.25 0.52 0.52 0.52 0.25 0.24 0.24 0.01 0.62 0.0001 0.42 

Pentadekanoik a. (C15:0) 0.33 0.33 0.33 0.23 0.23 0.23 0.35 0.35 0.35 0.24 0.24 0.24 0.00 0.0001 0.0001 0.90 

Palmitik a. (C16:0)
2 

21.97 21.57 22.23 17.92 17.61 17.82 24.41 23.44 24.31 21.77 21.21 21.20 0.38 0.0001 0.0001 0.10 

Palmitoleik a. (C16:1-cis) 5.03 4.53 4.47 3.22 3.55 3.31 4.12 3.77 3.80 2.78 2.73 2.48 0.24 0.0001 0.0001 0.30 

Palmitoleik a. (C16:1-trans) 0.66 0.67 0.65 0.49 0.45 0.48 0.64 0.65 0.66 0.46 0.48 0.46 0.02 0.46 0.0001 0.97 

Margarik a. (C17:0) 0.67 0.68 0.69 0.47 0.47 0.47 0.68 0.73 0.75 0.49 0.49 0.49 0.02 0.0001 0.0001 0.17 

Stearik a. (C18:0) 8.15 8.03 8.38 6.84 7.37 7.00 10.37 10.98 10.35 11.28 10.75 11.46 0.33 0.0001 0.18 0.81 

Oleik a. (C18:1. ω-9) 44.37 45.11 44.60 30.79 29.67 29.57 42.92 42.92 42.89 28.15 28.48 27.71 0.50 0.0001 0.0001 0.50 

Risinoleik a. (C18:1. ω-7)
1 

2.66 2.77 2.34 1.52 1.52 1.65 2.16 2.89 2.27 1.45 1.48 1.49 0.16 0.20 0.0001 0.09 

Linoleik a. (C18:2. ω-6) 10.27 10.20 10.19 13.99 14.26 13.99 8.63 8.65 8.80 11.69 11.73 11.82 0.28 0.0001 0.0001 0.94 

Linolenik a. (C18:3) 1.41 1.42 1.48 18.92 19.30 19.81 1.39 1.26 1.34 16.50 17.30 17.30 0.33 0.0001 0.0001 0.18 

Stearidonik a. (C18:4) 0.36 0.36 0.36 0.14 0.14 0.14 0.36 0.36 0.36 0.14 0.14 0.15 0.01 0.77 0.0001 0.61 

AraĢidik a. (C20:0) 0.09 0.12 0.12 0.07 0.07 0.07 0.12 0.12 0.12 0.07 0.07 0.07 0.01 0.53 0.02 0.88 

Gadoleik a. (C20:1) 0.42 0.38 0.41 0.26 0.26 0.25 0.38 0.38 0.39 0.25 0.23 0.27 0.02 0.08 0.0001 0.27 
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Tablo 9’ un devamı. 

 Termonötral Sıcaklık Stresi  

 

SEM 

 

Yağ asitleri 
PUFA 15 PUFA 45 PUFA 15 PUFA 45 P< 

0 400 800 0 400 800 0 400 800 0 400 800 ÇS PUFA G 

Eikosadienoik a. (C20:2) 0.09 0.09 0.09 0.09 0.09 0.09 0.08 0.09 0.08 0.09 0.09 0.09 0.01 0.15 0.61 0.24 

Dihomogammalinolenik 

a.(C20:3) 
0.10 0.12 0.11 0.11 0.11 0.11 0.11 0.12 0.11 0.11 0.10 0.09 0.01 0.43 0.32 0.86 

AraĢidonik a. (C20:4) 0.49 0.55 0.56 0.40 0.38 0.41 0.44 0.64 0.53 0.48 0.42 0.49 0.05 0.21 0.0001 0.36 

Timnodonik a. 

(EPA. C20:5) 
0.05 0.05 0.05 1.33 1.27 1.29 0.04 0.04 0.05 1.04 1.01 1.07 0.05 0.0001 0.0001 0.80 

Dokosatetraenoik a. 

(C22:4) 
0.04 0.05 0.04 0.02 0.02 0.02 0.01 0.01 0.01 0.02 0.02 0.02 0.00 0.0001 0.0001 0.28 

Servonik a. (DHA. C22:6) 0.14 0.14 0.14 0.74 0.71 0.77 0.13 0.14 0.14 0.65 0.67 0.69 0.04 0.09 0.0001 0.69 

Nervonik a. (C24:1) 0.13 0.14 0.14 0.77 0.77 0.77 0.14 0.14 0.14 0.79 0.76 0.82 0.02 0.44 0.0001 0.63 

Σ PUFA 12.95 12.97 13.03 35.73 36.28 36.63 11.19 11.31 11.42 30.73 31.48 31.73 0.43 0.0001 0.0001 0.18 

Σ MUFA 53.77 54.12 53.09 37.29 36.47 36.29 50.87 51.25 50.65 34.13 34.40 33.47 0.51 0.0001 0.0001 0.11 

Σ SFA 33.28 32.91 33.88 26.98 27.26 27.08 37.94 37.44 37.93 35.15 34.12 34.81 0.44 0.0001 0.0001 0.24 

Σ ω-6 10.98 11.00 10.99 14.61 14.86 14.62 9.28 9.51 9.54 12.40 12.36 12.51 0.27 0.0001 0.0001 0.80 

Σ ω-3 1.96 1.96 2.04 21.13 21.41 22.01 1.92 1.80 1.88 18.32 19.12 19.22 0.34 0.0001 0.0001 0.17 

ω-6:ω-3 5.65 5.62 5.42 0.70 0.70 0.67 4.91 5.34 5.13 0.68 0.65 0.65 0.13 0.003 0.0001 0.46 

YA: Yağ asidi, PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asitleri MUFA: Tekli doymamıĢ yağ asitleri, SFA: DoymuĢ yağ asitleri ÇS: Çevre sıcaklığı, TN:Termonötral, SS: 

Sıcaklık Stresi, G: Genistein Seviyesi, EPA:Eikosapentaenoik asit; DHA: Dokosaheksaenoik asit; SEM: Ortalamanın standart hatası, 

1
Genistein katkısının kuadratik etkisi, P<0.05.  
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 5. 3. Genistein Düzeyi 

 5. 3. 1. Serum Genistein Düzeyi 

 Termonötral koĢullarda barındırılan ve sıcaklık stresine maruz bırakılan, 

farklı PUFA seviyelerine sahip rasyonlarla beslenen bıldırcınların rasyona 

genistein ilavesi sonrası serum genistein düzeyleri Tablo 10’da verilmiĢtir. Serum 

genistein konsantrasyonu, genistein katkısı ile lineer olarak artmıĢtır (P<0.0001). 

Serum genistein düzeyi çevre sıcaklığı ile etkilenirken, termonötral gruplarda 

sıcaklık stresine göre daha yüksek düzeyde belirlenmiĢtir (0.82 – 0.53 µg/ml, 

P<0.0001). Rasyonun PUFA seviyesinin % 15’den % 45’e artıĢı ile serum 

genistein konsantrasyonunda (0.70 – 0.65 µg/ml) bir azalma tespit edilmiĢtir 

(P<0.04). Genistein katkısı ile çevre sıcaklığı arasındaki etkileĢim ile serum 

genistein konsantrasyonu sıcaklık stresi gruplarında azalırken, genistein dozuna 

bağlı olarak hem termonötral hem de sıcaklık stresi gruplarında lineer bir artıĢ 

gözlenmiĢtir (P<0.0001; ġekil 21). 
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ġekil 21: Bıldırcınlarda çevre sıcaklığı ile rasyona katılan genisteinin serum 

genistein düzeyi üzerine etkileri. 
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Tablo 10: Rasyonun PUFA içeriği ve rasyona katılan genistein seviyelerinin 

farklı çevre sıcaklıklarında yetiĢtirilen bıldırcınların serum metabolitleri (µg/ml) 

üzerine etkileri. 

ÇS PUFA 

% 

G 

mg/kg 

 MDA
1 

 Genistein
1 

 C 

Vitamini
  

E 

Vitamini
  

A 

Vitamini
 

TN 

 

15 

0  0.06  0.12  8.33  1.69  1.36 

400  0.06  0.77  8.36  1.70  1.36 

800  0.05  1.61  8.39  1.73  1.37 

 

45 

0  0.07  0.12  8.49  1.69  1.34 

400  0.06  0.69  8.45  1.68  1.36 

800  0.06  1.59  8.52  1.69  1.35 

SS 

 

15 

0  0.10  0.10  5.35  1.11  1.01 

400  0.09  0.50  5.25  1.10  1.01 

800  0.08  1.11  5.71  1.13  1.01 

 

45 

0  0.14  0.10  4.62  1.07  0.99 

400  0.11  0.39  4.63  1.08  1.00 

800  0.10  0.99  5.05  1.09  1.00 

SEM  0.003  0.05  0.35  0.11  0.06 

ANOVA  ----------------------------------- P< ------------------------------- 

ÇS  0.0001  0.0001  0.0001  0.0001  0.0001 

PUFA  0.0001  0.04  0.19  0.67  0.74 

G  0.0001  0.0001  0.56  0.96  0.98 

ÇS x PUFA  0.0001  0.42  0.06  0.92  0.99 

ÇS x G  0.0001  0.0001  0.69  0.99  0.99 

PUFA x G  0.01  0.39  0.99  0.99  0.98 

ÇS x PUFA x G  0.08  0.81  0.98  0.99  0.98 

ÇS: Çevre sıcaklığı; TN: Termonötral; SS: Sıcaklık stresi, PUFA: Rasyonun % çoklu doymamıĢ 

yağ asidi düzeyi; G: Genistein dozu;  MDA: Malondialdehit, SEM: Ortalamanın standart hatası   

1
Genistein katkısının lineer etkisi, P< 0.0001.  

 

 Bıldırcınlarda serum genistein düzeyi üzerine çevre sıcaklığı ile rasyonun 

PUFA seviyesi ve PUFA ile genistein dozu arasında bir iliĢki tespit edilmemiĢtir 

(P>0.05; Tablo 10). 
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 5. 3. 2. But Eti Genistein Düzeyi 

Termonötral koĢullarda barındırılan ve sıcaklık stresine maruz bırakılan, 

farklı PUFA seviyelerine sahip rasyonlarla beslenen bıldırcınların genistein 

katkısı sonrası but eti genistein düzeyleri Tablo 11’de verilmiĢtir. Bıldırcınlarda 

but eti genistein konsantrasyonu genistein katkısına bağlı olarak lineer bir artıĢ 

göstermiĢtir (P<0.0001). Rasyonun PUFA düzeyi, but eti genistein 

konsantrasyonunu etkilemezken (P>0.05), en düĢük genistein düzeyi sıcaklık 

stresine maruz kalan bıldırcınlarda tespit edilmiĢtir (P<0.0001). Rasyona 

genistein ilavesi ile çevre sıcaklığı arasında bir interaksiyon tespit edilmiĢtir. 

Bıldırcınların but eti genistein konsantrasyonu sıcaklık stresi gruplarında azalırken 

genistein dozuna bağlı olarak hem termonötral hem de sıcaklık stresi gruplarında 

lineer bir artıĢ göstermiĢtir (P<0.0001; ġekil 22). 
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ġekil 22: Bıldırcınlarda çevre sıcaklığı ve genistein katkısı arasındaki etkileĢimin 

but eti genistein konsantrasyonu üzerine etkileri. 
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Tablo 11: Rasyonun PUFA içeriği ve rasyona katılan genistein seviyelerinin 

farklı çevre sıcaklıklarında yetiĢtirilen bıldırcınların but eti metabolitleri (µg/g) 

üzerine etkileri. 

ÇS PUFA 

% 

G 

mg/kg 

 MDA
1 

 Genistein
1 

 E Vitamini
 

 A Vitamini
 

TN 

 

15 

0  0.46  0.21  4.52  2.83 

400  0.42  0.50  4.55  2.84 

800  0.40  0.79  4.54  2.98 

 

45 

0  0.56  0.21  4.50  2.73 

400  0.55  0.49  4.52  2.76 

800  0.52  0.78  4.53  2.79 

SS 

 

15 

0  1.21  0.10  2.15  1.55 

400  1.12  0.31  2.21  1.56 

800  1.08  0.47  2.24  1.56 

 

45 

0  1.39  0.10  2.11  1.54 

400  1.25  0.29  2.11  1.54 

800  1.22  0.46  2.13  1.54 

SEM  0.02  0.02  0.25  0.22 

ANOVA  ------------------------------ P< ------------------------------ 

ÇS  0.0001  0.0001  0.0001  0.0001 

PUFA  0.0001  0.49  0.71  0.60 

G  0.0001  0.0001  0.98  0.93 

ÇS x PUFA  0.15  0.95  0.83  0.68 

ÇS x G  0.004  0.0001  0.99  0.95 

PUFA x G  0.92  0.95  0.99  0.98 

ÇS x PUFA x G  0.37  0.99  0.99  0.98 

ÇS: Çevre sıcaklığı; TN: Termonötral; SS: Sıcaklık Stresi, PUFA: Çoklu doymamıĢ yağ asidi 

düzeyi; G: Genistein dozu;  MDA: Malondialdehit, SEM: Ortalamanın standart hatası   

1
Genistein katkısının lineer etkisi, P<0.0001.  
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5. 4. MDA ve Vitamin Düzeyleri 

5. 4. 1. Serum MDA ve Vitamin Düzeyleri 

Normal koĢullarda yetiĢtirilen bıldırcınlarda sıcaklık stresine maruz 

bırakılanlara göre, serum malondialdehit (MDA) konsantrasyonu (0.06 – 0.10 

µg/ml) daha düĢükken, serum C vitamini (8.42 – 5.10 µg/ml), E vitamini (1.70 – 

1.10 µg/ml) ve A vitamini (1.36 – 1.10 µg/ml) düzeyleri yüksek bulunmuĢtur 

(P<0.0001; Tablo 10).  

PUFA seviyesi % 15 olan rasyonla beslenen bıldırcınların serum MDA 

konsantrasyonları (0.07 – 0.09 µg/ml; P<0.0001)  rasyon PUFA seviyesi 45 olan 

gruplara göre daha düĢük olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 10). Serum vitamin 

konsantrasyonlarının rasyonun PUFA seviyesiyle istatistiki olarak etkilenmediği 

belirlenmiĢtir (P>0.05; Tablo 10). Artan genistein dozu ile serum MDA 

konsantrasyonu lineer bir azalma (0.09 – 0.07 µg/ml)  göstermiĢtir (P<0.0001; 

Tablo 10). Rasyona genistein ilavesi serum vitamin konsantrasyonlarını 

etkilememiĢtir (P>0.05; Tablo 10). 

Parametreler arası etkileĢimler (ÇS–PUFA–G) serum vitamin değerlerini 

istatistiksel olarak etkilememiĢtir (P>0.05; Tablo 10). Rasyonun PUFA düzeyinin 

artıĢı ile serum MDA düzeyindeki yükselme SS gruplarında TN gruplara göre 

daha fazla bulunmuĢtur (P<0.0001; ġekil 23-A). Artan genistein katkısına cevap 

olarak; TN gruplarda serum MDA düzeyi etkilenmezken, SS gruplarında lineer 

bir düĢüĢ göstermiĢtir (P<0.0001; ġekil 23-B). Rasyonun PUFA seviyesi ile 

genistein katkısı arasındaki etkileĢim ile serum MDA düzeyi, genistein dozuna 

bağlı olarak her iki PUFA 15 grubunda da lineer olarak düĢmüĢtür (P<0.01; ġekil 

23-C).  
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ġekil 23: Çevre sıcaklığı ile rasyonun PUFA seviyesi (A),  çevre sıcaklığı ile 
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serum MDA konsantrasyonu üzerine etkileri. 

A 

B 

C 



 83 

5. 4. 2. But Eti MDA ve Vitamin Düzeyleri 

Termonötral ortamda barındırılan bıldırcınlarda sıcaklık stresine maruz 

bırakılanlara göre, but eti malondialdehit (MDA) konsantrasyonu (0.49 – 1.21 

µg/g) daha düĢük bulunurken, but eti E vitamini (4.53 – 2.16 µg/g) ve A vitamini 

(2.82 – 1.55 µg/g) düzeyleri daha yüksek bulunmuĢtur (P<0.0001; Tablo 11).  

Rasyonun PUFA seviyesi ile bıldırcınların but eti vitamin düzeyleri 

etkilenmezken (P>0.05), rasyonun PUFA seviyesi 15 olan gruplarda but eti MDA 

konsantrasyonu (0.78 – 0.92 µg/g; P<0.0001) PUFA seviyesi 45 olan gruplara 

göre düĢük olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 11). 

Bıldırcınlarda, genistein seviyesinin artıĢı ile but eti MDA konsantrasyonu 

lineer bir azalma (0.91 µg/g - 0.81 µg/g) göstermiĢtir (P<0.0001; Tablo 11). But 

eti vitamin konsantrasyonları, genistein katkısı ile etkilenmemiĢtir (P>0.05; Tablo 

11). 

Bıldırcınlarda, çevre sıcaklığı ile rasyonun PUFA seviyesi ve genistein 

katkısı ile rasyonun PUFA seviyesi arasındaki etkileĢimlerin but eti vitamin 

düzeyleri üzerine bir etkisi belirlenmemiĢtir (P>0.05; Tablo 11). Artan genistein 

katkısı ile but eti MDA konsantrasyonunun, termonötral ve sıcaklık stresi 

gruplarında lineer olarak düĢtüğü tespit edilmiĢtir (P<0.004; ġekil 24). 
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6. TARTIġMA 

 

Kanatlı yetiĢtiriciliğinde gerek yüksek verim, gerekse insan sağlığı için 

olumlu etkileri olan kanatlı ürünlerin elde edilmesi için rasyon bileĢimi büyük 

önem taĢımaktadır (34). Son yıllarda insanların beslenmesinde sağlık üzerine 

birçok faydalı etkisi olan çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin (PUFA) tüketimi 

artmaktadır (101, 104). Bu amaçla, kanatlı rasyonlarının PUFA içeriği artırılarak 

kanatlı ürünlerinin de PUFA düzeyi yükseltilebilmektedir (29, 34, 53, 54, 103, 

125). Kanatlı etlerinin PUFA düzeyinin artırılmasının, sağlık üzerine olumlu 

etkilerinin yanında, ürünün lipit peroksidasyona karĢı daha duyarlı hale gelmesi 

gibi bir dezavantajı bulunmaktadır (53, 103, 150, 184). Kanatlı yetiĢtiriciliğinde 

önemli bir stres faktörü olan yüksek çevre sıcaklığının oksidatif strese neden 

olacağı, antioksidan savunma mekanizmalarını zayıflatacağı ve bu tabloyu daha 

da artırabileceği düĢünülmektedir (171, 172, 175). Rasyonlara antioksidan ilavesi 

ile oksidatif stres ve lipit peroksidasyon gibi olumsuz etkilerin azaltılabileceği de 

yapılan çalıĢmalarla ortaya konulmuĢtur (4, 71, 170, 178, 179, 233). Hayvan 

sağlığını koruyan antioksidan maddelerin ürün kalitesini artırması ve hayvansal 

ürünlere geçiĢi ile insan sağlığı üzerine etkili olabileceğinden, bu maddelerin 

hayvansal ürünlere geçiĢ oranlarının belirlenmesi ve bu ürünlerin insanlar 

tarafından tüketiminin teĢviki de büyük önem taĢımaktadır (5, 34). Son yıllarda 

genisteinin hayvansal ürünlere geçiĢ düzeylerini araĢtıran sınırlı sayıda çalıĢma 

bulunmakla birlikte (5, 64, 107), kanatlılarda genisteinin performans ve 

antioksidan durum üzerine etkilerinin araĢtırıldığı yeterli veri mevcut değildir. Bu 

çalıĢmada, çevre sıcaklığı, rasyon PUFA düzeyi, genistein katkısı ve bu 
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değiĢkenler arasındaki etkileĢimlerin bıldırcınlarda;  performans, but eti yağ asidi 

profili, malondialdehit (MDA) konsantrasyonu ve vitamin seviyeleri üzerine 

etkileri ile genisteinin but etine geçiĢ düzeyleri araĢtırıldı. 

Kanatlılarda çevre sıcaklığı üst sınırları aĢtığında, vücut sıcaklığı ile 

vücuttan atılan ısı arasındaki denge bozularak sıcaklık stresi oluĢmaktadır (68). 

Bu hayvanlarda sıcaklık stresi, performans üzerine olumsuz etki göstermekte, yem 

tüketimi ve canlı ağırlık artıĢını düĢürmekte, yemden yararlanma oranını 

kötüleĢtirmektedir (42, 68, 131, 175). Etlik piliçlerde çevre sıcaklığının artıĢı ile 

yemlerin sindirilebilirliğinin azaldığı, su tüketiminin artmasıyla absorpsiyon 

miktarının düĢtüğü ve sindirim kanalından yemin geçiĢ oranının arttığı (33), 

sonuçta büyümenin baskılandığı ortaya konmuĢtur (59). 

Bıldırcınlar üzerinde yapılan çalıĢmalarda da çevre sıcaklığı normal 

değerlerin (18–22°C) üzerine çıktığında büyüme oranı, yem tüketimi ve yemden 

yararlanma oranının kötüleĢmeye baĢladığı ortaya konmuĢtur (117, 171, 172). 

ġahin ve arkadaĢları (179), sıcaklık stresine (34 °C) maruz bıraktıkları 

bıldırcınlarda, performans parametrelerinin termonötral koĢullarda barındırılanlara 

göre daha düĢük olduğunu rapor etmiĢlerdir. Bıldırcınlarda sıcaklık stresinin 

performans verilerinde azalmaya neden olduğu yapılan birçok çalıĢmada 

bildirilmektedir (155, 178, 213). Bu çalıĢmada, termonötral koĢullarda 

barındırılan bıldırcınların, canlı ağırlık, canlı ağırlık artıĢı, yem tüketimi ve 

yemden yararlanma oranı gibi performans verilerinin sıcaklık stresi gruplarına 

göre daha iyi olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 8). Bu veriler benzer çalıĢmalarla 

paralellik göstermektedir (154, 155, 170, 176, 179). Sıcaklık stresine maruz kalan 
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kanatlılarda performans parametrelerindeki düĢüĢ, metabolizma sonucu oluĢan 

sıcaklık artıĢını kontrol altına almak için yem tüketiminin azaltılması ve stres 

sonucu oluĢan metabolik değiĢikliklerden kaynaklanabilir. Sıcaklık stresi 

kanatlılarda oksidatif strese neden olmakta, in vivo antioksidan savunma sistemini 

zayıflatmakta ve performansta düĢüĢe neden olmaktadır (154, 155, 171, 174–176, 

179, 180). Mujahid ve arkadaĢları (140), etlik piliçlerde akut sıcaklık stresi ile 

iskelet kaslarında ROS miktarının artığını ve mitokondrial serbest protein 

sentezinin azaldığını rapor etmektedir. 

Yüksek çevre sıcaklığı gibi stresörler, kanatlılarda kortizon salınımı baĢta 

olmak üzere hormonal ve nöral değiĢikliklere neden olmaktadır (38, 68, 179). 

Glikokortikoid konsantrasyonun artıĢı ile organizma da katabolik etki artmakta, 

sentez oranı azalmakta ve böylece kaslarda zayıflama ve büyümede gecikme 

meydana gelmektedir (38, 179). Bir stres hormonu olan kortikosteron 

miktarındaki artıĢ, bıldırcınlarda kas oluĢumunu azaltmakta ve büyüme oranını 

düĢürmektedir (88).  

Etlik kanatlıların rasyonlarında, bitkisel kökenli, hayvansal kökenli veya 

bu yağların karıĢımları ve artık yağlar kullanılabilmektedir (65, 148, 156, 235). 

Bitkisel, hayvansal ve bitkisel-hayvansal yağ karıĢımlarının hayvan beslemeye 

uygulanabilirliğinin araĢtırıldığı çalıĢmalar çeliĢkili sonuçlar sunmaktadır. 

Nitekim, bitkisel yağların hayvanlarda daha çok performans artıĢı sağladığı 

bildirilirken farklı yağ kaynaklarının performansı etkilemediği de bildirilmektedir 

(185).  
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Etlik piliçlerde rasyona balık yağı yerine keten tohumu ve kolza yağı 

katkısı ile performans verilerinin etkilenmediği, sadece yem tüketiminin önce 

balık yağı sonra bitkisel yağ kullanılması ile etkilenmektedir (124). Lopez-Ferrer 

ve arkadaĢlarının (123) etlik piliçlerde yaptığı bir çalıĢmada, rasyona % 8 

oranında iç yağı, % 2 keten tohumu – % 6 iç yağı ve % 4 keten tohumu – % 4 iç 

yağı karıĢımı kullanarak oluĢturdukları üç grup arasında yem tüketimi ve yemden 

yararlanma oranı değerleri bakımından gruplar arası bir fark tespit edilmezken, % 

4 keten tohumu ve % 4 iç yağı karıĢımı kullanılan grupta canlı ağırlık ve canlı 

ağırlık artıĢı değerleri daha yüksek bulunmuĢtur. Benzer Ģekilde, keten tohumu 

yerine balık yağı kullanılan bir çalıĢmada, iç yağı ve iç yağı–keten tohumu yağı 

karıĢımları arasında yem tüketimi ve yemden yararlanma verileri arasında fark 

bulunmamasına karĢın, canlı ağırlık ve canlı ağırlık artıĢı iç yağı–keten tohumu 

yağı karıĢımı kullanılan gruplarda sadece iç yağı kullanılan gruba göre daha 

yüksek olarak belirlenmiĢtir (125). Crespo ve Esteve-Garcia (57), kanatlılarda 

rasyona %10 düzeylerinde iç, zeytin, ayçiçeği ve keten tohumu yağı kullandıkları 

bir çalıĢmada canlı ağırlık verilerinde, yağ katılan gruplar arasında fark 

bulunmazken, yağ katkısı ile bazal diyet arasında fark olduğunu ve yağ katkısının 

performansı olumlu etkilediğini bildirmiĢlerdir. Wongsuthavas ve arkadaĢları 

(232) etlik piliçlerde, rasyona iç yağı ve soya yağı karıĢımlarını % 3, % 6 ve % 9 

düzeylerinde, doymuĢ : doymamıĢ yağ (SFA:UFA) oranlarını 1:1, 1:2, 1:3, 1:4 ve 

1:5 Ģeklinde düzenledikleri bir çalıĢmada, rasyona yağ katkısı düzeyi yükseldikçe 

canlı ağırlık değerlerinin arttığı ve yemden yararlanma oranlarının iyileĢtiği bunun 

yanı sıra doymamıĢ yağ asidi oranının artıĢı ile abdominal yağ miktarının düĢtüğü 

tespit edilmiĢtir (232). 
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Sanz ve arkadaĢları (183) etlik piliçlerde, iç, domuz ve ayçiçeği yağı 

kullandıkları bir çalıĢmada, performans verilerinin doymuĢ yağ asidince zengin iç 

yağında, bitkisel yağ katkısına göre daha iyi olduğunu ve abdominal yağ 

oluĢumunun iç yağı kullanılan hayvanlarda daha yüksek olduğunu bildirmektedir. 

Buna zıt olarak, balık, ayçiçeği ve iç yağı kullanılan baĢka bir çalıĢmada ise, yem 

tüketimi ve canlı ağırlık artıĢı verileri arasında bir fark tespit edilmezken, benzer 

Ģekilde yağ oluĢumu doymamıĢ yağ asitlerince zengin balık yağı ve bitkisel yağ 

katılan gruplarda iç yağı katılan hayvanlara göre daha düĢük bulunmuĢtur (144). 

Bu çalıĢmada, rasyona tek baĢına iç yağı katılan PUFA 15 gruplarında performans 

verilerinin, iç, balık ve keten tohumu yağı katılarak oluĢturulan PUFA 45 

gruplarına göre daha iyi olduğu tespit edilmiĢtir (Tablo 8). 

  Etlik kanatlılarda, özellikle omega-3 gibi PUFA düzeyi zengin 

rasyonların kullanılmasının, lipojenik enzimlerin inhibisyonu ile abdominal yağ 

oluĢumunu azalttığı bildirilmiĢtir (56, 241, 232, 246). Sanz ve arkadaĢları (184) 

etlik piliçlerde PUFA düzeyi yüksek rasyonlar kullanımı ile abdominal yağ 

oluĢumunun azalmasını; doymamıĢ yağ asitlerinin absorbsiyonunun yüksek 

olmasına karĢın, endojen yağ asidi sentezinin azalması ve oksidasyon oranının 

yüksek olması ile açıklamıĢlardır. Bu verilerin ıĢığı altında, kanatlılarda PUFA 

düzeyi yüksek rasyonların, hem yağ oluĢum yüzdesini azaltması hem de 

oksidasyona daha duyarlı olması nedeniyle performans verilerinde bir düĢüĢe yol 

açabileceği düĢünülebilir. 

Bu çalıĢmada, rasyona katılan genistein düzeyine bağlı olarak performans 

verileri incelendiğinde yem tüketiminin değiĢmediği, genistein katkısı ile canlı 



 90 

ağırlık, canlı ağırlık artıĢı ve yemden yararlanma oranlarının lineer olarak 

iyileĢtiği tespit edilmiĢtir (Tablo 8). Bu verilere paralel olarak Onderci ve 

arkadaĢlarının (155), farklı çevre sıcaklıklarında barındırılan bıldırcın rasyonlarına 

yapılan genistein katkısı ile performans verilerinin, normal çevre sıcaklıklarında 

etkilenmediği fakat sıcaklık stresine maruz bırakılan gruplarda artan genistein 

katkısı ile performans verilerinin iyileĢtiği ve sıcaklık stresinin olumsuz 

etkilerinin azaldığı rapor edilmektedir. 

Genisteinin, balıklarda büyüme üzerine pozitif etkilerinin olduğu 

bildirilmektedir (102). Akdemir ve ġahin (5) yumurtacı bıldırcınlarda artan 

genistein katkısı ile yem tüketimi ve yemden yararlanma oranı gibi performans 

verilerinin iyileĢtiğini ve yumurta kalitesinin yükseldiğini ortaya koymuĢlardır. 

Jiang ve arkadaĢları (90) etlik piliçlerde genistein, daidzein ve glisitein içeren soy 

izoflavon katkısı ile performans ve et kalitesinin yükseldiğini tespit etmiĢlerdir. 

Bu çalıĢmaların aksine genistein ve soy izoflavon katkısının bıldırcınlarda 

performans değerlerini etkilemediği de rapor edilmektedir (229). 

Chen ve Chiang (44), civcivlerde farklı oranlarda soya, zeytin ve iç yağı 

kullanarak oluĢturdukları PUFA:SFA oranları 0.6 ve 2.4 olan rasyonların farklı 

çevre sıcaklıklarında performans üzerine etkilerini araĢtırmıĢlardır. Performans 

verilerinin yüksek çevre sıcaklığı ile olumsuz etkilendiği, buna karĢın rasyonun 

PUFA düzeyi ile çevre sıcaklığı arasındaki etkileĢimden istatistiki olarak 

etkilenmediği bildirilmiĢtir (44). 

Bu araĢtırmada, bıldırcınlarda performans verilerinin, çevre sıcaklığı ve 

rasyonun PUFA seviyesi arasındaki iliĢkiden etkilenmediği, buna rağmen, çevre 
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sıcaklığı ve genistein katkısı arasındaki etkileĢim ile sıcaklık stresine maruz 

bırakılan bıldırcınlarda genistein katkısına bağlı olarak canlı ağırlık ile canlı 

ağırlık artıĢı yükselirken, yem tüketimi ile yemden yararlanma oranı azalmıĢtır. 

Normal sıcaklıkta barındırılan bıldırcınlarda ise bitiĢ canlı ağırlığı yüksek doz 

genistein katkısı ile artmıĢ, yem tüketimi ve yemden yararlanma oranı düĢmüĢtür. 

Sıcaklık stresi altındaki bıldırcınlarda genistein katkısı ile performans 

parametrelerindeki bu bulgular literatür ile benzerlik göstermektedir (155, 179). 

Rasyonun PUFA içeriği ve genistein katkısı arasındaki interaksiyonlar 

incelendiğinde, yem tüketiminin etkilenmediği, canlı ağırlık ve canlı ağırlık artıĢı 

verilerinin, rasyonun PUFA seviyesinin yükselmesi ile düĢtüğü, genistein katkısı 

ile arttığı belirlenmiĢtir. Yemden yararlanma oranının, artan genistein katkısı ile 

PUFA15 ile PUFA 45 gruplarında iyileĢtiği ve PUFA 15 gruplarında PUFA 45 

gruplarına göre daha iyi olduğu ortaya konmuĢtur (ġekil 20-C). 

AraĢtırmada, çevre sıcaklığı, rasyonun PUFA düzeyi ve genistein 

katkısının bıldırcınlarda performans üzerine ayrı ayrı etkisi olduğu belirlenirken 

bu değiĢkenlerin üçlü interaksiyonu ile verilerin etkilenmediği tespit edilmiĢtir 

(Tablo 8). Genisteinin sıcaklık stresi üzerine etkilerini konu alan çok az sayıda 

çalıĢma bulunurken (155, 179), genistein, rasyonun yağ asidi düzeyi ve çevre 

sıcaklığının performans üzerine etkilerinin birlikte incelendiği herhangi bir 

araĢtırmaya rastlanmamıĢtır. 

Kanatlılarda rasyonun PUFA seviyesi yükseldikçe, but etinde biriken 

PUFA seviyesi artmaktadır (125, 154, 155). Cortinas ve arkadaĢları (53), etlik 

piliçlerde rasyonun çoklu doymamıĢ yağ asidi düzeyini artırarak but ve göğüs 

etinde PUFA birikiminin artığını bildirmiĢlerdir. Nitekim, bu çalıĢmada, doymuĢ 
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yağ asidi yüksek iç yağı katılan PUFA 15 ve iç, balık ve keten tohumu yağı 

karıĢımları ile oluĢturulan PUFA 45 rasyonları ile beslenen bıldırcınlarda but eti 

yağ asidi profilindeki değiĢimler araĢtırılmıĢtır. Rasyonun PUFA seviyesindeki 

artıĢ ile but eti PUFA düzeyinin yükseldiği tespit edilmiĢtir. 

Bıldırcınlarda but eti yağ asidi bileĢimi çevre sıcaklığına göre 

karĢılaĢtırıldığında; normal sıcaklıkta barındırılan bıldırcınlarda sıcaklık stresi 

altındakilere göre, miristik asit (C14:0), cis-palmitoleik asit (C16:1), oleik asit 

(C18:1ω9), linoleik asit (C18:2ω6), linolenik asit (C18:3ω3), EPA (C20:5ω3), 

dokosatetraenoik asit (C22:4ω6), miktarları ile toplam PUFA, MUFA, omega–6 

ve 3 yağ asitleri miktarları ve omega 6:3 oranının daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. Termonötral grupların but eti yağ asitlerinden pentadekanoik asit 

(C15:0), palmitik asit (C16:0), margarik asit (C17:0), stearik asit (C18:0) ve 

toplam SFA miktarları sıcaklık stresi gruplarına göre daha düĢük bulunmuĢtur.  

Sıcaklık stresi gruplarında PUFA seviyesinin azalması zincir uzunluğu ve 

çift bağ sayısı fazla olan doymamıĢ yağ asitlerinin oksidasyona daha duyarlı 

olması (78, 79, 197) ve yağ asitlerinin sentezinde görev yapan enzimlerin 

aktivitelerindeki değiĢimler (137) ile açıklanabilir.  

Kanatlı rasyonlarının yağ asidi bileĢiminin değiĢtirilmesi ile elde edilen 

ürünlerin yağ asidi profilinin etkilenebileceği bilinmektedir (34, 53, 54,  227, 

235). Etlik piliçlerde balık ve keten tohumu yağı kullanılarak göğüs ve but etinde 

PUFA ve omega-3 yağ asitleri miktarının artırılabildiği rapor edilmiĢtir (123-125). 

Cortinas ve arkadaĢları (54) iç, balık ve keten tohumu yağı ile oluĢturulan farklı 

PUFA seviyelerine sahip rasyonlarla beslenen etlik piliçlerin but eti yağ asidi 
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profilinin değiĢtiğini belirtmiĢlerdir. Rasyonun PUFA düzeyindeki artıĢa bağlı 

olarak but etinde PUFA seviyesinin yükseldiği bildirilmiĢtir (54). 

Rasyonun yağ asidi bileĢimine bağlı olarak but eti yağ asitlerinden stearik 

asit (C18:0), eikosadienoik asit (C20:2ω6) ve dihomogammalinoleik asit 

(C20:3ω6) dıĢında kalan yağ asitlerinin farklı biçimlerde etkilendiği görülmüĢtür 

(Tablo 9). Rasyonun PUFA seviyesi % 15 olan bıldırcınlarda, miristik asit 

(C14:0), miristoleik asit (C14:1), pentadekanoik asit (C15:0), palmitik asit 

(C16:0), palmitoleik asit (C16:1), margarik asit (C17:0), oleik asit (C18:1), 

risinoleik asit (C18:1), stearidonik asit (C18:4), araĢidik asit (C20:0), gadoleik asit 

(C20:1), araĢidonik asit (C20:4ω6), dokosatetraenoik asit (C22:4ω6), toplam 

MUFA ve SFA miktarları ile omega 6:3 oranının PUFA 45 gruplarına göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiĢtir. But eti örneklerinde PUFA 15 olan gruplarda 

linoleik asit (C18:2ω6), linolenik asit (C18:3ω3), EPA (C20:5ω3), DHA 

(C22:6ω3), nervonik asit (C24:1), toplam PUFA, omega 3 ve 6 yağ asitleri 

düzeylerinin, PUFA 45 gruplarına göre daha düĢük olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 

9). Rasyonun yağ asidi bileĢimine bağlı olarak PUFA 15 gruplarında SFA ve 

MUFA ile omega 6:3 oranı yüksek bulunurken PUFA 45 gruplarında özellikle 

omega-3 yağ asitleri olmak üzere PUFA düzeyinin yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. But etinde PUFA miktarının artması, PUFA 45 gruplarının 

rasyonlarında kullanılan balık ve keten tohumu yağlarının PUFA ve omega-3 yağ 

asitlerince zengin olmasından kaynaklanabilir. 

Kanatlılarda kas yağ dokusunun büyük çoğunluğu göğüs etine (% 1) 

kıyasla but etinde (% 3) bulunmaktadır. Kanatlı etlerinde yağ doku geliĢiminin az 

olması nedeniyle rasyonla alınan yağların kaslardaki yağ asidi kompozisyonu 
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üzerine etkisi daha önemlidir (138). Kanatlı rasyonlarının PUFA düzeyi 

değiĢtirilerek insanlar için daha besleyici ürünler elde edilebileceği 

bildirilmektedir (34, 138, 235). Miyazaki ve Ntambi (137) PUFA seviyesinin, 

özellikle omega-3 ve 6 yağ asitleri artıĢının, lipojenik genlerin ekspresyonu ve 

enzimlerin aktivitesi üzerine inhibe edici etkisi olduğunu bildirmektedir. 

Villaverde ve arkadaĢları (224) rasyona katılan farklı miktarlarda yağ 

katkısının ve PUFA düzeyleri farklı rasyonların, yağ asidi profili üzerine etkilerini 

araĢtırdıkları çalıĢmalarında, rasyonda yüksek oranda PUFA içeriğinin, vücutta 

SFA ve MUFA oranını düĢürdüğü ve bunun; lipojenik enzimlerin aktivitesinin ve 

de novo yağ asidi sentezinin azaltılmasıyla meydana geldiğini bildirmiĢlerdir. 

Kanatlılarda, PUFA düzeyinin artıĢı ile yağların depolanmasında SFA, MUFA’ya 

oranla daha çok tercih edilmektedir. Bu durum, biyolojik membranlardaki 

doymamıĢ (MUFA+PUFA):doymuĢ (SFA) yağ asidi oranını korumak için 

yağların MUFA oranının düĢürülmesi ile açıklanmıĢtır (224). Yaptığımız bu 

çalıĢmada, artan PUFA düzeyi ile but etinde MUFA oranı % 32.1 azalırken SFA 

oranı % 13.1 azalmıĢtır. Kanatlılarda yağ asitleri; de novo sentez ve rasyon 

kaynaklı olabilmektedir. SFA ve MUFA sentezinde her iki kaynak da 

kullanabilirken PUFA (özellikle esansiyel yağ asitleri) için baĢlıca kaynak 

rasyondur (142, 162, 224). Bu çalıĢmada rasyonun PUFA seviyesine bağlı olarak 

oluĢan but eti yağ profilindeki farklılıkların, PUFA’nın lipojenik sistemler üzerine 

olan inhibe edici etkisi ve rasyonun yağ asidi bileĢimi ile iliĢkili olduğu 

düĢünülebilir. 

Bıldırcınlarda, genistein katkısının ve genistein katkısı ile çevre sıcaklığı 

arasındaki iliĢkinin but eti yağ asidi kompozisyonu üzerine belirgin bir etkisi 
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bulunmamıĢtır. Genistein katkısı ile rasyonun PUFA seviyesi arasındaki 

interaksiyon but eti risinoleik asit (C18:1ω7) miktarı üzerine artan genistein 

katkısı ile PUFA 15 gruplarında kuadratik, PUFA 45 gruplarında ise lineer bir 

artıĢ gösterdiği tespit edilmiĢtir. 

Yüksek çevre sıcaklığı, kanatlı yetiĢtiriciliğinde oksidatif strese neden 

olmakta, antioksidan savunma mekanizmalarını zayıflatmakta ve lipit 

peroksidasyonunu artırmaktadır (171, 172, 175). 

Bıldırcınlarda but eti yağ asidi profili, farklı çevre sıcaklıklarında rasyonun 

PUFA seviyesi ile değiĢik oranlarda etkilenmiĢtir (Tablo 9). Rasyonun PUFA 

düzeyi yükseldikçe yüksek çevre sıcaklıklarında but eti miristoleik asit (C14:1) 

miktarı daha fazla artarken her iki çevre sıcaklığında da palmitik asit (C16:0) 

miktarı azalmıĢtır. Rasyonun PUFA seviyesine bağlı olarak, but eti linoleik asit, 

(C18:2n6), linolenik asit (C18:3n3), EPA (C20:5n3) miktarları ile toplam PUFA, 

omega-3 ve 6 yağ asidi miktarlarındaki artıĢ termonötral gruplarda sıcaklık stresi 

gruplarına göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu durum sıcaklık stresinin antioksidan 

savunma mekanizmasını zayıflatması ve lipit peroksidasyonu artırması gibi 

metabolizma üzerine yaptığı olumsuz etkilerden ve kortizol salınımının yağ 

katabolizmasını artırıcı etkisinden kaynaklanabilir. 

Ağızdan alınan genisteinin, serum konsantrasyonunun insanlarda (194) ve 

hayvanlarda (43, 69, 86) doza bağlı olarak yükseldiği bildirilmektedir. Bu 

çalıĢmada, serum genistein konsantrasyonu, genistein dozuna bağlı olarak 

yükselmiĢtir. Serum genistein düzeyi üzerine yüksek çevre sıcaklığının negatif bir 

etkisi olduğu belirlenmiĢtir. Yüksek çevre sıcaklığı sonucu oluĢan sıcaklık stresi, 

kanatlılarda antioksidan mekanizmaları etkilemektedir (106, 154, 155). Kuvvetli 
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bir antioksidan olan genisteinin (155) sıcaklık stresi durumlarında oluĢan olumsuz 

etkilere karĢı kullanımının artığı ve serumdaki miktarının azaldığı düĢünülebilir.  

Bu çalıĢmada, rasyonun PUFA seviyesinin artıĢı ile serum genistein 

konsantrasyonunda bir azalma tespit edilmiĢtir. Bu durum, PUFA seviyesinin 

yükseliĢine bağlı olarak artan oksidasyon riski karĢısında, antioksidan olan 

genisteinin kullanımının artmıĢ olabileceği Ģeklinde açıklanabilir. 

 Genistein katkısı ile çevre sıcaklığı arasındaki etkileĢime göre serum 

genistein konsantrasyonu, sıcaklık stresi gruplarında azalırken, genistein dozuna 

bağlı olarak iki çevre koĢulunda da lineer bir artıĢ göstermiĢtir (ġekil 21). 

Bıldırcınlarda serum genistein konsantrasyonu üzerine, çevre sıcaklığı ile 

rasyonun PUFA seviyesi, PUFA ile genistein katkısı ayrıca değiĢkenlerin üçlü 

interaksiyonlarının bir etkisi bulunmamıĢtır. 

Genisteinin, hayvansal dokulara geçebildiği ve birikim yapabildiği 

çalıĢmalarla ortaya konmuĢtur (5, 64, 69, 107). D'Souza ve arkadaĢları (64), 

balıklarda rasyona katılan genisteinin doza bağlı olarak fileto etinde birikim 

yapabildiğini rapor etmiĢlerdir.   

Bu çalıĢmada, bıldırcınlarda but eti genistein konsantrasyonu, genistein 

katkısına bağlı olarak serum konsantrasyonu gibi lineer bir artıĢ göstermiĢtir. 

Etteki genistein, rasyonun PUFA seviyesinden etkilenmezken, çevre sıcaklığına 

bağlı olarak termonötral gruplarda sıcaklık stresi gruplarına göre daha yüksek 

düzeyde bulunmuĢtur. Genistein katkısı ile çevre sıcaklığı arasındaki iliĢki ile 

bıldırcınların but eti genistein konsantrasyonu sıcaklık stresi gruplarında 

azalırken, genistein dozuna bağlı olarak hem termonötral hem de sıcaklık stresi 
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gruplarında yüksek bulunmuĢtur. Sıcaklık stresine bağlı olarak artan oksidasyon 

nedeniyle genistein düzeyinin azaldığı düĢünülmektedir. 

Bu çalıĢmada, sıcaklık stresine maruz bırakılan bıldırcınlarda termonötral 

gruplara göre, serum MDA konsantrasyonu daha yüksekken, serum C, E ve A 

vitaminleri düzeyleri düĢük bulunmuĢtur (Tablo 10). Bu veriler bıldırcınlarda 

sıcaklık stresinin MDA ve vitamin düzeyleri üzerine etkilerinin araĢtırıldığı 

çalıĢmalarla benzerlik göstermektedir (106, 155, 170–172, 174, 176, 178). Altan 

ve arkadaĢları (6) kanatlılarda, yüksek çevre sıcaklığı sonucu oluĢan oksidatif 

stresin MDA miktarını artırdığını bildirmiĢlerdir. 

Rasyonun PUFA seviyesi yükseldikçe serum MDA konsantrasyonunun 

artığı, buna karĢın serum vitamin konsantrasyonlarının rasyonun PUFA 

seviyesiyle istatistiki olarak etkilenmediği belirlenmiĢtir. PUFA seviyesinin artıĢı 

ile oksidasyona duyarlılığın artığı, MDA miktarındaki artıĢın daha fazla lipit 

peroksidasyon sonucu olduğu düĢünülebilir. 

Artan genistein dozu ile serum MDA konsantrasyonun lineer bir azalma 

göstermesi, genisteinin kuvvetli bir antioksidan özelliğe sahip olması ile 

açıklanabilir. Serum vitamin düzeylerinin rasyona genistein ilavesi ve 

parametreler arası interaksiyonlar ile etkilenmediği tespit edilmiĢtir (Tablo 10).  

Rasyonun PUFA seviyesinin artıĢı ile serum MDA düzeyindeki 

yükselmenin, sıcaklık stresi ile daha da arttığı belirlenmiĢtir. Bu durum PUFA 

seviyesine bağlı olarak artan lipit peroksidasyonun sıcaklık stresi ile katlandığını 

göstermektedir. Rasyona genistein katkısı, Onderci ve arkadaĢlarının (155) 

bildirdiği verilere paralel olarak sıcaklık stresi gruplarında MDA düzeyini 
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düĢürmüĢtür. Genistein katkısı serum MDA konsantrasyonunu, doza bağlı olarak 

hem PUFA 15 hem de PUFA 45 gruplarında azaltmıĢtır. 

But etindeki parametrelerin değiĢimi, serum parametreleri ile paralellik 

göstermektedir. Bıldırcınlarda sıcaklık stresi ile but eti MDA konsantrasyonu 

artarken,  E ve A vitamini düzeyleri azalmıĢtır.  

Kanatlılarda, rasyonun PUFA seviyesi artıkça etin vitamin E düzeyinin 

düĢtüğü bildirilmektedir (53). Bu çalıĢmada, rasyonun PUFA seviyesi ile 

bıldırcınların but eti vitamin düzeyleri etkilenmezken, PUFA seviyesinin artıĢı ile 

but eti MDA konsantrasyonunun arttığı tespit edilmiĢtir. 

Bıldırcınlarda, genistein seviyesinin artıĢı ile but eti MDA konsantrasyonu 

lineer bir düĢüĢ gösterirken, vitamin konsantrasyonlarının genistein katkısı ile 

istatistiki olarak etkilenmediği belirlenmiĢtir. Bıldırcınlarda, çevre sıcaklığı ile 

rasyonun PUFA seviyesi ve genistein katkısı ile rasyonun PUFA seviyesi 

arasındaki etkileĢimlerin but eti vitamin düzeyleri üzerine bir etkisi 

belirlenmemiĢtir. Artan genistein katkısı ile but eti MDA konsantrasyonunun, 

termonötral ve sıcaklık stresi gruplarında lineer olarak düĢtüğü tespit edilmiĢtir. 

Genisteinin hem MDA konsantrasyonunu düĢürmesi hem de vitamin düzeyini 

koruması, sıcaklık stresinin olumsuz etkilerini azaltabildiğini ve kuvvetli bir 

antioksidan olduğunu göstermektedir.  

Sonuç olarak; bıldırcınlarda rasyonun yağ asidi bileĢiminin değiĢtirilerek 

but etinin, sağlık üzerine muhtemel olumlu etkileri olan PUFA düzeyinin 

artırılabileceği, kanatlılarda önemli bir stres faktörü olan yüksek çevre sıcaklığının 

olumsuz etkilerinin genistein katkısı ile azaltılabileceği ve kanatlı ürünlerine 

genisteinin geçebileceği ortaya konmuĢtur. Genisteinin, lipit oksidasyonu 
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azaltabildiği ve böylece ürün kalitesini artırabileceği söylenebilir. Rasyona katılan 

genisteinin, kullanılan dozlarında bıldırcınlar üzerine olumsuz bir etkisi 

gözlenmemiĢtir. Kanatlı etinde genistein birikiminin gösterilmesi literatüre katkı 

sağlarken, kanatlı etlerinin fonksiyonel gıda olarak gerek antioksidan gerekse yağ 

asitleri içeriğinin artırılması ile ilgili daha geniĢ kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.  
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