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ONSOZ

Gegis donemi, gebeligin sonlar1 ile erken laktasyon donemlerini kapsamaktadir. Bu
donem, ineklerde metabolik ve hormanal degisimlere neden olmasi sebebi ile oldukca
onemlidir. Bu donemin sorunsuz bir sekilde atlatilmasi inegin laktasyon donemindeki
karliligint belirleyen en O6nemli faktorlerden biridir. Gebeligin son donemleri ve erken
laktasyon doneminde yem tiiketimindeki azalmaya bagli olarak hayvanin enerji ihtiyaci
karsilanamadigi i¢in negatif enerji dengesi sekillenir. Negatif enerji dengesini telafi edebilmek
icin bir taraftan karacigerde glikojen okside edilirken, diger taraftan adipoz dokulardan yag
asitleri mobilize edilmektedir. Negatif enerji dengesinin derecesi kandaki esterlesmemis yag
asidi (NEFA) ve Beta hidroksi butirat (BHB) konsantrasyonunun artis1 ile identifiye edilebilir.
Karaciger tarafindan alinan NEFA, enerji saglamak amaciyla karbondiokside kadar tamamen
oksitlenir. Bir kismi ise kanda bulunan ve diger dokularin yakiti i¢in kullanilan keton
cisimlerine doniigebilir. Karacigere ulasan NEFA diizeyi oksidasyon kapasitesini astiginda
keton cisimlerinin {iretimi artar Karacigerde NEFA’larin oksidasyonu kandaki
konsantrasyonu ile orantilidir ve oksidasyon sinirlidir. Karacigere gelen NEFA’lar, karaciger
oksidasyon kapasitesini astiginda trigliseridlere (TG) dontstiiriiliir. Boylece artan TG
konsantrasyonu karaciger fonksiyonlarini olumsuz etkilemektedir. Metabolik degisiklikleri
takiben sekillenen dogum hayvanlar icin ¢ok stresli bir durum yaratir. Bu stresli donemde
akut faz yaniti1 uyarilir. Doguma yakin donemde gelisen dogum stresine bagli olarak ROS
dretiminin artmast ve antioksidant savunma sistemlerinin azalmasi oksidatif stresi
artirmaktadir. Laktasyonun erken doneminde NEFA artisina ilk adaptasyon, yag asiti
oksidasyonu icin alternatif bir yol olan peroksizomal oksidsasyon kapasitesinin artmasidir.
Peroksizomal oksidsasyon kapasitesinin artmasi hepatositlerin total oksidatif kapasitesini
artirir ve bu yoldaki ilk adim hidrojen peroksit tiretmektir. Hidrojen peroksit mitokondriyal
oksidasyondan daha biiyiik bir reaktif oksijen tiirleri (ROS) {iiretimine yol agmaktadir. Bu
durum doguma yakin zamanda sekillenen ROS iiretimini dahada artirmaktadir. Hayvanin
verim ve karliligini etkileyen gecis donemini sorunsuz atlatmak i¢in alinacak Onlemler

oldukga onemlidir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AFP Akut Faz Proteinler

ATP Adenosine triphosphate
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IM Intra Muskuler
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RNS Reactive Nitrogen Species

RO- Alkoksil Radikali

ROS Reactive Oxygen Species

RS Retensiyo Secundinarium

SAA Serum Amyloid A

SOD Siiperoksit Dismutaz

Ts Thyroxine

T3 Triiyodotronin

TAS Total Antioksidan Status

TG Triglyseride
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Vil



Sekil 1.1.

Sekil 4.1.

Sekil 4.2.

Sekil 4.3.

Sekil 4.4.

Sekil 4.5.

Sekil. 4.6.

Sekil 4.7.

Sekil 4.8.

Sekil 4.9.

Sekil 4.10.

Sekil 4.11.

Sekil 4.12.

Sekil 4.13.

Sekil 4.14.

SEKILLER DiZiNI

Negatif enerji dengesinde yag dokudan mobilize olan esterlesmemis yag
asitlerinin metabolik akibeti...............oiiiiii i,
Deney ve kontrol gruplarinda haftalara goére serum glukoz
degerlerindeki deZISIm ........ccoovviiiiiiiiiiiciie s
Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gére serum NEFA degerlerindeki
4 1753 T3 3 5 o USSR

Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gére serum BHB degerlerindeki

Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum total protein
degerlerindeki degiSim.............ooiiiiiii
Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum albumin
degerlerindeki degiSim............ooviiiiiiiiii
Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum kolesterol
degerlerindeki degiSim............cooiiiiiiii

Deney ve kontrol gruplarinda haftalara goére serum Ca degerlerindeki

Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum Kkreatin
degerlerindeki degiSim............ooiiiiiiiii e

Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum SAA degerlerindeki

VI

Sayfa No

39

44

48

52

56

60

64

70

74

78

81

86

91

95



Sekil 4.15.

Sekil 4.16.

Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum TAS degerlerindeki



TABLOLAR DIiZiNi

Sayfa No
Tablo4.1.1.1  Tiim gruplarin serum Glukoz degerleri..................ooiiiiiiiiiiiiin... 35

Tablo4.1.1.2  Tim gruplarin serum NEFA degerleri..............coooeiiiiiiiiiiiiie, 40

Tablo4.1.1.3  Tim gruplarin serum BHB degerleri................cooooiiiiiiiiiiinn. .. 45
Tablo4.1.1.4  Tim gruplarin serum Trigliserid degerleri...............oovvviiiiiiiiiinn. 49
Tablo4.1.1.5  Tim gruplarin serum HDL degerleri...,,,......ccoovviiiiiiiiiiiiiiiiei, 53
Tablo4.1.1.6  Tim gruplarin serum Total protein degerleri..................cccooeiviiinnnnn 57
Tablo 4.1.1.7  Tiim gruplarin serum Albumin degerleri.................cooeviiiiiiiiinninn. 61
Tablo 4.1.1.8  Tiim gruplarin serum Kolesterol degerleri...................coooeiiiiiiiinnn 65
Tablo 4.1.1.9  Tiim gruplarin serum Ca degerleri..............ccoeiiiiiiiiiiiiiiiineeenn, 71
Tablo 4.1.10.  Tim gruplarin serum Fosfor degerleri...............ccooviiiiiiiiiiniiiie, 75
Tablo 4.1.11 Tiim gruplarin serum BUN degerleri...........c.oovviiiiiiiiiiiiiiiane, 79
Tablo 4.1.12 Tiim gruplarin serum Kreatin degerleri..............ooooveiiiiiiiiiniiieenen. 82
Tablo 4.2.1 Tiim gruplarin serum SAA degerleri...........oovvviiiiiiiiiiiiiiienn, 88
Tablo 4.2.2 Tiim gruplarin serum Haptoglobin degerleri......................ooiiiii, 92
Tablo4.3.1 Tiim gruplarin serum TAS degerleri...........ooooiiiiiiiiiiiiiiiien . 97
Tablo 4.3.2 Tiim gruplarin serum TOS degerleri..........cooovvviiiiiiiiiiiiiiii e, 101



OZET

Bu calismada, gecis donemindeki ineklerde vitamin A, D, E ve Bjy’nin metabolik
profil, akut faz proteinleri ve oksidatif stres lizerine etkileri arastirildi. Caligmada toplam 40
inek kullanildi ve her bir grupta 10 inek olacak sekilde 4 gruba ayrildi. Kontrol grubuna
herhangi bir uygulama yapilmadi. I. gruba AD3E preparatindan 5 ml kas i¢i (IM) tek doz
uygulandi. II. gruba AD3E preparatindan Sml, tek doz, IM ve Bj, preparatindan 20 ml, 6 hafta
boyunca, IM uygulandi. III. gruba Bj, preparatindan 20 ml, 6 hafta boyunca, IM uygulandi.
Kan orneklerinden serumlar1 elde edildikten sonra, biyokimyasal analizlerle, akut faz
proteinlerinden Haptoglobin (Hp) ve Serum Amyloid A (SAA) ile Total antioksidan (TAS) ve
Total oksidan diizeyleri (TOS) o6lgiildii. Serum glukoz konsantrasyonunun haftalara gore
gruplar arasi karsilastirlmasinda, kontrol grubunun DO 3. hafta serum glukoz konsantrasyonu
ile 1. grubun DO 3. hafta serum glukoz konsantrasyonu karsilastirildiginda, kontrol grubuna
gore Onemli diisiis (P<0.01) oldugu tespit edildi. Gegis donemi boyunca I, 11 ve IIL
gruplarinin serum NEFA konsantrasyonlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
belirlendi. BHB konsantrasyonunun haftalara gére grup i¢i karsilastirmasinda, tiim gruplarda
baslangic degerine gére DS 3. haftaya kadar rakamsal olarak kademeli bir artig gosterdigi
tespit edildi. Total oksidan diizeyinin haftalara gore grup ici karsilastirilmasinda; kontrol
grubundaki hayvanlarda baslangi¢ degerine gore DO 1. haftada serum TOS konsantrasyunun
onemli derecede arttig1 (P<0.01) tespit edildi. Total antioksidan diizeyinin haftalara gére grup
ici karsilastirilmasinda; tiim gruplarda baslangi¢ degerine gore tiim haftalar boyunca rakamsal
olarak kademeli bir diisiisli s6z konusu olup, TAS konsantrasyonundaki en diisiik seviye DS
3. haftada tespit edildi (P<0.01). Serum Amyloid A konsantrasyonunun haftalara gore
gruplarin kendi i¢inde karsilastirilmasinda, kontrol grubu ile I, II ve III. gruplarin SAA
konsantrasyonunda, baslangig degerine gére en belirgin (P<0.01) artis DO 1. haftada saptand.
Haptoglobin konsantrasyonunun haftalara gbre gruplar arasi karsilagtirilmasinda; kontrol
grubunun DO 1 ve 2. haftalarda serum Hp konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarin serum Hp
konsantrasyolar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gére 6nemli (P<0.01) derecede diisiis
oldugu tespit edildi.

Sonug olarak, ge¢is donemindeki ineklerde A, D, E ve Bj, vitamini uygulanan
gruplarda, biyokimyasal parametrelerden NEFA ve akut faz proteinlerinden SAA ve Hp

konsantrasyonlarinda énemli diisiis tespit edildi.

Anahtar sozciikler: Geg¢is Donemi, Biyokimyasal Parametreler, Akut Faz Proteinleri,

Oksidatif Stres, Vitamin AD3E, Vitamin B>
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SUMMARY

In this study, it was investigated the effects of vitamin A, D, E and B3, administration
on metabolic profile, acute phase proteins and oxidative stress in cows during transation
period. Totally, 40 cows were used in the study. It was divided into 4 groups each containing
on cows. The control group is not treated with anything. The AD3E medication was
administered intramuscularly as a single dose to the Group | members with 5 ml volume.
Group 11 was treated with both 5 ml of AD3E as a single dose and 20 ml of B, medication for
6 weeks, via intramuscular route. Blood samples were cautiously taken just before the each
vitamin B, administration. Group 11 was treated with 20 ml of B;, medication for 6 weeks,
intramuscularly. After the separation of the serum from blood samples, haptoglobin (Hp) and
Serum Amyloid A (SAA) levels regarded as acute phase proteins, total antioxidant (TAS) and
total oxidant status (TOS) were measured. In the course of the comparison of serum glucose
concentration among the groups according to the weeks, the glucose concentration of Group |
members was found significantly decreased (P<0.01) in three weeks prepartum cows. During
the transition period the serum concentrations of NEFA in the Group I, Il and 11l members
were determined to be lower than the control group. In the comparison of serum total oxidant
status (TOS) within the group, a significant increase (P<0.01) was found in the control group
in one week prepartum cows when compared starting concentration. In the comparison of
serum total antioxidant status (TAS) within the group, a gradually decrease was found in all
groups during whole weeks, moreover, the most remarkable decrease was in three weeks
postpartum cows (P<0.01). In the comparison of SAA concentration within the group, the
most remarkable increase (P<0.01) was found in all study (Group I, 1l and I1l) and control
groups in one week prepartum cows. In the comparison of serum haptoglobin (Hp)
concentration between the groups, significant decreases (P<0.01) were found in Group I, and
Il in one and two weeks prepartum cows.

As a result, it was found that the vitamin A, D, E and Bj, administration of cows
during transition period lead to significant reductions in concentration of NEFA regarded as a

biochemical parameter and SAA and Hp regarded as acute phase proteins.

Key words: Transition period, Biochemical parameters, Acute phase proteins, Oxidative
stress, Vitamin AD3E, Vitamin B»
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1. GIRIS ve AMAC
1.1 GIRiS

Dogum oncesi son 3 hafta ile dogum sonrasi ilk 3 haftalik siireci kapsayan gecis
donemindeki ineklerde, yem tiiketim diizeyi ile metabolik hastaliklarin goriilme siklig
arasinda 6nemli bir baglant1 vardir (Tanha ve ark. 2011). Dogum 6ncesi son 3 haftada yem
tilkketimindeki azalma, doguma yakin donemde ortaya ¢ikan stres ve laktasyonun baslamasi ile
gelisen negatif enerji dengesi, organizmada bir dizi olaylarin sekillenmesiyle sonuglanir. Bir
taraftan karacigerde glikojen okside edilirken, diger taraftan adipoz dokulardan yag asitleri
mobilize edilir. Dolasima NEFA seklinde gecen yag asitleri, karacigerde trigliseridlere, keton
cisimlerine doniiserek, karaciger yaglanmasi, ketozis vs. gibi bir¢ok metabolik hastaliklara yol
acmaktadir (Kabu ve ark. 2008, Pickett ve ark. 2003). Bu doénemi saglik problemleri ile
geciren ineklerin, hastalik boyunca ya da tiim laktasyon dénemi boyunca siit verimleri énemli
olgiide azalir (Ogiin 2008). Gegis doneminde goriilen hastaliklara bagli olarak gelisen siit
veriminin azalmasmin yanisira Vveteriner hekim hizmetlerine harcanan masraflar da
eklendiginde, ineklerin bu donemi saglikli gegirmelerinin yarar1 daha net ortaya ¢ikmaktadir.

Bu ¢alismada, A, D, E ve B, vitaminlerinin metabolik profil {izerine etkileri arastirilacaktir.

Gebelik donemi boyunca, enerji substratlarinin homeostazisi ve tiim metabolik
faaliyetler degisiklik gosterir. Gegis doneminde AFY’in baslamasina lipit ve glukoz
metabolizmasindaki degisikliklerin (plazma kolesteroliin diismesi, NEFA konsantrasyonun
artmast, lipolizisin artmasi) yol agtig1 bildirilmistir (Kovac ve ark. 2009). Yapilan ¢alismalar
lipit metabolizmasindaki degisikliklerin, esterlememis yag asit konsantrasyonu arttirdigini,
oksidatif stresin sistemik inflamatorik yanit1i Onemli derecede etkileyebilecegini ve
inflamatorik kokenli hastaliklarin sekillenecegini gostermistir (Darckley 1999, Kovac ve ark.
2009). Bu calismada, gegis donemindeki ineklerde A, D, E ve Bj, vitaminlerinin akut faz
proteinlerinden SAA, Hp ve albumin iizerine etkileri incelenerek, prognostik Onemleri

degerlendirilecektir.

Doguma yakin zamanda ROS iiretiminin artmasi, antioksidant savunma sistemlerinin
azalmas1 oksidatif stresi arttirmaktadir (Sharma ve ark. 2011). Laktasyonun erken
donemindeki ineklerde NEFA konsantrasyonundaki artis ROS {iretiminin artisina neden

olmakta ve bu durum lipit peroksitlerin sekillenmesini arttirmaktadir (Bradford 2011). Bu



caligmada; gecis donemindeki ineklerde oksidatis stres parametreleri iizerine A, D, E ve Bi»

vitaminlerinin etkisi aragtirilacaktir.
1.2. Amacg
Gegis donemindeki ineklerde bazi biyokimyasal parametreler ile akut faz proteinleri

ve oksidatif stres parametrelerindeki olasi degisikliklerin belirlenmesi ile bu parametreler

iizerine A, D, E ve B1, vitaminlerinin etkisi olup olmadiginin arastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Gegis donemi, gebeligin sonlar ile erken laktasyon donemlerini kapsamakta olup
genellikle dogum oOncesi ve sonrast 3 haftalik siireyi icermektedir (Mallard ve ark. 1998,
Tanha ve ark. 2011a). Bu donemin dogumdan 6nceki 3 haftalik kismina prepartum dénem,
dogumdan sonraki 3 haftalik kismina postpartum donem, dogumdan birkag¢ giin 6nceki ve
sonraki kismina ise periparturient donem adi verilmektedir (Arslan ve Tufan 2010b). Bu
donemde 6zellikle fizyolojik olaylarin ¢ok hizli degisim gostermesi dnemli bir problem olup,
gebelikten laktasyona gecis donemi oldukga sikintili bir siiregtir (Grummer 1995, Valino ve
ark. 1997, Avci ve Kizil 2012). Sorunsuz bir periparturient donem, sigirin laktasyon siirecinde
karliligin1 belirleyen en temel faktordiir. Ozellikle laktasyonun ilk dénemindeki siit sigirlari
metabolik, enfeksiy6z ve reprodiiktif hastaliklara kars1 yiliksek risk altindadir (Drackley 1999,
Civelek 2011). Bu donem boyunca ineklerin enerji alimini ve ihtiyacini diizenleyebilme
yetenekleri laktasyonun basarili veya basarisiz olmeasina 6nemli derecede katki saglar. Hem
laktasyonun baglamasi hem de negatif enerji dengesinin olugmasina yanit olarak basarili bir
adaptasyon laktasyon verimini arttirir. Kotii bir adoptif yanit, klinik hastaliklar1 iceren ve siit
verimini olumsuz etkileyen bircok probleme yol acabilir (Duffield ve ark. 2009). Gegis
doneminde ineklerde meydana gelen herhangi bir saglik probleminin, laktasyonun ilk 20
giiniinde bu ineklerin giinliik ortalama 7,2 kg daha az siit vermelerine neden oldugu

bildirilmektedir (Ogiin 2008).

2.1. Periparturient Donem Hastaliklari

Kuru donemde asir1 besleme, yem tiiketimindeki azalma, doguma yakin donemde
ortaya ¢ikan stres ve laktasyonun baslamasi ile gelisen negatif enerji dengesi (NED),

periparturient donem hastaliklarin yiiksek insidansinin baslica nedenleridir (Civelek 2011).

Periparturient donem boyunca bazi hastaliklarin (karaciger yaglanmasi, ketozis,
periparturient paresis, abomazum deplasmani, retensio sekundinarium, metritis, mastitis vs.)
insidensinde artis oldugu bildirilmistir (Arslan ve Tufan 2010b, Civelek 2011).



2.1.1. Karaciger Yaglanmasi (Fat Cow, Hepatik Libidozis)

Kuru dénem veya dogumdan sonraki ilk iki ay icerisinde enerji yoniinden yetersiz
beslenen yiiksek verimli siit sigirlarinin metabolik bir hastaligidir. Siit vermeye baslayan
ineklerin enerji ihtiyaglarinin viicudun yag rezervlerinden karsilanmasi ve asiri miktarda depo
yagin serbest hale gecerek, karaciger parankim hiicrelerinde yaygin olarak birikmesi sonucu

gelisir (Kabu ve ark. 2008, Civelek 2011).

Gebeligin son dénemleri ve erken laktasyon doneminde yem tiiketimindeki azalmaya
bagli olarak yemlerle alinan enerji hayvanin ihtiyacini ¢ogunlukla karsilayamadigr i¢in negatif
enerji dengesi olusmaktadir (Bertics ve ark. 1992, Rukkwamsuk ve ark. 1999a, Bradford
2011). Prepartum déonemde kuru madde tiiketimi (KMT) % 30-40 azalir. Postpartum dénemde
ise KMT siit verimine oranla daha yavas artar. Peripartum dénemde KMT nin azalmasi farkli
sekillerde aciklanabilmektedir. Bu donemde gergeklesen hormonal degisim KMT’yi
etkileyebilir. Dogum yaklastikca kandaki progesteron konsantrasyonu azalirken, Ostrojen
miktar1 artmaktadir. Ostrojen konsantrasyonu dogumdan sonra hizli bir sekilde diiser
(Grummer 1993, Grummer 1995, Serbester ve ark. 2012). Gebeligin son doneminden erken
laktasyon donemine gecerken plazma insiilin konsantrasyonu azalir, biiylime hormonunun
miktart artar. Bliyime hormonundaki artis, epinefrin ve norepinefrin gibi lipolitik sinyal

olusturan hormonlarda artisa sebep olmaktadir (Arslan ve Tufan 2010a, Grummer 1995).

Plazma thyroxine (T4) konsatrasyonu, gebeligin sonlarmma dogru artarken,
trityodotronin (T3) hormonunda gozlenen degisiklikler daha az belirgindir (Grummer 1995).
Peripartum donemde meydana gelen hormonal degisimler kuru madde alimini olumsuz yonde
etkileyebilir. Ayrica kuru donemde rumen papillalarinin  kiiclilmesi, rumen emilim
kapasitesinde azalma ve fGtusun rumen hacmini azaltmasi da dogum yaklastikca KMT de

goriilen diismeyi aciklamada kullanilan diger yaklagimlardir (Serbester ve ark. 2012).

Peripartum donemde KMT’ de gorillen azalmaya karsilik besin  madde
gereksinimindeki artis ciddi boyuttadir. Yem alimindaki kademeli diisiis prepartum 3 haftada
baslar ve doguma son 7 giin kala hizlanir (Grummer 1993). Saglikli bir inekte postpartum 4.
giin enerji gereksinimi, KMT ile saglanandan yaklasik olarak % 26 daha fazladir. Diger

yandan yine KMT ile saglanan net enerjinim % 97’si ve metabolik proteinin % 83’ii meme



bezlerinde siit iiretimi i¢in kullanilmaktadir. Dolayisiyla yasama pay1 i¢in besin madde

kaynag kisitlanmistir (Serbester ve ark. 2012).

Negatif enerji dengesini telafi etmek igin bir taraftan karacigerde glikojen okside
edilirken, diger taraftan adipoz dokulardan yag asitleri mobilize edilmektedir (Ingvartsen ve
Andersen 2000, Pickett ve ark. 2003, Overton ve Waldron 2004). Negatif enerji dengesinin
derecesi kandaki NEFA ve BHB konsantrasyonunun artisi ile identifiye edilebilir (Ospina ve
ark. 2010). Adipoz dokudan NEFA olarak dolasima gecen yag asitleri dogum sonrasi
donemde major enerji kaynagidir. Dogumdan 2-3 hafta once ve 2-3 giin sonraki donemde,
plazma NEFA konsantrasyonu normal seviyeye gore iki kat veya daha fazla artmaktadir.
Plazma NEFA konsantrasyonundaki degisiklikler, adipoz dokulardaki mobilizasyon
derecesini yansitir (Valino ve ark. 1997, Contreras ve ark. 2010). Stres, kotii bakim ve
beslenme, kuru madde alimindaki azalmalar, dogum sonrasinda NEFA’nin artisina yol
acmaktadir (Valino ve ark. 1997). Karaciger sahip oldugu essiz siniizoidal vaskiiler sistem
nedeniyle diger dokulara nazaran plazma albiiminine bagli NEFA’lar1 alma avantajina sahiptir

(Kleppe ve ark. 1988, Overton ve Waldron 2004).

NEFA’nin karaciger metabolizmasinda iki onemli kontrol noktasi vardir. Bunlar;
karacigere NEFA verilmesi ve mitokondri i¢cindeki NEFA’nin tutulmasidir. Bu durum
Carnitine palmitoyltransferaz | (CPT-1)"1n aktivitesi araciligiyla diizenlenir (Drackley 1999).
Karaciger tarafindan alinan NEFA, enerji saglamak amaciyla karbondiokside kadar tamamen
oksitlenir (Nafikov ve ark. 2006, Wathes ve ark. 2007). Bir kism1 ise kanda bulunan ve diger
dokularin yakiti icin kullanilan keton cisimlerine doniisebilir. Keton cisimleri (BHB,
asetoasteik asit, aseton) yag asit oksidasyonu ara tiriinleridir. Karacigere ulasan NEFA diizeyi
oksidasyon kapasitesini astiginda keton cisimlerinin iretimi artar (Kleppe ve ark. 1988,
Ingvartsen ve Andersen 2000). Karacigerde NEFA’larin oksidasyonu kandaki
konsantrasyonuyla orantilidir ve oksidasyon smirhidir. Karacigere gelen NEFA’lar, karaciger
oksidasyon kapasitesini astiginda TG’lere doniistiiriilir (Kabu ve ark. 2008, Kleppe ve ark.
1988, Pickett ve ark. 2003).



Karacigerdeki NEFA’larin oksidasyonunu sinirlayan sebepler su sekilde siralanabilir;

a) Trikarboksilik asit siklusunun devamini saglayan ve propionik asitten orjin alan
okzalasetat yetersizligi

b)Mitokondrial transport ve AsCoA oksidayonu i¢in gerekli Carnitine
palmitoyltransferaz 1 yetersizligi

¢) Niasin Yetersizligi

d) Hormonal faktorlerlerdir (Arslan ve Tufan 2010D).

Son yillarda yapilan ¢alismalar; karacigerde trigliserid birikiminin doguma 17 giin
kala ve dogum sonras1 1-2 giinlerde % 2-17 oraninda arttigin1 géstermektedir (Grummer ve
ark. 1990, Bertics ve ark. 1992). Dogum Oncesi iyi beslenmis ineklerde, yem tiiketimi
yoniinden yetersiz beslenmis ineklerle kiyaslandigi zaman dogumu takiben 1. giinde karaciger

TG miktarinin daha diistik oldugu bildirilmistir (Vazquez-Anon ve ark. 1994).

Lipomobilizasyon, memelilerde besin ve enerji kullaniminin azalmasina yanit olarak
sekillenen fizyolojik bir adaptasyondur. Lipomobilizasyonun sadece total plazma lipit
konsantrasyonunu etkilemedigini ayn1 zamanda yag asidi kompozisyonunda da degisikliklere
sebep oldugu bildirilmistir (Contreras ve ark. 2010). Dogumdan sonra linoleik asit
konsantrasyonunun stearik asit konsantrasyonunun aksine arttigi ancak laktasyonun
ilerlemesiyle azaldigi bildirilmistir. Farkli serum lipit fraksiyonlarimin yag asitleri farkli
metabolik fonksiyonlara sahiptir. Noétral lipitler lipit metabolizmasinin ara molekiilleridir.
Fakat notral lipitler farkli dokulara enerji saglamak i¢in lipoprotein lipaz aktivitesine ihtiyag
duyarlar. Diger yandan fosfolipitler biyolojik membranlarin ana komponentleridir.
Fosfolipitler, kuvvetli proinflamatorik mediatorlerin biyosentezi icin lipit substratlarini saglar

(Contreras ve ark. 2010).

Siitcii ineklerde yapilan ¢alismalarda, periparturient donem boyunca NEFA artisinin
immun hiicre fonksiyonlarini etkiledigini gostermistir. Plazma NEFA konsantrasyonunun
periferal kan mononiikleer hiicre (PBMC) popiilasyonundaki degisiklikler ile pozitif iliskili
oldugu bildirilmistir. Bu mononiikleer hiicrelerin aktivitesi 6zellikle periparturient donemde
proinflamatorik sitokinlerin iiretiminin artmasiyla degisir (Contreras ve ark. 2010, Santos ve
ark. 2012, Arslan ve Tufan 2010a). Notrofil ve lenfosit seviyeleri gebeligin sonlarina dogru
diiser ve dogum zamani en diisiik diizeyde seyreder. Notrofiller plesantanin uzaklastirilmasi

icin gereklidir. Ancak negatif enerji dengesi sonucu artan plazma BHB ve NEFA diizeyi,
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notrofil, lenfosit ve makrofajlarin migrasyon ve fagositoz islevlerini kisitlar, notrofillerin
myeloperoksidaz aktivitesini diisiirlir ve bu hiicrelerden kemoatraktan (interlokin-8, interferon
alfa ve gamma, opsonin ve sitokin) salgilanmasini engeller. Negatif enerji dengesi nedeniyle
matriks metalloproteinaz gen ekspresyonu da artar. Bu siirecte dogal antikor sentezi baskilanir

(Hayirli ve Colak 2011).
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Sekil 1.1 Negatif enerji dengesinde yag dokudan mobilize olan esterlesmemis yag
asitlerinin metabolik akibeti (Serbester ve ark. 2012).
Fig 1.1 The fate of nonesterified faty acids mobilized from adipoz tissue in negative

energy balance (Serbester ve ark. 2012).

Olusan TG’lerin karacigerden uzaklastirilmasi i¢in ¢ok diisiik dansiteli lipoproteine
(VLDL) ihtiya¢ duyulur. TG’ler ¢esitli dokularda enerji kaynagi olarak veya meme bezlerinde
stit yag1 sentezinde kullanilir (Kleppe ve ark. 1988, Pickett ve ark. 2003, Overton ve Waldron
2004). Sigir karacigerinde TG’lerin VLDL’ye doniisiimii diger tiirlere oranla ¢ok daha
yavastir. Bu nedenle sigirlar diger tiirlerle kiyaslandiginda karaciger yaglanmasina daha
yatkindirlar. Yemden tamamen yoksun birakilan siit ineklerinde 48-96 saat iginde karaciger
yaglanmasi sekillenebilmektedir. Bu nedenle yem tiiketiminin azaldig1 buzagilama déneminde

karacigerde TG birikimine egilim artar (Kabu ve ark. 2008).



Karaciger fonksiyonlarmi olumsuz yonde etkileyen TG birikim esigi bilinmemektedir.
Karacigerdeki TG birikimi; glikoneogenezisi, amonyagin iireye detoksifikasyonunu ve
endotoksinlerin detoksifiye edilme kapasitesini azaltmakta, lireme iizerinde olumsuzluklar
olusturmakta ve immun sistem fonksiyonlarmi baskilamaktadir (Strang ve ark. 1998a, Zhu ve
ark. 2000, Santos ve ark. 2012). Yapilan arastirmalarda, postpartum ilk 2 giin boyunca TG
konsantrasyonun artmasina bagli olarak periferal amonyak konsantrasyonunun 2 kat arttig1
bildirilmistir (Bobe ve ark. 2004, Overton ve Waldron 2004). Laktasyonun erken
donemindeki inekler, prepartum doneme kiyasla toplamda daha fazla yem ve daha fazla
sindirilebilir protein tiiketirler. Bu durum portal kana daha fazla amonyak gecisi ile
sonuclanir. Amonyak karacigerde ilireye dontistiiriiliir. Karacigerdeki TG birikimine baglh
olarak amonyagin {ireye donlisiimii azalir (Strang ve ark.1998a, Drackley 1999, Wathes ve
ark. 2007). Amonyak karacigerin propionati glukoza doniistiirmesini azaltmakta, bdylece
glukoneogenezisi baskilamaktadir. Kan amonyak diizeyinin, karacigerde yag birikimi oraniyla
pozitif bir korelasyon gosterdigi bildirilmektedir (Drackley 1999, Ogiin 2008). Hepatik TG
birikimi direkt olarak iireagenezisi inhibe eder. Karaciger yaglanmasi sekillenmis siitcii
ineklerde lireagenik kapasitenin azalmas1 morbidite de 6nemli bir rol oynamaktadir (Strang ve
ark. 1998a). Ayrica karaciger yaglanmasma bagli olarak gelisen iire inhibasyonu
periparturient ineklerde alkalozis i¢in bir tehdit olusturabilir. Kan pH’nin artmasi kemiklerden
kalsiyum mobilizasyonunu azaltir ve kan kalsiyum diizeyi diiser (Drackley 1999, Zhu ve ark.
2000).

Karaciger hastaliklarinda protein, ozellikle de alblimin sentezi aksar. Protein
sentezindeki azalma baslica serum albiimin konsantrasyonundaki diisiisle kendini belli eder.
Bu baglamda, sigirlarda albiimin seviyelerinde diisiislere karaciger yetmezligi olgularinda sik
rastlandig1 ancak albiimin konsantrasyonundaki azalmanin karaciger yaglanmasi i¢in tipik bir
bulgu olmadig1 bildirilmektedir. Bununla birlikte, sigirlarda karaciger yaglanmasinin
cekirdekli endoplazmik retikulumda hasara neden olarak, karaciger protein sentezini
engelledigi ve sonug olarak, serum alblimin konsantrasyonlarinin karacier yaglanmasi ile

ilgili olarak azaldig1 rapor edilmistir (Strang ve ark. 1998b, Civelek 2011).

Plazma NEFA konsantrasyonundaki artisin, NEFA’nin tasinmasinda gorev alan
albiiminin fizyolojik fonksiyonlarimi degistirdigi bilinmektedir. Periparturient donemde bu
proteinin plazma konsantrasyonunun Ozellikle dogumdan sonra ilk hafta azaldig

bildirilmistir. Albiimin negatif bir akut faz proteini olup, sistemik inflamasyon boyunca
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kandaki konsantrasyonu azalmaktadir (Contreras ve ark. 2010). Buzagilama sonrasi, 6zellikle
stit verimi yiiksek sigirlarda, siit protein ihtiyacinin karsilanmasi icin proteinlere duyulan
gereksinimde bir artis sekillenir. Bu durum da serum protein konsantrasyonlarindaki

azalmanin nedenleri arasinda sayilabilir (Civelek 2011).

Cesitli  arastiricilar  serum  kolesterol — konsantrasyonu ile karaciger yag
konsantrasyonunun ters orantili oldugunu ve bu durumun karaciger lipoprotein sentez ve
sekresyon kabiliyetindeki bozulmay1 yansittigin1 bildirmektedir. Karaciger yaglanmasi

sekillenmis sigirlarda kan kolesterol konsantrasyonu genellikle diisiiktiir (Civelek 2011).

Karaciger yaglanmasi sekillenmis ineklerde safra akis1 azalir. Plazmadaki safra
bilesenlerinin (safra asidi, bilirubin ve kolik asit) konsantrasyonu artar. Safra
konsantrasyonunun artmasi pankreatik kanallarin epitel hiicrelerinde hasara sebep olabilir
NEFA’nin total bilirubin serum degerleri iizerine pozitif bir etkisi vardir. NEFA serum
konsatrasyonunun artmasi total bilirubin konsantrasyonunu arttirir (Bobe ve ark. 2004,
Civelek 2011).

Siddetli karaciger yaglanmasi bulunan sigirlarda asir1 kilo kaybir ve oliimiin diger

sigirlara kiyasla daha fazla oldugu bildirilmistir (Aslan ve ark. 1993).

Prepartum donemde plazma glukoz orani sabittir ya da c¢ok az bir artig vardir.
Dogumda hizla artan glukoz konsantrasyonu dogumdan sonra hizla diismektedir. Glukoz
konsantrasyonundaki dogumdaki gegici artigin, hepatik glikojen depolariin tiikketimini uyaran
glukagon ve glukokortikoid konsantrasyonundaki artigtan kaynaklandig: ifade edilmektedir.
Prepartum 21. giine gore postpartum 21. giinde glukoz ve metabolik enerji ihtiyac1 2-3 kat
artmaktadir (Arslan ve Tufan 2010a).

Laktasyon icin glukoz metabolizmasinin primer homeoretik adaptasyonu, karacigerde
glikoneogenezisin uygun sekilde arttirilmasi ve periferik dokularda glukoz oksidasyonunun
azaltilmasidir. Boylece glukoz direkt olarak meme bezlerinde laktoz sentezine
yonlendirilmektedir. Prepartum ve erken laktasyon donemlerinde i¢ organlara gegen glukoz
oraninin sifir hatta negatif diizeyde oldugu, dogumdan 9 giin 6ncesinden dogumdan sonraki

21. giine kadar ki donemde dalaktan toplam glukoz ¢ikisinin % 267 arttig1, bu artisin hemen
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hemen tamaminin hepatik glikoneogenezisten kaynaklandigr bildirilmektedir (Arslan ve

Tufan 2010a).

Ruminantlarda hepatik glikoneogenezis i¢in ana substratlar;

1. Ruminal fermentasyondan saglanan propiyonat,

2. Kaslarda seri kontraksiyonlar siiresince anaerobik glikolizis neticesinde biriken ve
dolagimla karacigere gelen laktik asit (kori dolasimi),

3. Protein katabolizmasindan saglanan glikojenik aminoasitler,

4. Bagirsaklardan emilip, vena porta tarafindan direne edilen gikoz,

5. Adipoz dokularin lipolizisi sonucunda agiga ¢ikan gliseroldiir.

Dogum o6ncesi doneme gore, dogumdan sonraki ilk hafta i¢indeki kas protein
mobilizasyonunun 3 kat daha fazla oldugu, prepartum 21. gline goére postpartum 1. giinde
karacigerde propionatin glukoza donistliriilme kapasitesinin = % 119 arttig1 belirlenmistir.
Gegis donemi boyunca karacigerden salinan glukozun % 50-60’nin propionattan, % 20-
30’unun glikojenik aminoasitlerden, % 15-20’nin laktattan ve % 2-4’linlin gliserolden

saglandig1 bildirilmektedir (Overton ve Waldron 2004).

2.1.2. Ketozis

Ketozis; yaglhh karaciger sendromu, abomazum deplasman1 ve enerji
metabolizmasindaki aksakliklar sonucu ortaya ¢ikan bir metabolik hastaliktir ve verimliligi
olumsuz etkiler. Geg¢miste glukogenik ve lipogenik substratlar arasindaki dengesizligin
mevcut asetil-KoA ile eslesecek yeteri kadar okzaloasetat igin gerekli karbonun krebs
dongiisiine katilamayist ve neticede asetili KoA’nin keton cisimlerine doniistiigii kabul
edilirdi. Giinlimiizde ketozisin etiyopatogenezi aydinlatilmistir. Ketozisin etiyolojisi, hepatik
lipidoz ile ayn1 olup hepatik ketogenez, hepatik lipidozun ileri evresidir (Fronk ve ark. 1980,
Hayirli ve Colak 2011). Negatif enerji dengesi siirecinde hepatik yag mobilizasyonu tam
olmayan oksidasyon yoniinde seyreder. Bu nedenle klinik ketoziste plazma ketonlarinin %
60’1 karaciger orjinlidir. Hepatik ketogenezin nedeni artan NEFA alimi ve artan CPT-| ve 3-
hidroksi-3-metilglutaril-KoA sentaz aktiviteleridir (Jorritsma ve ark. 2001, Hayirli ve Colak
2011, Zarrin ve ark. 2013). Keton cisimleri bazi organlar (kalp, bobrek, beyin, iskelet kaslar

ve meme bezleri) i¢in alternatif enerji kaynagi olarak kullanilmasma ragmen kullanimi
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sinirlidir. Kullanilmamis keton cisimlerinin kandaki konsantrasyonu onemli derecede artar

(Goff ve Horst 1997, Zarrin ve ark. 2013).

Ketozis; klinik semptomlarin varligmma, kan, idrar ve siitteki keton cisimlerinin
diizeylerine gore subklinik veya klinik olarak siiflandirilir. Klinik olarak sindirim (digestiv
form) ve sinirsel formda (nevroz form) seyreden bu hastalik primer ve sekonder nitelikte de
olabilir. Uygun yemlerin yeterince alinmamasi sonucu primer ketozis, baska hastaliklar
nedeniyle (6rnegin; retensio sekundinarium, mastitis, metritis, retikiilo peritonitis travmatika
veya sola abomasum deplasmani gibi) yem aliminin engellenmesi sonucu sekunder ketozis

ortaya ¢ikar (Issi ve ark. 2009).

Klinik ketoziste plazma, idrar ve siitteki keton diizeyleri yiikselir (>1200pumol/l).
Hepatik lipidoz ve ketozis karaciger fonksiyonlarini olumsuz etkiler. Ketozis metritis igin bir
risk faktordiir (Hayirli ve Colak 2013). Subklinik ketozsisin belirlenmesinde en yaygin olarak
kullanilan metot, serum/plazmadaki BHB’in 0lciilmesidir. Ruminantlarda sirkiilasyonda
bulunan major keton cisimi BHB’tir. Ratlardaki subcutan BHB infiizyonu, kegilerdeki
intraperitoneal BHB infiizyonu ve siitgli ineklerdeki intraserebroventrikiiler BHB
inflizyonunun bu hayvanlarda yem alimini inhibe ettigi bildirilmistir (Zarrin ve ark. 2013).
Kopek ve koyunlarda intravendz (IV) BHB inflizyonunun plazma glukoz diizeyinin azalttig
bildirilmistir. BHB infiizyonuna bagli olarak glukozun azalma sebebi tam olarak
aciklanamamistir. Ancak bazi yazarlar glikoneogenezisi direkt ya da indirekt inhibe ederek
hipoglisemiye neden oldugunu ileri siirmislerdir (Vazquez-Anon ve ark. 1994, Zarrin ve ark.
2013). Ayrica insiilinin bu etki {izerinde onemli rol oynadigi bildirilmistir. Insiilin
glukoneogenezisi diizenleyen enzimleri inhibe ederek glukoz iiretimini baskilar (Vazquez-
Anon ve ark. 1994).

Glukagon; glukoneogenezis ve glikogenolizisin uyarilmasi araciligiyla plazma glukoz
konsantrasyonunu arttirir.  Glukagon sekresyonundaki degisiklikler plazma glukoz
konsantrasyonundaki  degisikliklerle sonuglanir. NEFA, keton cisimleri glukagon

sekresyonunu deprese eder (Zarrin ve ark. 2013).

Yiiksek verimli siit inekleri 6zellikle laktasyonun pik yaptigr donemde siit sentezi i¢in
fazla miktarda enerji ve besine ihtiya¢ duyarlar. Negatif enerji dengesine bagli olarak gelisen

tipik metabolik degisiklikler; plazma glukoz konsantrasyonunda azalma, plazma NEFA
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konsantrasyonunda artma ve buna bagli olarak keton cisimlerinin artmasidir (Vazquez-Anon

ve ark. 1994, Jorritsma ve ark. 2001, Zarrin ve ark. 2013).

2.1.3. Periparturient Paresis

Dogumdan birka¢ giin 6nce kolostrum sentezi i¢in kalsiyum kullanildigindan dolay1
kan kalsiyum konsantrasyonu diiser ve ¢cogunlukla bu seviye dogumdan sonraki birka¢ giline
kadar normal diizeye ulagsmaz. Bu durum seliiler metabolizma i¢in iyonize olmus kalsiyumun
kullanilabilirliligini azaltir. Intraseliiler sividaki iyonize kalsiyum immun hiicreleri aktive
etmek i¢in 6nemlidir. Siit sentezinin baslamasiyla beraber kalsiyum ihtiyaci 4 kat artmaktadir
(Arslan ve Tufan 2010a, Santos ve ark. 2012). Bazi durumlarda plazma kalsiyum
konsantrasyonu sinir ve kas fonksiyonlarini desteklemek i¢in yetersiz olabilir. Bu durum
periparturient paresis ya da siit hummasi ile sonuglanir (Aytekin ve Tasal 2005). Siit hummas1
gelisen ineklerde plazma kortizol konsantrasyonunun saglikli hayvanlara kiyasla daha yiiksek
oldugu ve bu durumun gebelik boyunca var olan immunsupresyonu daha da
kotiilestirebilecegi bildirilmistir (Goff ve Horst 1997). Hipokalsemi sekillenmis hayvanlarda
kortizolliin immunsupresif etkisiyle beraber uterus ve meme sfinkterindeki kas tonusu azalir.
Bu durumda meme kanali ¢evresel patojenleri alip acik kalabilir ve mastitis sekillenebilir
(Goff ve Horst 1997). Hipokalsemi sekillenmis hayvanlarda plasentanin atilamamasi ve
mastitis insidensinin arttigi bildirilmistir (Goff ve Horst 1997, Arslan ve Tufan 2010a).
Hipokalsemili hayvanlarda yem tiiketiminin azalmasi laktasyonun erken déneminde var olan
negatif enerji balansin1 daha da siddetlendirerek hayvanlar karaciger yaglanmasi ve ketozise
yatkin hale getirir. Ayrica hipokalsemi insiilin sekresyonunu azaltmaktadir. Bu durum
dokularin glukoz tiiketimini baskilamaktadir. Azalan glukoz tiiketimi lipit mobilizasyonunu

hizlandirarak ketozis riskini arttirmaktadir (Goff ve Horst 1997).

Hipokalsemi ile karaciger yaglanmasi arasindaki iliski ve karaciger yaglanmasinin
hayvanlar1 metabolik, enfeksiydz ve reprodiiktif hastaliklara predispoze hale getirdigi birgok
arastirmaci tarafindan bildirilmektedir (Seving ve Aslan 1998, Kabu ve ark. 2008). Karaciger
yaglanmasi bulunan siiriilerde, dogum siras1 ve sonrasinda gelisen metabolik hastaliklarin
bircogunun karaciger yetmezlikleriyle ilgili oldugu, karaciger yaglanmasi ile birlikte
karaciger fonksiyonlarinda Onemli aksamalarin meydana geldigi, bunun da metabolik
hastaliklara zemin hazirladig1 savunulmaktadir. Hipokalsemili hayvanlar {izerinde yliriitiilen

bir ¢aligmada, hayvanlarin % 70’inde ¢esitli derecelerde karaciger yaglanmasi belirlenmistir
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(Seving ve Aslan 1998). Bu sonug yagl karaciger sendromu ile hipokalsemi arasinda énemli
bir iligki oldugunu ve yagh karaciger sendromunun hayvanlari dogum felcine predispoze
ettigi savin1 dogrulamaktadir (Seving ve Aslan 1998). Ayrica karaciger yaglanmasi barsak
stazisi ve barsak fonksiyonlarinda onemli aksamalara yol agmaktadir. Bu durum barsaklarda
sentezlenen kalsiyumu baglayan protein (CaBaP) sentezini olumsuz etkilemekte ve sonug

olarak barsaklarda yeteri kadar kalsiyum kana taginamamaktadir (Aslan ve ark. 1993).

2.1.4. Abomazum Deplesmani

Abomazum deplesmani, bir¢cok hastaliga bagli olarak abomazumun gazla genislemesi
sonucu, rumen altinda abdominal boslugun sag tarafinda bulunan normal yerinden sola (sol-
abomazum deplasmani) veya saga (sag-abomazum deplasmani) yer degistirmesi olarak

tanimlanmaktadir (Aksoy ve ark. 2009, Shaver 1997).

Abomazum % 80-90 oraninda sola yer degistirir. Sol-abomazum deplasmani (LDA)
icin en riskli donem ge¢is donemidir. Gegis donemi boyunca yem tiiketiminin azalmasi,
ruminal dolgunlugun daha az olmasi ve kaba yem/konsantre yem oranindaki azalmalar LDA

icin bir risk faktor olusturmaktadir (Arslan ve Tufan 2010b, Shaver 1997).

Dogum sonrast ve LDA’l1 ineklerde serum BHB ve NEFA konsantrasyonu yliiksek,
kolesterol degeri ise diisiik bulunmug, bunun postpartum karaciger yaglanmasi1 ve negatif
enerji dengesi ile iligkili oldugu savunulmustur. Arastirmacilar abomazum deplesmanlarinda
karaciger yaglanmasi, enerji dengesizligi ve endotoksemi nedeniyle glukoz ve lipit
metabolizmasinin  bozuldugunu ve sonu¢ olarak BHB ve NEFA miktarinin arttig

bildirilmektedir (Arslan ve Tufan 2010b, Sezer ve ark. 2012).

Siit ineklerindeki optimal BHB konsantrasyonunun 1.0 mmol/L’den daha az olmasi
gerektigi ve 1.0-1.6 mmol/L diizeyindeki BHB konsantrasyonunun LDA i¢in giivenilir bir
indikator oldugu bildirilmistir. Yapilan calismalarda serum BHB miktarinin abomazum
deplesmaninda yiikseldigi ve peripartum enerji a¢iginin abomazum deplesmanlarinin
patogenezisinde 6nemli bir rol oynadigi belirtilmistir. Postpartum yiiksek NEFA ve BHB
konsantrasyonu adipoz dokudaki yiiksek mobilizasyona isaret ettigi gibi, abomazum
deplesman1 ve diger metabolik hastaliklarin yiliksek insidansinin da habercisi olarak kabul

edilmektedir (Arslan ve Tufan 2010b, Sezer ve ark. 2012).
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Gebelik ilerledikge biiyiiyen uterus abdominal boslugu doldurur. Gebeligin son 3
aymda uterus, rumenin alt-arka kisminda kaymaya baglar. Bu durum abomazumu ileriye ve
birazda hayvanin soluna dogru harekete zorlar. Fakat plorus mevcut pozisyonunu devam
ettirmeyi siirdiiriir. Normal sartlarda dogumdan sonra uterus pelvis bosluguna dogru geri
cekilir ve abomazumda normal yerine doner. Abomazum deplesmaninin gelismesi i¢in en
riskli zaman aralifi, dogumdan oOnceki 3 hafta ile dogumdan sonraki 4 hafta arasidir.
Abomazumun sola deplesmaninda plorus tamemen rumenin altina ve hayvanin sol tarfina
kayar. Abomazumun sola kaymasinda; rumenin yukari kaldirilamamasi sonucu abomazumun
normal yerine gecememesi, omentumun abomazumu sola yoOnlendirmesi ve abomazal

atoninin sorumlu oldugu diistiniilmektedir (Arslan ve Tufan 2010b).

Normalde abomazumda fermentasyon sonucu olusan gazlar abomazum kontraksiyon
ile rumene gonderilir. Abomazumun sola deplesmaninda kontraksiyonlarin bozuldugu
diisiiniilmektedir. Doguma yakin donemlerde plazma Ca konsantrasyonundaki azalma
abomazum Kkontraksiyonunu kismen azaltmaktadir. Bu durum abomazum atoni ve
distensiyonuna yol agmaktadir. Abomazum icindeki ugucu yag asitleri (UYA) de abomazal
kontraktiliteyi azaltmaktadir. Rasyonda kaba yemlerin azaltilip tane yemlerin arttirilmasi
rumende bulunan kat1 kitle miktarin1 azaltarak abomazumda UYA bulunusunu tesvik

etmektedir (Arslan ve Tufan 2010b).

Rumende kaba yem kokenli kati kitlenin fazla bulunmasi, tane yemlerin rumen
stvisinin Ust kisminda tutularak fermente edilmesine ve fermentasyon flriinlerinin rumen
duvarindan emilerek abomazuma gecen UY A miktarinin azalmasina katkida bulunmaktadir.
Rumende kaba yeme bagli kitlenin az olmast durumunda, tane yemler rumenin ventral
kismina ve retikuluma diiserek burada fermente edilirler veya abomazuma gegerler. Rumenin
ventral kisminda fermente edilen yemlerden olusan UYA’nin abomazuma geg¢isi daha fazla
olmaktadir. Kuru donemdeki inekler kaba yeme dayali beslendikleri i¢in rumende siirekli kati
bir kitle mevcuttur. Fakat erken laktasyon doneminde ve 6zellikle kuru madde tiiketiminin
belirgin bir sekilde azaldigi durumlarda, rumendeki kati kitle derinligi hizli bir sekilde
azalmaktadir. Ayrica erken laktasyon doneminde papillalarin tam olarak gelismemesi ventral

rumende iiretilen UY A’nin rumenden ¢ikigina da firsat vermektedir (Arslan ve Tufan 2010b).
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2.1.5. Retensiyo Sekundinarium

Dogumun {izerinden 24 saat gegmesine ragmen fotal membranlarin atilamamis olmasi
durumu retensiyo sekundinarium olarak tanimlanmistir. Abort, gii¢ dogum, hipokalsemi, ikiz
dogum, yliksek ¢evre 1s1s1 ve bazi nutrisyonel faktorler retensiyo sekundinarium insidansini
arttirir. Kuru dénem bakim ve beslenme hatalarinin hipokalsemi, retensiyo sekundinarium,
abomasum deplesmanlari, metritis veya endometritis gibi hastaliklarin gelisimine neden
olabilecegi bildirilmektedir (Arslan ve Tufan 2010b). Kaneene ve ark. (1997) enerji
yetersizligi ile iligkili olan metabolik olaylarin, retensiyo sekundinarium ve metritis gelisme
riskini arttirdigin1 rapor etmistir. Retensiyo sekundinariumlu hayvanlarda %36.89+7.75
oraninda karaciger yaglanmast rapor edilmistir. Retensiyo sekundinarium Kkaraciger

yaglanmasiyla yakin iliskilidir (Civelek 2011).

2.1.6. Metritis

Immun sistemi baskilanmis ineklerde, bakteriler kontrol altinda tutulamaz ve uterusta
cogalmaya baslar. Bu durum metritis olarak bilinir. Dogumdan sonraki 10-14 giin icerisinde
ineklerin %20-30’unda metritis sekillenir ve uterustan gelen koti kokulu, kirmizi-kahverengi,
sulu bir akintiyla karakterizedir. Metritisli ineklerde notrofillerin bakterileri 6ldiirme

yeteneklerinin azaldig: bildirilmistir (Arslan ve Tufan 2010Db).

Onceki yillarda yapilan ¢alismalarda kandaki keton cisimlerinin artis1 ile metritis
arasinda bir iligki oldugu bildirilmistir. Hiperketonemi’nin immun sistem {iizerine etkisi
araciliftyla metritis riski olusabilir. Bu durum yiliksek BHB’in indirekt etkisiyle alakalidir
(Duffield ve ark. 2009). Fakat ineklerde dogumdan birkag¢ hafta 6nce KM alimindaki

azalmalarin da metritisin sekillenmesiyle alakali oldugu bildirilmistir (Duffield ve ark. 2009).
2.1.7. Mastitis
Mastitis, memenin parankim dokusu, siit kanallar1 ve interstisyel dokunun yangisi
olarak bilinir. Sagmal ineklerde mastitise bagli immun sistem yetmezligi, oksidatif strese karsi

organizmayi koruyan A ve E vitaminleri ile A vitamininin 6n maddesi olan B-karoten

diizeylerinde de degisikliklere neden olmaktadir (Kaya ve Giiven 2008).
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Mastitis hastaligin seyri ve yangi belirtilerine gore degisik formlarda olusabilmektedir.
Patolojik bulgulara gore mastitisler genel olarak subklinik ve klinik mastitis olarak

siniflandiriimaktadir (Ogiin 2008).

Subklinik mastitis klinik mastitise kiyasla daha yaygin olup, herhangi bir semptom
gostermeden seyrettigi icin saglik ve ekonomik agidan daha ¢ok 6nem tasimaktadir. Subklinik
mastitisli vakalarin %40’ min zamanla klinik mastitis vakasina dontisebilecegi bildirilmektedir

(Ogiin 2008).

Klinik mastitiste; halsizlik, istahsizlik, ates gibi genel hastalik belirtileri goriilmekle
birlikte memede sislik, kizariklik, agr1 ve biiytikliik farki goze carpmaktadir. Siitte kanli, irinli
ve pihtili bir goriintii tespit edilir Klinik mastitisin kronik formunda yangili meme lobu
sertlesmekte, hasta memenin siitii iyice azalmakta veya hi¢ gelmemekte ve sonucta meme

korlesmektedir (Ogiin 2008).

Peripartum periyod boyunca polimorf niikleer nétrofilik 16kosit (PMN)
fonksiyonlarinin bozuldugu bildirilmistir. PMN fonksiyonlarinin azalmasi postpartum
mastitisin insidensini arttirmaktadir. PMN ve periferal kan lenfositin (PBL) sistemik
immunite ve infeksiydz hastaliklara karsi yanittaki rolii kanitlanmis olmakla beraber bu
hiicrelerin meme bezlerinin lokal korunmasinda da fonksiyonel rolii dnemlidir. Dogum 6ncesi
PMN defekti sekillenmis olan ineklerin peripartum mastitise ve metritise predispoze oldugu

bildirilmistir (Mallard ve ark. 1998).

2.2. Oksidatif Stres

Hiicreyi oliime kadar gotiiren faktorlerin basinda oksidan maddeler gelir. Oksidan
maddeler; hiicrede lipitler, proteinler ve DNA iizerindeki toksik etkileri ile hiicre hasarina ve
oliimiine yol agarlar (Miller ve ark.1993, Yerer ve Aydogan 2000, Bernabucci ve ark. 2005,
Avcer ve Kizil 2012). Organizmada baglica glukozun oksidasyonu sirasinda olmak {iizere,
biitiin anabolik ve katabolik reaksiyonlarda a¢iga ¢ikan oksidan maddeler, belli bir diizeyde
kaldiklar1 siirece, organizmanin ksenobiyotiklere karsi korunmasinda onemli savunma
molekiilleridir. Oksidan maddelerin karbonhidrat metabolizmasi {izerine etkisi, glikolitik ATP

sentezinin azalmasi ve ATP kullaniminin artmasi yoniindedir. Oksidan maddeler, proteinlerde
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dekarboksilasyona, peptid baglarinin hidrolizine, disiilfit baglarinin olusumuna ve capraz
baglarin olugsmasina neden olur. Bu durum hiicre i¢in esansiyel olan Ca-ATPa, Na/K ATPaz
gibi enzimlerde fonksiyon kaybina neden olacag: icin hiicre i¢i ve disi iyon dagiliminin
bozulmasina neden olur. Ayrica oksidan maddeler, niikleik asit bazlarinin modifikasyonuna,
DNA serit kirilmalarina ve DNA polimeraz aktivitesinin inhibayonuna neden olurlar. Oksidan
maddeler, lipitlerin peroksidayonunu hizlandirir. Lipit peroksidasyonu sonucunda olusan
iiriinler membran permabilitesini ve mikroviskozitesini degistirerek membranin akigkanligini
azaltir. Membrana bagli enzim ve reseptorlerin inaktivasyonuna neden olur, hiicresel

organellerin yap1 ve fonksiyonlarini bozarlar (Miller ve ark. 1993, Yerer ve Aydogan 2000).

Aerobik organizmalarin normal metabolizma basamaklarinda, besinlerin oksijen
kullanilarak enerjiye doniisiimii sirasinda oksijen molekiilii indirgenir ve yan iirlin olarak
hidroksil, siiperoksit, nitrik oksit ve lipid peroksit gibi degisik serbest radikaller ve reaktif
oksijen tiirleri meydana gelir. Serbest radikaller, reaktif oksijen (reactive oxygen species-
ROS) ve reaktif nitrojen tiirleri (reactive nitrogen species-RNS) olarak siniflandirilir. ROS
olarak adlandirilan molekiiller; superoksit anyon radikali (O2-), hidrojen peroksit (H202),
hidroksil radikalleri (HO-), hipoklorik asit (HOCI), singlet oksijen (02), ozon (03), alkil
radikali (R), peroksil radikali (POO-), organik peroksit radikali (RCOO-), perhidroksil
radikali (HO2-), alkoksil radikali (RO-)’dir (Tabakoglu ve Durgut 2013, Yerer ve Aydogan
2000). RNS molekiilleri ise nitrik oksit (NO-), peroksinitrit (ONOO-) olup, viicudun normal
metabolik reaksiyonlar1 sirasinda az miktarda iretilirler. ROS’lar  6zellikle hiicre
membranindaki doymamis yag asitlerine etki ederek lipid peroksidasyonunu olustururlar
(Tabakoglu ve Durgut 2013). Lipid peroksidasyonu serbest radikaller tarafindan baslatilan
membran yapisindaki yag asitleri zincirinden bir hidrojen atomu uzaklastirilmasi ile
baglayarak membran lipid yapisin1 degistiren ve dolayli olarak da reaktif aldehitler {ireterek
diger hiicre bilesenlerinin yap1 ve fonksiyonlarina zarar veren ¢ok zararli kimyasal bir zincir
reaksiyonudur (Halliwell ve Chirico 1993, Yerer ve Aydogan 2000). Bu reaksiyon otokatalitik
olarak bir kez basladiginda zincirleme olarak devam eder ve eger engellenmezse hiicre
membranini harap eder, organelleri parcalayarak lizozomal enzimlerin salinmasina ve otolize

neden olur (Tabakoglu ve Durgut 2013).

Saglikli bir organizmada oksidan ile antioksidanlar arasinda bir denge mevcuttur.
Canli organizmalar normal olarak devamli iiretilen bu serbest radikalleri elimine etmede

gelismis bir antioksidan savunma sistemine sahiptir (Aver ve Kizil 2012, Tabakoglu ve
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Durgut 2013). Oksidatif stres; antioksidanlar ve reaktif oksijen tiirleri (ROS) arasindaki denge
bozuldugu zaman sekillenir (Bernabucci ve ark. 2005, Bouwstra ve ark. 2007, Halliwell
2007). Siit¢ii ineklerde gebelikten laktasyona geg¢is doneminde ozellikle lipit ve protein
metabolizmasinda 6nemli fizyolojik degisiklikler meydana gelir ve metabolik ihtiyag¢lar artar
(Adela ve ark. 2006, Sordillo ve Aitken 2009). Metabolik ihtiyag¢larin artmasi ayn1 zamanda
oksijen ihtiyacindaki énemli artis ROS {iretiminin artisi ile sonuglanir. Periparturient periyod
boyunca ROS iiretiminin artist ile ROS birikimini azaltmak i¢in ihtiya¢ duyulan antioksidan
savunmalarin kullanilabilirliligi arasindaki dengesizlik oksidatif stresi arttirir (Adela ve ark.

2006, Aitken ve ark. 2008, Sordillo ve Aitken 2009).

Antioksidanlar diisiik konsantrasyonlarda oksidan maddelerle karsilasir ve hedef
molekiiliin oksidasyonunu geciktirir ya da inhibe eder (Nayyar ve Jindal 2010, Sharma ve ark.
2011). Antioksidan enzimler serbest radikalleri indirgeyerek olusacak hasari énlemede rol
oynar. Bunlar serbest radikalleri tutarak veya daha zayif yeni bir molekiile doniistiirerek
aktivitelerini azaltir veya serbest radikalleri kendilerine baglayp reaksiyon zincirini

kirma/onarma seklinde etki gosterirler (Tabakoglu ve Durgut 2013).

Antioksidanlarin 6nemli immun hiicrelerin fonksiyonel ve struktural biitiinligiini

devam ettirmek suretiyle immuniteyi arttirdigi bildirilmistir (Nayyar ve Jindal 2010).

Antioksidanlar yapilarina gére enzimatik ve enzimatik olmayan olarak simiflandirilir.
Organizmanin antioksidan olarak tanimlanan serbest radikallere karsi savunma sisteminde
oncelikle hiicrelerdeki enzim sistemleri etkilidir Superoksit dismutaz (SOD), glutatyon
peroksidaz (GSH-Px), Kkatalaz (CAT) serbest radikallerin birikmesini ve lipid
peroksidasyonunun baslamasin1 dnleyen en 6nemli enzimatik antioksidanlardandir (Sordillo
ve Aitken 2009, Sharma ve ark. 2011, Tabakoglu ve Durgut 2013). Enzimatik olmayan
antioksidanlar ise askorbik asit (Vitamin C), alfatokoferol (Vitamin E), glutatyon (GSH), -
Karoten (Vitamin A) ve diger antioksidanlardan olusur (Sordillo ve Aitken 2009, Tabakoglu
ve Durgut 2013). Normal kosullarda organizmada antioksidanlarin miktarlar1 ve aktiviteleri
arasindaki mevcut denge organizmanin yasamasi ve sagligi icin gereklidir. Serbest radikallere
kars1 organizmadaki ilk savunma islemi superoksit dismutaz (SOD) enzimiyle gergeklesir
(Adela ve ark. 2006, Tabakoglu ve Durgut 2013). SOD, endojen olarak firetilen ve
organizmay1 olusturan her hiicre i¢in esansiyel bir enzim olup peroksinitrit olusumunu

engelleyici ve hiicre hasaria yol agan siiperoksit radikalini, daha az zararli hidrojen peroksite
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ve molekiiler oksijene doniistiiriicii etkisi nedeniyle organizmayi oksidanlarin zararh
etkisinden korur (Sharma ve ark. 2011, Tabakoglu ve Durgut 2013). Lipid peroksidasyona
kars1 olusan korunma mekanizmasinda GSH-Px ve CAT birincil antioksidan enzimler olarak
bilinirler. GSH-Px araciligiyla hidrojen peroksitin ve lipid hidroperoksitlerin indirgenmesi
saglanir (Sharma ve ark. 2011). GSH-Px aktivitesinin azalmasi, hidrojen peroksitin artmasina
ve siddetli hiicre hasarina yol acar. CAT ise demir igeren, oOzellikle karacigerde ve
eritrositlerde olmak tizere biitiin organlarda bulunan ve SOD araciligi ile olusmus olan
hidrojen peroksitin oksijen ve suya parcalanmasinda GSH-Px ile birlikte etkiyen énemli bir
enzimdir (Blokhina ve ark. 2003). Her iki enzim viicuttaki hiicresel korunmada 6nemli rol
oynadigindan, oksidatif strese bagli olaylarda GSH-Px ve CAT aktivitelerinde degismelerin
olustugu bildirilmektedir (Tabakoglu ve Durgut 2013). Glutasyon, diisiik molekiil agirliga
sahip, viicutta direk olarak sistein, glutam-k asit ve glisin aminoasitlerinden olusmus bir
tripeptit olup, en Onemli ¢oziinebilir antioksidandir (Tanha ve ark. 2011a). Hiicre
metabolizmasina katilir ve hiicre biitiinliigliniin korunmasinda esansiyel bir bilesiktir.
Enzimatik olmayan antioksidan olarak oksidatif hasara ve serbest radikallere kars1 etkinlik
gosteren glutasyon, dogrudan reaksiyona girerek serbest radikallerin toksisitelerini
diisiirmektedir. Hidroksil radikalleri ile singlet oksijenin temizlenmesinde yararhidir.
Dogrudan serbest radikalleri temizlemesinin yani sira; GSH-PX ile birlikte enzimatik olarak
da etki gosterir. Ayrica, pek ¢ok koruyucu enzimin kofaktorii olarak iglev goriir. E ve C
vitaminleri gibi Onemli antioksidanlarin rejenere olmasina ve tekrar aktif formlarina
dontigmesini saglar (Tabakoglu ve Durgut 2013). Glutasyon, hiicrelerde aminoasit
transportunda, DNA ve protein sentezinde de Onemli fonksiyonlara sahiptir. En c¢ok
karacigerde sentezlenir ve karaciger viicut GSH igeriginin en énemli kaynagini olusturmakla
birlikte yaklasik % 40’1 safra ile atilir (Tanha ve ark. 2011a, Tabakoglu ve Durgut 2013).
Karaciger; nitrojeni sisteine doniistiirme yetenegine sahip olup, karaciger performansinin

azalmas1 durumunda glutasyon sentezi bozulabilir (Tanha ve ark. 2011a).

Oksidatif stres; defektif embriyo gelisiminin etiyolojisinde 6nemli bir yer tutmaktadir.
Embriyo metabolizmas1 seliiler molekiillerin ¢ogunu degistirebilen birka¢ enzimatik
mekanizma yolu ile ROS tiirleri meydana getirir. ROS tiirleri ¢ogunlukla embriyonun
gelisimle ilgili erken safhasinda sekillenir. Bu yiizden antioksidan savunma sistemlerine
ihtiya¢ duyulur. Normal kosullar altimda gelisen embriyo gelisen oksidatif stresle basa
cikabilir. Ancak patolojik sartlar altinda gelisen embriyo yetersiz kalir ve embriyo zarar goriir
(Nayyar ve Jindal 2010).
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Doguma yakin zamanda ROS iiretiminin artmasi, antioksidant savunma sistemlerinin
azalmasi oksidatif stresi arttirmaktadir (Sharma ve ark. 2011). Laktasyonun erken déneminde
karacigerdeki NEFA artisina ilk adaptasyon, yag asidi oksidasyonu i¢in alternatif bir yol olan
peroksizomal oksidasyon kapasitesinin artmasidir. Peroksizomal oksidasyonun artmasi
hepatositlerin total oksidatif kapasitesini arttirir. Bu yoldaki ilk adim hidrojen peroksit
iiretmektir. Hidrojen peroksit mitokondriyal oksidasyondan daha biiyiik bir ROS iiretimine
yol agmaktadir. Laktasyonun erken donemindeki ineklerde NEFA konsantrasyonundaki artis
ROS fiiretiminin artisina neden olmakta ve bu durum lipit peroksitlerin sekillenmesini

arttirmaktadir (Bradford 2011).

2.3. Vitaminler

E vitamini ile GSH-Px serbest radikallere karsi birbirlerini tamamlayici etkilere
sahiptir. E vitamini, peroksit ve hidroperoksitler gibi radikallerle karsilastiginda sahip oldugu
hidrojen protonlarindan birini vererek bu radikalleri doyurur ve bdylece bu radikallerin
etkinliklerini azaltir. (Brzezinska-Slebodzinska ve ark. 1994, Avci ve Kizil 2012). Vitamin E
lipitlerle ayn1 mekanizmalar1 takip ederek emildikten sonra ince bagirsaklardan karacigere
taginir ve buradaki lipoproteinlerde paketlendikten sonra plazmaya verilir (Bouwstra ve ark.
2007). E vitamini tokoferol yapisinda olup a, B, vy ve & olarak adlandirilan dort tokoferol
karigimidir (Blokhina ve ark. 2003). Antioksidan etkisi en fazla olan a-tokoferol’diir. Alfa-
tokoferol biyolojik membranlardaki lipoproteinleri oksidasyondan koruyan ve yagda ¢oziinen
ana antioksidan vitaminlerden olup, plazma vitamin E diizeylerinin gecis donemi boyunca
azaldig1 ifade edilmistir (Mercan 2004, Bradford 2011, Avcit ve Kizil 2012). Distik
antioksidan kapasitesinin periparturient donemdeki sigirlarda gozlenen hastaliklarla alakali
oldugu vurgulanmistir (Bouwstra ve ark. 2007, Bradford 2011, Aver ve Kizil 2012). Vitamin
E konsantrasyonunun diisiik olmas1 fagositozisi azaltmaktadir (Goff ve Stabel 1990, Contreras
ve ark. 2010). Notrofiller; uterin immun savunmanin primer mekanizmasidir. Ayrica meme
dokusu savunmasinda da énemli bir rol oynamaktadir. Vitamin E, nétrofillerin fonksiyonel

etkilerini arttirmaktadir (LeBlanc ve ark. 2002, Sordillo ve Aitken 2009).
Yapilan ¢alismalar immun sistemi giiclendirmek amaciyla dogumdan 3 hafta 6nce

4000 TU vitamin E ve dogumdan 2 hafta sonra 2000 IU vitamin E uygulanmas1 gerektigini
gostermistir (Weiss ve ark. 1990, Hayirli ve Colak 2011)
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B-Karoten bitkiler ve mikroorganizmalar tarafindan sentezlenen dogal pigmentleri olan
maddelerdir ve vitamin A Onciilleri olarak antioksidan etkiye sahiptir. f-Karoten antioksidan
etkisini, singlet oksijeni ve peroksil radikallerini temizleyerek saglar (Tabakoglu ve Durgut

2013).

Vitamin A eksikligi RS insidensini arttirmaktadir. Rasyona vitamin A veya B-karoten
ilavesi RS’un 6nlenmesinde yararli olmaktadir. Dogumdan 6nceki 4 hafta boyunca giinliikk
600 mg B-karoten verilmesinin RS insidensini azalttigi belirlenmistir (Arslan ve Tufan

2010D).

Periparturient donem boyunca A ve E vitamini ile ¢inko plazma konsantrasyonun
azalmasinin kolostrum iiretimi ve sekresyonu ile de alakali oldugu bildirilmistir. Kolostrum
yaklasik olarak 4300 ng/ml retinol, 1910 ng/ml ve 14 mikrogram/ml Zn igerir. Bir inek 10 kg
kolostrum tiretmek icin plazmadaki retinoliin 43 mg’ 1ni, a tokoferoliin 19 mg’1n1 ve ¢inkonun

140 mg’1n1 tiiketir (Goff ve Stabel 1990, Goff ve Horst 1997).

Vitamin D’nin biyolojik rolii bagirsaklardan mineral emilimini diizenlemek ve kemik
Mineralizasyonu ile biiyiimeyi saglamaktir (Aytekin ve Tasal 2005, Hayirli ve Colak 2011).
Vitamin D, kolesteroliin kullanimi ve pregnelonun progesterona doniigiimiinde rol alip
streoidogenezisi etkiledigi gibi gonadtropin salgilayici hormon (GnRH) ve luteinlestirici
hormon (LH) sekresyonlarini da etkiler (Hayirli ve Colak 2011). Vitamin D3 bagirsaklardan
kalsiyum emilimini saglar. Eksikliginde kalsiyum malabsorbsiyonu ve bunun sonucu olarak
da negatif bir kalsiyum dengesi sekillenir (Aytekin ve Tagal 2005). Vitamin D hipokalseminin
onlenmesinde 6nemli bir rol oynar. Hipokalsemi ise uterus involusyonunu geciktirir, gii¢

dogum, retensio sekundinarium ve prolapsus uteri riskini arttirir (Hayirli ve Colak 2011)

Prepartum 3. haftadan postpartum 8. haftaya kadar rasyona giinliik 2.6 g folik asit, 0.5
g vitamin By, ilavesinin etkilerinin arastirildigi bir ¢alismada, folik asit ilavesinin laktasyon
performanst ve yem tiiketimini iyilestirdigi, vitamin Bj, ve folik asitin kombine
kullanilmasimin plazma glukoz diizeyini artirip hepatik lipit birikimini azalttif1 tespit

edilmistir (Graulet ve ark. 2007).
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2.4. Akut Faz Proteinleri

Akut faz proteinler (AFP) akut faz yanita cevap olarak karaciger tarafindan
sentezlenen proteinler olup, giinlimiizde bilinen ¢ok sayida farkli fonksiyon ve o6zellige
sahiptir (Kovac ve ark. 2009). Bu proteinler saglikli hayvanlarda oOnemsiz diizeyde
bulunurken yangi sirasinda hizla artmakta ve bir yangi indikatorii olarak rol oynamaktadir
(Gokce ve Bozukluhan 2009, Coskun ve Sen 2011).

Akut faz yanit sirasinda karaciger tarafindan sentezlenen AFP’lerin bazilarinin sentezi
artarken bazilarimin diismektedir. Kanda konsantrasyonlari azalanlar negatif akut faz
proteinleri olup bunlar retinol baglanma proteini, albumin ve transferrindir. Kanda
konsantrasyonu artanlar ise pozitif akut faz proteinleri olup bunlar haptoglobin, alfal asid
glikoprotein, serum amyloid-A ve C-reaktif protein olarak siniflandirilmaktadir (Petersen ve
ark. 2004, Gruys ve ark. 2005, Gokce ve Bozukluhan 2009).

Son zamanlarda akut faz proteinlerinin sentez ve katabolizmasinin diizenlenmesinde
rol alan bazi polipeptitler (IL-1, IL-6, IL-11, TNF, 16kmia inhibit6r faktor, oncostatin M gibi)
bulunmus ve tarif edilmistir. [L_6 daha ¢ok hepatik akut faz cevabinda etkili olurken, IL-1 ve
TNF ekstrahepatik bulgularda daha etkindir (Ay ve ark. 1998).

2.4.1. Haptoglobin

Haptoglobin, iki a, iki B-polipeptit zincirinin olusturdugu 4 alt {initeye sahip olup
ruminantlarda major akut faz proteinidir. Saghkli sigirlarda seviyesi 100 mg/ml -* veya daha
diistik iken, immun sistem uyarildiginda 100 kata kadar artabilir (Ay ve ark. 1998, Gokce ve
Bozukluhan 2009). Haptoglobinin inflamasyon, travma, doku hasari, malignant proliferasyon
gibi durumlarda plazma seviyesi artarken, hemolitik durumlarda ve siddetli hepatoseliiler
yetmezlikte plazma seviyesi azalir. Bu yiizden haptoglobin konsantrasyonlarina bakilarak
teshis ve tedavinin degerlendirilmesine karar verilebilir. Haptoglobinin esas olarak
karacigerde tretildigi bilinir. Lokal olarak sentezlenen haptoglobin, mukozal yiizeylerde ve
akcigerdeki alveolar sivida major bir antioksidant / antimikrobiyal kaynagidir. Bu durum
haptoglobinin doku hasarmin onariminda ve enfeksiyona karsi protektif bir role sahip
oldugunu gosterir (Dobryszycka 1997). Haptoglobinin bir¢cok fonksiyonu bulunmakla beraber

esas fonksiyonu kandaki serbest hemoglobin ile stabil kompleksler olusturarak dolasimdan

23



temizlenmesi suretiyle Fe kaybimin 6nlenmesidir. Hp-Hb kompleksi retikuloendotelyal sistem
hiicreleri tarafindan karacigere tasimip kuppfer yildiz hiicreleri tarafindan metabolize
edilmektedir. Hp, serbest demirin karacigere tasinmasini sagladigindan bakterilerin serbest
Fe’i kullanmasim1 da engelleyerek bakteriostatik etki gostermektedir (Dobryszycka 1997,
Petersen ve ark. 2004, Ametaj ve ark. 2005, Gruys ve ark. 2005, Quaye 2008).

Haptoglobin hemoliz sirasinda ortaya ¢ikan hemoglobini a ve B zincirlerindeki farkl
baglanma yerlerine baglar. Serbest hemoglobin, lipit peroksidasyonunu, oksodemir tiirleri ya
da hidroksil radikallerinin iiretimini etkileyerek hizlandirir. Haptoglobinin baglanmasiyla

koruyucu bir mekanizma olusturarak zararl reaksiyonlari dnler (Ay ve ark. 1998).

Postparturient donemde abomasum deplesmani tespit edilen ineklerde artan SAA ve
HP konsantrasyonunun bu hayvanlarda hepatik lipidozisi isaret edebilecegi belirtilmistir
(Petersen ve ark. 2004, Gokce ve Bozukluhan 2009). Ayrica Hp seviyesinin postpartum
donemdeki ineklerde uzun siire yiiksek diizeyde olmasinin reprodiiktif agidan kotii prognozu
isaret edebilecegi vurgulanmistir. Haptoglobin konsantrasyonunun 200 mg/ml’den yiiksek
olmas1 orta siddetli yangiy1, 400mg/ml civarindaki degeri ise siddetli yangiy1 ifade etmektedir
(Coskun ve Sen 2011).

Siit¢li ineklerde uterusun bakteriyel enfeksiyonlarinin Hp konsantrasyonunu arttirdig:
bildirilmistir. Dogumdan 3 giin sonra plazmadaki Hp konsantrasyonunun 1 g L™ iken

metritisli ineklerde bu oranin 6-7 kat arttigini bildirmistir (Tanha ve ark. 2011Db).

2.4.2. Serum Amyloid-A

SAA yangi sirasinda yogun olarak karaciger tarafindan sentezlenmekle beraber
yapilan calismalarda at ve sigirlarda karaciger disinda sentezlenen siit amyloid A gibi farkli
izoformlarinin da oldugu bildirilmistir (Petersen ve ark. 2004). SAA’nin fonksiyonlar1 tam
olarak bilinmemekle beraber kolesteroliin hepatositlere tasinmasi, atesin baskilanmasi,
ndtrofil graniilositlerin oksidatif olarak yikimlanmasinin engellenmesi, monositler tarafindan
kalsiyum mobilizasyonunun uyarilmasi, endotoksin detoksifikasyonu, lenfosit ve endotel
hiicre proliferasyonunu engelleme gibi fonksiyonlarinin olabilecegi rapor edilmistir (Gokce ve
Bozukluhan 2009). SAA konsantrasyonunun ketozis olgusunda yiiksek oldugu rapor
edilmistir (Petersen ve ark. 2004). Saglikli sigirlarda SAA diizeyi olduk¢a diisiik olmakla
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beraber yangi durumunda konsantrasyonu 10 katina kadar ¢ikabilmekte ve bu nedenle de
yangiya karsi olduk¢a hassas bir AFP olarak kabul edilmektedir (Gokce ve Bozukluhan
2009).

2.4.3. C Reaktif Protein

C-reaktif protein diger tiirlerde kullanildigi gibi sigirlarda da yaygin olarak
kullanilmaktadir. Fakat CRP’nin sigirlarda APP oldugu tam olarak aydinlatilamamistir.
Sigirda CRP’nin  karacigerde sentezlenmesinden ziyade laktasyonla iliskili oldugu
belirtilmektedir (Coskun ve Sen 2011). CRP seviyesinin stres, laktasyon donemi, gebelik
slireci, mastitis ve akut enfeksiyonlarda cesitli derecelerde yiikseldigi belirtilmistir. Saglikli
hayvanlarda CRP diizeyinin aragtirildigi bir aragtirmada; ahir sartlar1 ve beslenme gibi
yonetim sisteminin iyi oldugu ciftliklerde CRP diizeyi en alt sinirda tespit edilirken, ahir
sartlarinin kotli oldugu ciftlklerde ise CRP diizeyinde artma goriilmiistiir (Coskun ve Sen
2011). Enfeksiydz hastaliklarin klinik semptomlar1 ortaya cikmadan once, enfeksiyoz
faktorlerin varliginda CRP diizeyinin arttif1 belirlenmistir. Bu yiizden CRP’nin siirii
sagligmin degerlendirilmesinde ve hastaliklarin erken tanisinda faydali bir parametre
olabilecegi belirtilmistir (Peteresen ve ark. 2004, Gokce ve Bozukluhan 2009, Coskun ve Sen
2011). CRp’nin bireysel direngte etkili bir komponent oldugu vesigirlarda 6zelikle de yeni
dogan buzagilarda bazi mikroorganizmalarin elimine edilmesinde ve immun savunmada

yardime bir faktor oldugu vurgulanmigtir (Cogkun ve Sen 2011).

2.4.4. Alfal Asid Glikoprotein

Alfa 1-asit glikoprotein (a-AGP) sigirlarda klinik olarak 6nemli bir APP’dir. Yangisal
siirecin gozlenmesinde kullanilir (Coskun ve Sen 2011). Esas olarak tiikrilk bezinde ve
dalakta tiretilmektedir. Akut faz yanit sirasinda a1-AGP’in plazma seviyesi orta derecede ve
yavag bir sekilde artmaktadir. al-AGP mezbahalarda hasta hayvanlar1 saglikli hayvanlardan
ayirmada kullanilmakta olup ayrica bu proteinin kas travmasinin siddetiyle orantili olarak

arttig1 bildirilmistir (Gokce ve Bozukluhan 2009).
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2.4.5. Transferrin

Major bir - globiilin olan transferrin, demir iyonlarini mukozal ve intraseliiler demir
depolarindan, iizerlerinde iyonlarin reseptorleri bulunan eritrosit ve diger hiicre
prekiirsorlerini  ihtiva eden kemik iligine nakleder. Demirin transferrinden hiicreye
aktarilabilmesi i¢in demir yiiklii transferrinin membrandaki reseptoriine baglanmasi gerekir ve
bu baglanma i¢in pH’nin nétral olmasi lazimdir. Baglanmay: takiben transferrin-reseptor
kompleksi vezikiil seklinde hiicreye alinir. Bu vezikiil igerisinden demir ayrildiktan sonra,
ekzositoz yoluyla vezikiil membrana baglanir. Ve demirsiz transferrin reseptorden ayrilir.
Yapilan caligmalarda akut infeksiyonlu sigirlarda transferrin konsantrasyonunun azaldigi

belirlenmistir (Ay ve ark. 1998, Gokce ve Bozukluhan 2009).

2.4.6. Albumin

Negatif bir APP olup, sadece karaciger tarafindan sentezlenmektedir Albumin
konsantrasyonu plazma onkotik basincini saglayan ve dengede tutan oldukg¢a Onemli bir
proteindir. Sadece karaciger tarafindan iiretilmesi nedeniyle kan konsantrasyonunun diismesi
karaciger yetmezligine isaret eden Onemli bir bulgu olarak kabul edilmektedir. Baglica
biyolojik fonksiyonlar1 arasinda; baglayicilik ve tasima, endojen aminoasitler i¢in kaynak

gorevi yapma, plazma basincinin devamini saglamak yer almaktadir (Contreras ve ark. 2010).

2.5. Akut Faz Yanmitin Olusumu

Akut faz yamit (AFY); organizmada olusan yangi, doku yaralanmasi, infeksiyon,
neoplastik biliylime veya immunolojik bozukluklar: takiben olusan bir yanit olup, bu yanit
metabolik ve sistemik degisikliklerle karakterizedir (Gruys ve ark. 2005, Kovac ve ark. 20009,
Gokce ve Bozukluhan 2009). Akut faz yanitin islevi; organlari daha ileri yaralanmalardan
korumak, infeksiy6z ajanlari elimine etmek, organizma i¢in zararli molekiiller ile kalintilar:
temizlemek ve organizmanin normal fonksiyonuna donmesi i¢in gerekli onarim siirecini
aktive edip, homeostazisi yeniden saglamaktir (Gokce ve Bozukluhan 2009). Akut faz yanit
doku yikimlanmasinin oldugu bolgede yangisal mediatorler tarafindan baglatilan lokal ve
sistemik degisikliklerle karakterize bir kompleks reaksiyon olarak ortaya c¢ikmaktadir. AFY
sirasinda olusan lokal reaksiyonlar arasinda kapiller permeabilitide artis, yangi bolgesine

16kosit gecisi ve ¢esitli kimyasal mediatorlerin salinimi yer almaktadir. AFY nin olusturdugu
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sistemik reaksiyonlar arasinda ise mediatorler araciligt ile olusturulan AFP’lerin
konsantrasyonlarindaki artis veya azaliglar yer almaktadir (Bertoni ve ark. 2008, Gokce ve
Bozukluhan 2009, Kovac ve ark. 2009). AFY klinik olarak sistemik yangi belirtileri, ates,
istahsizlik ve depresyon ile karakterizedir. AFY sirasinda hayvanlarda gelisen istahsizlik
sonucu yem ve su alimi diiser (Coskun ve Sen 2011, Gokce ve Bozukluhan 2009).
Gastrointestinal sistem fonksiyonlarinin bozulmasiyla ilgili olarak hayvanlarda hipomotilite

ve sindirim igeriginin bosaltilmasinda gecikmeler ortaya ¢ikar (Gokce ve Bozukluhan 2009).

Gebelik donemi boyunca, enerji substratlarinin homeostazisi ve tiim metabolik
faaliyetler degisiklik gosterir. Gegis doneminde AFY baslamasina lipit ve glukoz
metabolizmasindaki degisikliklerin (plazma kolesteroliin diismesi, NEFA konsantrasyonun
artmast, lipolizisin artmasi) yol agtig1 bildirilmistir (Kovac ve ark. 2009). Yapilan calismalar
lipit metabolizmasindaki degisikliklerin, esterlememis yag asit konsantrasyonu arttirdigini,
oksidatif stresin sistemik inflamatorik yaniti Onemli derecede etkileyebilecegini ve
inflamatorik kokenli hastaliklarin sekillenecegini gostermistir (Darckley 1999, Kovac ve ark.

2009).

Karaciger hastaliklarinda, aglik durumunda, AFY sirasinda konsantrasyonunun

diistiigt bildirilmistir (Gokce ve Bozukluhan 2009).

Plazma NEFA konsantrasyonundaki artisin NEFA ana tasiyicisi olan albuminin
fizyolojik fonksiyonlarin1 degistirdigini bilinmektedir (Contreras ve ark. 2010). Yapilan
caligmalar hepatik lipit konsantrasyonu ile kan konsantrasyonu arasinda negatif bir iligki
oldugunu gostermistir. Bu negatif iliskinin sebebi; karaciger yaglanmasi sekillenmis ineklerde
hepatik endoplazmik retikulumun zarar gérmesiyle alakali oldugu bildirilmistir. Albumin
sekresyonunun azalmasi endoplazmik retikulumun fonksiyonlarinin azalmasina sebep olur
(Strang ve ark. 1998b). Periparturient déonemde bu proteinin plazma konsantrasyonunun

ozellikle dogumdan sonraki ilk hafta azaldig: bildirilmistir (Contreras ve ark. 2010).

Gegis donemi boyunca immun sistem fonksiyonlar1 azalir. Doguma yakin donemde
lenfositlerin immunglobulin iliretme kapasiteleri zayifladigi, laktasyonun ilk haftasindaki
ineklerde notrofillerin bakterileri sindirme ve 6ldiirme yeteneklerinin azaldigi bildirilmistir
(Bobe ve ark. 2004, Tanha ve ark. 2011b). Kronik enerji, protein, mineral ve vitamin

yetersizligi de immun sistemin fonksiyonlarint olumsuz etkileyerek hastaliklara karsi
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duyarhlig arttirabilir. Dogum ve laktasyonun baglamasi inekler lizerinde biiytlik bir metabolik
stres yaratir. Yiiksek verimli ineklerin laktasyonal enerji ve protein ihtiyaglarinin karsilanmasi
icin yeterli bir sekilde beslenmesi gerekir. Aksi durumda laktasyonun erken doneminde
negatif enerji ve protein balansi sekillenir ve bu durum immun fonksiyonlar1 bozabilir (Goff
ve Horst 1997). Dogum zamani boyunca enerji substratlarinin homeostazisi ve tiim
metabolizmada degisiklikler gozlenir. Akut faz yanitinin baglamasina dogum zamaninda
sekillenen islemlerle beraber seyreden lipit ve glukoz metabolizmasindaki degisikliklerin yol
act1g1 (plazma kolesteroliiniin azalmasi, NEFA konsantrasyonunun artmasi, lipolizisin artmasi
vs.) bildirilmistir (Kovac ve ark. 2009). Bazi c¢alismalar, lipit metabolizmasindaki
degisikliklerin, esterlesmemis yag asit konsantrasyonundaki artisin ve oksidatif stresin
sistemik inflamatorik yaniti onemli derecede etkileyebilecegini ve inflamatorik kdkenli
hastaliklarin sekillenecegini gostermistir. Ayrica siit¢li ineklere TNFa (Timoér Nekrozis
Faktor) wuygulamasinin akut faz protein liretimini destekledigini ve adipoz dokulardan

NEFA’nin agiga ¢ikmasini arttirdigi rapor edilmistir (Kovac ve ark. 2009)

Oksidatif stres, inflamatorik yanit sirasinda doku hasarmi kétiilestiren akut faz
sitokinlerinin ekspresyonunu arttirmaktadir. Proinflamatorik sitokinlerin; Staphylococcus
aureus, Streptococcus uberis ve E.coli’den kaynaklanan mastitise karst meme bezlerinin
yanitinda Onemli bir rol oynadigi disiliniilmektedir. Gergekten de bircok c¢alisma,
periparturient donemde oksidatif stres sekillenmis ineklerde TNFa, IL-1p, IL-6 ve IL-8lin
koliform mastitisin siddetiyle baglantili oldugunu gostermektedir (Aitken ve ark. 2009).
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3. MATERYAL ve METOT

Bu arastirmanin hayvan materyalini tek bir isletmede, ayn1 sevk-idare kosullarinda
tutulan, klinik olarak saglikli, 3-5 yasinda ve giinliik siit verimleri ortalama 10 L’ye sahip

simental melezi 40 inek olusturdu.

Gebe hayvanlar uygulanacak tedavi sekline gore 4 gruba ayrildi. Kontrol grubu
disindaki gruplara ilk vitamin enjeksiyonlar1 yapilip, 3 gilin sonra kan alindi. Kan alindiktan
sonra tiim gruplardaki hayvanlarin dogumuna yaklasik olarak 3 hafta vardi. Yapilan vitamin
enjeksiyonlar1 I. grup (n=10) i¢in: AD3E (her ml’sinde 500.000 IU Vitamin A, 75.000 IU
Vitamin D3, 50 mg Vitamin E) preparatindan (Ademin, DIF), 5 ml kas ici (IM) tek doz
uygulandi ve sonrasinda haftada bir, dogum 6ncesi ve sonras1 3’er hafta olmak {izere toplam 6
hafta boyunca kan 6rnekleri alindi. II. grup (n=10) igin: ADsE (5ml IM, tek doz) ve B,
(Berovit, DIF, 20 ml IM, haftada bir, 6 hafta boyunca) vitaminleri uygulandi. Her By, vitamini
uygulamasindan hemen 6nce kan drnekleri alindi. III. grup (n=10) i¢inise yine ayni periyotta
B1» (Berovit, DIF, 20 ml IM, haftada bir, 6 hafta boyunca) vitamini uygulandi. Her Bj»

vitamini uygulamasindan hemen 6nce kan 6rnekleri alindi.

3.1. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Calisma kapsaminda; tiim gruptaki hayvanlardan uygulama Oncesi (buzagilamadan
yaklasik 3 hafta once) ve uygulama sonrasindaki 1, 2 ve 3. haftalarda V. Jugularisten 8,5
ml’lik vakumlu jelli (BD Vakutainer, BD, UK) tiiplere holder ve uygun holder ignesi yardimi
ile kan ornekleri alindi. Vakumlu tiiplere alinan kan 6rnekleri 3000 devirde 10 dakika
santrifiij edilerek serumlar1 ayristirildi. Ayristirilan serum ornekleri steril godelere aktarilarak

Ol¢iimler yapilana kadar -20°C’de derin dondurucuda muhafaza edildi.

3.2. Biyokimyasal Analizler

3.2.1. Baz1 Biyokimyasal Parametrelerin Ol¢iimii

3.2.1.1. Glukoz Ol¢iimii: Glukoz Assay Kit (Sigma Company, USA) kullanilarak
spektrofotometrik olarak ol¢iildii. Bu kitte glukoz, glukoz oksidaz yolu ile glukonik asit ve
hidrojen perokside okside edilir. Hidrojen peroksit; peroksidaz varliginda, renkli bir iiriine
doniismek igin o-dianisidine (renksiz) ile tepkimeye girer. Okside o-dianisidine (kahverengi)

daha uygun renkli bir tirline doniismek i¢in siilfiirik asit ile tepkimeye girer. En son agamada
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okside o-dianisidine (pembe) sekillenir. 540 nm’de 6l¢iilmiis pembe rengin yogunlugu orijinal

glukoz konsantrasyonu ile orantilidir.

3.2.1.2.Esterlesmemis Yag Asidi Olciimii: NEFA; Wako Diagnostic (USA) test Kiti
kullanilarak spektrofotometrik olarak 6lgiildii. Bu kitte, serumdaki NEFA adenosine
triphosphate (ATP) ve koenzim A (CoA) varliginda, pyro-phosphate (PPi) ve adenosine
monophosphate (AMP) iiriinleri ile acyl-CoA olarak bilinen CoA’nin thiol esterlerine
doniisiir. Islemin ikinci kisminda, acyl-CoA, hidrojen peroksit iiretmek icin peroksidaz ilave
edilen acyl-CoA-oksidaz (ACOD) yolu ile okside edilir. Numunedeki NEFA miktar1 550

nm’de Sl¢lilmiis optikal yogunluktan belirlenebilir.

3.2.1.3. Beta Hidroksi Butirat Olciimii: BHB; Randox Ranbuz (UK),test Kiti
kullanilarak spektrofotometrik olarak Ol¢iildii. Bu metot ile 3-hidroksibutirat dehidrogenaz
enzimi aracihifiyla D-3-hidroksibutirat’in  Asetoasetat’a oksidasyonu saglanir. Bu
oksidasyonun sonunda kofaktor NAD+ , NADH’ye indirgenir. Absorbans degisimi D-3-

hidroksibutirat’in konsantrasyonu ile direkt iligkilidir.

3.2.1.4. Trigliserid Olciimii: Trigliserid Assay Kit (Sigma Company, USA)
kullanilarak spektrofotometrik olarak 6l¢iildii. Bu Kkitte, trigliseridlerin total seliiler
konsantrasyonlari, trigliserid varligi ile orantili, kolorimetrik (570 nm)/fluorometrik (587 nm)

bir {irtinle sonuglanan bir ¢ift enzim testi ile belirlenir.

3.2.1.5. Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Ol¢iimii: HDL Assay Kit; (Sigma Company,
USA) kullanilarak spektrofotometrik olarak 6lgiildi. Bu kit ile ilk olarak serum HDL ve
LDL/VDL ayrstirildi. Sonra her birinin kolesterol konsantrasyonlari, mevcut kolesterol ile
orantil1 kolorimetrik (570 nm)/fluorometrik (587 nm) bir {iriin ile sonuglanan, bir ¢ift enzim

testi ile belirlendi.

3.2.1.6. Total Protein Olciimii: Total protein kit; (Sigma Company, USA)
kullanilarak spektrofotometrik olarak olgiildii. Bu islem i1ki kimyasal reaksiyona
dayanmaktadir. Ilk reaksiyon; proteinin peptid baglar ile alkaline-cupric-reajan kompleksi
olusturan, biiiret reaksiyonudur. Bu durumu, mor renkli bir {iriin veren Folin&Ciocalteu’s

phenol reajaninin reaksiyonu takip eder. Renkli solisyonun absorbanst 500 nm-800 nm

30



arasinda uygun bir dalga boyunda okunur. Total proteinin konsantrasyonu egri bir

kalibrasyondan belirlenir.

3.2.1.7 Albumin Olc¢iimii: Albumin Assay Kit; (Sigma Company, USA) kullanilarak
spektrofotometrik olarak 6lgiildii. Bu islem tek bir reajanin ilavesi ve 5 dk inkubasyonu ile
gerceklesir. Uygun hale getirilen formiilasyon reajan ve sinyal stabilitesini arttirir. Bu kit,
ozellikle albumin ile renkli bir kompleks olusturan bromocresol yesili kullanir. Rengin
yogunlugu 620 nm’de Olgiiliir ve direkt olarak numunedeki albumin konsantrasyonu ile

orantilidir.

3.2.1.8. Kolesterol Olciimii: Kolesterol Kantitatif Kit; (Sigma Company, USA)
kullanilarak spektrofotometrik olarak olgiildii. Bu kit, numunedeki serbest kolesteroliin,
kolesterol esterlerinin ya da her ikisinin konsantrasyonunu belirlemede kullanilir. Bu kitte,
total kolesterol konsantrasyonlarimevcut kolesterol ile orantili kolorimetrik (570

nm)/fluorometrik (587 nm) bir iiriinle sonuglanan, bir ¢ift enzim kitiyle belirlenir.

3.2.1.9. Kalsiyum Ol¢iimii: Kalsiyum Kolorimetrik Assay Kit; (Sigma Company,
USA) kullanilarak spektrofotometrik olarak o6lg¢iildi. Bu metot, kalsiyum iyon
konsantrasyonunu, 575 nm’de Slgiilen ve kalsiyum iyon konsantrasyonu ile orantili olan, o-
cresolphthalein ile kalsiyum iyonlar1 arasinda sekillenen kromogenik kompleks yolu ile

belirler.

3.2.1.10. Fosfor Ol¢iimii: Fosfor Kolorimetrik Assay Kit; (Sigma Company, USA)
kullanilarak spektrofotometrik olarak ol¢iildii. Fosfor, fosfor miktariyla orantili kolorimetrik

(650 nm) bir {irlin olusturan kromogenik bir kompleks ile tepkimeye girer.

3.2.1.11. Kan Ure Nitrojen Olciimii: BUN kolorimetrik kit; (Sigma Company, USA)
numunelerin bir ¢ogunda kantitatif {ire nitrojen 6lgmek i¢in kullanilir. Numuneler renkli
reajan A ve B ile karistirilir ve 30 dk oda 1sisinda inkube edilir. Renkli iiriin 450 nm’de

okunur ve BUN konsantrasyonu hesaplanir.

3.2.1.12. Kreatin Ol¢iimii: Kreatin Assay Kit; (Sigma Company, USA) kullanilarak

spektrofotometrik olarak o6l¢iildii. Bu test de kreatin konsantrasyonu, mevcut kreatin ile
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orantili kolorimetrik (570 nm)- fluorometrik (587 nm) bir iiriinle sonuglanan, bir ¢ift enzim

reaksiyonu ile belirlenir.

3 3. Akut Faz Protein Analizleri

3.3.1. Serum Amiloid-A Olciimii: Serum Amyloid A Assay Kit, (Tridelta
development limited, Irlanda), SAA miktarin1 belirleyen sandivi¢ ELISA temelli bir test
kitidir. Kit, SAA spesifik monoklonal antikorlarla kaplanmis test stripleri seklinde
sunulmaktadir. Ornekler (test materyalleri) ve standartlar (SAA konsantrasyonlar1 bilinen
ornekler) anti-SAA monoklonal antikorlarla (konjugat) birlikte strip kuyucuklarina eklenir.
Kuyucuklarda hem sabit (kaplanmig) antikorlar tarafindan yakalanan hem de konjugat
antikorlar tarafindan isaretlenen SAA’lar birikir. Baglanmamis materyallerin uzaklastirilmasi
icin yikama yapildiktan sonra, TMB substrat soliisyonu eklenir. Olusan renk yogunlugu

orijinal 6rnekteki SAA miktariyla orantili olarak degerlendirilir.

3.3.2. Haptoglobin Ol¢iimii: Haptoglobin Assay Kit; (Tridelta development limited,
Irlanda) kullamilarak spektrofotometrik olarak 6lciildii. Serbest hemoglobin diisiik pH’da
inhibe olarak peroksidaz aktivitesi gosterir. Hemoglobin ile kombine numunelerde
haptoglobin ortaya ¢ikar. Hemoglobinin peroksidaz aktivitesini korumasi, direkt olarak

numunedeki hemoglobin varligiyla orantilidir.

3.4. Oksidatif Stres Parametrelerinin Ol¢iimii

3.4.1. Total Antioksidan Durumunun Olciilmesi: TAS Assay Kit;(Rel Assay
Diagnostic Diagnostic, Tiirkiye) kullanilarak 6lgiildii. Ornek antioksidanlar koyu mavi-yesil
renkli ABTS radikallerinden renksiz ABTS formuna indirgenir. 660 nm’deki absorbans
degisimi numunenin total antioksadan diizeyleri ile iliskilidir. Test vitamin E analogu olan

Trolox Equivalent olarak adlandirilan stabil antioksidant standart solisyonu ile ayarlandi.

3.4.2. Total Oksidan Durumun Olg¢iilmesi: TAS Assay Kit; (Rel Assay Diagnostic,
Tiirkiye) kullanilarak 6lciildii. Ornek oksidan mevcut demir iyonuna demir iyon kenetleme
kompleksi okside eder. Oksidayon reaksiyonu, reaksiyon ortami iginde bol bulundugu
giiclendirici molekiilleri ile uzatilir. Ferrik iyon, bir asidik ortam i¢inde kromojen renkli bir
kompleks yapar. Spektrofotometrik olarak olciilebilen bir renk yogunlugu, numune igindeki

mevcut oksitleyici molekiillerinin toplam miktar: ile ilgilidir. Deney hidrojen peroksit ile
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kalibre edilir ve sonuglar, litre basina mikromolar hidrojen peroksit esdegeri (umol H202

Equiv./) cinsinden ifade edilmistir.

3.5. istatistik Analizler

Istatistiksel analizler SPSS-20.0 windows programiyla yapildi. Calisma sirasinda elde
edilen veriler ortalama ve standart error (Mean+-SE) seklinde verildi. Kontrol, I, 1T ve IlI.
gruplardaki hayvanlarda dogum oOncesi ve sonrasi belirlenen parametrelerin degisimlerini
belirlemek ic¢in tekrarlayan ol¢iimlerde varyans analizi yontemi kullanildi. Tim gruplari
haftalara gore kendi aralarinda karsilagtirirken One Way Anova (Tukey HSD) testi yapildu.
Istatistiksel degerlendirmelerde, P<0.05 ve daha kiigiik deger 6nemli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Biyokimyasal Bulgular

Calismada elde edilen biyokimyasal veriler asagidaki tablolarda verilmistir.
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Parametre

Glukoz (mg/dl)

o
N

Tablo 4.1.1.1. Tim gruplarin serum glukoz degerleri (Mean+SE).

Gruplar Haftalar
Dogum Oncesi (DO) Dogum Sonrasi (DS)
3. Hafta 2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta
X+Sx X+Sx x+Sx x+Sx X£+Sx X£+Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)

Kontrol = 63.89+0.50AC,a  62.78£0.65A,a  57.52+0.84Ab  52.36+0.37A,cd  51.10:0.41A,c  52.04+0.44A.d
(61.20-66.10)  (60.20-66.20)  (53.70-61.50)  (50.80-54.60)  (48.60-53.40) (49.70-53.70)
l.grup = 59.26+0.67B,a  59.28+0.98A,a 60.63£1.17AB,a  54.15+0.70AB,b  51.62+0.40AB,c = 51.74+0.42A.c

(55.40-63.20) (54.20-63.40) (55.80-68.80) (50.10-57.20) (49.70-53.40) (49.70-53.40)
Il.grup  63.09£1.45C,a  61.83+£1,57A,a 64.07£0.97B,a  54.47+0,74AB,b 54.48+£1.26BC,b  53.97+0.92AB,b
(55.40-69.20) (54.20-67.40) (59.30-68.80) (50.10-57.20) (49.70-61.20) (49.70-58.40)
. grup  66.68+0.64A,a  67.11+0.65B,a  64.08+0.69B,b = 55.58+0,57B,abc =~ 56.51+0.76C,c 55.80+0.96B,c
(62.70-69.20) (64.30-71.50) (59.50-67.20) (51.90-58.20) (53.80-61.20) (52.40-62.40)
P<0.01 P<0.05 P<0.001 P<0.05 P<0.05 P<0.01

P1 (a,b,c,d) Ayn1 satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.

P2 (A,B,C) Aynu siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum glukoz
konsantrasyonlart ile I, II ve III. gruptaki hayvanlarin serum glukoz konsantrasyonlari
haftalara gére karsilastirildi. Kontrol grubunun DO 3. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile
I. grubun DO 3. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna
gore onemli diisiis oldugu belirlendi (P<0.01). Yine kontrol grubunun DO 3. hafta serum
glukoz konsantrayonlari ile II ve III. grubun DO 3. hafta serum glukoz konsantrayonlari
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak fark bulunmadi (P>0.05). 1. grubun DO 3. hafta
serum glukoz konsantrayonlar: ile II ve III. grubun DO 3. hafta serum glukoz
konsantrayonlar1 karsilagtirildiginda, 1. gruba gére énemli artis oldugu belirlendi. Bu artiglar

sirastyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi.

Kontrol grubunun DO 2. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile I ve II. gruplarin DO
2. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda, istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Yine kontrol grubunun DO 2. hafta serum glukoz konsantrayonlar ile
III. grubun DO 2. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna

gore onemli artis oldugu tespit edildi (P<0.05).

Kontrol grubunun DO 1. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile I. grubun DO 1.
hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda, istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Yine kontrol grubunun DO 1. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile I
ve III. gruplarin DO 1. hafta serum glukoz konsantrayonlari karsilastirildiginda ise kontrol

grubuna gore 6nemli artis oldugu belirlendi (P<0.001).

Kontrol grubunun DS 1. hafta serum glukoz konsantrayonlart ile I. ve II. gruplarin DS
1. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda, istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi (P>0.05). Yine kontrol grubunun DS 1. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile
[11. grubun DS 1. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilagtirildiginda ise kontrol grubuna

gore onemli artis oldugu goriildii (P<0.01).
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Kontrol grubunun DS 2. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile 1. grubun DS 2. hafta
serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). Yine kontrol grubunun DS 2. hafta serum glukoz konsantrayonlar ile II ve III
gruplarin DS 2. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda ise kontrol grubuna

gore onemli artis oldugu belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi.

Kontrol grubunun DS 3. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile I ve II. gruplarin DS
3. hafta serum glukoz konsantrayonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmad: (P>0.05). Yine kontrol grubunun DS 3. hafta serum glukoz konsantrayonlari ile
[11. grubun DS 3. hafta serum glukoz konsantrayonlari karsilagtirildiginda ise kontrol grubuna

gore 6nemli artis oldugu tespit edildi (P<0.01).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum glukoz konsantrasyonu ile DO
1 ve 2. haftanin serum glukoz konsatrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 1. haftada belirgin
diisiis goriiliirken (P<0.001), DO 3. haftaya gére DO 2. haftada istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum glukoz konsantrasyonu ile DS 1 ve 2. haftalarin
serum glukoz konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore dnemli diisiisler
belirlendi (P<0.001). Ancak DS 1 ve 2. haftalarin serum glukoz konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum
glukoz konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum glukoz konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
DO 3. haftaya gore DS 3. haftada énemli diisiis goriildii (P<0.001). DO 1. haftanin serum
glukoz konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum glukoz konsatrasyonlari
karsilastirildiginda DO 1. haftaya gore énemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01,
P<0.001, P<0.001 olarak belirlendi. DS 1. haftanin serum glukoz konsantrasyonu ile DS 2 ve
3. haftalarin serum glukoz konsatrasyonlari karsilagtirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmadi (P>0.05). Ancak DS 2 ve 3. haftalarin serum glukoz konsantrasyonlari

karsilastirildiginda DS 2.haftaya gére 6nemli artig tespit edildi (P<0.05).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 1, 2 ve 3. haftalarm serum glukoz konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1, 2 ve 3.
haftalarin serum glukoz konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum glukoz

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli diistis (P<0.001) goriildii. DS 1. haftanin serum
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glukoz konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarin serum glukoz konsantrasyonlari
karsilastirildiginda 6nemli diisiis oldugu tespit edildi. Bu diistisler sirastyla P<0.05, P<0.01
olarak belirlendi. Ancak DS 2. hafta ile DS 3. haftanin serum glukoz konsantrasyonlari

karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO1, 2 ve 3. haftalarin serum glukoz konsantrasyonlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1, 2 ve 3.
haftalarin serum glukoz konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarun serum glukoz
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli diisiis goriildii. Bu diisiisler sirasiyla, P<0.01,
P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DS 1. haftanin serum glukoz konsantrasyonu ile DS 2 ve 3.
haftalarin serum glukoz konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Uciincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum glukoz konsantrasyonlari ile DO 1
ve 2. haftalarin serum glukoz konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 1. haftada énemli
diisiis belirlenirken (P<0.05) DO 2. hafta ile istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). Yine DO 3. haftanin serum glukoz konsantrasyonlari ile DS 1. haftanin serum
glukoz konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmazken
(P>0.05), DS 2 ve 3. haftalarm serum glukoz konsantrasyonlarinda DO 3. haftaya gore onemli
diisiis tespit edildi (P<0.001). DO 1. haftanin serum glukoz konsantrasyonlar: ile DS 1.
haftanin serum glukoz konsantrasyonlarikarsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 1. haftanin serum glukoz konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3.
haftalarin serum glukoz konsantrasyonlari karsilastirildiginda DO 1. haftaya gére dnemli
diisiisler belirlendi (P<0.001). DS 1. haftanin serum glukoz konsantrasyonlari ile DS 2 ve 3.
haftalarin serum glukoz konsantrasyonlari karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark

bulunmadi (P>0.05).
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Sekil 4.1 Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum glukoz degerlerindeki
degisim
H: Hafta
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Parametre

NEFA (mg/dl)

U
N

Gruplar

3. Hafta
X+Sx
(min-max)
0.25+0.01A,a
(0.21-0.31)
0.21+0.01B,a
(0.16-0.26)
0.18+0.00B,a
(0.16-0.24)
0.18+0.00B,a
(0.16-0.21)
P<0.001

Kontrol
I. grup
1. grup

I11. grup

Tablo 4.1.1.2. Tim gruplarin serum NEFA degerleri (Mean+SE).

Haftalar
Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta
Xx+Sx x+Sx Xx+Sx
(min-max) (min-max) (min-max)
0.28+0.01A,a 0.36+0.01A.b 0.84+0.02A,c
(0.22-0.34) (0.29-0.41) (0.74-0.94)
0.26+0.01AB,b  0.33+0.01AB.c 0.76+0.02B,d
(0.19-0.34) (0.29-0.38) (0.67-0.88)
0.28+0.02A.b 0.31+0.02BC,b 0.78+0.01AB.,c
(0.19-0.38) (0.24-0.41) (0.72-0.85)
0.21+0.00B,b 0.26+0.01C,c 0.75+0.01B,d
(0.17-0.26) (0.22-0.31) (0.68-0.82)
P<0.001 P<0.001 P<0.001

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
Xx+Sx
(min-max)
0.77£0.01A.d
(0.72-0.83)
0.72+0.02A.d
(0.62-0.83)
0.74+0.02A,c
(0.62-0.83)
0.74+0.01A,d
(0.66-0.78)
P<0.001

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
0.69+0.01A.¢
(0.62-0.75)
0.63+0.01A.¢
(0.57-0.71)
0.66+0.02A,d
(0.57-0.78)
0.66+0.01A.¢
(0.62-0.78)
P<0.001

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B,C) Ayni siitunda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum NEFA
konsantrasyonlar1 ile I, II ve IIl. gruplardaki hayvanlarin serum NEFA konsantrasyonlari
haftalar gore karsilastirildi. Kontrol grubunun DO 3. hafta serum NEFA konsantrasyonlar ile
I, 1l ve III. gruplarin DO 3. hafta serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol
grubuna gore onemli diislis belirlendi. Bu diistisler sirasiyla P<0.01,P<0.001, P<0.001 olarak
belirlendi. Kontrol grubunun DO 2. hafta serum NEFA konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarmn
DO 2. hafta serum NEFA konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak nemli fark
bulunmadi (P>0.05). Yine kontrol grubunun DO 2. hafta serum NEFA konsantrasyonlar: ile
I11. grubun DO 2. hafta serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna
gore dnemli diisiis oldugu tespit edilmistir (P<0.05). Kontrol grubunun DO 1. hafta serum
NEFA konsantrasyonlar1 ile I. grubun DO 1. hafta serum NEFA konsantrasyonlart
karsilagtirldiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DO
1. hafta serum NEFA konsantrasyonlari ile II ve III. gruplarm DO 1. hafta serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda kontrol grubuna gore Onemli diisiis oldugu tespit
edilmistir. Bu diisiisler sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. I. grubun DO 1. hafta
serum NEFA konsantrasyonlari ile II. grubun DO 1. hafta serum NEFA konsantrasyonlari
karsilagtirldiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). I. grubun DO 1. hafta
serum NEFA konsantrasyonlar1 ile III. grubun DO 1. hafta serum NEFA konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, 1. gruba gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.01). Yine II. grubun DO 1.
hafta serum NEFA konsantrasyonlari ile III. grubun DO 1. hafta serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda ise istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Kontrol grubunun DS 1. hafta serum NEFA konsantrasyonlart ile I ve III. gruplarin DS 1.
hafta serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli diisiis
oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. Kontrol grubunun DS
1. hafta serum NEFA konsantrasyonlar1 ile II. grubun DS 1. hafta serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilastirildigindaistatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). I.
grubun DS 1. hafta serum NEFA konsantrasyonlari ile II ve III. gruplarin DS 1. hafta serum
NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). Kontrol grubunun DS 2 ve 3. hafta serum NEFA konsantrasyonlar1 ile I, 1T ve III.
gruplarin DS 2. ve 3. hafta serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile
DO 1 ve 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 1. haftanin serum
NEFA konsantrasyonlarinda énemli artis belirlenirken (P<0.001), DO 2. hafta ile istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine DO 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari
ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum NEFA konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 3. haftaya
gore 6nemli artislar belirlendi (P<0.001). DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile
DO 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore
onemli artis belirlendi (P<0.01). DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve
3. haftalarin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gére onemli
art1s belirlendi (P<0.001). Benzer sekilde DO 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile
DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 1. haftaya
gore onemli artis belirlendi (P<0.001). DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS
2 ve 3. haftalarin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore
onemli diisiis goriildii. Bu disiisler sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. Yine DS 2.
haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari

karsilastirildiginda DS 2. haftaya gore onemli diisiis tespit edildi (P<0.01).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DO 1
ve 2. haftalarm serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore
onemli artis oldugu goriildii. Bu artislar sirasiyla P<0.001, P<0.05 olarak belirlendi. DO 3.
haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore artisin 6nemli oldugu tespit edildi
(P<0.001). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin
serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore 6nemli artis belirlendi
(P<0.01). DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS 1, 2. ve 3. haftalarin serum
NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore artisin 6nemli oldugu tespit
edildi (P<0.001). Benzer sekilde DO 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2
ve 3. haftalarm serum NEFA konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore
onemli artig belirlendi (P<0.001). DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar: ile DS 2.
haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar ile DS 3. haftanin serum
NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore Onemli diisiis oldugu
belirlendi (P<0.01). Yine DS 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin
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serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DS 2. haftaya goére onemli diisiis
belirlendi (P<0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DO 1
ve 2. haftalarmm serum NEFA konsantrasyonlar: karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore
onemli artis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla, P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 3.
haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére artislarin dnemli oldugu tespit
edildi (P<0.001). DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum
NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gére 6nemli artis belirlendi
(P<0.001). Benzer sekilde DO 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore onemli artis
belirlendi (P<0.001). DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 2.haftanin serum
NEFA konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi
(P>0.05). DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu tespit edildi
(P<0.01).

Ucgiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DO 1
ve 2. haftalarm serum NEFA konsantrasyonlar: karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore
onemli artig belirlendi. Bu artiglar sirasiyla, P<0.001, P<0.05 olarak belirlendi. Benzer seklide
DO 3. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum NEFA
konsantrasyonlari karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gore 6nemli artis belirlendi (P<0.001).
DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlart ile DO 1. haftanin serum NEFA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 2. haftaya gore artislarin énemli oldugu goriildii
(P<0.01). DO 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
NEFA konsantrasyonlar: karsilastirildiginda DO 2. haftaya gére 6nemli artis oldugu
belirlenirken (P<0.001), benzer sekilde DO 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile DS
1, 2 ve 3. haftalarin serum NEFA konsantrasyonlari karsilastirildiginda da DO 1. haftaya gore
artiglarin 6nemli oldugu goriildii (P<0.001). DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlari ile
DS 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli

fark bulunmazken (P>0.05), DS 1. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin
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serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda ise DS 1. haftaya gore onemli diisiis
belirlendi (P<0.01). Benzer sekilde DS 2. haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 ile DS 3.
haftanin serum NEFA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DS 2. haftaya gdére 6nemli
diisiis belirlendi (P<0.01).
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Parametre

BHB (mg/dl)

o
N

Tablo 4.1.1.3. Tim gruplarin serum BHB degerleri (Mean+SE).

Gruplar Haftalar
Dogum Oncesi (DO) Dogum Sonrasi (DS)
3. Hafta 2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta
x+Sx Xx+Sx x+Sx Xx+Sx x+Sx x+Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Kontrol 0.45+0.01A,a 0.47+0.01A,a 0.53+0.00A.b 0.69+0.01A.c 0.64+0.00A,d 0.57+0.01A¢
(0.41-0.51) (0.42-0.52) (0.48-0.57) (0.62-0.75) (0.59-0.68) (0.51-0.62)
l. grup 0.45+0.01A,a 0.47+0.01A,a 0.53+0.00A,b 0.69+0.01A,c 0.64+0.00A.,d 0.57+0.01A,e
(0.41-0.51) (0.42-0.52) (0.48-0.57) (0.62-0.75) (0.59-0.68) (0.51-0.62)
Il.grup  0.42+0.01AB,a 0.44+0.02AB.,a 0.49+0.02A,b 0.69+0.01A,c 0.65+0.01A,c 0.59+0.01A.,d
(0.36-0.51) (0.32-0.52) (0.38-0.57) (0.62-0.75) (0.59-0.74) (0.51-0.67)
Il.grup  0.39+0.00B,a 0.38+0.01B.a 0.41+£0.01B,a 0.66+£0.01A.b 0.64+0.01A,b 0.63+0.01A,b
(0.35-0.42) (0.32-0.46) (0.32-0.46) (0.58-0.74) (0.58-0.74) (0.54-0.69)
P<0.01 P<0.01 P<0.001 P<0.001 P>0.05 P>0.05

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B,C) Aynu siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum BHB konsantrasyonlari
ile I, 11 ve I1l. gruplardaki hayvanlarin serum BHB konsantrasyonlari karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO1, 2 ve 3. hafta serum BHB konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarm DO 1, 2. ve
3. hafta serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Ancak kontrol grubunun DO 1, 2. ve 3. hafta serum BHB
konsantrasyonlar1 ile III. grubun DO 1, 2. ve 3. hafta serum BHB konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemli diislis oldugu belirlendi. Bu diisiisler
sirasiyla, P<0.001, P<0.01, P<0.01 olarak belirlendi. Kontrol grubunun DS 1, 2 ve 3. hafta
serum BHB konsantrasyonlari ile 1, II ve III. gruplarin DS 1, 2 ve 3. hafta serum BHB

konsantrasyonlar1 karsilastirildinda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BHB konsantrasyonlar1 ile DO
1 ve 2. haftanin serum BHB konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, DO 1. haftada DO 3.
haftaya gore onemli artis belirlenirken (P<0.001), DO 2. haftada DO 3. haftaya gore
istatistiksel olarak o©nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum BHB
konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar
karsilagtirildiginda DO 3. haftaya gore artiglarin énemli oldugu belirlenirken (P<0.001),
benzer sekilde DO 1. haftanin serum BHB konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarm
serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da onemli artis belirlendi. Bu artislar
sirastyla  (P<0.001, P<0.001, P<0.05) seklindeydi. DS 1. haftanin serum BHB
konsantrasyonlar1 ile DS 2ve 3. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
onemli diisiis oldugu tespit edildi. Bu diislisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi.
Yine DS 2. haftanin serum BHB konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum BHB

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli diisiis belirlendi (P<0.01).

Birinci gruptaki hayvanlarin DO 3. hafta serum BHB konsantrasyonlar1 DO 1 ve 2.
haftanin BHB konsantrasyonlariyla karsilastirildiginda; DO 2. hafta ile istatistiksel olarak fark
olmadig: belirlenirken (P>0.05), DO 1. haftada DO 3. haftaya gore artisgin énemli oldugu
(P<0.001) goriildii. DO 3. haftanin serum BHB konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarn
serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda énemli (P<0.001) artislar oldugu belirlendi.
Benzer sekilde DO 1. haftanin serum BHB konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda onemli artis belirlendi. Bu artiglar sirasiyla
P<0.001, P<0.001, P<0.05 seklindeydi. DS 1. haftanin serum BHB konsantrasyonlari ile DS 2
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ve 3. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda énemli diisiis tepit edildi.
Bu disiisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS 2. haftanin serum BHB
konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum BHB konsantrasyonlari karsilastirildiginda énemli
diisiis belirlendi (P<0.01).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BHB konsantrasyonlar1 ile DO 1 ve
DO 2. haftanin serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore DO 1.
haftada &nemli artislar belirlenidi (P<0.01). DO 3. hafta ile DO 2. haftanin serum BHB
konsantrasyonlariarasinda ise fark bulunmadi (P>0.05). Yine DO 3. haftanin serum BHB
konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar
karsilastirildiginda  &nemli artis belirlendi  (P<0.001). DO 1. haftanin serum BHB
konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 wve 3. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar
karsilastirildiginda 6nemli artis belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.001, P<0.001, P<0.05
olarak tespit edildi. DS 1. haftanin serum BHB konsantrasyonlari ile DS 2. haftanin serum
BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmazken
(P>0.05). DS 1. haftanin serum BHB konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin serum BHB
konsantrasyonlar karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore onemli derecede diisiis belirlendi

(P<0.01).

Ugiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BHB konsantrasyonlar ile DO
Ive 2. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar: karsilastirildiginda istatistiksel olarak dnemli
fark bulunmadi (P>0.05). Yine DO 3. haftanin serum BHB konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarin serum BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore 6nemli artis
belirlendi (P<0.001). Ancak DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BHB konsantrasyonlar1 kendi

aralarinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Parametre

TG (mg/dl)

U
N

Tablo 4.1.1.4. Tiim gruplarin serum TG degerleri (Mean+SE).

Gruplar Haftalar
Dogum Oncesi (DO) Dogum Sonrasi (DS)
3. Hafta 2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta
Xx+Sx x+Sx Xx+Sx x+Sx x+Sx x+Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Kontrol 19.97+0.52A,a 20.56+0.57A,a 20.69+0.52A,a 15.67+0.43A.b 16.77+0.43A,c 17.66+0.40A,c
(17.60-22.30) (16.90-22.60) (18.00-23.40) (13.50-17.20) (14.90-19.20) (15.30-19.50)
l. grup 19.77+0.88A,a  19.60+0.83AB,a  20.38+0.77A,a  15.54+0.71A,b  16.14+0.53A.b 16.69+0.46A.b
(14.20-23.20) (15.60-23.40) (15.60-23.40) (12.80-20.60) (13.80-19.20) (14.70-18.40)
Il.grup 17.82+0.83AB,ac  19.29+0.82AB.,c 19.12+0.89A,ac  14.92+0.79A,b  15.13+0.58AB,b 16.80+0.46A ,ab
(14.20-23.20) (15.60-23.40) (15.60-23.40) (11.80-20.60) (12.70-18.20) (14.70-18.40)
I11. grup 16.71+0.38B,a 17.46+0.30B,a 18.08+0.49A,ab  13.85+0.41A.b 13.67+0.38B,b 16.41+£0.41A,a
(14.80-.18.30) (16.20-19.30) (15.60-21.20) (11.80-16.20) (11.60-15.30) (14.70-18.30)
P<0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05 P<0.001 P>0.05

P1 (a,b,c) Ayn satirda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak onemlidir.

P2 (A,B,C) Ayni siitunda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum TG konsantrasyonlari
ile I, I ve IIl. gruplardaki hayvanlarinserum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO 3. hafta serum TG konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarm DO 3. hafta serum TG
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05),
Kontrol grubunun DO 3. hafta serum TG konsantrasyonlari ile III. grubun DO 3. hafta serum
TG konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda kontrol grubuna gore onemli diisiis tespit edildi
(P<0.05). Kontrol grubunun DO 2. hafta serum TG konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarm DO
2. hafta serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak Snemli fark
bulunmadi (P>0.05). Ancak kontrol grubunun DO 2. hafta serum TG konsantrasyonlari ile III.
grubun DO 2. hafta serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gére
onemli diisiis belirlendi (P<0.05). Kontrol grubunun DO 1. hafta serum TG konsantrasyonlari
ile I, II ve IIl. gruplarm DO 1. hafta serum TG konsantrasyonlar: karsilastirildiginda
istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde kontrol grubunun DSI.
hafta serum TG konsantrasyonlari ile I, II ve IIl. gruplarin serum TG konsantrasyonlari
karsilastirildiginda da istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun
DS 2. hafta serum TG konsantrasyonlar: ile 1 ve II. gruplarin DS 2. hafta serum TG
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Ancak kontrol grubunun DS 2. hafta serum TG konsantrasyonlari ile III. grubun DS 2. hafta
serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli diislis oldugu
goriildii (P<0.001). Kontrol grubunun DS 3. hafta serum TG konsantrasyonlar ile I, 11 ve III.
gruplarin serum TG konsantrasyonlar: karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3.haftanin serum TG konsantrasyonlari ile DO 2
ve 1. haftalarin serum TG konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum TG konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum TG konsantrasyonlari karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore énemli diisiis belirlendi.
Bu disiigler sirasiyla P<0.001, P<0.01, P<0.01 seklindeydi. DS 1. haftanin serum TG
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TG konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda
DS 1. haftaya goére Onemli artis belirlenirken (P<0.05), DS 2. haftanin serum TG
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum TG konsantrasyonlar: karsilastirildiginda

istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Birinci gruptaki hayvanlarin DO 3.haftanin serum TG konsantrasyonlari ile DO 2 ve 1.
haftalarin serum TG konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum TG konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu
tespit edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS 1. haftanin
serum TG konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TG konsantrasyonlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TG konsantrasyonlari ile DO 2 ve 1.
haftalarin serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum TG konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2. haftalarin
serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére dnemli diisiis belirlendi
(P<0.05). DO 3. haftanin serum TG konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin serum TG
konsantrasyonlart karsilastirildiginda karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 1. haftanin serum TG konsantrasyonlari ile DS 2 ve
3. haftalarin serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Uciincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TG konsantrasyonlar1 ile DO 2 ve
1. haftalarin serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3.haftanin serum TG konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2. haftalarin
serum TG konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu
tespit edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 3.haftanin serum
TG konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum TG konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 1. haftanin serum TG
konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum TG konsantrasyonlar karsilastirildiginda da
istatistiksel olarak Onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum TG
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum TG konsantrasyonlar: karsilastirildiginda DS 1.

haftaya gore onemli artis belirlendi (P<0.01).
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Parametre

HDL (mg/dl)

U
N

Gruplar

Kontrol
l. grup
1. grup

1. grup

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
100.66+1.39A,a
(95.20-108.30)
101.08+1.80A,a
(94.20-113.20)
101.07+1.36A,a
(93.80-107.20)
99.58+1.29A,a
(93.80-107.20)
P>0.05

Tablo 4.1.1.5. Tiim gruplarin serum HDL degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
100.88+0.98A ,a
(95.80-106.20)
99.79+1.30A,a
(93.80-107.20)
100.85+1.33A,a
(93.80-108.20)
99.79+1.53A,a
(92.80-108.20)
P>0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
x+Sx x+Sx
(min-max) (min-max)

115.60+1.47A.b
(107.80-121.60)
115.14+2.52A.b
(106.30-130.40)
116.59+2.61A.b
(106.30-130.40)
116.38+2.74A.b
(106.30-132.40)
P>0.05

155.752.70A.¢
(145.60-168.20)
1543942 39A ¢
(145.60-168.20)
147.70+3.45AB,c
(128.90-168.20)
139.84+1.76B.c
(128.90-146.30)
P<0.01

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
147.98+3.95A,cd
(125.80-168.20)
149.31+3.81A,cd
(126.80-168.70)
145.55+4.86A,cd
(125.80-168.70)
147.98+3.95A,d
(125.80-168.20)
P>0.05

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
141.12+£2.17A,d
(128.60-156.20)
138.11+£3.57A.d
(123.40-165.30)
138.36+£1.32A,d
(129.70-144.60)
141.12+2.17Acd
(128.60156.20
P>0.05

P1 (a,b,c,d) Ayni1 satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B,C) Aynu siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum HDL konsantrasyonlari
ile I, IT ve III. gruplarindaki hayvanlarin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO 3, 2. ve 1. hafta serum HDL konsantrasyonlari ile I, I ve III. gruplarm DO 3, 2
ve 1. hafta serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde kontrol grubunun DS 1. hafta serum HDL
konsantrasyonlar1 ile I ve II. gruplarin DS 1. hafta serum HDL konsantrasyonlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS
1. hafta serum HDL konsantrasyonlar1 ile III. grubun DS 1. hafta serum HDL
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda kontrol grubuna goére 6nemli diisiis oldugu tespit
edilirken (P<0.01), kontrol grubunun DS 2 ve 3. hafta serum HDL konsantrasyonlar ile I, 11
ve III. gruplarin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak

onemli fark bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DO
2. haftanin serum HDL konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar: ile DO 1. haftanmn
serum HDL konsantrasyonlar: karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli bir artis goriildii
(P<0.001). DO 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlari ile DS 1 ve 2. haftalarin serum HDL
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli artis oldugu belirlendi (P<0.001). Ancak DS 1.
haftanin serum HDL konsantrasyonlart ile DS 2. haftanin serum HDL konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum
HDL konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar karsilagtirildiginda
onemli diisiis oldugu tespit edildi (P<0.01). DS 2. haftanin serum HDL konsantrasyonlari ile
DS 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak fark
bulunmadi (P>0.05).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanm serum HDL konsantrasyonlar1 ile DO 2.
haftanin serum HDL konsantrasyonlar karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli bir fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar: ile DO 1. haftanin
serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore dnemli artis oldugu
belirlendi (P<0.01). DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarinin serum HDL konsantrasyonlar karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore 6nemli artis
belirlendi (P<0.001). Benzer sekilde DO 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ileDS 1, 2
ve 3. haftalarin serum HDL konsantrasyonlar: karsilastirildiginda da DO 1. haftaya gore
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onemli artig oldugu goriildi (P<0.001). DS 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DS
2. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmazken (P>0.05), DS 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin
serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DS 1. haftaya gore onemli diisiis oldugu
tespit edilirken (P<0.01), DS 2. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin
serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark olmadigi

goriildii (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DO 2.
haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin
serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli artig oldugu tespit edildi (P<0.001).
DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum HDL
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore 6nemli artis belirlendi (P<0.001).
Benzer sekilde DO 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlar: ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum HDL konsantrasyonlar: karsilastirildiginda da DO 1. haftaya gore onemli artis
belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.001, P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS 1. haftanin
serum HDL konsantrasyonlart ile DS 2. haftanin serum HDL konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmazken (P>0.05), DS 1. haftanin
serum HDL konsantrasyonlart ile DS 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlari
karsilastirildiginda DS 1. haftaya gére onemli diisiis belirlendi (P<0.05). DS 2. haftanin serum
HDL konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak dnemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ugiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DO 2.
haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin
serum HDL konsantrasyonlari karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére énemli artis belirlendi
(P<0.001). Yine DO 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum HDL konsantrasyonlar karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére énemli artis belirlendi
(P<0.001). DO 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
HDLkonsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 1. haftaya gore 6nemli artis belirlendi. Bu
artislar sirasiyla P<0.001,P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS 1. haftanin serum HDL

konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum HDL konsantrasyonlar karsilastirildiginda DS 1.
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haftaya gore onemli artis belirlendi (P<0.01). DS 1. haftanin serum HDL konsantrasyonlari ile
DS 3. haftanin serum HDL konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak 6nemli
fark bulunmadi1 (P>0.05). DS 2. haftanin serum HDL konsantrasyonlari1 ile DS 3. haftanin
serum HDL konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi

(P>0.05).

2001
Bl Kontrol
B
1504 B By
BN AD;E
AD5E+B12

HDL mg/dl
=
<

2

0-
SRS
&5’? 0§ L & a“""% aé?

Deney Gruplar:

Sekil 4.5 Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum HDL degerlerindeki degisim

56



Parametre

Total Protein
(mg/dl)

o
N

Gruplar

Kontrol
l.grup
Il. grup

1. grup

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
7.91+0.04A,a
(7,68-8.11)
7.92+0.03A,a
(7.68-8.05)
7.79+0.20A ,ab
(7.10-8.78)
7.90+0.02A,a
(7.78-8.05)
P>0.05

Tablo 4.1.1.6. Tiim gruplarin serum Total Protein degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
7.63+£0.04A.b
(7.48-7.86)
7.71+£0.04A.b
(7.48-7.91)
7.89+0.15A,ab
(7.15-8.56)
7.78+0.02A.b
(7.65-7.91)
P>0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
X+Sx X+Sx
(min-max) (min-max)
6.82+0.10A,¢c 6.74+0.06A,c
(6.23-7.21) (6.47-7.05)
6.97+0.11A,c 6.71£0.14A,c
(6.23-7.45) (5.98-7.22)
7.90+0.11B,ab 7.50+0.19B,a
(7.14-8.36) (6.54-8.39)
7.13+0.06A.,c 7.15+0.06AB,c
(6.86-7.45) (6.78-7.34)
P<0.001 P<0.01

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta 3. Hafta

X+Sx x+Sx
(min-max) (min-max)

7.40+0.05A.,d 7.93+0.03A,a
(7.18-7.80) (7.78-8.16)
7.55+0.17AB,ab  7.67+0.16A,ab
(6.76-8.40) (6.74-8.30)
7.994+0.18B.,b 7.96+0.18A,ab
(7.20-8.63) (7.20-8.63)
7.15+0.06A.,d 7.954+0.03A,a
(6.78-7.34) (7.84-8.12)

P<0.05 P>0.05

P1 (a,b,c,d) Ayni1 satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B,C) Aynu siitunda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak onemlidir.
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Calisma stliresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum total protein
konsantrasyonlari ile I, IT ve III. gruplardaki hayvanlarin serum total protein konsantrasyonlar1
haftalara gore karsilastirildi. Kontrol grubunun DO 3 ve 2. hafta serum total protein
konsantrasyonlar1 ile I, II ve III. gruplarn DO 3 ve 2. hafta serum total protein
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Benzer sekilde kontrol grubunun DO 1. hafta serum total protein konsantrasyonlari ile I ve III.
gruplarin DO 1. hafta serum total protein konsantrasyonlar: karsilastirildiginda istatistiksel
olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Ancak kontrol grubunun DO 1. haftaserum total
protein konsantrasyonlar1 ile II. grubun DO 1. hafta serum total protein konsantrasyonlar
karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore O6nemli artis oldugu goriildii (P<0.001). Kontrol
grubunun DS 1. hafta serum total protein konsantrasyonlar: ile I. grubun DS 1. hafta serum
total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak dnemli fark bulunmadi
(P>0.05). Ancak kontrol grubunun DS 1. hafta serum total protein konsantrasyonlar ile II.
grubun DS 1. hafta serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna
gore Onemli artis belirlendi (P<0.01). Kontrol grubunun DS 2. hafta serum total protein
konsantrasyonlar1 ile I ve III. gruplarin DS 2. hafta serum total protein konsantrasyonlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmazken (P>0.05), kontrol grubunun
DS 2. hafta serum total protein konsantrasyonlart ile II. grubun DS 2. hafta serum total protein
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli artis oldugu tespit edildi
(P<0.05). Kontrol grubunun DS 3. hafta serum total protein konsantrasyonlar: ile I, II ve III
gruplarin DS 3. hafta serum total protein konsantrasyonlari ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanm serum total protein konsantrasyonlari
ile DO 2 ve 1. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3
haftaya gore onemli diisiis belirlendi. Bu diisiis sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi.
DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile DS 1 ve 2. haftalarin serum total
protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére onemli diisiis oldugu tespit
edildi (P<0.001). DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin
serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmad: (P>0.05). Benzer sekilde DO 1. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile
DS 1. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanm serum total protein konsantrasyonlari ile DS

2 ve 3. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya
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gore onemli artis oldugu belirlendi. Bu artislar sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS
1. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile DS 2 ve 3. haftalarin serum total protein
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DS 1. haftaya gore onemli artis oldugu (P<0.001),
benzer sekilde DS 2. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile DS 3.haftanin serum

total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DS 2. haftaya gore onemli artis oldugu

tespit edildi (P<0.001).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile
DO 2. ve 1. haftalarm serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya
gore onemli diisiis oldugu belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi.
DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin serum total protein
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore énemli diisiis oldugu belirlenirken
(P<0.001), DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarinn
serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadig1 belirlendi (P>0.05). DO 1. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS
1. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli
fark bulunmazken (P>0.05), DO 1. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile DS 2 ve
3. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar: karsilastirildiginda DO 1. haftaya
gorednemli artis oldugu goriildi (P<0.05). DS 1. haftanin serum total protein
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar
karsilastirildiginda DS 1. haftaya gore 6nemli artig belirlendi (P<0.01). DS 2. haftanin serum
total protein konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlari

karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile
DO 2. ve 1. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar: karsilastirildiginda istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 3. haftanin serum total protein
konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar
karsilastirildiginda da istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin
serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum total protein
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05).DS
1. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum total protein
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DS 1. haftaya gére 6nemli artis belirlendi (P<0.05). DS

1. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum total protein
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konsantrasyonlar: karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).Yine
DS 2. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum total protein

konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi(P>0.05).

Ucgiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlari ile
DO 2ve 1. haftalarin serum total protein konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya
gore dnemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DO 3.
haftaninserum total protein konsantrasyonlar1t DS 1 ve 2. haftalarin serum total protein
konsantrasyonlar1 ile karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore onemli diisiis belirlendi
(P<0.001). DO 3. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum total
protein konsantrasyonlart karsilagtirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 2. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DO 1 ve DS 1. haftalarin
serum total protein konsantrasyonlar: karsilastirildiginda DO 2. haftaya gére onemli diisiis
belirlendi (P<0.001). DO 1. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin
serum total protein konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmad: (P>0.05). DO 1. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3.
haftalarm serum total protein konsantrasyonlari karsilastirildiginda DO 1. haftaya gore 6nemli
artig belirlendi (P<0.001). DS 2. haftanin serum total protein konsantrasyonlar1 ile DS 3.
haftanin serum total protein konsantrasyonlari karsilastirildiginda DS 2. haftaya gore 6nemli

artis belirlendi (P<0.001).
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Parametre

Albumin (mg/dl)

o
N

Tablo 4.1.1.7. Tim gruplarin serum Albumin degerleri (Mean+SE).

Gruplar Haftalar P1
Dogum Oncesi (DO) Dogum Sonrasi (DS)
3. Hafta 2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta
Xx+Sx x+Sx Xx+Sx Xx+Sx x+Sx x+Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Kontrol 3.35+0.04AC,a  3.32+0.05A.a 3.35+0.13A,a  3.23+0.08A,a  3.47+0.10A.a 3.36+0.09A,a P>0.05
(3.18-3.61) (3.11-3.63) (2.81-3.96) (3.01-3.95) (3.06-3.96) (2.88-3.61)
l. grup 3.30+0.05C,a  3.42+0.03AB,b = 3.38+£0.06A,ab = 3.15+0.05A,c = 3.37+0.05A,ab 3.44+0.03A,ab P<0.05
(3.01-3.54) (3.27-3.54) (3.04-3.61) (3.18-3.58) (3.04-3.56) (2.89-3.44)
Il. grup 3.55+0.04A,acd  3.62+0.03B,c 3.64+0.06A,ac  3.32+0.03A,b  3.43+0.05A.d 3.43+0.06A,abd  P<0.05
(3.26-3.71) (3.39-3.72) (3.39-3.84) (3.00-3.70) (3.15-3.70) (3.15-3.45)
M. 3.38+0.08AC,ab  3.37+0.07A.a 3.44+0.05A,a  3.18+0.03A,b = 3.30+0.06A,ab 3.31+0.06A,ab P<0.05
grup (3.00-3.76) (3.11-3.75) (3.22-3.68) (3.01-3.56) (3.00-3.54) (3.03-3.34)
P<0.05 P<0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05 P>0.05

P1 (a,b,c,d) Ayni1 satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B,C) Aynu siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum albumin
konsantrasyonlart ile I, II ve IIl. gruplardaki hayvanlarin serum albumin konsantrasyonlari
karsilastirildi. Kontrol grubunun DO 3. haftaserum albumin konsantrasyonlari ile I, 1T ve IIL.
gruplardaki hayvanlarin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine I. grubun DO 3. hafta
serum albumin konsantrasyonlari ile II. grubun DO 3. hafta serum albiimin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, 1. gruba gére 6nemli artis oldugu tespit edildi (P<0.05). II. grubun DO 3.
hafta serum albumin konsantrasyonlar1 ile III. grubun DO 3. hafta serum albumin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Kontrol grubunun DO 2. hafta serum albumin konsantrasyonlari ile I ve III. gruplarin DO 2.
hafta serum albiimin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmazken (P>0.05), kontrol grubunun DO 2. hafta serum albumin konsantrasyonlari ile II.
grubun DO 2. hafta serum albiimin konsantrasyonlar karsilastirildiginda énemli artis oldugu
goriildii (P<0.01). Kontrol grubunun DO 1. hafta serum albumin konsantrasyonlar ile I, II ve
I1I. gruplarn DO 1. hafta serum albumin konsantrasyonlar: karsilastirildiginda istatistiksel
olarak dnemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS 1, 2 ve 3. hafta serum albumin
konsantrasyonlar1 ile I, II ve II. gruplarm DS 1, 2 ve 3. hafta serum alblimin

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO ve DS serum albumin konsantrasyonlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak dnemli fark olmadig tespit edildi (P>0.05).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DO
2. haftanin serum albiimin konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli
art1s oldugu belirlenirken (P<0.05), DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 ile DO
1. haftanin serum albiimin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli
fark olamdig tespit edildi (P>0.05). DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 ile DS
1. haftanin serum albiimin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli
diisiis oldugu gériildii (P<0.05). Ancak DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile
DS 2 ve 3. haftalarin serum albiimin konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DS 1.
haftanin serum albiimin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére dnemli
diisiis belirlenirken (P<0.01), DO 1. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DS 2 ve 3.

haftalarin serum albumin konsantrasyonlar karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
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bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin
serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya goére Onemli artis
belirlendi (P<0.01). DS 2. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum

albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DO 2
ve 1. haftalarin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DS
1. haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore dnemli
diisiis oldugu belirlendi (P<0.05). DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari ile DS 2
ve 3. haftalarin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmad: (P>0.05). DO 1. haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve
2. haftalarin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére 6nemli
diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.05 olarak belirlendi. DO 1. haftanin
serum albumin konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum
albumin konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum albumin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore dnemli artis oldugu goriildi (P<0.05). DS 1. haftanin
serum albumin konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 2.haftanin
serum albumin konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum albiimin konsantrasyonlari

karsilagtirildiginda da istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ugiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanmn serum albumin konsantrasyonlari ile DO
2 ve 1. haftalarin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine DO 3. haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 ile
DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak onemli fark olmadigi goriildi (P>0.05).DO 1. haftanin serum albumin
konsantrasyonlar1 ile DS 1.haftanin serum albumin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO
1. haftaya gore onemli diisiis belirlendi (P<0.01). DO 1. haftanin serum albumin
konsantrasyonlar1 ile DS 2 wve 3. haftalarin serum albumin konsantrasyonlari
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 1.

haftaninserum albumin konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum albumin
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konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak 6nemli fark olmadigi tespit edildi
(P>0.05).

4_
Bl Kontrol

5. B8 Bz
%} B AD3E
- AD4E+B12
£ 2
=
- 1-

u-

R
o@b aﬂﬁ‘ L &£ oﬁ$ of’f?

Deney Gruplar:

Sekil 4.7. Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum albumin degerlerindeki degisim

64



Parametre

Kolesterol (mg/dl)

U
N

Tablo 4.1.1.8. Tiim gruplarin serum Kolesterol degerleri (Mean+SE).

Gruplar Haftalar P1
Dogum Oncesi (DO) Dogum Sonrasi (DS)
3. Hafta 2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta
x+Sx x+Sx x+Sx x+Sx x+Sx x+Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
Kontrol = 2.53+0.04AB,ac = 2.25+0.19A,abc 2.38+0.02A.b 2.07+£0.20A,ab 2.33+0.02A.b 2.60+0.02AC,¢c P<0.05
(2.34-2.74) (0.48-2.57) (2.28-2.51) (2.48-2.68) (2.18-2.41) (2.17-2.38)
l. grup 2.44+0.04A,a 2.54+0.04A.b 2.50+0.03B,ab = 2.28+0.03A,cd  2.28+0.03A,de 2.42+0.05B,abe P<0.05
(2.34-.2.64) (2.38-2.64) (2.34-2.67) (2.21-2.68) (2.08-2.41) (2.08-2.50)
Il.grup  2.55+0.04AB,a 2.58+0.02A,a 2.59+0.02B,a 2.31+0.05A.b 2.39+0.04A.b 2.46+0.06AB,a P<0.05
(2.34-2.71) (2.41-2.68) (2.44-2.71) (2.21-2.72) (2.21-2.61) (2.08-2.65)
1. grup 2.64+0.02B,a 2.61+£0.02A,a 2.60+0.03B,ab 2.35+0.03A,c 2.52+0.02B,b 2.66+£0.01C,a P<0.05
(2.45-2.71) (2.41-2.71) (2.38-2.71) (2.58-2.74) (2.38-2.65) (2.22-2.65)
P<0.01 P>0.05 P<0.01 P>0.05 P<0.05 P<0.05

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkl: harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B,C) Ayni siitunda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyuncakontrol grubundaki hayvanlarin serum kolesterol
konsantrasyonlart ile I, II ve III. gruplarindaki hayvanlarin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildi. Kontrol grubunun DO 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar ile I, Il ve
II1. gruplarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli
fark bulunmadi (P>0.05). 1. grubun DO 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlari ile III.
grubun DO 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, 1. gruba gore
onemli artis oldugu tespit edildi (P<0.01). Kontrol grubunun DO 2. hafta serum kolesterol
konsantrasyonlari ile I, II ve III. gruplarin DO 2. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar1
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark olmadigi tespit edildi (P>0.05).Kontrol
grubunun DO 1. hafta serum kolesterol konsantrasyonlari ile I, I ve III. gruplarin DO 1. hafta
serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemli artis
oldugu belirlendi. Bu artiglar1 sirasiyla P<0.05, P<0.001, P<0.001 olarak belirlendi. Kontrol
grubunun DS 1. hafta serum kolesterol konsantrasyonlari ile I, II ve III. gruplarin DS 1. hafta
serum kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer seklide kontrol grubunun DS 2. haftaserum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile I ve II. gruplarin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildigindada  istatistiksel olarak oOnemli fark olmadigr gorildi (P>0.05).
Kontrolgrubunun DS 2. hafta serum kolesterol konsantrasyonlari ile III. grubun DS 2. hafta
serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemli artis
belirlendi (P<0.01). Kontrol grubunun DS 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlari ile 1.
grubun DS 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar: karsilastirildiginda, kontrol grubuna
gore Onemli diisiis oldugu tespit edilirken (P<0.05), kontrol grubunun DS 3. hafta serum
kolesterol konsantrasyonlar1 ile II ve III. gruplarin DS 3. hafta serum kolesterol
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark olmadigi belirlendi
(P>0.05). I. grubun DS 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile II. grubun DS 3. hafta
serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark
bulunmazken (P>0.05), 1. grubun DS 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile III.
grubun DS 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, 1. gruba gore
onemli artis belirlendi (P<0.01). Yine Il. grubun DS 3. hafta serum Kkolesterol
konsantrasyonlar1 ile III. grubun DS 3. hafta serum kolesterol konsantrasyonlari

karsilagtirildiginda, I1. gruba gore 6nemli artis oldugu belirlendi (P<0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile

DO 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
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onemli fark bulunmadi (P>0.05). Ancak DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya
gorednemli diisiis belirlendi (P<0.01). DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DS 1 ve 3. haftalarin karsilagtirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmazken
(P>0.05). DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum
kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli diisiis oldugu
tespit edildi (P<0.01). DO 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin
serum kolesterol konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Yine DO 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli
fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 1 ve 2.
haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistikselolarak onemli
fark bulunmad: (P>0.05). DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar: ile DS 3.
haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére 6nemli
artis oldugu gorildii (P<0.001). DS 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 2.
haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmazken (P>0.05), DS 1.haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin
serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildigindadnemli artis oldugu tespit edildi
(P<0.05). Benzer sekilde DS 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin
serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda 6nemli artis oldugu belirlendi
(P<0.001).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonu ile DO
2. haftanin serum Kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli
artis tespit edilirken (P<0.05), DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar ile DO 1.
haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmad: (P>0.05). DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 1 ve 2.
haftalarm serum kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli
diisiis belirlendi (P<0.05). DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 3.
haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 1

ve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore
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onemli diisiis belirlenirken (P<0.01), DO 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar ile
DS 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark olmadig1 goriildii (P>0.05). DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DS 1 ve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya
gore onemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. Ancak
DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Yine DS 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05).
DS 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore 6nemli artis tespit edildi (P<0.01).
DS 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin serum kolesterol

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanmn serum kolesterol konsantrasyonlari ile DO
2 ve 1. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 1
ve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore
onemli diisiis belirlenirken (P<0.001), DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DS 3. haftanin serum Kkolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekildle DO 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DO 1.haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari karsilastirildiginda da
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore onemli diisiis oldugu tespit edildi. Bu diisiisler
sirastyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 1 wve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore 6nemli diisiis belirlenirken (P<0.01), DO 1. haftanin
serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine DS 1. haftanin
serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum
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kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore dnemli artis oldugu goriildii (P<0.05). Benzer sekilde
DS 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kolesterol

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DS 2. haftaya gore 6nemli artis belirlendi (P<0.05).

Uciincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DO 2 ve 1. haftalarm serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1
ile DS 1 ve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya
gore dnemli diisiis belirlendi (P<0.01). DO 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile
DS 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer seklide DO 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar: karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 1 wve 2. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlar
karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu tespit edildi. Bu diisiisler
sirastyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak &nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda,
DO 1. haftaya gore onemli diisiis belirlendi (P<0.01). DO 1.haftanin serum kolesterol
konsantrasyonlar1 ile DS 2 wve 3. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum
kolesterol konsantrasyonlar1 ile DS 2. ve 3. haftalarin serum kolesterol konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DS 1. haftaya goére onemli artis belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.01,
P<0.001 olarak belirlendi. Yine DS 2. haftanin serum kolesterol konsantrasyonlari ile DS 3.
haftanin serum kolesterol konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, DS 2. haftaya gdre onemli

artis belirlendi (P<0.001).
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Parametre

Ca (mg/dl)

o
N

Gruplar

Kontrol
l. grup
Il. grup

1. grup

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
2.56+0.01A,a
(2.48-2.65)
2.54+0.02A,a
(2.44-2.64)
2.53+0.02 A,a
(2.44-2.64)
2.54+0.02A,a
(2.44-2.64)
P>0.05

Tablo 4.1.1.9. Tiim gruplarin serum Ca degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
Xx+Sx
(min-max)
2.46+0.01 A,b
(2.38-2.56)
2.42+0.01A.b
(2.38-2.49)

2.34+0.09 A,abce

(1.51-2.53)
2.40+0.01A,b
(2.36-2.46)
P>0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
x+Sx X+Sx
(min-max) (min-max)
2.33+0.01A,¢c 2.25+0.01 A d
(2.24-2.41) (2.18-2.34)
2.29+0.01AB,c 2.06+£0.12A,c
(2.19-2.38) (1.29-2.31)
2.28+0.02AB,be 2.23+0.00 A,b
(2.19-2.38) (2.18-2.29)
2.25+0.01 B, ¢ 2.23+0.01A, c
(2.14-2.34) (2.16-2.34)
P<0.05 P>0.05

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
2.37+£0.01 A,c
(2.29-2.45)
2.31+£0.02A,¢
(2.18-2.46)
2.33+0.02 Ae
(2.18-2.46)
2.38+0.01A.b
(2.29-2.46)
P>0.05

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
2.42+0.01 A,e
(2.36-2.51)
2.42+0.01A.b
(2.36-2.48)
2.44+0.01 A,c
(2.38-2.57)
2.48+0.02A, a
(2.37-2.57)
P>0.05

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkl: harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum kalsiyum (Ca)
konsantrasyonlart ile I, I ve III. gruplarin serum Ca konsantrasyonlart karsilagtirildi. Kontrol
grubunun DO 3. ve 2. hafta serum Ca konsantrasyonlari ile I, II ve IIL. gruplarin DO 3 ve 2.
hafta serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirlldiginda istatistiksel olarak o©nemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde kontrol grubunun DO 1. hafta serum Ca
konsantrasyonlar1 ile I ve II. gruplarn DO 1. hafta serum Ca konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmazken (P>0.05), kontrol grubunun
DO 1. hafta serum Ca konsantrasyonlar: ile III. grubun DO 1. hafta serum Ca
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.05).
Kontrol grubunun DS 1, 2 ve 3. hafta serum Ca konsantrasyonlar ile I, II ve III. gruplarin DS
1, 2 ve 3. hafta serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO 2 ve
1. haftalarin serum Ca konsantrasyonlar karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore dnemli diisiis
belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. Yine DO 3. haftanin
serum Ca konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Ca konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla
P<0.001, P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO
1. haftani serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gére 6nemli diisiis
oldugu tespit edildi (P<0.01). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS
1, 2 ve 3. haftalarm serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 2. haftaya gore
onemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01, P<0.05 olarak belirlendi. DO
1. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum Ca konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore onemli diisiis belirlenirken (P<0.05), DO 1. haftanin
serum Ca konsantrasyonu ile DS 2. haftanin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu
ile DS 3. haftanm serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére 6nemli
artis belirlendi (P<0.01). DS 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarin
serum Ca konsantrasyonlar: karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore onemli artis belirlendi
(P<0.001). Benzer sekilde DS 2. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum
Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DS 2. haftaya gore énemli artis oldugu goriildii
(P<0.05).
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Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO 2 ve 1.
haftalarin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli diisiis
oldugu belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. Benzer sekilde DO
3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Ca konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu goriildii (P<0.01). DO 2.
haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum Ca konsantrasyonlari
karstlastirildiginda, DO 2. haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.001). Yine DO 2.
haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 1 ve 2. haftalarin serum Ca konsantrasyonlari
karsilastirildiginda da DO 2. haftaya gérednemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla
P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 3. haftanin
serum Ca konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). Benzer sekilde DO 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 1 ve 2. haftalarin
serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum Ca
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére énemli artis belirlendi (P<0.001).
DS 1 ve 2. haftalarin serum Ca konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum Ca konsantrasyonlari

karsilastirildiginda, DS 1 ve 2. haftalara gore 6nemli artis oldugu gorildii (P<0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum Ca
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli diisiis oldugu tespit edildi
(P<0.001). Yine DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarm serum
Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore dnemli diisiis belirlendi. Bu
diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01, P<0.05 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum Ca
konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum Ca
konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu
ile DS 1 ve 2. haftalarin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 2 ve 3.
haftalarin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore 6nemli artis

belirlendi. Bu artislar sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS 2. haftanin serum Ca
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konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum Ca konsantrasyonlari karsilastirildiginda 6nemli artis

oldugu belirlendi (P<0.01).

Uciincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DO 2 ve 1.
haftalarin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore dnemli diisiis
oldugu belirlendi (P<0.001). DO 3. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 1 ve 2.
haftalarin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gore dnemli diisiis
oldugu tespit edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 3. haftanin
serum Ca konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ©onemli fark bulunmazken (P>0.05), DO 2. haftanin serum Ca
konsantrasyonu ile DO 1.hafta ve DS 1. haftanin serum Ca konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore dnemli diisiis belirlendi (P<0.001). DO 1. haftanin
serum Ca konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum Ca konsantrasyonu
ile DS 2 ve 3. haftalarin serum Ca konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore
onemli artis oldugu goriildii (P<0.001). DS 2. haftanin serum Ca konsantrasyonu ile DS 3.
haftanin serum Ca konsantrasyonlar1 karsilagtirildigindada DS 2. haftaya gore onemli artig

belirlendi (P<0.05).
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Parametre

Fosfor (mg/dl)

Gruplar

Kontrol
l. grup
Il. grup

l1l. grup

3. Hafta
X£Sx
(min-max)
1.48+0.01A, a
(1.42-1.55)
1.50+0.02A,a
(1.42-1.61)
2.03+0.17B,a
(1.42-2.64)
1.50+0.01A, a
(1.42-1.61)
P<0.01

Tablo 4.1.1.10. Tiim gruplarin serum Fosfor degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
1.40+0.01A, b
(1.35-1.51)
1.44+0.02A,ab
(1.36-1.56)
1.44+0.02A,b
(1.36-1.54)
1.45+0.01A, b
(1.37-1.56)
P>0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
xtSx xSx
(min-max) (min-max)
1.31+0.00A,c 1.26+0.00A, d
(1.27-1.35) (1.22-1.29)
1.3240.01A,cd  1.25+0.01A,c
(1.24-1.38) (1.19-1.38)
1.31+0.01A,c 1.26+0.02A,c
(1.24-1.38) (1.18-1.38)
1.32+0.01A, ¢ 1.24+0.01 A,d
(1.24-1.38) (1.18-1.38)
P>0.05 P>0.05

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x£Sx
(min-max)
1.34+0.01A, ¢
(1.29-1.41)
1.31+0.01A, d
(1.22-1.37)
1.29+0.01 A,c
(1.22-1.36)
1.28+0.01 A,e
(1.22-1.36)
P>0.05

3. Hafta
X£Sx
(min-max)
1.43+0.01 A, b
(1.37-1.51)
1.42+0.01A, b
(1.37-1.49)
1.42+0.01A,b
(1.38-1.46)
1.42+0.01A, b
(1.38-1.48)
P>0.05

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkl: harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkl harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum fosfor (P)
konsantrasyonlart ile I, II ve III. gruplarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO 3. hafta serum P konsantrasyonlar1 I ve III. gruplarin DO 3. hafta serum P
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DO 3. hafta serum P konsantrasyonlar1 ile II.grubun
DO 3. hafta serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore énemli artis
oldugu tespit edildi (P<0.001). Kontrol grubunun DO 2. ve 1. haftalar1 ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarda serum P konsantrasyonlar1 ile I, II ve III. gruplarm DO 2. ve 1. haftalar1 ile DS 1, 2
ve 3. haftalarda serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DO 2 ve
1. haftalarm serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis
belirlendi (P<0.001). Yine DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli diisiis oldugu tespit
edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum P
konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum P konsantrasyonlar karsilastirildiginda, DO 2.
haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.01). DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS
1 ve 2. haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore 6nemli
diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.05 olarak belirlendi. DO 2. haftanin
serum P konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum P konsantrasyonu
ile DS 1. haftanin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére énemli
diisiis belirlenirken (P<0.01), DO 1. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 2. haftanin
serum P konsantrasyonlarikarsilastirildiginda istatistiksel olarak O6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 1. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum P
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore énemli artis oldugu tespit edildi
(P<0.001). DS 1. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarin serum P
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, DS 1. haftaya gore onemli artig goriildii. Bu artiglar
sirastyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. Yine DS 2. haftanin serum P konsantrasyonu ile
DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 2. haftaya gore 6nemli artis

oldugu tespit edildi (P<0.01).
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Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DO2.
haftanin serum P konsantrasyonlari karsilagtirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum P
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli diisiis belirlendi (P<0.001).
DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum P konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli diisiis oldugu tespit edildi. Bu diisiisler
sirastyla P<0.001, P<0.001, P<0.05 olarak belirlendi. Yine DO 2. haftanin serum P
konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum P konsantrasyonlar: karsilastirildiginda, DO 2.
haftaya gore énemli diisiis oldugu goriildii (P<0.01). DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu
ile DS 1 ve 2. haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore
onemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2.
haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 1.
haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 1ve 2. haftanin serum P konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum
P ile DS 2 ve 3. haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore
onemli artis belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. Benzer sekilde
DS 2. haftanin serum P ile DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlari karsilagtirildiginda da

DS 2. haftaya gore 6nemli artis tespit edildi (P<0.01).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftann serum P konsantrasyonu ile DO 2 ve 1.
haftalarm serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis
tespit edildi (P<0.01). Yine DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarm serum P konsantrasyonlar: kargilastirildiginda da DO 3. haftaya gore
karsilastirildiginda énemli diisiis belirlendi (P<0.01). DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu
ile DO 1. haftanin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 2. haftaya gére 6nemli
diisiis oldugu goriildii (P<0.01). DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 1 ve 2.
haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 2. haftaya gore onemli diisiis
belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. DO 1. haftanin serum P
konsantrasyonu ile DS 1 ve 2. haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum P konsantrasyonu
ile DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlari karsilastirildiginda DS 1. haftaya gore onemli

artis belirlendi (P<0.01).
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Ucgiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum P konsantrasyonu ile DO 2 ve 1.
haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis
oldugu tespit edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DO 3. haftanin
serum P konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum P konsantrasyonlari
karsilastirildiginda DO 3. haftaya gére onemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.001,
P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. Yine DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu ile DO 1.
haftanin serum P konsantrasyonukarsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli diisiis oldugu
goriildii (P<0.001). DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 1 ve 2. haftalarin serum P
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.001).
DO 2. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 3. haftalarin serum P konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum
P konsantrasyonu ile DS 1 ve 2. haftalarin serum P konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO
1. haftaya gore Onemli diisiis belirlendi. Bu diislisler sirasiyla P<0.01, P<0.05 olarak
belirlendi. Benzer sekilde DO 1. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum P
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda da DO 1. haftaya gore énemli artis belirlendi (P<0.01).
DS 1. haftanin serum P konsantrasyonu ile DS 2. haftanin serum P konsantrasyonlar
karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore 6nemli artis belirlendi (P<0.05). Yine DS 1. haftanin
serum P konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlari karsilagtirildiginda da
DS 1. haftaya gore onemli artis oldugu goriildi (P<0.001). DS 2. haftanin serum P
konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum P konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, DS 2.

haftaya gore onemli artis belirlendi (P<0.001).

2.5+
Bl Kontrol

2.0- B B
. Bl ADsE
= 157 AD;E+B12
E 1.0-

0.5-

0.0-

| *
Qﬂ$ Qﬁ$ S & o"& oﬁ

Deney Gruplar:

Sekil 4.10. Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum P degerlerindeki

degisim

78



Parametre

BUN (mg/dl)

0
N

Gruplar

Kontrol
l. grup

Il. grup

l1l. grup

3. Hafta
X£Sx
(min-max)
11.15+0.25A,a
(10.23-12.47)
11.1640.34A,a
(10.23-13.52)
11.6210.39A,a
(10.26-13.52)
11.2440.38A, ab
(9.78-13.52)
P>0.05

Tablo 4.1.1.11. Tiim gruplarin serum BUN degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
11.10+0.37 A,a
(9.67-13.52)
11.36+0.37 A,ac
(9.67-13.52)
11.21+0.31 A, a
(10.23-13.52)
10.92+0.25 A, a
(10.23-12.14)
P>0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
X£Sx x£Sx
(min-max) (min-max)

14.02+0.27 A, b
(12.65-15.24)
14.20+0.29A, b
(12.84-15.24)
14.14+0.37A, b
(11.54-15.24)
10.92+0.25A, a
(11.54-15.24)
P>0.05

11.43+0.35A,a
(10.23-13.52)

11.76+0.40A,ac
(10.23-13.52)
11.73+0.41A,a
(10.17-13.52)

11.31+0.39A,ab

(9.65-13.52)
P>0.05

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
11.40+0.41A, a
(9.65-13.52)
12.41+0.40A,c
(10.23-13.52)
12.30+0.38 A,a
(10.23-13.52)
11.68+0.50A, ab
(8.67-13.52)
P>0.05

3. Hafta
X£Sx
(min-max)
10.97+0.21A,a
(10.23-12.14)
11.24%0.27A,ac
(10.23-12.34)
11.58+0.35A,a
(10.06-13.52)
11.761£0.38A, b
(10.06-13.52)
P>0.05

P1 (a,b,c) Ayni satirda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak énemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum BUN konsantrasyonlari
ile I, IT ve III. gruplarindaki hayvanlarin serum BUN konsantrasyonlar karsilastirildi. Kontrol
grubunun serum BUN Konsantrasyonlari ile I, IT ve III. gruplarindaki hayvanlarin serum BUN
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO ve DS haftalar boyunca istatistiksel olarak &nemli

fark bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum
BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli artis belirlenirken
(P<0.001), DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak ©nemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 1. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BUN
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére onemli diisiis oldugu tespit edildi.
Bu diistisler sirastyla P<0.01, P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi.

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum
BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére dnemli artis belirlenirken
(P<0.001), DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum BUN
konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO
3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 2. haftanin serum BUN konsantrasyonlari
karsilagtirldiginda, DO 3. haftaya gére énemli artis oldugu tespit edildi (P<0.05). DO 3.
haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum BUN konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 2. haftanin serum
BUN konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda,
DO 2. haftaya gére 6nemli artis belirlenirken (P<0.001), DO 2. haftanin serum BUN
konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ©nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum BUN
konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BUN konsantrasyonlar karsilastirildiginda,
DO 1. haftaya gore dnemli diisiis belirlendi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.01, P<0.001

olarak belirlendi.
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Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum
BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére onemli artis belirlendi
(P<0.001). DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
BUN konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak o6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 1. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum BUN
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu goriildii. Bu
distisler sirastyla P<0.01, P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. DS 1. haftanin serum BUN
konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarin serum BUN konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda

istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ugiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DO 2. ve
1. haftanin serum BUN konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 3. haftanin serum BUN konsantrasyonu ile DS 1, 2
ve 3. haftalarin serum BUN konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli

fark bulunmadi (P>0.05).
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Parametre

Kreatin (mg/dl)

R
N

Gruplar

Kontrol
l. grup
Il. grup

Il. grup

Tablo 4.1.1.12

Dogum Oncesi (DO)

3. Hafta 2. Hafta
XxSx X1Sx
(min-max) (min-max)
1.294+0.01 A, acd 1.27+0.01 A, ad
(1.22-1.40) (1.22-1.37)
1.32+0.01 A,ac 1.28+0.01A, ¢
(1.25-1.41) (1.23-1.35)
1.32+0.01 A,ac 1.28+0.01 A,a
(1.25-1.41) (1.24-1.35)
1.29+0.01 A,acd 1.28+0.01 A,a
(1.24-1.36) (1.24-1.34)
P>0.05 P>0.05

(min-max)
1.45+0.01A,b
(1.38-1.53)
1.40+0.01AB,b
(1.35-1.46)
1.39+0.01B,b
(1.29-1.46)
1.38+0.01B,b
(1.29-1.45)

Haftalar

1. Hafta
x£Sx
(min-max)
1.36+0.01 A, ¢
(1.24-1.46)
1.38+0.01A, b
(1.32-1.44)
1.33+0.01 A,cd
(1.26-1.38)
1.33+0.01 A,cd
(1.26-1.41)
P>0.05

. Tim gruplarin serum Kreatin degerleri (Mean+SE).

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta 3. Hafta
XESx XxSx
(min-max) (min-max)
1.29+0.01A, a 1.26+0.01A, d
(1.22-1.34) (1.21-1.34)
1.33+0.00AB,a 1.26+0.00A,c
(1.29-1.37) (1.22-1.31)
1.35+0.01 B,bc 1.30+0.01 AB,ad
(1.32-1.44) (1.22-1.37)
1.33+0.01 AB,bd 1.31+0.01 B,ad
(1.26-1.44) (1.26-1.37)
P<0.01 P<0.05

P1 (a,b,c,d) Ayni satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.

82

P1

P<0.05

P<0.05

P<0.05

P<0.05



Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin  serum kreatin
konsantrasyonlar ile I, II ve III. gruplarindaki hayvanlarin serum kreatin konsantrasyonlari
karsilastirildi. Kontrol grubunun DO 3. ve 2. hafta serum kreatin konsantrasyonlari ile I, II ve
III. gruplarm DO 3. ve 2. hafta serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde kontrol grubunun DO 1.
hafta serum kreatin konsantrasyonlart ile 1. grubun DO 1. hafta serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Kontrol grubunun DO 1. hafta serum kreatin konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarin serum DO
1. hafta kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna goére onemli diisiis
oldugu goriildii. Bu diisiisler sirastyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. 1. grubun DO 1. hafta
serum kreatin konsantrasyonlar1 ile II ve III. gruplarn DO 1. hafta serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Benzer sekilde kontrol grubunun DS 1. hafta serum kreatin konsantrasyonlari ile I, I ve IIL
gruplarin DS 1. hafta serum kreatin konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS 2. hafta serum Kkreatin
konsantrasyonlar1 ile I ve III. gruplarin DS 2. hafta serum kreatin konsantrasyonlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmazken (P>0.05), kontrol grubunun
DS 2. hafta serum kreatin konsantrasyonlari ile II. grubun DS 2. hafta serum kreatin
konsantrasyonlart karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemli artis oldugu goriildii
(P<0.01). I. grubun DS 2. hafta serum kreatin konsantrasyonlari ile II. ve III. gruplarin DS 2.
hafta serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde kontrol grubunun DS 3. hafta serum kreatin
konsantrasyonlar1 ile 1 ve II. gruplarin DS 3. hafta serum kreatin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS
3. hafta serum kreatin konsantrasyonlari ile III. grubun DS 3. hafta serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna goére onemli artis oldugu tespit edildi
(P<0.05). I1. grubun DS 3. hafta serum kreatin konsantrasyonlar1 ile III. grubun DS 3. hafta
serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildigindaistatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi

(P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO
2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmad (P>0.05). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum

kreatin konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli artis oldugu tespit

83



edildi (P<0.001). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 1. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS1, 2 ve 3. haftalarm serum
kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore énemli diisiis belirlendi. Bu
distisler sirasiyla P<0.01, P<0.001, P<0.001 olarak belirlendi. DS 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda,
DS 1. haftaya gore onemli diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla P<0.05, P<0.01 olarak
belirlendi. DS 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum kreatin

konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DS 2. haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.05).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum kreatin konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum
kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore dnemli artis belirlendi
(P<0.01). Yine DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gore 6nemli artis oldugu tespit edildi
(P<0.05). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarn serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Benzer sekilde DO 1. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildigindada istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
DO 1. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 2 ve 3. haftalarin serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore énemli diisiis oldugu goriildii. Bu
diistisler sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DS 2. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS

2. haftaya gore onemli diisiis belirlendi (P<0.01).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmadi (P>0.05). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum
kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gdre 6nemli artis belirlendi
(P<0.05). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum Kreatin

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore dnemli artis oldugu tespit edildi
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(P<0.01). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2.
haftalarn serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 2. haftaya gore onemli
art1s belirlendi. Bu artiglar sirastyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum
kreatin konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum
kreatin konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum kreatin konsantrasyonlari karsilastirildiginda,
DO 1. haftaya gore 6nemli diisiis belirlenirken (P<0.05), DO 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonu ile DS 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlart karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1.
haftaya gore Onemli diislis oldugu goriildi (P<0.001). DS 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum kreatin konsantrasyonlari karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak Onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 2. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS

2. haftaya gore 6nemli diisiis oldugu goriildii (P<0.05).

Uciincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 2.
haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmad (P>0.05). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DO 1. haftanin serum
kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére 6nemli artis belirlendi
(P<0.01). DO 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum
kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore énemli artis oldugu tespit edildi
(P<0.01). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2.
haftalarm serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore 6nemli
artis belirlendi (P<0.05). DO 2. haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin
serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi
(P>0.05). DO 1. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 1. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu goriildii
(P<0.05). DO 1. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 2. haftanin serum kreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO
1. haftanin serum kreatin konsantrasyonu ile DS 3. haftanin serum kreatinkonsantrasyonlari

karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore dnemli diisiis belirlendi (P<0.01). DS 1. haftanmn

85



serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum kreatin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 2.
haftanin serum kreatin konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum kreatin konsantrasyonlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak dnemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Sekil 4.12. Deney ve kontrol gruplarinda haftalara gore serum kreatin degerlerindeki degisim
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4.2. Akut Faz Protein Bulgular:

Calismada elde edilen serum AFP’lerdeki degisimler asagida verilmistir.
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Parametre

SAA (ng/dL)

o
N

Gruplar

Kontrol
l. grup
1. grup

1. grup

3. Hafta
X+Sx
(min-max)
15.68+0.66A,a
(12.84-19.04)
12.17+0.57B,a
(10.22-15.25)
12.27+0.47B,a
(10.22-14.54)
12.47+0.53B,a
(10.24-15.57)
P<0.01

4.2.1.Tiim gruplarin serum SAA degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
17.88+1.04A.b
(12.68-23.21)
13.87+1.20B,ad
(10.63-23.21)
14.53+0.70AB.b
(11.28-18.24)
15.28+0.77AB,b
(12.28-20.57)
P<0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
x+Sx x£+Sx
(min-max) (min-max)

23.86+1.03A,c
(18.86-27.16)
18.14+0.98B,bc
(13.37-23.20)
19.34+£1.11B,c
(14.38-25.21)
21.81+ 1.02AB,c
(17.96-27.22)
P<0.05

22.46+1.02A,dc
(17.02-28.02)
16.63+0.95B,bd
(12.08-22.31)
17.31+0.98B,cd
(13.33-23.28)
19.52+1.15AB,cd
(16.02-25.28)
P<0.01

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
21.08+1.25A,d
(15.28-27.80)
15.24+0.71B,bd
(11.30-18.02)
16.39+0.46BC,d
(14.06-18.82)
18.21+0.60AB,d
(16.02-22.02)
P<0.01

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
20.55+1.10A,bd

(15.28-25.02)
14.76+0.77B,d
(11.39-18.05)
14.62+0.81B,abd
(11.04-19.35)
17.86+0.83AB,bd
(14.08-22.28)

P<0.01

P1 (a,b,c,d) Ayni satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.

P2 (A,B,C) Ayni siitunda farkli harf tagiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin SAA konsantrasyonlari ile I,
IT ve III. gruplarindaki hayvanlarin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol grubunun
DO 3. hafta SAA konsantrasyonlart ile I, II ve III. gruplarmn DO 3. hafta SAA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gére onemli diisiis oldugu belirlendi
(P<0.01). Ancak I, IT ve III. gruplarin DO 3. hafta SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DO 2. hafta SAA
konsantrasyonlar1 ile 1. grubun DO 2. hafta SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda,
kontrol grubuna gére dnemli diisiis oldugu belirlenirken (P<0.05), kontrol grubunun DO
2.hafta SAA konsantrasyonlari ile II ve III. gruplarin DO 2. hafta SAA konsantrasyonlar1
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 2.
hafta 1. grubun SAA konsantrasyonlart ile II ve IIl. gruplarm DO 2. hafta SAA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Kontrol grubunun DO 1.hafta SAA konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarin DO 1. hafta SAA
konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, kontrol grubuna gore Onemli diisiis belirlendi. Bu
diisiisler sirastyla P<0.01, P<0.05 olarak belirlendi. Ancak kontrol grubunun DO 1. hafta SAA
konsantrasyonlar1 ile III. grubun DO 1. hafta SAA konsantrasyonlar: karsilastirildiginda
istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS 1. haftaSAA
konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarin DS 1. hafta SAA konsantrasyonlari karsilastirildiginda,
kontrol grubuna goére 6nemli diisiis oldugu tespit edilirken (P<0.01), kontrol grubunun DS 1.
hafta SAA konsantrasyonlar: ile III. grubun DS 1. hafta SAA konsantrasyonlar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS
2.hafta SAA konsantrasyonlar1 ile I ve II. gruplarin DS 2. hafta SAA konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemli diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla
P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. Ancak kontrol grubunun DS 2. hafta SAA
konsantrasyonlar1 ile III. grubun DS 2. hafta SAA konsantrasyonlari karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS 3. hafta SAA
konsantrasyonlart ile I ve II. gruplarin DS 3. hafta SAA konsantrasyonlari karsilastirildiginda,
kontrol grubuna gore 6nemli diisiis oldugu tespit edilirken (P<0.001), kontrol grubunun DS 3.
hafta SAA konsantrasyonlart ile III. grubun DS 3. hafta SAA konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine I. grubun DS 3.
hafta SAA konsantrasyonlart ile II ve IIl. gruplarn DS 3. hafta SAA konsantrasyonlari
karsilastirildiginda da istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin SAA konsantrasyonu ile DO 2 ve 1.
haftalarin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére &nemli artis
belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. DO 1. haftanin SAA
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel
olarak énemli fark bulunmazken (P>0.05), DO 1. haftanin SAA konsantrasyonlari ile DS 2.
haftaninSAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli diisiis oldugu tespit edildi
(P<0.05). DS 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin SAA konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 1
ve 2. haftalarin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin SAA konsantrasyonlari

karsilastirildigindada istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi(P>0.05).

Birinci gruptaki hayvanlarda, DO 3. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DO 2.
haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak Onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin SAA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda énemli artis oldugu goriildii (P<0.01). DO 1. haftanin
SAA konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2.haftalarin SAA konsantrasyonlar karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Ancak DO 1. haftanin SAA
konsantrasyonlart ile DS 3. haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda 6nemli
diisiisoldugu tespit edildi (P<0.05). DS 1. hafta SAA konsantrasyonlari ile DS 2 ve 3. hafta
SAA  konsantrasyonlar1  karsilastirlldiginda  istatistiksel ~ olarak ~ O6nemli  fark

bulunmadi(P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin SAA konsantrasyonlari ile DO 2 ve 1.
haftalarm SAA konsantrasyonlar1 Karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli artis
belirlendi. Bu artislar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. DO 1. haftanin SAA
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel
olarak 6nemli fark bulunmad: (P>0.05). DO 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 2
haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére dnemli diisiis oldugu
tespit edildi (P<0.05). Yine DO 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin SAA
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore énemli diisiis belirlendi (P<0.05).
DS 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin SAA konsantrasyonlari
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Ucgiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin SAA konsantrasyonlari ile DO 2 ve 1.
haftalarin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére &nemli artis
belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. DO 1. haftanin SAA
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel
olarak &nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 2.
haftanin SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére onemli diisiis oldugu
goriildii (P<0.01). Benzer sekilde DO 1. haftanin SAA konsantrasyonlar ile DS 3. haftanin
SAA konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da énemli diisiis oldugu tespit edildi (P<0.05). DS
1. haftanin SAA konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin SAA konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Parametre

Haptoglobin
(ng/dL)

U
N

Gruplar

Kontrol
l. grup

1. grup

II.
grup

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
0.27+£0.00A,a
(0.25-0.29)
0.26+0.00A,a
(0.25-0.28)
0.26+0.00A,a
(0.25-0.28)
0.26+£0.00A,a
(0.26-0.28)
P>0.05

4.2.2. Tim gruplarin serum Haptoglobin degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
X£Sx
(min-max)
0.29+0.00A,b
(0.28-0.31)
0.27+0.00B,ad
(0.25-0.29)
0.27+0.00B,b
(0.26-0.29)

0.28+0.00AB.,b

(0.26-0.31)
P<0.01

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
x£Sx x+Sx
(min-max) (min-max)
0.33+0.00A,c  0.31+0.00A,bd
(0.31-0.38) (0.29-0.36)
0.29+0.00B,b 0.29+0.00A,bc
(0.28-0.33) (0.27-0.33)
0.30+0.00B,c 0.29+0.00A,cd
(0.28-0.33) (0.27-0.32)
0.31+0.00B,c 0.29+0.00A,bc
(0.29-0.34) (0.27-0.36)
P<0.05 P>0.05

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
0.31+0.00A,b
(0.28-0.35)
0.28+0.00B,cd
(0.27-0.31)
0.28+0.00B,bc
(0.26-0.31)
0.29+0.00AB,b
(0.27-0.33)
P<0.05

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
0.30+0.00A,b
(0.28-0.34)
0.27+0.00B,d
(0.26-0.30)
0.28+0.00B,be
(0.27-0.30)

0.28+0.00AB,b

(0.27-0.33)
P<0.01

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkl: harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum Hp konsantrasyonlari
ile I, II ve III gruplardaki hayvanlarin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO 3. hafta serum Hp konsantrasyonlar: ile I, II ve III gruplardaki hayvanlarin
serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). Kontrol grubunun DO 2. hafta serum Hp konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarin DO
2. hafta serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore énemli diisiis
oldugu tespit edilirken (P<0.01), kontrol grubunun DO 2. hafta serum Hp konsantrasyonlari
ile III. grubun DO 2. hafta serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DO 1. hafta serum Hp konsantrasyonlari
ile 1, II ve IIL. gruplarin DO 1. hafta serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol
grubuna gore onemli diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.01, P<0.05
olarak belirlendi. Kontrol grubunun DS 1. hafta serum Hp konsantrasyonlar1 ile I, II ve IIL
gruplarin DS 1. hafta serum Hp konsantrasyonlar: karsilagtirildiginda istatistiksel olarak
onemli fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS 2. hafta serum Hp konsantrasyonlari
ile I ve II. gruplarin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda onemli diisiis oldugu
tespit edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.01, P<0.05 olarak belirlendi. Kontrol grubunun DS 3.
hafta serum Hp konsantrasyonlart ile I ve II. gruplarin DS 3. hafta serum Hp

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda 6nemli diisiis belirlendi (P<0.01).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanmn serum Hp konsantrasyonlari ile DO 2
ve 1. haftalarin serum Hp konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli
artis belirlendi. Bu artislar sirasiyla P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. Benzer sekilde DO 3.
haftanin serum Hp konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlari
karsilagtirldiginda da DO 3. haftaya gére onemli artis oldugu tespit edildi. Bu artiglar
strastyla P<0.001, P<0.01, P<0.01 olarak belirlendi. Ancak DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp
konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmad: (P>0.05). DO
2. haftanin serum Hp konsantrasyonlari ile DO 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlar
karsilagtirldiginda, DO 2. haftaya gére 6nemli artis belirlenirken (P<0.01), DO 2. haftanin
serum Hp konsantrasyonlart ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmad (P>0.05). DO 1. haftanin serum
Hp konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlari
karsilastirildiginda DO 1. haftaya gore onemli diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirasiyla
P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi.
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Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 ile DO 2.
haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlari ile DO 1. haftanm serum
Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli artis belirlendi
(P<0.001). DO 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére dnemli artis oldugu tespit edildi. Bu
artislar sirastyla P<0.01, P<0.01, P<0.05 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum Hp
konsantrasyonlari ile DO 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2.
haftaya gére dnemli artis oldugu tespit edildi (P<0.05). Yine DO 2. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 2.
haftaya gore onemli artis oldugu gorildi (P<0.05). DO 2. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlart karsilastirildiginda
istatistiksel olarak &nemli fark bulunmazken (P>0.05), DO 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlar: karsilastirildiginda,
DS 1. haftaya gore onemli diisiis oldugu tespit edildi (P<0.05). DS 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak oOnemli fark bulunmazken (P>0.05), DS 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, DS 1.
haftaya gore onemli diisiis belirlendi (P<0.05). DS 2. haftanin serum Hp konsantrasyonlar ile
DS 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3.haftan serum Hp konsantrasyonlari ile DO 2 ve 1.
haftalarin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli artis
belirlendi. Bu artiglar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. Benzer sekilde DO 3.
haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlari
karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gére 6nemli artis oldugu tespit edildi (P<0.01). DO 2.
haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 ile DO 1ve DS 1. haftalarin serum Hp konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli artis belirlendi. Bu artislar sirasiyla P<0.001,
P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin
serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi

(P>0.05). DO 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp
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konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu goriildii
(P<0.05). DS 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftanin serum Hp

konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Uciincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 ile DO 2. ve
1. haftalarin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore 6nemli artis
oldugu tespit edildi. Bu artiglar sirasiyla P<0.05, P<0.001 olarak belirlendi. Benzer sekilde
DO 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlart ile DS 1, 2ve 3. haftalarin serum Hp
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére énemli artis belirlendi. Bu artislar
sirastyla  P<0.01, P<0.01, P<0.05 olarak belirlendii DO 2. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2.
haftaya gore onemli artis oldugu tespit edildi (P<0.01). DO 2. haftanin serum Hp
konsantrasyonlari ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ©nemli fark bulunmad: (P>0.05). DO 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin serum Hp konsantrasyonlari karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak ©nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlari ile DS2 ve 3. haftanin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO
1. haftaya gore onemli diisiis oldugu goriildii (P<0.05). DS 1. haftanin serum Hp
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum Hp konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Sekil 4.14. Deney ve kontrol gruplarinda haftalara goére serum Hp degerlerindeki
degisim
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4.3. Oksidatif Stres Bulgular

Calismada elde edilen serum TAS ve TOS degisimleri asagida verilmistir.
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Parametre

TAS (mmolTrolox
Equiv,/L)

)
N

Gruplar

Kontrol
l.grup
Il. grup

1. grup

3. Hafta
Xx+Sx
(min-max)
1.45+0.05A,a
(1.16-1.64)
1.45+0.03A,a
(1.28-1.62)
1.31+0.05AB,a
(1.15-1.62)
1.19+0.01B,a
(1.14-1.26)
P<0.01

4.3.1. Tiim gruplarin serum TAS degerleri (Mean+SE).

Dogum Oncesi (DO)

2. Hafta
Xx+Sx
(min-max)
1.02+0.60A,b
(0.76-1.34)
1.22+0.0B,b
(1.02-1.42)

1.18+0.04AB,ab

(0.95-1.36)
1.08+0.03AB,b
(0.90-1.26)
P<0.05

Haftalar
1. Hafta 1. Hafta
x+Sx X+Sx
(min-max) (min-max)
0.98+0.06A,b 1.03+£0.04A.b
(0.73-1.31) (0.75-1.34)
1.21+0.03B,b 1.12+0.05A,bc
(1.02-1.36) (0.89-1.36)
1.14+0.03AB,bd 1.06+0.06A,bc
(0.95-1.36) (0.75-1.36)
1.08+0.03AB,b 0.99+0.03A,bc
(0.95-1.26) (0.75-1.14)
P<0.05 P>0.05

Dogum Sonrasi (DS)

2. Hafta
x+Sx
(min-max)
1.03+0.05A,b
(0.76-1.34)
1.07+0.06A,bc
(0.76-1.36)
0.97+0.06A,cd
(0.65-1.34)
0.90+0.04A,cd
(0.65-1.06)
P>0.05

3. Hafta
x+Sx
(min-max)
0.96+0.04A,b
(0.78-1.21)
0.99+0.04A,c
(0.76-1.23)
0.95+0.04A,c
(0.75-1.23)
0.944+0.03A,ce
(0.75-1.12)
P>0.05

P1 (a,b,c,d,e) Ayni satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.

97

P1

P<0.01

P<0.01

P<0.05

P<0.05



Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum TAS konsantrasyonlari
ile I, 1l ve III. gruptaki hayvanlarin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO 3. hafta serum TAS konsantrasyonlar ile I ve II. gruplarm DO 3. hafta serum
TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmazken
(P>0.05), kontrol grubunun DO 3. hafta serum TAS konsantrasyonlar1 ile III. grubun DO 3.
hafta serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemlidiisiis
oldugu belirlendi (P<0.001). Kontrol grubunun DO 2. hafta serum TAS konsantrasyonlari ile
I. grubun DO 2. hafta serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore
onemli artis oldugu goriildii (P<0.05). Kontrol grubunun DO 2. hafta serum TAS
konsantrasyonlar1 ile II ve IIl. gruplarm DO 2. hafta serum TAS konsantrasyonlart
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine I. grubun DO 2.
hafta serum TAS konsantrasyonlar1 ile II ve IIl. gruplarin DO 2. hafta serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilagtirildigindada istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05).
Kontrol grubunun DO 1. hafta serum TAS konsantrasyonlari ile I. grubun DO 1. hafta serum
TAS konsantrasyonlari karsilagtirildiginda, kontrol grubuna gérednemli artis oldugu belirlendi
(P<0.01). Kontrol grubunun DO 1. hafta serum TAS konsantrasyonlari ile II ve III. gruplarin
DO 1. hafta serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark
bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde I. grubun DO 1. hafta serum TAS konsantrasyonlari ile
Ilve 1L gruplarm DO 1. hafta serum TAS konsantrasyonlart karsilastirildiginda da
istatistiksel olarak fark bulunmadi (P>0.05). Kontrol grubunun DS 1, 2 ve 3. hafta serum TAS
konsantrasyonlari ile I, IT ve III. gruplarin DS 1, 2 ve 3. hafta serum TAS konsantrasyonlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlari ile DO
2 ve 1. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore
onemli diisiis belirlendi (P<0.001). Benzer sekildle DO 3. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 wve 3. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar
karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gére 6nemli diisiis oldugu tespit edildi. Bu diisiisler
sirastyla P<0.01, P<0.001, P<0.001 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Yine DO 1. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 wve 3. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar

karsilagtirildiginda da istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlari ile DO 2 ve
1. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére onemli
diisiis oldugu goriildii. Bu diisiisler sirastyla P<0.001, P<0.01 olarak belirlendi. Yine DO 3.
haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi. Bu
diisiisler sirastyla P<0.01, P<0.01, P<0.001 olarak belirlendi. DO 2. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 2. haftanin serum
TAS konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2. haftalarin serum TAS konsantrasyonlari
karsilastirildigindada istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin
serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2. haftalarin serum TAS konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmazken (P>0.05), DO 1. haftanin
serum TAS konsantrasyonlart ile DS 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlari
karsilastirildiginda DO 1. haftaya gore énemli diisiis belirlendi (P<0.001). DS 1. haftanin
serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TAS konsantrasyonlari

karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlari ile DO 2.
haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmazken (P>0.05), DO 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlar: ile DO 1. haftanin
serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 3. haftaya gore dnemli diisiis belirlendi
(P<0.05). Yine DO 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlar: ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin
serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gore onemli diisiis oldugu
tespit edildi. Bu diisiisler sirasiyla P<0.05, P<0.01, P<0.01 olarak belirlendi. DO 2. haftanin
serum TAS konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar:
karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DO 2.
haftanin serum TAS konsantrasyonlar: ile DS 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar
karsilastirildiginda da istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 2. haftanin
serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar
karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi. Bu diisiiler sirasiyla P<0.05,
P<0.01 olarak belirlendi. DO 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 1 ve 2.
haftalarda serum TAS konsantrasyonunda istatistiksel olarak Onemli fark bulunmazken
(P>0.05), DO 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar: ile DS 3. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda DO 1. haftaya gore 6nemli diisiis belirlendi (P<0.01).
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DS 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TAS

konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark bulunmadi (P>0.05).

Ucgiincii gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TAS konsantrasyonlari ile DO 2
ve 1. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gére énemli
diisiis belirlendi. Bu diisiiler sirastyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. Benzer sekilde DO 3.
haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO 3. haftaya gore onemli diisiis oldugu goriildii
(P<0.001). DO 2. haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
Yine DO 2. haftanin serum TAS konsantrasyonlart ile DS 1. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05).DO
2. haftanin serum TAS konsantrasyonlart1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TAS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 2. haftaya gére onemli diisiis oldugu tespit edildi.
Bu diisiisler sirasiyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. DO 1. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak ©nemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TAS konsantrasyonlari karsilagtirildiginda
DO 1. haftaya gore onemli diisiis belirlendi (P<0.05). DS 1. haftanin serum TAS
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TAS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda

istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).
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Parametre

TOS (mmolH202
Equiv,/L)

o
N

Gruplar

Kontrol
l. grup
1. grup

1. grup

4.3.2. Tiim gruplarin serum TOS degerleri (Mean+SE).

Haftalar
Dogum Oncesi (DO) Dogum Sonrasi (DS)

3. Hafta 2. Hafta 1. Hafta 1. Hafta 2. Hafta 3. Hafta
X+Sx X+Sx x+Sx X+Sx X+Sx x+Sx
(min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
5.40+0.14A,a 6.24+0.30AB,acd 7.02+0.23A.b 5.72+0.34A,ad 6.72+0.33A,bc 6.75+0.33A.,bd
(4.86-6.13) (4.58-7.34) (5.98-8.14) (4.28-7.88) (4.58-8.14) (4.58-8.14)
4.94+0.16A,a 5.40+0.29A ,abc 5.28+0.22B,ad 5.72+0.34A,abc 6.28+0.43A,c 5.81+0.32A,bed
(4.21-5.68) (4.32-7.26) (4.28-6.27) (4.28-7.88) (4.28-8.14) (4.28-7.25)
5.62+0.34A,ab 5.98+0.45AB,ab 6.14+0.39AB,ab 5.57+0.29A,a 6.70+0.31Ab 6.27+0.36A,ab
(4.32-7.65) (4.32-8.14) (4.32-8.14) (4.28-7.34) (4.28-7.61) (4.28-8.14)
6.70+0.19B,a 6.77+£0.27B,a 7.05+0.20A,a 6.57+0.33A,a 6.75+0.33A,a 6.67+0.36A,a
(5.48-7.65) (5.38-8.14) (5.98-8.14) (4.92-7.88) (4.58-8.14) (4.58-8.14)
P<0.05 P<0.05 P<0.001 P>0.05 P>0.05 P>0.05

P1 (a,b,c,d) Ayni1 satirda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak dnemlidir.

P2 (A,B) Ayni siitunda farkli harf tasiyan ortalamalar arasindaki fark istatiksel olarak 6nemlidir.
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Calisma siiresi boyunca kontrol grubundaki hayvanlarin serum TOS konsantrasyonlari
ile I, II ve III. gruplardaki hayvanlarin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildi. Kontrol
grubunun DO 3. hafta serum TOS konsantrasyonlar ile I ve II. gruplarm DO 3. hafta serum
TOS konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi
(P>0.05). Kontrol, I. ve II. gruplarin DO 3. hafta serum TOS konsantrasyonlari ile I1I. grubun
DO 3. hafta serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol, I ve II. gruplarina gére
onemli artig oldugu goriildi. Bu artiglar sirasiyla P<0.01, P<0.001, P<0.05 olarak belirlendi.
Kontrol grubunun DO 2. hafta serum TOS konsantrasyonlari ile I, IT ve III. gruplarm DO 2.
hafta serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi (P>0.05). I. grubun DO 2. hafta serum TOS konsantrasyonlari ile III. grubun DO
2. hafta serum TOS konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda, I. gruba gore 6nemli artis oldugu
tespit edildi (P<0.05). Kontrol grubunun DO 1. hafta serum TOS konsantrasyonlari ile I
grubun DO 1. hafta serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore
onemli diisiis belirlendi (P<0.001). DO 1. haftada kontrol grubundaki hayvanlarin serum TOS
konsantrasyonlar1 ile II ve IIl. gruplardaki hayvanlarin serum TOS konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). I. grubun DO 1. hafta
serum TOS konsantrasyonlar1 ile III. grubun DO 1. hafta serum TOS konsantrasyonlar
karsilagtirildiginda, 1. gruba gore 6nemli artis oldugu goriildii (P< 0.001). Kontrol grubunun
DS 1, 2 ve 3. hafta serum TOS konsantrasyonlari ile I, II ve III. gruplarin DS 1, 2 ve 3. hafta
serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi

(P>0.05).

Kontrol grubundaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DO
2. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark
bulunmazken (P>0.05). DO 3. haftanin serum TOS konsantrasyonlar: ile DO 1. haftanin
serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore énemli artis belirlendi
(P<0.01). DO 3. haftanin serum TOS konsantrasyonlar: ile DS 1. haftanin serum TOS
konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark bulunmadi (P>0.05). DO
3. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TOS
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 3. haftaya gore onemli artis oldugu gériildii. Bu
artislar sirasiyla P<0.05, P<0.01 olarak belirlendi. Benzer sekilde DO 2. haftanin serum TOS
konsantrasyonlar1 ile DO 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda da DO
2. haftaya gore onemli artis oldugu tespit edildi (P<0.05). DO 2. haftanin serum TOS

konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3. haftalarin serum TOS konsantrasyonlari
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karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). DO 1. haftanin serum
TOS konsantrasyonlari ile DS 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda,
DO 1. haftaya gore onemli diisiis belirlenirken (P<0.01). DO 1. haftanin serum TOS
konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3. haftalarin serum TOS konsantrasyonlar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak o©Onemli fark bulunmadi (P>0.05). DS 1. haftanin serum TOS
konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DS 1.
haftaya gore onemli artis oldugu tespit edilirken (P<0.05), DS 1. haftanin serum TOS
konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda
istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05). Benzer sekilde DS 2. haftanin serum TOS
konsantrasyonlart ile DS 3. haftanin serum TOS konsantrasyonlari karsilastirildiginda

istatistiksel olarak onemli fark bulunmadi (P>0.05).

Birinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanin serum TOS konsantrasyonlari ile DO 2 ve
1. haftalarin serum TOS konsantrasyonlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmadi (P>0.05). Yine DO 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 1. haftanin
serum TOS konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi(P>0.05). DO 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum
TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, DO 1. haftaya gore onemli artis oldugu
goriiliirken (P<0.05), DO 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum
TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak onemli fark bulunmad:
(P>0.05). Benzer sekilde DS 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 2 ve 3.
haftalarin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark

bulunmadi (P>0.05).

Ikinci gruptaki hayvanlarda DO 3. haftanm serum TOS konsantrasyonlari ile DO 2 ve
1. haftalarda serum TOS konsantrasyonlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak énemli fark
bulunmad:r (P>0.05). Yine DO 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 1, 2 ve 3.
haftalarin serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark
bulunmadi (P>0.05).DS 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 2. haftanin serum
TOS konsantrasyonlari karsilastirildiginda, DS 1. haftaya gore onemli artis oldugu tespit
edildirken (P<0.05), DS 1. haftanin serum TOS konsantrasyonlar1 ile DS 3. haftanin serum
TOS konsantrasyonlar1 karsilagtirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi

(P>0.05). Benzer sekilde DS 2. haftanin serum TOS konsantrasyonlari ile DS 3. haftanin
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serum TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmadi

(P>0.05).

Uciincii  gruptaki hayvanlarda DO ve DS serum TOS konsantrasyonlari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak 6nemli fark olmadig tespit edildi (P>0.05).
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5. TARTISMA ve SONUC

Gegcis donemi, dogum Oncesi son ii¢ hafta ile dogum sonras ilk ii¢ haftay1 kapsayan
bir periyottur. Bu donemdeki ineklerde yem tiiketimi ve metabolik hastaliklarin goriilme
siklig1 arasinda Oonemli bir baglanti vardir. Gegis donemindeki ineklerde sekillenen saglik
problemleri siit veriminin hastalik boyunca ya da laktasyon boyunca azalmasina neden
olmaktadir. ineklerde dogum yaklastikca besin madde ihtiyacinin karsilanamamasina baglh
olarak gelisen strese, dogum ve laktasyona iligkin stres faktorlerinin eklenmesiyle saglik
problemlerinin insidensi artmaktadir. Dolayisiyla bu donemi sorunsuz atlatmak ekonomik
kayiplar1 Onlemek adma biiyiik onem tasimaktadir. Bu calismada, gecis donemindeki
ineklerde artan ihtiyac1 karsilamak ve metabolik etkilerini arastirmak amaciyla biitiin
hayvanlara A, D, E ve B, vitaminleri verilmistir. Bu vitaminlerin gruplara gore tek basina ve

kombine olarak kullanildiktan sonra serumdaki bazi biyokimyasal parametreler dl¢iildii.

Serum glukoz seviyesinin dogum yaklastik¢a, Ozellikle de dogumda azaldigi
bildirilmektedir. Bu durum erken postpartum donem boyunca karbonhidrat tiiketiminin
yetersiz olusundan dolay1 propionat liretiminin, total glukoz ihtiyacini sentezlemek i¢in
yetersiz kalmasina baglanmaktadir (Chandra ve ark. 2013). Yine yapilan bir ¢calismada DO 1.
haftada ve dogum sonrasindaki haftalarda kan glukoz konsantrasyonunda diisiis belirlenmis
ve bu durumun yem tiiketiminin baskilanmasi ve buna bagli olarak sekillenen negatif enerji
dengesinden kaynaklanabilecegi bildirilmistir (Grummer 1993). Bu calismada da haftalara
gore gruplarin kendi iginde karsilastirilmasinda; kontrol grubundaki hayvanlarda glukoz
konsantrasyonunun baslangic degerine gére DO 1. haftada 6nemli derecede diistiigii
(P<0.001), bu diistisiin dogum sonrasindaki haftalarda da devam ettigi belirlendi. 1 ve IL
gruplardaki hayvanlarda benzer sekilde baslangic degerine gore DS 1. haftada 6nemli
derecede diistiigii (P<0.01) tespit edilmis olup, bu diistisiin dogum sonrasindaki haftalarda da
devam ettigi goriildii. III. gruptaki hayvanlarda ise baslangi¢ degerine gére DO 1. haftada
onemli derecede diistligii (P<0.05) tespit edilmis olup, bu diisiisiin dogum sonrasindaki
haftalarda da devam ettigi belirlenmis olup bu bulgular diger calismalarla uyumlu

bulunmustur.
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Gegis donemindeki ineklerde serum glukoz konsantrasyonu, ketosiz basta olmak iizere
birgok metabolik hastalifa yatkinligi ortaya ¢ikarmada kullanilan 6nemli parametrelerden
birisi olmakla birlikte bircok faktdrden etkilenerek ani degisimler gosterebilmektedir. Bu
nedenle organizmanin homeostatik dengesini ve enerji durumunu belirlemek i¢in tek basina
givenilir bir parametre degildir (Leblanc 2006). Bu c¢alismada da serum glukoz
konsantrasyonunun haftalara gére gruplar arasi karsilastirilmasinda, kontrol grubunun DO 3.
hafta serum glukoz konsantrasyonu ile 1. grubun DO 3. hafta serum glukoz konsantrasyonu
karsilagtiridiginda, kontrol grubuna gore onemli diisiis (P<0.01) oldugu tespit edildi. Kontrol
grubunun DO 2. hafta serum glukoz konsantrasyonu ile 111. grubun DO 2. hafta serum glukoz
konsantrasyonu karsilastiridiginda, kontrol grubuna gore onemli derecede artis (P<0.05)
oldugu goriildii. Kontrol grubunun DO 1. hafta serum glukoz konsantrasyonu ile 11 ve I1I.
grubun DO 1. hafta serum glukoz konsantrasyonu karsilastiridiginda, kontrol grubuna gore
onemli derecede artis (P<0.001) oldugu goriildii. Kontrol grubunun DS 1. hafta serum glukoz
konsantrasyonu ile I1l. grubun DS 1. hafta serum glukoz konsantrasyonu karsilastiridiginda,
kontrol grubuna gore onemli artis (P<0.01) oldugu belirlendi. Kontrol grubunun DS 2. hafta
serum glukoz konsantrasyonu ile Il ve Ill. grubun DS 2. hafta serum glukoz konsantrasyonu
karsilastirildiginda 6nemli artis (P<0.05) oldugu goriildii. Kontrol grubunun DS 3. hafta
serum glukoz konsantrasyonu ile Ill. grubun DS 3. hafta serum glukoz konsantrasyonu

karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore dnemli artis (P<0.01) oldugu belirlendi.

Gegis donemindeki ineklerde serum NEFA diizeyi, viicut yag mobilizasyonu ve
metabolik hastaliklara yatkinlik hakkinda c¢ok o©Onemli bilgiler veren en Onemli
parametrelerden biridir (Grummer 1993). Gegis donemi boyunca negatif enerji dengesi ve yag
mobilizasyonu devam etmektedir (Aver ve Kizil 2013). Ayrica yapilan bazi ¢alismalarda
ineklerde serum NEFA diizeyinin dogum Oncesinde ve dogum sonrasinda artis gosterdigi
bildirilmektedir (Vazquez-Anon ve ark. 1994, Uyarlar 2010). Bu ¢alismada da benzer sekilde
herhangi bir uygulama yapilmayan kontrol grubundaki hayvanlarda, DO 3. haftada belirlenen
NEFA diizeylerinin DO 1 ve 2. haftalarda artis gdsterdigi ve DS dénemde de bu artisin devam
ettigi belirlendi. Bu durumun ge¢is donemi boyunca negatif enerji dengesinin ve yag
mobilizasyonunun devam ettiginin bir gostergesi olarak kabul edildi. Chandra ve ark. (2013)
yaptiklart bir ¢aligmada kontrol grubuna gore E vitamini ve ¢inko ilavesi yapilan gruplarda
NEFA Kkonsantrasyonunun daha diisik oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde
calismamizda, I, II ve III. gruplarin serum NEFA konsantrasyonlarin kontrol grubuna gore

onemli derecede diisiik oldugu belirlendi (P<0.05). Bu sonuglara gore; gec¢is donemi boyunca
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uygulanan vitamin soliisyonlarinin negatif enerji dengesi ve yag mobilizasyonu tizerine

pozitif etki gosterdigini sdylemek miimkiindiir.

Kandaki BHB degerleri viicut yag mobilizasyon diizeyi, karbonhidrat
metabolizmasimin durumu ile metabolik hastaliklara (karaciger yaglanmasi, ketozis vs.)
yatkinlik hakkinda 6nemli bilgiler veren parametrelerdendir (Overton ve Waldron 2004).
Bertics ve ark. (1992), BHB konsantrasyonun dogum sonrasina kadar 6nemli derecede
arttigin1 bildirmislerdir. Bu artis negatif enerji dengesi sebebiyle yetersiz kalan glukoz ve
glukoneogenezis sonucu olusan enerji ihtiyacindan kaynaklanmaktadir (Vaquez-Anon ve ark.
1994). Seifi ve ark. (2007), ise prepartum doneme gore postpartum donemde serum BHB
konsantrasyonunun daha yiiksek oldugunu ve bu artisin laktasyonun baslamasi ile birlikte
enerji ihtiyacinin artmasindan kaynaklandigini bildirmistir. Bu ¢alismada da benzer sekilde,
haftalara gore grup ici karsilastirmasinda, tim gruplarda serum BHB konsantrasyonunun
baslangi¢ degerine gore DS 3. haftaya kadar rakamsal olarak kademeli bir artis gosterdigi
tespit edilmis olup, bu artislarin referans degerleri arasinda oldugu goriildii. Gruplar arasi
BHB konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda ise kontrol grubunun DO 1, 2 ve 3. haftalarinin
serum BHB konsantrasyonlar: ile IIl. grubun DO 1, 2 ve 3 haftalarmin serum BHB
konsantrasyonlari karsilastirildiginda, kontrol grubuna gére 6nemli disiis (P<0.01) belirlendi.
Bu durumun ayni haftalarda kontrol grubuna gore III. grupta serum glukoz konsantrasyonun

artmastyla ile alakali oldugu diisiiniildii.

Trigliserid; siit yag1 sentezinin 6nemli bilesenlerinden olup, gecis donemindeki gebe
hayvanlarda kandaki TG diizeyi, karacigerdeki yag metabolizmasini yansitmaktadir (Uyarlar
2010). Serum TG diizeyinin dogum sonrasinda azaldiginin ve bu azalmanin meme
metabolizmasi, laktogenesis ile ilgili oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (Basoglu ve ark.
1998, Seving ve ark. 1998, Yildiz ve ark. 2005, Uyarlar 2010). Bu calismada da TG
konsantrasyonu, haftalara gore gruplarin kendi icinde karsilastirilmasinda; DO artis
gosterirken, dogumla birlikte ani bir diisiisiin oldugu ve bu diisiisiin dogum sonrasinda da
devam ettigi goriilmistiir. Bu diislisiin laktogenezise bagli olarak sekillendigi diistintildii.
Gruplar aras1 TG konsantrasyonu karsilastirildiginda, kontrol grubunun DO 3 ve DO 2. hafta
serum TG konsantrasyonu ile III. grubun DO 3 ve DO 2. hafta serum TG konsantrasyonu
karsilagtirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli diisiis (P<0.05) belirlendi. Benzer sekilde
kontrol grubunun DS 2. hafta serum TG konsantrasyonu ile I1l. grubun DS 2. hafta serum TG

konsantrasyonu karsilagtirildiginda, kontrol grubuna gére dnemli diistis (P<0.001) belirlendi.
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Bu durumun ayni haftalarda kontrol grubuna gore III. grupta serum glukoz konsantrasyonun

artmastyla ile alakali oldugu diisiiniildii.

HDL, gec¢is donemindeki ineklerde metabolik hastaliklara yatkinli§i ortaya koyan
onemli parametrelerden biridir (Uyarlar 2010). Serum HDL seviyelerinin dogum oncesi
donemde diisiik oldugu ve hayvanlarin laktasyonun ilk aylarinda karaciger yaglanmasina
egilimli olduklarmin bildirilmesinin yan1 sira, Seving ve ark (1998), HDL konsantrasyonunun
erken laktasyon donemine gore laktasyonun sonunda da yiliksek oldugunu ve bu durumun
dogum sonrasinda da karaciger yaglanmasi ile iliskili oldugunu bildirmistir (Basoglu ve
ark.1998). Bu calismada da, bu bildirimlerle uyumlu olarak HDL konsantrasyonunun
haftalara gore grup ici karsilastirilmasinda, tiim gruplarda HDL seviyesinin baslangig
degerine gore en belirgin artis1 (P<0.001) DS 1. haftada tespit edilmis olup, bu artisin dogum
sonrasindaki haftalarda da devam ettigi belirlenmistir. Haftalara gore gruplar arasi
karsilastirilmasinda ise, kontrol grubunun DS 1. hafta serum HDL konsantrasyonu ile III.
grubun DS 1. hafta serum HDL konsantrasyonu karsilagtirildiginda, kontrol grubuna gore

onemli diistis (P<0.01) oldugu gorildii.

Total protein, gecis donemindeki ineklerde protein metabolizmasinin 6nemli
gostergelerinden birisidir. Total protein konsantrasyonunun artmasi; proteinden zengin
rasyonla beslenme ya da protein sentezinin artmasindan kaynaklanmaktadir. Total protein
konsantrasyonunun artmasiyla es zamanl olarak iire konsantrasyonu da artmaktadir (Onita ve
Colibar 2009). Bu galismada da benzer sekilde, total protein konsantrasyonunun haftalara
gore gruplar aras1 karsilastirilmasinda, kontrol grubunun DO 1. hafta serum total protein
konsantrasyonu ile II. grubun DO 1. hafta serum total protein konsantrasyonu
karsilagtirildiginda 6nemli artig (P<0.001) tespit edilmistir. Benzer sekilde kontrol grubunun
DS 1 ve DS 2. hafta serum total protein konsantrasyonu ile Il. grubun DS 1. ve DS 2. hafta
serum total protein konsantrasyonu karsilastirildiginda 6nemli artis (P<0.01, P<0.05) tespit

edilmistir. Bu artiglarin protein sentezinin artmasi ile alakali olabilecegi diistiniildii.

Benzer sekilde yapilan bir ¢alismada mineral soliisyonu (kalsiyum fosfinat, kalsiyum
glukonat, potasyum klorid, magnezyum klorid, demir klorid, kobalt klorid, ¢inko klorid)
uygulanan ineklerde, hem kontrol hem de deney grubunda dogum o6ncesi degerlere nazaran
dogum yaklastikca total protein ve albiimin degerleri diisiik saptanmis ve bu azalmanin

kontrol grubunda dogum sonrasi donemde de devam etmesine ragmen, deney grubunda
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yeniden artis gosterdigi bildirilmistir (Ugar ve ark. 2011). Total protein konsantrasyonundaki
bu degisikligin, gecis doneminde sekillenen olumsuz etkilerin gegici olarak ortaya ¢iktiginin
bir gostergesi oldugu bildirilmistir (Avct ve Kizil 2013). Bu ¢alismada da haftalara gére grup
ici karsilastirilmasinda; kontrol ve 1. gruplarda serum total protein diizeyinin rakamsal olarak
en belirgin diisiisii (P<0.001) DS 1. haftada, III. grupta ise en belirgin diisiis (P<0.001) DO 1.
haftada tespit edilmis olup, Ugar ve ark.’nin (2011) yapmis olduklar1 calismadan farkli olarak
hem kontrol hem de deney gruplarinda dogum sonrasi artis devam etmistir. Bu artigin

ugulanan ilaglarin bu donemde olumlu etkilerine bagli olarak sekillendigi diisiiniildii.

Gegis donemindeki ineklerde albumin konsantrasyonu postpartum dénemdeki bazi
hastaliklarla alakali olup, gerek kapali yerde gerekse meradaki inekler ic¢in hastalik riskini
belirlemede kullanilmaktadir. Ayrica albiimin konsatrasyonunudaki degisimler gecis donemi
boyunca ortaya ¢ikan olumsuz etkilerin gecici olarak sekillendiginin bir gostergesi olarak
kabul edilebilir (Avclr ve Kizil 2013). Bu calismada albumin konsantrasyonunun haftalara
gbre gruplar arasi karsilastirilmasinda; DO 2. haftada kontrol grubuna gore II. gruptaki

hayvanlarda 6nemli derecede arttig1 (P<0.01) tespit edilmistir.

Seving ve ark. (1999), ineklerde gebeligin 7. ve 8. aylarinda serum albumin
konsantrasyonun dogum sonrasi degerlere gore daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Benzer
sekilde bu c¢alisjmada da albumin konsantrasyonunun haftalara gore grup ici
karsilagtirmasinda, I, II ve III. gruplarda dogum 6ncesinde, dogum sonras1 doneme gore daha

yiiksek oldugu belirlendi.

Seifi ve ark. (2007), serum albiimin konsantrasyonunun DS 8 giinde en diisiik seviyeye
ulastigin1 ve bu diisiisiin; karaciger tarafindan albiimin sentezinin azalmasindan, albiimin
katabolizmasinin oranindaki artistan ya da siit igerisindeki albiimin kaybmnin artisindan
kaynaklanabilecegini bildirmislerdir. Bu ¢alismada da serum albiimin konsantrasyonlarinda;
tiim gruplarda rakamsal olarak en belirgin diisiis, DS 1. haftada tespit edilmis olup, yapilan

caligmalarla uyumludur.

Kolesterol; VLDL’nin bir komponentidir. Kan kolesterol diizeyi; lipit metabolizmasi
ve ovaryumdaki steroid iiretimi hakkinda bilgi veren 6nemli parametrelerden birisidir (Y1ldiz
ve ark. 2005, Bouwstra ve ark. 2008). Konsantrasyonundaki artigin laktasyon boyunca

fizyolojik olabilecegini ya da lipit mobilizasyonunun bir sonucu olarak gelisebilecegini
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bildirilmistir (Seifi ve ark. 2007). Bunun aksine gebeligin sonlarina dogru serum kolesterol
konsantrasyonunda azalma sekillenebilecegi bu azalmanin da fotal dokunun ihtiyaglarinin
artmasinin yanisira gebeligin devami icin gerekli olan progesteron sentezi ve adrenal
bezlerden hormon sentezi i¢in harcanmasindan kaynaklanabilecegi bildirilmektedir
(Gueorguivea ve Gueorguiev 1997, Seving ve ark. 1998, Yildiz ve ark. 2005). Bu ¢alismada
da, haftalara gore grup i¢i karsilastirilmasinda; I, II ve III. gruplarin serum Kkolesterol
konsantrasyonunda baslangi¢ degerine gore DS 1. haftada onemli diisiis (P<0.05) oldugu
goriilmiistiir. Bu diisiisiin benzer nedenlerden kaynaklandigi diistiniilmistiir. Gruplar arasi
karsilastirilmasinda ise kontrol grubunun DO 1. hafta serum kolesterol konsantrasyonu ile I, 1T
ve III. gruplarin DO 1. hafta serum kolesterol diizeyi karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore
onemli artis (P<0.05) gosterdigi tespit edilmistir. Yine kontrol grubunun DS 2. hafta serum
kolesterol konsantrasyonu ile III. grubun serum kolesterol konsantrasyonu karsilastirildiginda
da, kontrol grubuna gore Onemli artis (P<0.01) gosterdigi tespit edilmistir. Bu artislarin

fizyolojik nedenlerden dolay1 artmis olabilecegi diistiniildii.

Yapilan ¢alismalar postpartum 20-21 giinde Ca ve P diizeyinin azaldigini ve en diisiik
seviyelere DS 1. haftada ulastigini, bu azalmanin laktasyonun baslamasi ve bu minerallerin
stit sentezinde kullanilmasindan kaynaklandigini bildirilmistir (Seifi ve ark. 2007, Onita ve
Colibar 2009). Bu calismada da serum Ca konsantrasyonunun haftalara gore gruplar arasi
karsilastirilmasinda; kontrol grubunun DO 1. hafta serum Ca konsantrasyonu ile III. grubun
DO 1. hafta serum Ca konsantrasyonu karsilastrildiginda, kontrol grubuna gére dnemli diisiis
(P<0.05) oldugu tespit edilmistir. Bu durumun son haftalarda yavrunun biiyiime hizinin

artmasina bagli olarak gelistigi seklinde yorumlanmustir.

Haftalara gore grup i¢i Kkarsilastirllmasinda; tim gruplarda serum Ca
konsantrasyonunda baslangi¢c degerine gore tiim haftalarda kademeli bir sekilde azalmanin
oldugu ve en belirgin disiisiin (P<0.01) DS 1. haftada oldugu tespit edildi. Bu diisiisiin
laktasyonla birlikte artmis olabilecegi seklinde yorumlandi. Benzer sekilde serum P
konsantrasyonunun haftalara gére gruplar arasi karsilastirilmasinda; kontrol grubunun DO 3.
hafta serum P konsantrasyonu ile II. grubun DO 3. hafta serum P konsantrasyonu
karsilagtirildiginda; kontrol grubuna goére 6nemli artis (P<0.001) oldugu goriildii. Haftalara
gore grup ici karsilagtirilmasinda; tiim gruplarda serum P konsantrasyonunda baslangic

degerine gore tiim haftalarda kademeli bir sekilde azalmanin oldugu ve en belirgin diisiisiin
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(P<0.01) DS 1. haftada oldugu tespit edildi. Bu durumunda siit iiretimiyle alakali olarak
sekillendigi diistiniildi.

Sigirlarda serum BUN konsantrasyonunun dogum sonrasinda arttifin1 ve 21. glinde
pik yaptigin1 bu artisin dogum sonrasinda yem tiiketiminin artmasiyla alakali oldugu
bildirilmektedir (Zhu ve ark. 2000, Seifi ve ark. 2007). Bu ¢alismada da benzer sekilde
haftalara gore grup ici karsilastirilmasinda; kontrol grubu ile I ve II. gruplarin DO 1. hafta,
serum BUN konsantrasyonunda énemli artis (P<0.001) oldugu tespit edilmis olup, bu artis
referans degerleri arasinda oldugu belirlenmistir. Calisma siiresince BUN konsantrasyonunun

haftalara gore gruplar arasi karsilastirilmasinda 6nemli bir farklilik goriilmemistir.

Genel olarak serum iire ve kreatin diizeylerindeki degisimler, renal fonksiyonlarin
degerlendirilmesi i¢in kullanilan parametrelerdendir. Ancak enfeksiyonlar, istahsizlik ve
yiiksek ates durumlarinda protein katabolizmasinda bir artis olusmakta ve bu durumda serum
kreatin konsantrasyonu artmaktadir (Yilmaz 2015). Bu ¢alismada da, serum Kreatin
konsantrasyonunun haftalara gore grup i¢i karsilastirilmasinda; tiim gruplarda baslangic
degerine gore rakamsal olarak en belirgin artis DO 1. haftada tespit edildi. Haftalara gore
gruplar aras1 karsilastirilmasinda ise, kontrol grubunun DO 1. hafta serum Kreatin
konsantrasyonlar1 ile II ve III. gruplarin DO 1. hafta serum kreatin konsantrasyonlari
karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore énemli diisiis (P<0.05) belirlendi. Kontrol grubunun
DS 2. hafta serum kreatin konsantrasyonlar: ile II. grubun DS 2. hafta serum Kkreatin
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrole grubuna gore dnemli bir artis (P<0.01) tespit
edildi. Yine kontrol grubunun DS 3. hafta serum kreatin konsantrasyonlar: ile III. grubun

serum kreatin konsantrasyonlar1 karsilastirildginda, kontrole grubuna gére onemli bir artis

(P<0.05) tespit edildi.

Sigirlarin  yangisal hastaliklarinda SAA konsantrasyonunda onemli derecede artis
sekillenmekle, beraber klinik olarak hi¢bir yangi semptomu gostermeyen saglikli ineklerde
doguma 1 hafta kala ve dogum sonrasindaki haftalarda SAA konsantrasyonlarinin dogum
oncesine gore anlamli bir sekilde yiiksek bulunmasinin dogum stresi ve doguma baglh
travmalardan kaynaklanabilecegi bildirilmistir (Citil 2003). Bu ¢alismada da benzer sekilde
haftalara gore gruplarin kendi iginde karsilastirilmasinda, kontrol grubu ile I, IT ve IIL
gruplarin SAA konsantrasyonunda, baslangi¢ degerine gore en belirgin (P <0.01) artis DO 1.
haftada saptandi. DS 1, 2 wve 3. haftalarda ise bagslangic degerine gore SAA
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konsantrasyonunda artis devam ettigi belirlendi. Bu ¢alismada haftalara gore gruplar1 kendi
aralarinda  karsilastirdigimizda; tim haftalarda 1, I1I ve III. gruplarin SAA
konsantrasyonlarinin, kontrol grubunun SAA konsantrasyonlarina gore rakamsal olarak
kademeli bir sekilde azaldigi tespit edildi. Bu sonuglar dogrultusunda Bi, ve AD3E
uygulamasiyla gecis donemindeki sigirlarda stres kaynakli doku hasarmin Oniine

gegilebilecegi diisiiniilmektedir.

Uchida ve ark. 1993, yaptiklar1 bir ¢alismada saglikli hayvanlarda dogumla birlikte Hp
konsantrasyonunun arttigini ve bunun nedeninin dogum stresi ve dogumla birlikte sekillenen
doku hasarindan kaynaklandigim1  bildirmislerdir. Yangisal hastaliklarda da Hp
konsantrasyonunun arttig1 bildirilmistir (Citil 2003). Bu ¢alismada da Hp konsantrasyonunun
haftalara gore grup ici karsilastinlmasinda; tim gruplarda DO 1. haftada serum Hp
konsantrasyonunda baslangic degerine gore onemli (P<0.001) derecede artis tespit edilmis

olup, bu artigin dogum sonrasindaki haftalarda da devam ettigi goriilmiistiir.

Haptoglobin konsantrasyonunun haftalara gore gruplar arasi karsilastirilmasinda;
kontrol grubunun DO 2 haftada serum Hp konsantrasyonlari ile I ve II. gruplarin serum Hp
konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore énemli (P<0.01) derecede diisiis
oldugu tespit edilmistir. Benzer sekilde kontrol grubunun DO 1 haftada serum Hp
konsantrasyonlar1 I, II ve III gruplarin serum Hp konsantrasyolar1 karsilastirildiginda, kontrol
grubuna gore dnemli (P<0.05) derecede diisilis oldugu tespit edilmistir. Kontrol grubunun DS
2. ve 3. haftalarda serum Hp konsantrasyonlari ile 1 ve II. gruplarin DS 2. ve 3. haftalarda
serum Hp konsantrasyolari karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli (P<0.05, P<0.01)
derecede diisiis oldugu tespit edilmistir. Bu durumun, vitamin ilavesi yapilan gruplarda doku

yikimlanmasinin azalmasi ile ilgili olmasindan kaynaklanabilecegi diistintildii.

Antioksidanlar, hem direkt hem de dolayli olarak toksik radikal reaksiyonlarin
istenmeyen etkilerine kars1 hiicreleri koruyan maddelerdir (Mercan 2004). Sezer ve ark.’nin
(2014) yapmis olduklari bir ¢aligmada; BHB ile NEFA konsantrasyonu yiiksek olan ineklerde,
antioksidanlarin daha diisiik, ROS ve tiyabarbutirik asit gibi reaktif maddelerin diizeyinin
daha yiiksek oldugu ileri stiriilmiistiir. Krajcovicova ve ark.’nin (2004), yaptiklar1 ¢alismada
vitamin C ve E’nin artmig lipit peroksidayon ve serbest radikallere kars1 savunmada yetersiz
kaldigin1 belirtmislerdir. Avci ve ark.’nin (2012) yaptiklarnt ¢aligmada diisiik antioksidan

kapasitesinin periparturient donemdeki sigirlarda gozlenen hastaliklarla alakali olugunu
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bildirmislerdir. Bu calismada da benzer sekilde total antioksidan diizeyinin haftalara gore
grup ici karsilastirilmasinda; tim gruplarda baslangic degerine goére tiim haftalar boyunca
rakamsal olarak kademeli bir diisiisii s6z konusu olup, TAS konsantrasyonundaki en diisiik

seviye DS 3. haftada tespit edilmistir (P<0.01).

Total antioksidan diizeyinin haftalara gore gruplar arasi karsilastirilmasinda; kontrol
grubunun DO 3. hafta serum TAS konsantrasyonu ile III. grubun DO 3. hafta serum TAS
konsantrasyonu karsilastirildiginda onemli diisiis (P<0,001) oldugu goriildii. Kontrol
grubunun DO 1 ve 2. hafta serum TAS konsantrasyonu ile I. grubun DO 1 ve 2 hafta serum
TAS konsantrasyonu karsilastirildiginda 6nemli artig (P<0.05) tespit edildi. Bu artisin 1. gruba
uygulanan AD3E enjeksiyonlari ile alakali oldugu diistiniilmektedir.

Viicudun antioksidan savunma sistemi ile serbest radikaller arasindaki dengenin
oksidanlar lehine kaymasi durumunda oksidatif stres sekillenir. Oksidatif stres; hiicre
membrani ve diger hiicrelerin degisimiyle sonuglanan lipitlerin ve diger makromolekiillerin
oksidatif tahribatina yol acarak, hiicrenin nekroz ve oliimiine dolayisiyla doku hasar1 ve
kronik hastaliklara sebep olmaktadir (Tanha ve ark. 2011a, Sezer ve Keskin 2014). Oksidatif
stresin degerlendirilmesi amaciyla bazi oksidatif stres markerleri 6l¢iilmektedir. Bu amacla en
cok TBARS (thiobarbutirik acide substances) ve TOS degerleri dlgiilmektedir (Yilmaz 2015).
Bu calismada oksidan sistemin degerlendirilmesi amaciyla serum TOS konsantrasyonlari
Ol¢lilmiistiir. Total oksidan diizeyinin haftalara gore gruplar arasi karsilastirilmasinda; kontrol
grubunun DO 3. hafta serum TOS konsantrasyonu ile III. grubun DO 3. hafta serum TOS
konsantrasyonu karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore 6nemli artis (P<0,01) tespit edildi.
Kontrol grubunun DO 1. hafta serum TOS konsantrasyonu ile I. grubun DO 1. hafta serum
TOS konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda, kontrol grubuna gore onemli diistis (P<0.001)
oldugu goriildii. Total oksidan diizeyinin haftalara gore grup i¢i karsilastirilmasinda; kontrol
grubundaki hayvanlarda baslangic degerine gore DO 1. haftada serum TOS
konsantrasyonunun onemli derecede arttigr (P<0.01) tespit edilmistir. Bu durumun doguma
yakin donemde gelisen stres ve metabolik degisimlere bagl olarak sekillenmis olabilecegi
diisiiniildii. Ayrica Krajcovicova ve ark.’nin (2004), yaptiklar1 ¢alismada vitamin C ve E’nin
artmis lipit peroksidayon ve serbest radikallere karst savunmada yetersiz kaldigim
belirtmislerdir. Bu ¢alismada da 1. gruptaki hayvanlarda baslangi¢ degerine gore rakamsal
olarak en belirgin artis (P<0.05) DS 2. haftada tespit edilmis olup, bu durum bize

113



uyguladigimiz  ADE vitamininin gelisen oksidatif stres karsisinda yetersiz kaldigini

diistindiirdii.

Sonug olarak, ge¢is donemindeki ineklerde Bq, vitamin uygulamasi yapilan II ve III.
gruplarin serum glukoz konsantrasyonlarinda kontrol grubuna gore onemli derecede artis
oldugu belirlendi. Ruminantlarda rumen fermentasyonu sonucu ag¢iga ¢ikan UYA’den
propionik asit karbonhidrat metabolizmasimin kaynagini olusturmaktadir. Propionik asitin
suksinil CoA’ya doniisiimii Bi> vitamini yardimiyla olur. Suksinil CoA; Tri Karboksilik
Asit’in (TCA) bir maddesi olup, bu basamaktan itibaren propionik asit karbonhidrat
metabolizmasina girmis olur. Yapilan bu ¢alismada B, vitamini uygulanan gruplarda serum
glukoz konsantrasyonunun artmasina bagli olarak NEFA ve BHB konsantrasyonlarinda diisiis
oldugu kanisina varildi. Ayrica gecis donemi boyunca uygulanan vitaminlerin, bu dénemde
gelisen lipit peroksidayon ve oksidatis stres karsisinda yetersiz kaldigi diisiiniildi.
Calismamizda vitamin ilavesi yapilan I, II ve IIl. gruplarda, kontrol grubuna gore serum
NEFA konsantrasyonunun daha diisiik oldugu belirlendi. Bu durum bize, gegis donemi
boyunca uygulanan vitamin soliisyonlarinin, negatif enerji dengesi ve yag mobilizasyonu
tizerine olumlu etkilerinin oldugunu diisiindiirmistiir. Yine vitamin ilavesi yapilan I, IT ve IIL
gruplarda serum Hp ve SAA konsantrasyonlarinin kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu
tespit edilmis olup, bu sonuglar dogrultusunda B;, ve AD3E uygulamasiyla ge¢is donemindeki

ineklerde stres kaynakli doku hasarinin oniine gegilebilecegi kanisina varildi.
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