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OZET

Sunulan c¢alismada periparturient déonemdeki Saanen ki saglikli 30 kegi
kullanildi. Calisma kapsamindaki kecilerden dogum oncesi 21, 14 ve 7. giinlerde,
dogum an1 ve dogum sonrasi 7, 14 ve 21. glinlerde kan 6rnekleri alindi. Alinan serum
orneklerinden non-esterifiye yag asitleri (NEFA), betahidroksi butirik asit (BHBA),
Total protein (TP), albiimin (ALB), kan iire nitrojen (BUN), kreatinin (CREA),
aspartat amino transferaz (AST), gama glutamil transferaz (GGT), sorbitol
dehidrojenaz (SDH), glikoz (GLU), kolesterol (CHOL), trigliserid (TG), kalsiyum
(Cat), fosfor (P), magnezyum (Mg+) diizeyleri degerlendirildi.

Calisma siiresince NEFA, SDH ve CREA degerlerinin dogum aninda arttig1,
CHOL ve TG degerlerinin ise dogum aninda azaldig: tespit edildi. Dogumdan 6nceki
3 haftanin degerleri ile dogumdan sonraki 3 haftanin degerleri karsilastirildiginda;
NEFA, CHOL, GLU, TG, Ca+ (p< 0,001) konsantrasyonlarinin dogumdan onceki
haftalarda daha yiiksek oldugu, BHBA, Mg+, ALB, GGT, AST, TP, P, BUN, SDH,
CREA (p< 0,001) konsantrasyonlarmnin ise dogumdan sonraki haftalarda daha yiiksek
oldugu belirlendi.

Metabolik Profil Test ile degerlendirilmeye alinmis olan bu biyokimyasal kan
parametreleri sayesinde, lilkemizde yetistiriciligi glinden giline artan saanen irki
kecilerinde baz1 hastaliklarin (gebelik toksemisi, hipokalsemi, infertilite, siit verimi
diisiikligli, metritis, mastitis) erken tanisina yardimei olunup ya da bu hastaliklara
yakalanma riski degerlendirilip, hayvanlarin saglik durumlari siirii bazinda moniterize
edilmis oldu.

Anahtar Sozciikler: Metabolik profil test, Saanen irk1 keci, BHBA, NEFA, Gegis
donemi
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SUMMARY

Evaluation of Metabolic Profile Tests in Saanen Goats During The Transition
Period

In the present study, 30 healthy goats were used in the periparturient period.
Blood samples were collected from prepartum days 21, 14 and 7, at the time of birth
and on days 7, 14 and 21 postpartum. Serum samples from non-esterified fatty acids
(NEFA), betahydroxy butyric acid (BHBA), total protein (TP), albumin (ALB), blood
urea nitrogen (BUN), creatinine (CREA), aspartate amino transferase glutamyl
transferase (GGT), sorbitol dehydrogenase (SDH), glucose (GLU), cholesterol
(CHOL), triglyceride (TG), calcium (Ca), phosphorus (P) and magnesium (Mg +)
levels were evaluated.

During the study, the values of NEFA, SDH and CREA increased at birth and
CHOL and TG values decreased at the time of birth. When the values of 3 weeks before
birth and 3 weeks after birth were compared; concentrations of BHBA, Mg +, ALB,
GGT, AST, TP, P, BUN, SDH and CREA (p <0,001) were higher in the prepartum
week was higher.

These biochemical blood parameters, which have been taken into consideration
by the Metabolic Profile Test, help our country to grow early in the day and to help
early diagnosis of certain diseases (pregnancy toxemia, hypocalcemia, infertility, low
milk yield, metritis, mastitis) or to assess the risk of developing these diseases , the
health status of the animals was monitized on herd.

Key words: Metabolic profile test, Saanen goats, BHBA, NEFA, Transition period
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1. GIRIS

Hayvancilik sektoriinde son 15 yili baz aldigimizda kegicilik sektoriintin altin
cagini yasadigini soyleyebiliriz. Diinyanin birgok iilkesinde keci yetistiriciliginde
kayda deger gelismelerin gbzlenmesiyle birlikte diinya tizerindeki keci sayilarinin da
ciddi anlamda artis gosterdigi tespit edilmistir. 1961 yilindaki FAO verilerine gore;
diinyada 349 milyon bas ke¢i varken, 2012 yilinda ortalama %185'lik bir yiikselis ile
996 milyon bas ke¢i sayisina ulasilmistir. Tiirkiye'de daha onceki yillarda birgok
insanin ekonomik gelirini kazandigi bu sektordeki ke¢i sayisi, 2010'da 6,3
milyonken, bundan 15 yil o6nce 10,7 milyondu. Yasanan bu azalma, devlet
desteklemeleri ile kegi siitii ve iiriinlerinin talebinin artmasiyla 2013 yilinda 9,2
milyona kadar yiikselmistir. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun 2015 yili haziran ay:
verilerine gore, Tirkiye’deki kegi sayist 10 milyon 836 bin bas olarak tespit
edilmistir. Gegen yil 18 milyon ton olan toplam siit iiretiminde kegi siitiiniin pay1 %
2,3 olarak tespit edilmistir. Ozellikle Saanen 1rk1 kegi yetistiriciligi basta iilkemiz
olmak iizere, diinyanin bir¢ok bolgesinde giderek artis gostermektedir. Bunun en
Onemli sebeplerinin basinda, saanen 1rk1 kecilerin siit verimlerinin yliksek olmasi
gelmektedir. Saanen 1rki kegiler, Isvicre’nin Bern Kantonu adi verilen bdlgesindeki
Saanen vadisinde 1900 li yillarda diinya {lizerine ¢ogalmaya baslamistir. “Kralice”
olarak ta bilinen bu kegiler, diinyada en fazla ses getiren sit¢l kegilerindendir. Bu
kegilerin anavatani olan Isvigre’de 280 giinliik siit verim ortalamas1 3-6 litre, diinya
rekoru 1. Laktasyon 3200 litre, 2. Laktasyon ise 3396 litredir. 1.laktasyondan sonra
bu dizeye ulasan kecinin giinliik siit verimi ort. 12,5 litredir. Saanen kegilerinde 8
litre siitten 1 kg peynir elde edilmektedir. Ayrica keci siitiiniin anne siitiine olan
benzerligi, insan tiiketimindeki payimni daha da arttirmistir.

Kegi yetistiriciliginin bu denli cazip gelmesi, yetistiricilikte karsilasilan
sorunlarin (hastalik, verim diisiikliigii vs.) da giindeme gelmesine ve bu sorunlarin en
alt diizeye indirgenmek istenmesine yol agmistir. Nitekim keci yetistiriciligindeki en

temel unsur, hayvandan mimkin olan en ylksek verimi elde etme istegidir.



Hayvanin verim diizeyinin metabolik rezerv kapasitesini asmasi, periparturient
(gecis) donemdeki hayvanda bir¢ok metabolizma hastaliginin sekillenmesine neden
olur (Gilbert ve ark., 1998). Sigirlarda periparturient donem; prepartum son doért
hafta ile postpartum ilk dort hafta arasindaki siireci kapsarken (Civelek ve ark., 2006;
Grummer, 1995; Nachreiner ve Ginther, 1972), kegilerde bu dénem; prepartum son
ic hafta ile postpartum ilk {i¢ hafta arasindaki siireci kapsamaktadir. Bu donemde
sekillenen adaptasyon yetersizlikleri ve yanlis besleme gibi nedenler, hayvanlarin
metabolizma hastaliklarina yakalanma riskini arttirmaktadir. Siit¢li sigirlarda oldugu
gibi siitcii kecilerde de 6zellikle kuru donem boyunca rasyonlarina glikoz, yag asidi
ve bazi mineraller ilave edilerek (Overton, 2001) bu hastaliklara yakalanma riski
minimalize edilmeli, hayvanlarin dogum esnasinda karsilagabilecekleri stres ve
cevresel faktorler en aza indirgenmeli, bakim ve besleme kosullar1 miimkiin
oldugunca 1iyilestirilmeli, Ozellikle yemlerine enerji kaynaklari ilave edilerek
trigliserid mobilizasyonunu azaltma amaglanmahidir (Civelek ve ark., 2006).
Sigirlarda oldugu gibi kegilerde de periparturient donemin optimal basarisi i¢in
karaciger fonksiyonlari, biyokimyasal kan parametreleri ve diger sorunlarin varligi
aragtirilmalidir. Ulkemizde biiyiik hayvan yetistiriciliginde peripartiruent donem
sorunlarmin giderilebilmesi ve birtakim onlemlerin erken zamanlarda alinabilmesi
amaciyla metabolik profil test uygulamasi yaygin olarak kullanilmaktayken ne yazik
ki kiiciik hayvan yetistiriciliginde bu c¢alismalar daha c¢ok koyunlar {iizerinde
yapilmakta, keciler iizerinde ise bu konuda yapilan c¢alismalar yok denecek kadar
azdir. Nitekim; Avci, (2013); Balikgr ve ark., (2007); Giirgdze ve ark, (2009); Mert
ve ark, (2002); Ozyurtlu ve ark., (2007); Yokus ve ark., (2006) gibi arastirmacilar
koyunlar iizerinde baz1 biyokimyasal parametreleri incelemisken, Tanritanir ve ark.,
(2009)’nin ise kil kecilerinde ¢alistig1 tespit edilmistir.

Yaptigimiz bu ¢alismanin, keci yetistiriciligine 1s1k tutmasi, bu konudaki
eksik bilgilerin bi nebze de olsa tamamlanmasi ve metabolik profil test
uygulamasinin kii¢iikbas hayvanlarda, 6zellikle siit¢ii kegilerde daha yaygin olarak

kullanilmas1 hedeflenmistir.



1. GENEL BILGILER

2.1. Metabolik Profil Test (MPT) Tanimi ve Onemi

Metabolik profil test (MPT), bircok metabolizma hastaliklarinin erken
tanisina yardimci olmak, hayvanlarin saglik durumlarini siirii bazinda moniterize
etmek amaciyla sayisal verilere dayali yapilan bir testtir (Batmaz ve ark., 1992;
Bogin ve ark., 1988; Ghergariu ve ark., 1984; Kida, 2002a; Kida, 2002b).
Hayvanlarin bulundugu ortam, viicut kondisyon skorlari, rasyon ile birlikte
degerlendirildiginde bakim ve beslenmesi hakkinda fikir edinilmesinin yaninda,
verim Ozelliklerinin degerlendirilmesi, iretilen siitlin kalitesi ve miktarinin
tyilestirilmesi, fertilite sorunlarmin giderilmesi, ve subklinik bir¢ok hastaligin da
klinik diizeyde gozlenmeden Oniine gecilmesine olanak saglar. Boylece siirii
sagliginin korunmasi ve olasi ekonomik kayiplarin azaltilmasi s6z konusu olur
(Bogin ve ark., 1988; Ghergariu ve ark., 1984; lvanov ve ark., 1993). MPT' de
herhangi bir saglik problemi olmayan ve belli sayida fizyolojik gruplara ayrilmis
hayvanlardan bazi Ornekler alinmakta ve bu sonuglar, hastalik riski yoniinden
bireysel bazda degil de siirii bazinda degerlendirilmektedir (Bogin ve ark., 1988;
Flores ve ark., 1990; Ghergariu ve ark., 1984; Ivanov ve ark., 1993). Ortaya ¢ikan
sonuglar 151¢inda, hayvanlarin saglik durumlari, kan metabolitlerinin diizeyleri,
giinliik tliketilen yem miktari, kalitesi ve siit veriminin durumu gibi bircok
parametre, isletmenin ekonomik verileri ile birlikte degerlendirilip siirii takibinin
dogru bir sekilde yapilmasina olanak saglar (Batmaz ve ark., 1992; Bogin ve ark.,
1988; Flores ve ark., 1990; Ghergariu ve ark., 1984; lvanov ve ark., 1993) MPT'in
kiiclikbas hayvanlarda kullanim1 heniiz yayginlagsmamissa da, siit sigirlarinda dogum
oncesi ve sonrasi yaygin olarak kullanildig1 bilinmektedir (Liesegang ve ark., 2007).

Sigirlarda metabolik profil i¢in; glukoz (Glu), fruktozamin, insulin, aspartat
aminotransferaz (AST), glutamat dehidrojenaz (GLDH), esterlesmemis yag asidi
(NEFA), betahidroksi butirat (BHBA), haptoglobulin, kolesterol (Chol) gibi

parametreler degerlendirilirken (Borges ve ark., 1997; Flores ve ark., 1990;



Ghergariu ve ark., 1984; Ivanov ve ark., 1993), kecilerde de buna benzer olarak;
enerji metabolizmasinin ortaya konabilmesi i¢in; glukoz (Glu), betahidroksi butirat
(BHBA), esterlesmemis yag asidi (NEFA), kolesterol (Chol), protein metabolizmasi
icin; total protein (TP), aloumin (ALB), globulin, kan dre azotu (BUN), karaciger
fonksiyonlari i¢in; aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamil transferaz (GGT),
sorbitol dehidrojenaz (SDH), trigliserid (TG), mineral metabolizmast igin ise
kalsiyum (Ca), magnezyum (Mg), inorganik fosfor (P) gibi parametreler
degerlendirilmektedir (Borges ve ark., 1997; Kida, 2002a; Kida, 2002b). Ozellikle
gecis donemindeki (Sekil 1) hayvanlarin beslenme durumlari hakkinda tiim detaylari,
bu kan profillerini 6lgerek ortaya koymak mimkundur (Batmaz ve ark., 1992; lvanov
ve ark., 1993). Bu test sayesinde yagh karacigere sahip, negatif enerji balansina
diismiis hayvanlar tespit edilebilir (Ast1 ve ark., 1989). Karaciger yaglanmasi olan
hayvanlarin diger metabolik hastaliklara yakalanma riskinin daha fazla oldugu

unutulmamalidir (Aslan ve ark., 1989; Ast1 ve ark., 1989).

Sekil 1: Gegis donemindeki saanen 1rki keciler

2.1.1. Esterlesmemis yag asitleri (NEFA)
Ruminantlarda erken laktasyonda artan enerji ihtiyacinin karsilanabilmesi i¢in
viicutta depo edilen yaglar mobilize edilmektedir. Yag dokuda bulunan yag asitleri,

NEFA olarak kan dolasimina girmekte ve buradan karacigere gelerek



glukoneogenezis yolu ile glukoz sentezlenmesi icin bir hammadde olarak
kullanilmaktadir. Buna bagli olarak, serum NEFA konsantrasyonu ile hayvanin
negatif enerji dengesi arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttur (Chilliard ve ark.,
1987). Yiiksek siit verimli ineklerin oldugu gibi yiiksek st verimli kecilerin de
negatif enerji dengesine karsi adaptasyonu, glukoz basta olmak iizere, NEFA ve
keton cisimleri iizerinden diizenlenmektedir. Ozellikle primer ketozis esnasinda
kandaki glukoz seviyesinin diisiik olmasi, viicuttaki yag rezervlerinin
mobilizasyonunu tetikler ve dolayisiyla kandaki NEFA seviyesi artar. Esterlesmeyen
yag asitlerinin parcalanmasi sonucunda agiga c¢ikan ketonlar kanda birikir. Saglikli
hayvanlarda kanda NEFA diizeyi diisliktlir. Enerji ihtiyaci arttiginda yag dokudaki
TG olarak depolanan yaglarin lipolizi sonucu NEFA diizeyi yiikselmektedir. Degisen
NEFA konsatrasyonu, yag depolarindan yag mobilizasyonunu NEB olarak yansitir.
(Sentiirk, 2013; Sentiirk, 2017). Ote yandan ruminantlarda periparturient donemde
ciddi anlamda hormonal ve metabolik farkliliklar sekillenmektedir. Doguma
yaklastikca fetiis ve meme dokusunun gelismesine yardime1 olmak amaciyla besin
ihtiyaclar1 artar. Bu siliregte NED etkisinde olan sagmal inekler, gilinliik enerji
gereksinimlerini karsilayabilmek icin, viicuttaki depo edilmis yaglart mobilize
etmeye baglarlar (Adewuyi ve ark., 2005; Chilliard ve ark., 1987; Grummer, 1995).
Depo edilmis bu yaglarin dolasima NEFA formuyla katilmalart muhtemeldir
(Overton ve Dauglas, 2001). Ruminantlar, farkli tiirlerdeki gibi NEFA'y1 okside
edemeyebilirler. ~ Mitokondrilerin  igerisine  alinan  NEFA'nin,  karnitine
palmityltransferase | (CPT-1) aktivasyonu ile regiilasyonu saglanir. Ruminantlardaki
CPT-1 aktivasyonu mitokondriler Gizerindeki methylmalonyl- CoA veya malony-CoA
ile engellenir (Grummer, 1993; Grummer, 1995). Asetil-CoA karboksilaz
aktivasyonu ile de Malony-Coa regiilasyonu saglanir. Asetil Co-A karboksilazin
aktive  olma  durumu, beslenme  kosullar1 iyilestirildiginde, insulin
konsantrasyonlarindaki artigla birlikte aktif oldugu, insiilin konsantrasyonlarinin
diistiigli durumda aktif olmadigi gozlenmektedir. CPT-1 aktivasyonu malonyl-CoA
aktivitesini istenen diizeyde baskilamadigi durumlarda insulin rezistansi gelisebilir.
Peroksizomlarda sekillenen baska bir oksidasyon ise karacigerdeki NEFA

oksidasyonudur. Viicuttaki organlarin bir¢ogunda buna benzer subseliiler



organallerin varlig1 s6z konusudur (Adewuyi ve ark., 2005; Overton ve Daugles,
2001).
2.1.2. B - Hidroksi Butirik Asit (BHBA)

Negatif enerji engesinin en énemli laboratuar yansimasidir (Sentiirk, 2017).
Keton maddelerinden biri olan beta hidroksi butirik asit (BHBA), enerji dengesinin
bozulmasiyla agiga ¢ikan, yag asit oksidasyonu ara Uriinliddr. Diger keton maddeleri;
asetoasetik asit ve asetondur. BHBA seviyesi, karacigerdeki yag asitlerinin
oksidasyon diizeylerini yansitmaktadir. Yani, karacigerde esterlesmemis yag asit
seviyesi, oksidasyon kapasitesinden fazla oldugunda keton maddeleri adin
verdigimiz asetoasetik asit, aseton ve beta hidroksibutirik asit tiretimi artar (Duffield,
2003). Aseton, asetoasetik asit ve keton grubu icerirken, beta hidroksibutirik asit ise
hidroksil grubu icermektedir (Sekil 2). Toplam keton maddelerin %20-30‘unu
asetoasetat ve aseton diizeyleri kapsamaktadir (Herdt ve Gerloft, 2009).

Betahidroksibutirik asit diizeyinin, asetoasetat ve asetona gore daha stabil
olmasi, asetoasetat ve asetonun hem ugucu hem de degisken olmasi nedeniyle alinan
orneklerde BHBA’in tercih edilmesine neden olmustur (Duffield, 2003).

Koyun ve kegilerde BHBA degeri, Ozellikle gebelik toksemisi adim
verdigimiz metabolizma hastaliginda 6nem kazanmaktadir (Agaoglu ve Akgiil, 2006;
Gurgoze ve ark., 2009; Ramin ve ark.,, 2001). Gebelikte glukozun plazma
diizeylerinin diismesi ve buna bagl olarak plazmada keton cisimciklerinin artmasi,
glikoz ve yag metabolizmasi bozukluguna neden olmakta ve gebelik toksemisi olarak
adlandirilmaktadir (Agaoglu ve Akgiil, 2006). Gebelik toksemisi ozellikle ikiz ve
daha fazla gebeliklerde uteroplasental dokunun artan enerji ihtiyacinin
karsilanamamasi sonucu meydana geldigi teorik olarak bilinir. Ancak, tokseminin
gebeligin erken donemlerine gore ge¢ donemlerinde neden daha siklikla ortaya
¢iktig1 hala bilinmemektedir (Andrews, 1997; Bergman ve ark., 1974; Ramin ve ark.,
2001). Ote yandan koyunlarda gebeligin son donemlerinde yetersiz beslenme sonucu
sekillenen gebelik toksemisinin ¢ogu zaman tolere edildigi de bildirilmektedir
(Bergman ve ark., 1974). Koyunlarda negatif enerji dengesi, gebeligin son donemine
gore laktasyonun ilk haftasinda daha fazladir. Bundan dolayidir ki, gebeligin son
doneminde viicut rezervlerinin mobilizasyon ve ketogenezis orani reprodiiksiyon

siklusunun maksimum degerlerine ulasmaz (Baird ve ark., 1983).
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Sekil 2 : B-hidroksibiitirat olugmast (Arthur ve Guyton, 1971).

Karacigerdeki keton cisimcigi iiretimi, gebeligin son donemleri ve
laktasyonun ilk donemlerindeki koyunlarda ¢ogu zaman 3-4 kat artmaktadir. Enerji
bakimindan yetersiz beslenme kosullarinda, karacigerde serbest yag asitleri
kullanilarak keton cisimcigi sentezi artarken, sindirim kanali ketogenezisi
azalmaktadir. Bundan dolayidir ki karaciger, tek ve en onemli ketogenetik organ
olmaktadir. Uzun zincirli yag asitlerinin yag dokusundan mobilizaysonu ile
dolasimdaki serbest yag asitleri ve keton cisimcikleri artmaktadir. Fotal olmayan
uterus dokulari, laktasyondaki meme bezi, kalp, iskelet dokusu gibi bir¢ok periferal
doku keton cisimciklerinin oksidasyonundan elde edilen enerjiyi kullanabiliyoken,
beyin dokusu ve fotal dokular keton cisimciklerinden elde edilen enerjiyi
kullanamazlar (McNeal, 2000; Ramin ve ark., 2005).

Kegilerde kan BHBA normal degeri 0.1-0.7 mmol/L arasindadir (ort: 0.3
mmol/L). Gebelik toksemisinde bu deger genellikle 3 mmol/L'nin {izerine

¢cikmaktadir (McNeal, 2000; Ramin ve ark., 2005).

2.1.3. Glukoz (GLU)

Polihidroksi alkollerin aldehit veya ketonlu tirevleri olan monosakkaritler,
hidrolize edildiklerinde daha basit molekiillere ayrilmazlar. Aldehit grubu tasiyan
monosakkaritlere aldoz, keton grubu tasiyanlara ise ketoz adi verilir (Mert ve ark.,
2002). Glukoz, alti karbonlu aldoz sekerdir. Viicudun enerji metabolizmasini
yansitan Oonemli bir metabolittir. Kandaki glukoz seviyesi hayvan tiirlerine gore

degisiklik gosterir, koyunlarda 50-80 mg/dl arasindayken kecilerde kan glukoz



normal degeri 52-170 mg/dL arasindadir (Mert ve ark., 2002). Koyun ve kegilerde
‘gebelik toksemisi’ adini verdigimiz hastaligin sekillenmesinde BHBA gibi glukozun
da rolu biyiiktiir. Bu hastaligin, glukozun plazma diizeyinin diismesi ve bununla
birlikte plazmada keton cisimciklerinin artmasi ile glukoz ve yag metabolizmasinin
bozukluguna sebep olduguna yukarida da deginmistik (Agaoglu ve Akgil, 2006;
Gurgoze ve ark., 2009; Ramin ve ark., 2001). Hastaliga hem doguma en yakin
dénemde, hem de dogumdan sonraki ilk donemde rastlanir (Smith ve Sherman,
2009). Gebeligin ileri doneminde fotal biiylimenin hizli1 olmasina bagl olarak enerji
ihtiyacinda ciddi bir artis s6z konusudur. Artan enerji ihtiyacini gebe hayvan, enerji
kaynaklarin1 kullanarak gidermeye calisir. Ikiz ve daha fazla yavrulu gebeliklerde
glukoza duyulan ihtiya¢ ¢ok daha fazladir. Ciinkii embriyonel donemde yavru da
glukoz sentezleyememektedir. Bunun yaninda, dogum sekillendikten itibaren yavru,
enerji ihtiyacini karsilayabilmek bir miktar glukozu depolamak mecburiyetindedir
(Agaoglu ve Akgil, 2006). Doguma en yakin déonemde yavrunun giinliik asag1 yukari
30-40 gr glukoz gereksinimi vardir (Browning ve Correa, 2008) ve bu gereksinim
duydugu glukozu da plasenta yoluyla anneden karsilar (Agaoglu ve Akgiil, 2006).
Gebelik esnasinda sekillenen enerji eksikligi, bagka enerji kaynaklar1 kullanilarak
tolere edilmeye caligilir, slit yapiminin basladigi donemlere denk gelen tiim bu
olaylar, baslangicta karacigerdeki glikojen rezervlerinin harcanmasiyla karsilanmaya
calisilir (Agaoglu ve Akgiil, 2006). Slire¢c devam ederse karbonhidratlar yeterli olmaz
ve devreye depo yaglar girer, kullanilan bu yaglar sonucu karacigerde fazla miktarda
yag asitleri birikir ve boylece karaciger yaglanmasi da denilen hepatik lipidosiz
meydana gelir. Bu yag asitleri karacigerde birikip bir boliimii enerji kaynag: olarak
degerlendirilir, diger bir boliimii ise toksik olan keton cisimciklerine ¢evrilir ve bu
ketonlarin kanda, idrarda ve siitteki konsantrasyonlarinin artmasma neden olur
(Browning ve Correa, 2008). Kan glikoz konsantrasyonu, 6zellikle hastaligin erken
zamanlarinda 30mg/100 ml’dan bile daha azdir (Referans Deger: 40-60mg/100ml).
Kan keton cisimcikleri konsantrasyonu 15 mg’dan fazladir (Ref. Deg.: 1-4 mg).
Enerji kaynagi olarak kullanilan yaglar, serbest yag asidi konsantrasyonun da
artmasina neden olmustur (LeValley, 2010). Beyin fonksiyonlar1 i¢in biiyiik 6nem

tastyan glikozun eksikligi s6z konusu oldugunda sinir sistemi fonksiyonlarinda



bozukluklar sekillenir ve bu durum koma ve 6liimle dahi sonuglanabilir ( LeValley,

2010; Menzies ve Bailey, 1997).

2.1.4. Total Protein (TP)

Biiyiimede ve gelismede cok onemli bir etken olan proteinler, hiicrelerin
temel yap1 taslarmi olusturmaktadir. Insan ve hayvan viicudunda birgok islev géren
madde proteinin yapisinda bulunur. Vucudun savunma molekiilleri ve hiicre
reaksiyonlarinda gorev yapan enzimler gibi birgcok Onemli molekiil yapisinin
proteinlerden olustugu bilinmektedir. Protein miktarmin sabit bir dlzeyde
tutulabilmesi ve iglemesi, viicudun normal isleyisini siirdiirmesinde énemli bir rol
oynar. Kanda bulunan protein miktarinda olusan degisikliler, baz1 farkli hastaliklar
ile ilgili fikir sahibi olmamiza yardimci olacagindan total protein testinin Gneminin
daha da artmasina neden olmaktadir. Bu test, dolasimda yer alan albumin ve globulin
adindaki proteinlerin toplam miktarlarini1 6lgmek i¢in kullanilanilir. Dolagimdaki bu
proteinlerin tamami, insan ya da hayvanin genel saglik durumunun 6grenilmesini
saglar. Genelde karaciger ve bobrek hastaliklarmin 6grenilmesi icin yapilsa da,
bunun yaninda beslenme yetersizliginin olup olmadigin1 6grenilmesi i¢in ya da bagka
bir takim ciddi hastaliklarin varligindan haberdar olunmasi i¢in yapilmaktadir. Total
protein testi genelde insanda koldan aliman kan Ornegi ile, hayvanda vena
jugularisten alinan kan 6rnegi ile yapilmaktadir. Kegilerde kanda total protein normal
degeri 3.5-13 g/dL (ort: 7.5 g/dL) arasindadir (Al-Dewachi, 1999; Balik¢1 ve ark,
2007; Mbassa ve Poulsen, 1991b).

Total Proteinin Yiiksek Olmasinin Sebepleri;

» Dehidrasyon,
» Hiperimmunglobdlinemiler,
» Gammapati

Total Proteinin Diislik Olmasinin Sebepleri;

> Gebelik,
» Gastroenteropati,

» Kronik enfeksiyonlar,
»  Yanik,

>

Odemler,



Kanser,
Agammaglobulinemi,
Fazla asit,

Travmalar,

YV V. V V V

Malnutrisyon (Bagirsaklardan besin emilim bozukluguna yol acan

hastaliklar),

A\

Beslenme bozukluklari,

A\

Nefrotik sendromlar (bobreklerden idrarla protein atilimi),
» Karaciger hastaliklart (Al-Dewachi, 1999; Balik¢1 ve ark, 2007; Mbassa ve
Poulsen, 1991b).

2.1.5. Albumin (ALB)

Suda ve sulu tuz c¢ozeltilerinde ¢oziinebilen, 1s1 ile pihtilasan basit
proteinlerdir. Molekullerinin agirhigi genellikle 100.000 daltondan daha azdir.
Gliserince fakirdir. Hayvansal albuminler; kan serumundaki albimin, yumurtanin
akindaki ovalbumin ve siitte bulunan laktalbumindir (Balik¢1 ve ark, 2007).

Albliminler diger serum proteinleri gibi karbonhidrat igermezler. Buna
karsilik lipidleri tagirlar. Tiim plazma proteinlerinin %55 ‘ini olustururlar ve serumda
3-4 gr kadar bulunurlar. Vicuttaki en 6nemli gorevlerinden biri; kolay ¢oziinmeyen
bazi anyon ve katyonlara lipidleri baglayarak onlar1 ¢oziiniir hale getirmektir (Balik¢1
ve ark, 2007; Krajni¢akova ve ark., 2003). Bu nedenle bdyle zor ¢dzlnlir maddelerin
dolasimdaki transportlarin1 gergeklestirdikleri i¢in Onemli bir gorevi {istlenmis
olurlar. Birgok ilaglar ve lipidler kan serumu icerisinde alblimine bagli olarak taginir
ve bulunurlar. Bunlarin disinda, kanin osmotik basincinin korunmasinda goérev
alirlar. Alblimin fraksiyonunun agirlik ve tane sayisi itibariyle fazla olusu, kan
damari igerisinde yiiksek ozmotik basing meydana getirebilmesinin baglica nedenini
olusturur. Karacigerin kronik hastaliklarinda serum albiimin diizeyinin azaldigi
bilinmektedir.  Albiimin  miktarmin  azalmasiyla  birlikte total  protein
konsantrasyonunun diistiigii ve buna karsin globulin miktariin relatif olarak arttigi
belirtilmektedir .  Albumin plazma proteinlerinin % 50’sini olusturur. Karaciger
hemen hemen tiim plazma proteinlerini sentezlediginden, bunlarin plazma

konsantrasyonlarinin 6l¢iimii hepatik fonksiyonlarin degerlendirilmesi i¢in kullanilir.
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Bunlarin arasinda en Onemlileri albumin, fibrinojen, protrombin kompleks
koagulasyon faktorleri, o- ve [ globulinlerdir. Albumin konsantrasyonu
dehidrasyonda artar ve baslica hepatik sentezin azalmasi veya yikimlanmasiyla veya
barsaklardan ve idrar yoluyla asir1 kayip nedeni ile azalir. Hepatik yetmezlik siddetli
olmadik¢a, hepatik albumin sentezi Onemli derecede azalmaz. Hipoalbuminemi
olugmadan karaciger fonksiyonunun %80 azalmasi gerekmektedir. Siddetli hepatik
hastalikta hipoalbuminemi diagnostik 6nemi ¢ok azdir. Hepatik problemler anormal
plazma enzim seviyeleri ve fonksiyon testleri sonucu teshis edilirler. Bununla
beraber plazma albumin  seviyelerinin  6l¢limii, hepatik  hastaliklarin
komplikasyonlarinin ortaya konmasi i¢in dnemlidir. Sigirlarda plazma a- ve
globulinler artabileceginden total plazma konsantrasyonu c¢ogunlukla degismez.
Ancak albumin/globulin oran1 azalabilir. Kegilerde albumin normal degeri 0.5-5
gr/dL (ort: 4 gr/dL) arasindadir (Al-Dewachi, 1999; Azab ve Abdel-Maksoud, 1999;
Balik¢1 ve ark, 2007; Krajni¢akova ve ark., 2003). insanlarda gebelik esnasinda asir1
kusma, beslenme bozuklugu gibi durumlara bagli olarak kandaki albumin
seviyesinde azalmalar sekillenebilir. Insanda normal bir hamilelik esnasinda idrarla
giinde 300 mg'a kadar albumin/protein atilimi normaldir. Eger bu miktar 300 mg’1
asar ve albuminin atilimi tansiyon yiiksekligiyle beraberse buna preeklampsi, yani
gebelik toksemisi adi verilir. Yani gebelik sirasinda kan basinci git gide artar, 6dem
sekillenir boylece su tutumu olur, idrar ile protein-alblimin atilimi1 sekillenir (August,
2000).

2.1.6. Kan Ure Nitrojen (BUN)

Ure nitrojenin kana gegcisi, karacigerde ornitin siklusunda, amonyak
metabolizmasindaki son {iriin seklinde olur. Karacigerdeki amonyak miktar1 ii¢
faktorle belirlenir. Bunlar;

1) Amino asitler ile gidasal proteinin miktarlar1 ve kaliteleri,

2)Anabolik metabolizmayla kullanilmayan gidasal amino asitlerin ve proteinlerin
miktar1 ve bu nedenle bunlarin amonyaga parcalanmasi,

3) Yaslanmis viicut dokularinin katabolizma oranidir (Mbassa ve Poulsen, 1991b;
Ozyurtlu ve ark., 2007).
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Kan iire nitrojen konsantrasyonlar1 bu sebeplerden dolay1 nonrenal unsurlarin
etkisi altinda kalabildiginden kan iire nitrojen konsantrasyonundaki degisiklikler
yorumlanirken bu faktérler géz 6niinde bulundurulmalidir. Bu nedenle, beslenmenin
BUN seviyesi lizerine etkilerinden kag¢inmak icin, Olglimlerin 12 saatlik achig
takiben yapilmasi tavsiye edilmektedir. Yemleme yapilmasindan hemen 6nce kanda
en diisiik diizeyde olan BUN, yemleme yapildiktan 4-6 saat sonrasinda ise en yiiksek
diizeydedir. Kecilerde kan iire normal degeri 4-80 mg/dL (ort: 25 mg/dL) arasindadir
(Mbassa ve Poulsen, 1991b; Ozyurtlu ve ark., 2007).

2.1.7. Kreatinin (Cre)

Kreatinin, bobrek filtrasyon derecesinin Ol¢iilmesinde kullanilan ve ayni
zamanda kaslardaki kreatinin fosfatin nonenzimatik hidrolizi sonucu agiga cikan
onemli bir son iriindiir. Bobrekler {izerinden idrarla higbir degisime ugramadan
atilmaktadir. Bobrekteki islevligi sayet bozulmaya baslarsa bu atilimin yavasladig:
ve kandaki kreatinin seviyesinin de arttifi gézlenir. Bobrekteki yetmezlik tanisinda
cok gilivenilir bir metot olmasinin yaninda, bébrekteki hasarin diizeyini tayin etmekte
yeterli olamamaktadir. Kreatinin seviyesinin kas hastaliklarinda, uzun siiren
acliklarda, yanik ve kemik kirilmalarinda, romatoid artrit, enfeksiyon, hormonal
bozukluk gibi durumlarda yiikselebildigi tespit edilmistir. Kreatinin diizeyinin giizel
bi tarama testi oldugu gercgegi, 6zellikle bobrek hasarina yol agan hastaliga sahip
olanlarda, seker ve hipertansiyon gibi hastaliklarda daha da 6nem kazanir. Kreatinin
seviyesinin referans araliklardan daha diisiik ¢ikmasi, klinik ag¢idan hi¢bir 6nem arz
etmemektedir (Baldwin ve ark., 1987; Brenner, 1985).

Renal perflizyon azalmasi ile bobrek fonksiyonlarimin bozulmasia sebep
olan kalp yetmezliklerinde, artmis protein katabolizmasinda, akut Ml'de, stres, sivi
kayiplari, kanamalar ve yaniklarda, aktif akromegali ve gigantizm, akut ya da kronik
bobrek hastaliklari, post renal idrar akim tikanikliklari, hipertiroid ve proteince
zengin diyetle beslenildiginde kreatinin seviyeleri artar (Elfenbein, 1974).

Protein sentezinin arttigit durumlarda, diisiik protein igeren diyetle
beslenmede ve gebelikte dzellikle ilk ve ikinci trimestrde kreatinin seviyesi azalir.
Diyagnostik Anlami: Ure ile beraber tan1 amaciyla kullanilir. Glameruler filtrasyon

kapasitesi ve azotemik hastalarin takibinde kreatinin, BUN’dan daha onemlidir.
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Cunku nonrenal faktorlerden daha az etkilenir. Kegilerde kreatinin referans degerler::
0.5-1.5 mg/dL (ort: 0.9 mg/dL) arasindadir (Baldwin ve ark., 1987; Brenner, 1985;
Elfenbein, 1974).

2.1.8. Aspartat amino transferaz (AST)

AST hepatoseliiler ve/veya kas harabiyet sonrasinda serum aktivitesi
yukselen bir enzimdir. Basta iskelet kasi olmak tizere kalp kasi, hepatosit, bobrek,
plasenta ve karaciger dokusunda bulunmaktadir. AST, hiicrelerin hem stoplazmasi
hem de mitokondrisinde mevcuttur. Eritrositlerde de bulundugundan hemolizli
serumlarda aktivitesi artar. Karaciger harabiyeti, kalp kas1 bozukluklari, iskelet kasi
bozukluklar1 ve asir1 egzersiz durumlarinda da AST aktivitesinin arttig1 tespit
edilmistir. AST organ spesifik degildir (Van Knegsel ve ark., 2007). Bulundugu
dokularda nekrozis gelistiginde, serum AST konsantrasyonunda artig goriilmektedir.
Karaciger hasarina bagli yarilanma omrii 7-10 giindiir, karacigere spesifik enzim
olmadigindan bir¢ok dokuda bulunur bu yiizden tek basina degerlendirilmemelidir
(Van Knegsel ve ark., 2007). Ozellikle sigirlarda karaciger yaglanmasinda yiikseldigi
bilinen bu enzimin, kegilerde subklinik gebelik toksemisinde yiikselmedigi buna
karsin sadece klinik gebelik toksemilerinde artisinin sekillendigi belirtilmistir
(Overton, 2001). Kegilerde AST normal degeri 2-600 IU/L (ort: 50 IU/L)
arasindadir. Enzim aktivitelerinin, metabolik olaylar, fizyolojik ve patolojik
durumlardan fazla miktarda etkilendigi bilinmektedir. Dokularin patolojik olarak ne
derecede etkilendigi de enzim aktivasyonunun olgiilmesi ile saglanir. AST enzimi,
hiperaktif dokularda fazla miktarda bulundugundan, doku zedelenmesi gibi
durumlarda, serumdaki diizeyinin yiikselmesi olasidir (Krajni¢dkova ve ark.,2003;

Liesegang ve ark., 2007; Martin ve ark, 1983; Turgut, 2000).

2.1.9. y-glutamiltransferaz (GGT)

Bu enzim hepatositlerde, periportal damarlarin endotelyumunda, kupfer
hiicrelerinde ve safra kanali epitelyumunda bulunur (Turgut, 2000). En yiiksek
konsantrasyonda bobreklerin tubuler hiicrelerinde bulunmasina ragmen enzim idrarla

ekskrete edildiginden bobrek bozukluklarinda artisi nadir olarak gozlenmektedir.
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Dalak, pankreas, barsak ve karaciger gibi pek ¢ok parensimatéz organda GGT
aktivitesi mevcut olmasina karsin ruminantlarda yiikselmis GGT aktiviteleri,
hepatobilier sistem ve 0Ozellikle kolestazis ile iliskilidir (Djuricic ve ark., 2011;
Sentiirk, 2017). Ruminantlarda 6zellikle negatif enerji dengesi ile iliskili olan
karaciger yaglanmasinda serum GGT seviyelerinin yiliksek oldugu ve bu
parametrenin tanisal anlamda kullanilabilecegi bildirilmistir (Sentiirk, 2017).
Neonatal buzagilarda kolostrum alinimimi takiben GGT kan serumunda artmaktadhir.
Dolayist ile buzaginin yeteri miktarda kolostrum alip almadigini belirlemede 6nemli
bir indikatordiir. Ayrica ruminantlarda fasiolozis, biiylik hepatik apse veya tiimorler
ve hiperplazide GGT aktivitesi artar. Bazen yaygin karaciger yag degisikliklerinde
de enzim diizeyinde yukselme meydana gelebilir. ALP mutlaka GGT ve GLDH veya
SDH ile beraber degerlendirilmelidir. ALP ve GGT’nin yiiksek olmas1 safra kanali ve
kesesi hastaligini isaret ederken, ALP ile beraber SDH ve GLDH beraber artis
gosterir ise kronik karaciger yetmezligini isaret eder. Eger ALP yiiksek fakat GGT,
SDH, GLDH normal smirlar i¢cinde ise ALP’nin koken aldigi diger hastaliklar
arastirtlmalidir (Sentiirk, 2017).

2.1.10. Sorbitol Dehidrojenaz (SDH)

En yiiksek konsantrasyonda karaciger ve bobrekte bulunan bu enzim, iditol
dehidrojenaz olarak ta bilinir. Plazmadaki aktivitesinin artmasi 6zellikle karaciger
icin spesifik olarak kabul edilir SDH hepatik dejenerasyon sirasinda salinan
sitoplazmik bir enzimdir (Van Knegsel ve ark., 2007). SDH aktivitesi karacigerde
diger dokulara gore daha fazladir. Karacigerin akut hasarini takiben SDH hizla
yukselir (12-24 saat) ve 48-72 saat i¢inde referans degerlere doner. SDH enzimi
kronik karaciger hasarinda kullanilmaz. SDH seviyesi, ©Onemli abdominal
operasyonlarda, hepatik lipidoziste, karaciger yangilarinin akut ve toksik olanlarinda
ciddi artiglar gosterir. Safra kanali tikanikliginda ise SDH konsantrasyonlarinda

herhangi bir yukselme gortilmez (Van Knegsel ve ark., 2007).

2.1.11. Kolesterol (Chol)
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Total kolesterol olarak adlandirilan bu metabolit, serbest kolesterol ve
kolesterol esterlerini igerir. Steroid hormonlarin prekiirsorii olan kolesterol, ayni
zamanda vicuttaki en biyuk lipittir (Piccione ve ark., 2009).

Kolesterol, kecilerin oldugu gibi diger ruminantlarin da dokular1 ve viicut
hiicrelerinde, en fazla da karacigerlerinde (Brzostowski ve ark., 1995; Cathcart ve
ark., 1991; Lee ve ark., 1999) sentezlenerek hiicre membranin yapisinda gorev alan
ve bunlarin saglamliligini arttiran bir komponentdir (Brzostowski ve ark., 1995;
Cathcart ve ark., 1991). Ruminantlardaki kolesteroliin kandaki formunun; %40-20
oranin1  serbest form, %60-80 oraninini ise esterlesmis formu olusturmaktadir
(Ozpmar ve ark., 1995). Serbest radikaller ile oksidatif modifikasyon ve lipidlerin
peroksidasyonu, organizmalarda verimleri etkilemektedir (Asadian ve ark., 1995;
Astrup ve Nedkvitne, 1987; Palmouist, 1976). Oksidasyona ugramis VLDL ve
LDL'lerin  sitotoksik etkilerinin yaninda kemotoksik etkileri de  oldugu
bildirilmektedir (Brzostowski ve ark., 1995; Cathcart ve ark., 1991).

Progesteron ve Ostrojen sentezlenmesinde kullanilan kolesterol, deri
igerisinde kolekalsiferole doniisiimii ile provitamin D3ii meydana getirir. Endojen
hidroperoksit ve oksidan- antioksidan arastirmalar igin kolesterolin VLDL/LDL
orani Oonem tagimaktadir (Lee ve ark., 1999; Palmouist, 1976).

Trigliserit, fosfolipid ve kolesteroller, suda ¢6zlinmez ve bundan dolayidir ki
kanda lipoproteinler ile tasinmak zorundadirlar. Lipoproteinler 4 gruptan olusurlar;
a) silomikron b) diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ¢) Cok diisiik dansiteli lipoprotein
(VLDL) d) yuksek dansiteli lipoprotein (HDL) (Lee ve ark., 1999; Palmouist, 1976;
Ozpmar ve ark., 1995).

Ruminantlardaki rasyonlarin yag oranlarindaki azhik, kanda bulunan
silomikron miktarlarinin da az olmasina neden olmaktadir. Silomikronlarin azligi
kanda ¢ok hizl1 siirelerde pargalandigindan tespiti de yapilamamaktadir (Ozpinar ve
ark., 1988; Ozpnar, 1989).

Yag asitleri (ki bu yag asitleri, lipoproteinlerin fraksiyonundaki trigliseritlerin
parcalanmasiyla olusur) dokularda metabolik olaylarin  gerceklesmesi ig¢in
kullanilirlar. Ruminantlarin kandaki kolesterol diizeyleri; genetik, laktasyon, yas,
gebelik, rasyon, cinsiyet, mevsim, safra kesesi ve karaciger hastaliklarinda degisim

gostermektedir (Lacctera ve ark., 1999; Kaymaz, 2006).
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Sigirlarda oldugu gibi siit kegilerinde de hepatik lipidozisle iligkili metabolik
profilin degerlendirilmesinde kolesterol ve trigliseridler 6nem arz eder. Diger
tiirlerde lipidlerin bir¢ogu rasyonla olusurken, sigirlarda novo sentez yolu ile olusup
ve trigliserid seklinde depo edilir. Kolesterol basta Ostrojenler, progesteron,
aldosteron, testesteron, adrenal androjenler ve glikokortikoidler olmak uzere steroid
hormonlarin temel yapisini olustururlar. Tiim bunlarin yaninda hiicrelerin stabilitesi
icin gOrev yapan plazma membranlarinin yapisina katilirlar. Safra asitlerinin ve D
vitaminin sentezinde Onciidiir. Kolesterol dogum 6ncesi 6. haftadan itibaren diiser ve
dogum sonrasinda kademeli olarak artar. Hepatik lipidozise sahip olan hayvanlarda
serum kolesterol seviyesi genellikle diigiiktlir. Karaciger yaglanmasi arttikca serum
kolesterol seviyesi azalir. Viicut yaglar trigliserid olarak depo edilirler. Yag
dokularin lipolizine takiben olusan esterlesmemis yag asitleri karacigerde
karbondioksit, keton cisimcikleri, ve trigliseride doniisiir. Olusan bu trigliseridler
karacigerde c¢ok diisiik dansiteli lipoproteinlerin (VLDL) yapisina katilarak perifere
tagiirlar. Burada ruminantlar i¢in bir dezavantaj vardir; o da diger tiirlere gore
VLDL iiretiminin ¢ok diisiik olmasidir. Dolayisiyla trigliseridlerin perifere tasinmasi
oldukca azdir ve karaciger birikimi yaparak hepatik lipidozis olustururlar. Karaciger
yaglanmasi serum yag asitlerinin artmasi ve azalan VLDL ile iliskilidir (Sadjadian ve
ark., 2012; Sentiirk, 2017).

Siit iireten hayvanlar, siitlin sentezinde kullanmak i¢in yag asitlerine ¢cok daha
fazla gereksinim duyarlar ve bu gereksinim cok fazla oranlarda VLDL ile
karsilanmaya c¢alisiimaktadir (Ozpmar ve ark., 1988). Koyun ve Kkegilerde
kolesteroliin en fazla hangi fraksiyon ile tasindigir bilinmezken siirlarda HDL
sayesinde tasinabildigi bilinmektedir (Lacctera ve ark.,, 1999).  Sit Ureten
canlilardaki serbest formda olan kolesterol, biiylik bir oranda siitiin i¢erisinde vardir.
Kegilerde kan kolesterol normal degeri 17-210 mg/dL (ort: 84 mg/dL) arasindadir
(Hallford ve Galyean, 1982).

2.1.12. Trigliserid (TG)
Trigliserid, dogal yag olarak adlandirilan yag asidi ve gliseroliin birlesmesi
ile olusmustur. Bitkisel ve hayvansal yaglar, trigliseridlerin ana bileseni olarak kabul

edilir. Trigliseridlerin hayvansal olani, oda 1sisinda kat1 haldeyken, bitkisel olanlar1
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ise oda sicakliginda sivi goriinlimdedirler. Bunlar, derinin hemen altindaki bdlgede
olusurlar. Trigliseridlerin olugumlarinin giinliik enerji gereksiniminin karsilanmasi ve
sonrasinda artan maddelerinin  depolanmasiyla sekillendigi  bilinmektedir.
Karacigerde iiretilen trigliseridlerin, barsakta emilen besinlerin esterlesmesiyle
meydana geldigi tespit edilmistir. Bitkisel trigliseritlerin oda 1sisinda ¢ogu zaman
stvi durumunda olduklar bilinirken kati olan trigliseritlerin de varlig1 s6z konusudur.
Trigliseridler: Eksojen (gida ile), Endojen (karacigerde). Olciim Endikasyonu:
Hiperlipidemi veya Hiperkolesterolemi. Kegilerde kan trigliserid normal degeri 6-
200 mg/dL (ort: 25 mg/dL) arasindadir (Piccione ve ark., 2009).

2.1.13. Kalsiyum (Ca)

Bir makro mineral olan kalsiyum, hayvanlarin viicutlarinda en ¢ok miktarda
bulunan mineraldir. Cok degerli fizyolojik fonksiyonlar1 yerine getiren bu mineral,
hayvan vicudunun %1.4-2.6’sin1 olusturur. %99 oraninda kemiklerde ve dislerde,
%1 oraninda ise viicut sivilarinda ve yumusak dokularda bulunur. Besinlerle birlikte
alman kalsiyum ilk olarak midedeki hidroklorik asit sayesinde Ca*™ iyonlarina
ayrisarak barsaklara gonderilir ve burada serbest yag asitleri ile birlesir. Bu
birlesimden kalsiyum sabunlar1t meydana gelir ve bunlar da safra asitleri sayesinde
minik pargalara doniistiiriilerek ince barsaktan emilir. Ca'un emilme derecesi, sitrat
varliginda, diisik pH'da ve D vitamini etkisi ile yiikselir. Ca gereksinimi
parathormonun (PTH) salgilanmasina neden olur (Ersoy ve Baysu, 1986).

Serumda kalsiyum 2 farkli sekilde yer alir. 1-serbest (iyonize) formu 2-
kalsiyum proteinat formu. Kalsiyum, normal sartlarda eritrositlerin igerisinde yoktur.
Ancak kan alindiktan sonra kan serumunun 4 saat i¢inde ¢ikarilmadigi durumlarda
kalsiyum eritrositlere gecerek serumdaki kalsiyum diizeyinin azalmasina neden olur.
Kalsiyumun emilimi, hayvanlarin ihtiya¢ durumlarina gore degisir. Emilime etki
eden bircok unsur vardir, bunlar; fosfor, protein diizeyi, yag ve vitamin D'dir
(Civelek ve ark., 2006; Ersoy ve Baysu, 1986; Okuyan ve Filya, 1997). Yiksek sut
verimli hayvanlarda kan kalsiyum seviyesinin diismesine bagli olarak hipokalsemi
belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Yetersiz D vitamini alinimi ve dogum sonrasi hayvanin
fazla kalsiyuma gereksinim duymasi nedeniyle sekillenen hipokalsemi tablosunda,

baslangigta merkezi sinir sisteminin uyarimimin g¢ogalmasi, kaslarda sekillenen
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spazmlar gibi belirtiler gozlenirken, ilerleyen tablolarda felg ve biling kayiplar
sekillenmeye baglar. Kegilerde kalsiyum normal degeri 6-19 mg/dL (ort: 8,5 mg/dL)
arasindadir (Civelek ve ark., 2006).

2.1.14. Fosfor (P)

Fosfor, norolojik fonksiyonlar, elektrolit transportu ve kas kontraksiyonu gibi
hiicre i¢i ¢ok degerli gorevleri yerine getirmektedir (Kargin ve ark., 2004). Fosfor
ayni zamanda, organizmada birden fazla metabolik, hiicresel ve noérolojik
fonksiyonlarda gorev alir, organizmanin baglica yapisal 6gelerinden biridir. Dogadaki
topraklarda fosfatlar, pirofosfatlar, trifosfatlar halinde bulunan bu element, stt ve sit
tiriinlerinde 6nemli miktarda bulunmaktadir. Hayvanlarin viicudunda %0.75-1.10
oraninda inorganik fosfor bulunur. Bu fosfor, %80 oraninda iskelet sisteminde yer
alir. Besin maddeleri ile viicuda giren, midenin igerisinde serbest bi halde dolasan
fosfor, hizlica ve oldukca fazla miktarda karbonhidratlar ile esterlestikten sonra
emilmeye baglanir. Viicutta fosfor ihtiyaci, parathormon (PTH) salimimina sebep
olur, salinan bu hormon, 1-hidroksilaz enzimini (kalsiyum bu enzim sayesinde
barsaklardan emilir) baskilayarak 24-hidroksilaz enziminin salinmasina neden olur.
Tum bu enzim aktiviteleri sayesinde fosforun barsaklardan emilimi de aktive olmus
olur. Dolasima gegen ester fosfatlar iskelet sisteminde depo edilir ve ardindan kemik
hiicrelerinde fosfotaz enzimi tarafindan yikilarak inorganik fosfat iyonlar1 haline
doniistir. Serumda fosfat seklinde bulunan inorganik fosforun, kandaki hiicrelerde
olmadi@ tespit edilmistir. Inorganik fosforun serumdaki tayininin ¢ok hizli bir siirede
yapilmasi gerekir, eger yapilamaz ve siire gecikirse serumdaki organik bagli fosforun
serbest inorganik fosfor sekline doniistiigli ve bu nedenden dolayr da serumdaki
inorganik fosfor degerlerinin referans araliklardan ¢ok daha fazla miktarda ¢iktig
gozlenir. Fosfor, hiicre zarlarinda bulunan ve hiicresel biitiinliigii saglamada 6nemli
gorevi olan fosfolipidlerin ana yapi taslarindan biridir. Bunun yaninda niikleoprotein
ve fosfoproteinlerin yapisina girmesi yoniiyle protein metabolizmasinda ve ATP
sentezindeki rolu ile enerji-karbonhidrat metabolizmasinda ©onemli fonksiyona
sahiptir. Dolayisiyla diisiikk serum fosfor seviyesi yani hipofosfotamide gerek
hiicresel biitiinliiglin bozulmasi, gerekse protein ve enerji metabolizmasinin

bozulmasina bagh olarak infertilite, kondusyon kaybi, siit verim kaybi sekillenir
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(Sentiirk, 2017). Fosforun viicuttan atilimi idrar ile, inorganik fosfat halinde
olmaktadir (Goft, 2000; Kargin ve ark., 2004).

Hayvanlardaki fosfor yetersizliginin en 6nemli sebebi, rasyonla yeterli
miktarda alinamamasidir. Ineklerde dogum sirasinda ve dogumla iliskili olarak
sekillenen bircok metabolizma hastaligi nedeniyle gelisen istahsizlik, fosfor
yetersizligine neden olmaktadir. Bunun yaninda, laktasyonla birlikte fosfor kaybinin
cok yiiksek miktarlarda gerceklesmesi de ineklerde ve kegilerde ciddi bir
hipofosfatemi riskini dogurmaktadir Kegilerde fosfor normal degeri 0.3-17 mg/dL
(ort: 5 mg/dL) arasindadir. Diisikk kan fosfor duzeyleri, kegilerde sut verimi
diisiikligi ile iliskili olabilmektedir (Drackley, 1999; Fleming, 2002; Hays ve ark.,
1993).

2.1.15. Magnezyum (Mg)

Bircok enzim aktivasyonu igin gerekli olan bu mineral, Ozellikle fosfat
gruplarinin transferi ve hidrolizi, protein, yag, niikleik asit sentezleri, ATP'ye ihtiya¢
duyulan glikoz kullanimi ile kas kasilmasi gibi 6nemli fonksiyonlarda gorev
almaktadir (Kaneko ve ark., 2008). Besinlerle birlikte sindirim kanalina alinan Mg,
midede mide asidi etkisiyle magnezyumklorire doniistiiriildiikten sonra duedenumda
hizlica emilir. Kalsiyumda oldugu gibi magnezyum gereksinimi de parathormon
salinimina neden olur. Magnezyum; fosfotaz, fosforilaz, enolaz, fosfoglikomutaz gibi
enzimlerin aktivatoriidiir. Magnezyum eksikliginde kemiklesmede ciddi artislar,
duyarliligin ¢ok fazla artmasi, endokardiumda ve damarlarin en genis olanlarinda
kireglenme goriilmektedir. Anestezik etkisinin sekillenebilmesi ic¢in serumdaki
degerinin 5 mg’in iizerine ¢ikmasi yeterli olacaktir. Cogu zaman, emilim bozuklugu
ile birlikte sekillenen gastrointestinal hastaliklarda, proteinden yoksun beslenme
durumlarinda, siirekli olarak idrar soktiiriicii ilaglarin  kullanimi ile idrarla
magnezyum atiliminin arttigt durumlarda, bobrek ve karaciger hastaliklarinda
magnezyum eksikligi sekillenir. Ruminantlarda hipomagnezemi tablosu genellikle
hipokalsemi ile birlikte sekillenir ve diisen magnezyum seviyesine bagli olarak
laktasyon tetanisi adimi verdigimiz hastalik tablosu sekillenebilir. Kegilerde
magnezyum normal degeri 0.3-5 mg/dL (ort: 2 mg/dL) arasindadir (Flores ve ark.,
1990; Oltner ve Berglund, 1983).
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2.2. Gecis Doneminde Goriilen Onemli Hastaliklar
2.2.1. Gebelik Toksemisi

Kegilerde prepartum donem metabolizma hastaliklarinin basinda ketosiz yani
gebelik toksemisi gelmektedir. Bu hastalifa doguma yakin dénemde de, dogumdan
sonraki ilk donemde de rastlanilir (Smith ve Sherman, 2009). Gebeligin ileri
doneminde fotal blylmenin hizli olmasina bagl olarak enerji ihtiyacinda ciddi bir
artis so6z konusudur. Artan enerji ihtiyacin1 gebe hayvan, enerji kaynaklarini
kullanarak gidermeye calisir. Ikiz ve daha fazla yavrulu gebeliklerde glukoza
duyulan ihtiyag ¢ok daha fazladir. Ciinkii embriyonel donemde yavru da glukoz
sentezleyememektedir. Bunun yaninda yavru, dogum sekillendikten hemen sonra
kullanmak iizere bir miktar glukozu depolamak mecburiyetindedir (Agaoglu ve
Akgiil, 2006). Doguma yakin donemde yavru giinde asagi yukar1 30-40 gr glukoza
gereksinim duyabilir (Browning ve Correa, 2008) ve bu ihtiya¢ duyulan glukozu
plasenta yoluyla anneden karsilar (Agaoglu ve Akgiil, 2006). Tim bu ve buna
benzer gereksinimlerin dizenli olarak takibini metabolik profil test ile yapmak
mumkinddr. Koyun ve kegiler, biiyiik ekonomik &neme sahip olan, hayvancilik
endiistrisinin onemli dgelerindendir. Zira bahsedilen hayvanlarin sosyo-ekonomik
hayvanlar oldugu ve zorlu mevsim kosullarinda bile rahatlikla yasayabildigi
bilinmektedir. Nitekim bu hayvanlar, insan tiuketimine sunulan bir¢cok hayvansal
gidalar igin kaynak teskil etmektedirler (Menzies ve Bailey, 1997). Ketozis, gebelik
hastaligl, kuzulma/oglaklama hastaligi, oglak hastaligi adlariyla da anilan (30)
gebelik  toksemisinin, doguma yakin donemlerde karbonhidrat ve yag
metabolizmasinda bozukluklar ile sekillenen bir hastalik oldugu bilinmektedir
(Browning ve Correa, 2008; Brozos ve ark., 2011; LeValley, 2010; Rook, 2000).
Diinyadaki bircok iilkede yer alan isletmelerdeki koyun ve kecilerin bu hastaliga
yakalandig1 ve hastalifin gebelik siirecinin en son donemine denk gelirse mortalite
oraninin yiiksek oldugu da goriilmiistiir. Mortalite oranlarinin %80’inin 2-10 gun
icerisinde gercgeklestigi dikkate alinirsa gebelik toksemisinin koyun ve keg¢i
isletmeleri i¢in ne kadar biiylik ekonomik kayiplara yol actig1 asikardir (LeValley,
2010).
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2.2.1.1. Hastahgn Etiyolojisi, Epidemiyolojisi, Patogenezi

Bu hastaliga kecilerde genellikle doguma en yakin donemde ve dogumdan
sonraki ilk donemde rastlanirken, koyunlarda ise genellikle doguma en yakin
donemlerde daha sik rastlanilir (Smith ve Sherman, 2009). Hastaligin etiyolojisindeki
en Onemli unsurlar; 1'den ¢ok yavrulu gebelikler, agir paraziter invazyonlar, entansif
besleme, hareketsizlik, rasyondaki enerji eksikligi, karacigerdeki bozukluklar,
yemleme sayisinin yetersiz ve iki 6glin arasinin uzun olmasi, asir1 yaglanma, ani
mevsim degisiklikleri, nakil, stres gibi unsurlardir (Sekil 3) (Agaoglu ve Akgiil,
2006). Hastaligin, 1'den c¢ok yavrulu gebeliklerde, asir1 kondiisyon kayiplh
hayvanlarda (5’li skorlama sisteminde VKS <2) ve asir1 yaglanmis (VKS >4)
hayvanlarda daha sik sekillendigi, buna ragmen tek yavrulu gebeliklerde ve geng
hayvanlarda da ¢ok sik olmamakla birlikte goriildiigii tespit edilmistir (Agaoglu ve
Akgill, 2006; Kaymaz, 2006; Scott, 2007). Ozellikle doguma yakin dénemde hizlica
sekillenen fotal biiylimenin etkisiyle (Sekil 5) enerji gereksinimi artar. Boyle
durumlarda anne enerji kaynaklarin1 kullanmaya baglar. Nitekim 2'den fazla yavruya
sahip olan annenin uterusu rumene ciddi baski yapar, azalan rumen kapasitesiyle
(Sekil 4) annenin yem tiiketme istegi de azalmis olur (Browning ve Correa, 2008).
Gebe koyun ve kecinin gebeliginin son 45 giiniinde giinde en diisiik 800 gr nisastayla
ayni degerdeki enerji ve en diisiik 120 gr proteine gereksinim duyar. Bu gereksinim
I'den fazla yavrulu gebeliklerde daha da artar. Bu artisin sebebi embriyonal
donemdeki yavru ya da yavrularin glikozu metabolik yollarla sentezleyememesinden
kaynaklanir. Bunun yaninda yavru, dogum sekillendikten sonra enerji ihtiyacini
karsilayabilmesi i¢in belli miktarlarda glikozu depolama gereksinimi duyar (Agaoglu
ve Akgil, 2006). Bu nedendendir ki doguma yakin donemde yavrunun gereksinim
duydugu (Browning ve Correa, 2008) glikozu da plasental yolla anneden karsiladig:

goriilmiistiir (Agaoglu ve Akgiil, 2006).
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Yavru sayist

Gebeligin geg doneminde Gebehgm donemi

rasyonun enerji diazeyi \

Laktasyonun erken doneminde

pyop S diizen - Birevsel ve genetik
faktorler
LAKTASYON KETOZIs1

Smdmlebdu’ eneriji
diizeyi

GEBELIK TOKSEMISI Cevresel faktorler

Stit verimi

Sekil 3: Ketozis olusumunu etkileyen faktorler (Smith ve Sherman, 2009).

Gebeligin son donemlerine dogru, oOzellikle siit iiretiminin bagladig1
zamanlarda yeteri kadar enerji destegi saglanmazsa fOtusiin ya da  fotuslarin
kullanabilmesi i¢in viicut farkli enerji kaynaklarini devreye sokar. (Agaoglu ve
Akglil, 2006; Browning ve Correa, 2008; Kaymaz, 2006). Oncelikle bu gereksinimin
giderilmesi amac1 ile karacigerde glikojen rezervlerinin harcanmasi saglanir
(Agaoglu ve Akgiil, 2006; Kaymaz, 2006). Sayet bu gereksinim karbonhidratlar ile
karsilanamazsa viicuttaki depo yaglar devreye girer ve bu yaglarin kullanimi ile
meydana gelen non-esterifiye yag asitleri karacigerde birikmeye baslar. Eger
karacigerdeki yag asitlerinin birikimi iyice artarsa karacigerin bircok fonksiyonu
bozularak karaciger yaglanmasinin sekillendigi goriiliir. Bu yag asitleri karacigerde
birikip bir bolimii enerji kaynagi olarak degerlendirilir, diger bir boliimii ise toksik
olan keton cisimciklerine cevrilir ve bu ketonlarin kanda, idrarda ve siitteki
konsantrasyonlarinin artmasina neden olur (Browning ve Correa, 2008). Kan glikoz
konsantrasyonu, 6zellikle hastaligin erken zamanlarinda 30mg/100 ml’dan bile daha
azdir (Referans deger : 40-60mg/100ml). Kan keton cisimcikleri konsantrasyonu 15
mg’dan fazladir (Normal : 1-4 mg). Bunun yaninda serbest yag asitlerinin
konsantrasyonunda da artis goriiliir, bu artisin sebebi ise yaglarin enerji kaynagi
olarak kullanilmasindan dolayidir (LeValley, 2010; McNeal, 2000).
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12. HAFTA . 20. HAFTA

Sekil 4: Uterustaki yavrunun biytidikce rumendeki baskiy: arttirmasi

2.2.1.2. Hastahi@in Semptomlar:

Bu hastaligin belirtileri; istahsizlikla birlikte yeme-igme isteginin tamamiyla
kesilmesi, ataksi, dis gicirdatma, sallantili yiiriiyiis, belirgin depresyon, uyusuklugun
sekillenmesi, kaslarda ataksi, korliikk ve koordinasyon bozuklugudur (Browning ve
Correa, 2008; Scott, 2007; Smith ve Sherman, 2009; Tuncer ve ark., 2006). Diski
mukuslu ve kuru, pelet bicimindedir ve digkilamada azalmalar goriiliir (Smith ve
Sherman, 2009). Siiriideki hasta hayvanlarin en geride kaldiklari, 6zellikle ayakta
durmaktada zorlandiklar1 gdzlenir, hastalik ilerledik¢e hayvanlar yatar, ¢evrelerine
olan ilgileri azalir ve yem yeme istekleri tamamen kaybolur. Kopek ve insana kars1
korku, konviilzyonlarla solunum gii¢liigii olusur, burundan bazen miikozal bir akinti
gelir. Hastalik bagsladiktan 2-10 glin sonra 6liim sekillenebilir. Bu hastalikta mortalite
oran1 %80°dir (LeValley, 2010; McNeal, 2000). Solunum gii¢liigii, arada sirada
konviilsiyonlarla beraber, pupillanin refleksi, nabiz ve beden siccakligt normaldir.
Nadir olarak abort ile ¢ok sik idrar yapma gozlenir (Scott, 2007; Tuncer ve ark.,
2006). Hastalik baslangicinda yavru atan hayvanlarin tedaviye ihtiyag duymadan
iyilestikleri ~ goriilmiistiir  (Kaymaz, 2006). Kandaki keton cisimcikleri
konsantrasyonlari ¢ok yiiksekse solunum havasinda aseton kokusu duyulur.
Hastaligin baslamasiyla birlikte bahsedilen belirtilerin bir kag¢ saat igerisinde goriilme
olasilig1 ¢ok yiiksektir. Sayet belirtiler kalict hasar biraktiysa hayvanda 6nce koma
sonra da Olim sekillenmektedir. Annenin Oliimiiyle bobregin ve karacigerin
fonksiyonlar1 azalir, sonugta da yavru veya yavrular dliir. Sayet yavrularin bu siiregte
anne karnindan c¢ikarilmasit hizlica yapilmazsa septisemi-toksemi tablosu gelisir
(Browning ve Correa, 2008; Smith ve Sherman, 2009). Beyin fonksiyonlar1 i¢in

biiyiikk 6nem tasiyan glikozun yetmezliginde sinir sisteminin islevinde bozukluklar
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meydana gelir ve daha sonra da koma ve 6liim sekillenmektedir (LeValley, 2010;
Menzies ve Bailey, 1997). Prognozu giderek kdtiilesen hayvanlarin sularini yalayarak
igmeye calistiklari, baglarim1 duvara yasladiklari, dudak ve yiiz kaslarinin seyirdigi,
yiizlek kaslarinda titremelerin oldugu, suur kaybinin sekillendigi gozlenir. Iskelet
kaslarindaki konvulsiyonlarin ndbetler seklinde oldugu , baslarimi yukariya dogru
kaldirma istegi ve donme hareketlerinin sekillendigi izlenir (Agaoglu ve Akgiil,

2006; Kaymaz, 2006).

agirhk (kag) Fdtusun geligimi
=

= Kritik Besin intiyacinda
rmpra_ntasyon P;:Ene':rt:l hizh artrg Hizh

periyodu @ = fotal geligim
| l 1
1

plasantia _—/ -
Dogum
d erken orta qgeg
ael il gebehk agebelik

o zo 40 = 0 100 120 140
Gebeligin gunleri

Sekil 5: Fotus gelisiminin gebelik donemlerine gore incelenmesi

2.2.1.3. Tedavi ve Koruma

Tedavide iki amag giidiiliir; (1) Kanin glikoz seviyesinin enerji kaynaklariyla
yiikseltilmeye calisilmasi, (2) Hastaligin bagladig1 hayvanlardaki enerji gereksinimini
yiikselten unsurlarin miimkiin oldugunca azaltilmasidir (Brozos ve ark., 2011; Scott,
2007). Tedavinin basarili olmasi i¢in hastalik miimkiin olunan en erken zamanda
teshis edilmelidir (Smith ve Sherman, 2009). Baz1 durumlarda erken teshisle uygun
tedavi yapilsa da istenilen diizeyde cevap almamadigi gozlenir. Prognozu kotiiye
giden hayvanlarda yapilan tedavi genel durumda gegici bir diizelmeye sebep olsa da
6liim kagmilmazdir (Brozos ve ark., 2011; Scott, 2007). Boyle durumlarda tedaviye
baslanmasindansa hayvani kesime gondermek daha dogru bir karar olacaktir (Brozos
ve ark., 2011). lyilesmeyi tamamen saglayana kadar 3-4 saat ara ile intravenoz

glukoz (5-7 g) uygulamasi yapilmalidir (Rook, 2000). Ayrica propilen glikoliin de
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(600 mg/mL) agizdan verilmesi tedavi basarisini artirir. Aragtirmacilarin bazilari
(LeValley, 2010; Rook, 2000) propilen glikol’tu, ginde iki defa 100-200 ml
uygulanabileceginden bahsederken, bazilartysa (Andrews, 1997; Andrews, 1998;
Browning ve Correa, 2008; Smith ve Sherman, 2009) gunde 2-3 defa 60 ml
uygulamanin yan etkileri daha da azaltacagini bildirmislerdir. Propilen glikole ilk
guin 150-200 ml glinde iki defa, ilerleyen giinlerde ise glinde iki defa 60 ml igirilerek
tedavinin devami saglanmalidir. Hayvandaki genel durum tamamen diizelene kadar
bu tedaviye devam edilmelidir (Brozos ve ark., 2011). Propilen glikoliin olmadigi
durumlarda gliseroll, glnde iki defa 60 ml, 3-6 giin olacak sekilde uygulamak
mimkiindiir. Glikoz kaynagi olarak sodyum propiyonat, amonyum laktat, melas,
sodyum laktat kullanilabilir, yalniz bu f{irtinlerin propilen glikol gibi hizlica
metabolize olmadig1r unutulmamalidir. Bunun yaninda, bu triinlerin doz asimi sz
konusu oldugunda hayvanlarin rumen florasinda bozulmalara sebep oldugu ve rumen
asidozu riskini arttirdigr bildirilmektedir. Dehidrasyonu gidermek ve kan glikoz
diizeyini arttirmak amaciyla elektrolit soliisyonlar1 ve hipertonik dekstrozdan 160 ml
ginde 3-4 defa 3-6 giin siire ile uygulamak olasidir (Agaoglu ve Akgiil, 2006;
Brozos ve ark., 2011; Buswell ve ark., 1986; Kaymaz, 2006; Sargison, 2007).
Sekillenen ketoasidozun tedavisi amaciyla sodyum bikarbonat ve laktatli ringer
soliisyonlarinin intravendz olarak verilmesi uygundur (Browning ve Correa, 2008;
McNeal, 2000), bunlarin yaninda B kompleks vitaminleri ile nisasin de uygulanabilir
(Smith ve Sherman, 2009). Gebelik toksemisine yakalanan hayvanlarin %20’si
hipokalsemi tablosuna yakalanir, bunun tedavisi i¢cin de  %?20’lik kalsiyum
soliisyonlarinin subcutan olarak 60 ml verilmesi uygun olacaktir (Smith ve Sherman,
2009). Glikoneogenezisi saglamak i¢in deksametazon (2-3 mg/50 kg) veya
prednizolon hormonlar1 verilebilir, ancak gebeligin 136. giliniinden itibaren bu
hormonlarin yavru atimina sebep olabilecegini unutmamak gerekir. Bunun yaninda
rumen icerigi de sondalar araciligi ile verilebilir (Scott, 2007). Insiilin
uygulamalarinin hastalig1 siddetli geciren hayvanlarda iyilesme olasiligini arttirdigi
ve glikoz alimimi uyardigindan dolay1 enerji kaynaklarin1 vermeye yarar sagladigi
bildirilmistir (Brozos ve ark., 2011), ancak bu durumda tedavi masraflari
artacagindan bu uygulamayi ekonomik degeri iyi olan hayvanlara uygulanmasi daha

uygun olacaktir (Brozos ve ark., 2011). Hastaligin erken dénemlerinde olan gebe
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hayvanlarin enerji gereksinimini azaltmak amaciyla dogum baglatilabilir. Dogum
indiiksiyonu kegilerde gebeligin 143. gilinlinden sonra, koyunlarda gebeligin 140.
giinlinden sonra fotal gelisim engellenmeden yapilabilir. Dogumun baslatilmasi
amaciyla 10 mg betametazon (koyun), 15-20 mg deksametazon (koyun/keci), veya
2,5 mg flumetazon (koyun/keci) uygulamasinin ardindan, kecilerde 48-72 saat,
koyunlarda ise 40-45 saat i¢erisinde dogum sekillenecektir (Aurich ve Aurich, 1994;
Ingoldby ve Jackson, 2001). Dogumun baslatilmasiyla birlikte %20 dekstroz (200-
300 ml) veya %50 dekstroz (80-120 ml) soliisyonlarinin dogum bitinceye kadar
giinde iki defa intravendz uygulanmasi miimkiindiir. Hayvanlarin takibi diizenli
olarak yapilmalidir, ¢iinkii indiiksiyon uygulamalarinin retensiyo secundinarum ve
giic doguma sebep olabilecegi unutulmamalidir (Andrews, 1997; Sargison, 2007).
Hastaligin ilerleyen donemlerinde sezaryenla yavrularin ¢ikarilmasi daha dogru
olabilir. Ancak operasyonu yapilan hayvanlarin yasama sansi %60’tan azdir, bunun
disinda sayet yavrular kiiciikse uterus i¢inde 6lmiis ya da otoliz sekillenmis olabilir
(Brounts ve ark., 2004; Scott, 1989; Scott, 2007). Bdyle durumlarda operasyon
yapilmadan 6tenazinin diisiiniilmesi daha dogru olacaktir. Sayet hayvana operasyon
yapilacaksa, operasyon boyunca intravendz dekstroz soliisyonlar1 verilmelidir. Daha
sonrasinda ise hayvana genis spektrumlu bir antibiyotik (20.000 IU/kg procain
penisilin G), non-steroid antienflamatuar ve yavru zarlarinin atilmasinin saglanmasi
ve metritisin dnine gecebilmek icin oksitosin (5 1U ginde bir kez, 3 gin)
verilmelidir (Brozos ve ark., 2011). Yavrular ¢ikarildiktan sonra annenin genel
durumun da iyiye gittigi gozlenir. Sayet yavrular uterusta Slmiisse genel durumda
yeniden koétiilesme olur. Bunu diizeltmek amaciyla, dekstroz uygulamasi ile elektrolit
soliisyonlar1 da iyilesme tamamen oluncaya kadar intravendz olarak verilmelidir
(Brozos ve ark., 2011).

Koyun ve kegilerdeki gebelik toksemisinin goriilme sikligi uygun bi beslenme
programiyla ve giizel bir yonetimle azaltilabilir. Gebeligin son 1.5 ayinda fotal
biiylimenin % 80’1 gergeklestigi igin (Sekil 5) bu sirecteki enerji gereksinimi ciddi
anlamda artig gosterir (Browning ve Correa, 2008; McNeal, 2000; Scott, 2007). O
yuzden gebelik toksemisi riskini azaltmak igin; 1-Yem miktarlari, tek yavru tasiyan
koyun ve kegilerde %50, ikiz ve daha fazla yavru tagiyan koyun ve kegilerde ise %75

oraninda arttirilmalidir. Ikiden fazla yavrulu gebeliklerin rumen kapasitesini azalttig
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ve bu sebeple koyun ve kecilerde yem yemede isteksizlik gelistigi goriismiistiir.
Bundan dolay1 ikiden fazla gebeligi olan hayvanlara rumenlerinde ¢ok yer isgal
etmeyecek ve enerji bakimindan zengin konsantre yemlerin verilmesi daha uygun
olacaktir (Browning ve Correa, 2008; LeValley, 2010). 2-Gebeligin ilk ayinda
ultrason araciligi ile yavru sayilar tayin edilmeli, sayet hayvan birden fazla yavru ya
sahipse besleme programinin buna gore olusturulmas: gerekmektedir (Browning ve
Correa, 2008; LeValley, 2010). 3- Rumendeki mikroorganizmalarin fonksiyonlarini
diizglin yapabilmeleri ic¢in proteinlere ihtiyag duyuldugundan rasyonlardaki
konsantre yemin protein seviyesi olduk¢a 6nemlidir. Bunun yaninda konsantre yem
icerisine iyodofor ilavesi yapilmasi propiyonik asitten yararlanmay1 arttiracaktir
(Browning ve Correa, 2008). 4- Doguma 1.5 ay kala tahillar karbonhidrat kaynagi
olmas1 amaciyla verilebilir (Browning ve Correa, 2008). Yine ayn1 donemde koyun
ve kecilere her giin 100-300 gr yulaf ve misir verilmeli, hayvanlarin dniinde daima
taze ve temiz su bulundurulmasina 6zen gosterilmelidir (LeValley, 2010; McNeal,
2000). 5-Hayvanlara niasinli rasyonlar verilebilir. Niasinin (nikotinik asit)
antilipolitik 6zelligi sayesinde kan glukoz ve insiilin seviyesi artar (Smith ve
Sherman, 2009). 6-Tim bunlara ilaveten, hayvanlarin gebelik esnasinda
yaglandirilmamasina 6zen gosterilmeli veya asirt kilo vermeleri engellenmeli, ani
yem degisikligi yapilmamali, hayvanlarin yemliklerinde siirekli kaba yem
bulundurulmaya 06zen gosterilmeli, konsantre yemlerin Ogiinlere bdliinerek
verilmelisi saglanmali, gebelik boyunca hayvanlarin agilin disina ¢ikarilarak
dolagtirllmasina ve kotii kaliteli silajlarin  verilmemesine 6zen g6sterilmelidir

(Agaoglu ve Akgiil, 2006; Kaymaz, 2006).

2.2.2.Hipokalsemi

Dogum felci ya da siit hummasi adlar1 da verilen hastalik, yliksek siit verimli
kegilerde, 6zellikle Saanen kegilerinde ¢ogu zaman dogum esnasinda ya da dogum
sekillendikten sonra 48- 72 saat igerisinde veya dogumdan dnce sekillenen, akut
seyreden, paresis, suur kayiplari, kollaps ve komaya kadar giden bir hastaliktir
(Apaydin, 1999; Van Saun, 1991). Kegilerde kalsiyum normal degeri 6-19 mg/dL
(ort: 8.5 mg/dL) arasindadir. Eger serumdaki kalsiyum degeri 5 mg/dL in altina

diserse klinik belirtiler baslar, 4mg/dL'nin altina diiserse paresisin sekillendigi
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goriiliir, 3mg/dL'nin altina diigerse hayvanin komaya girdigi gézlenir. Serumdaki bazi
biyokimyasal parametreler hastaligin ciddiyeti hakkinda bilgi verir. Kalsiyumun
barsaklardan emilimini paratiroid hormon ile D vitamini saglar. Ancak bu hormon ve
vitamin salinimlarindan ancak 24-72 saat gectikten sonra yeniden aktive
olduklarindan, bu siire de hayvanin hipokalsemiye girmesi i¢in yeterli olacaktir
(Alagam, 1997).

Enzim aktivasyonu, kan pihtilagmasi, kaslarin kasilmasi, sinirsel iletim, bazi
hormonlarin salinimi gibi bir¢ok 6nemli rolde gorev alan kalsiyum, insanlarda
oldugu gibi kegilerde de esansiyel bir elementtir (Alagam, 1997; Aytug ve ark.,
1991).

2.2.2.1.Hastahigin Etiyolojisi, Epidemiyolojisi, Patogenezi

Hipokalseminin ana sebebi; laktasyondaki kecilerin aniden ve anormal bir
sekilde kanindaki iyonize kalsiyumun diigmesiyle kas tonusunun azalmasi ve sinir
impulslarinin motorik kas tellerinden yanit alamamasidir (Alagam, 1997). Kecilerde
ozellikle yash olan hayvanlarda, 4.ya da 5. laktasyondan sonra, {i¢liz ve daha fazla
gebeliklerde ve siit verimi iyi olan hayvanlarda daha sik gozlenir. Hayvanlara verilen
rasyondaki kalsiyum ve fosfor orani yanlis ise, 6zellikle rasyonda fosfor eksikligi
mevcutsa bu durum kalsiyumun emilimini de olumsuz yonde etkileyeceginden
hipokalsemi riskini arttirmaktadir. Gebe kegilere karma siit yemi yedirilmesi uygun
goriilmiisken boyle hayvanlar kalitesiz kaba yem verilmesi ya da proteince zengin,
karbonhidratca fakir yemlerin yedirilmesi de hipokalsemi riskini arttiran
faktorlerdendir. Silaj, yesil ot gibi yemler kalsiyumun emilim derecesini
arttiracagindan bu yemlerin de hayvanlarin rasyonlarina mutlaka ilave edilmesi
gerektigi unutulmamalidir. Kegilerin de kuruda kalma siireleri dogru ayarlanmazsa
ineklerde oldugu gibi bu durum da hipokalsemi riskini arttirir (Alagam, 1997; Aytug
ve ark., 1991).

2.2.2.2. Tam1 , Sagaltim ve Koruma
Bu hastaligin tanisi, klinik belirtilerle ve kandaki kalsiyum dlzeyinin
Ol¢iilmesi ile konulur. Ancak genellikle zaman kaybetmemek adina kandaki kalsiyum

degerine bakmaksizin klinik belirtilerden yola ¢ikilarak hizli bir tedaviye baslanir,
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tedaviye alinan yanit ile hastaligin kesin tanis1 konmus olur.

Tedavide; %10- 20’lik kalsiyum tuzlar eriyiklerinin intravendz olarak, 0,1
gr/kg canli agirlik hesabi ile 50-250 ml verilmesi amaglanir. Kalsiyum tuzlarinin
cogu kalp iizerinde toksik etkili oldugu i¢in laktat, glukonat, asetat, boroglukonat,
glukoheptonat gibi toksik etkisi az olan kalsiyum tuzlar tercih edilmelidir. Ayrica bu
toksik etkinin azaltilmasi i¢in de kalsiyum tuzlarinin viicut 1sisinda olmasina 6zen
gosterilmeli, hizli damar i¢i uygulamalardan kac¢imilmali, eger damar i¢i uygulama
miimkiin degilse subcutan olarak ve porsiyonlara bdlerek verilmesine dikkat
edilmelidir. intravendz uygulamalarda kalp atim hizinin yavasladigi bildirilmektedir,
bunun Oniine ge¢ebilmek i¢in intravendz uygulamadan 5 dakika dncesinde yapilacak
olan Atropin siilfat faydali olacaktir (Alagam, 1997; Aytug ve ark., 1991; Kaneko,
1989).

Tedavide dikkat edilmesi gereken en onemli unsur da verilecek olan
kalsiyumun gerektiginden fazla verilmesi durumunda niikslerin goriilme olasiligidur.
Ciinkii doz asimlarinda viicuttan kalsiyum emilimi icin gerekli olan parathormon
salinimi da azalacagindan, verilen kalsiyum emilmeden atilmig olacaktir. Tedaviden
sonra atilimi engellemek amaciyla 24 saat hayvanin sagilmamasi gerekir. Ayrica
yatan hayvanin zorla ayaga kaldirilarak korkutulmamasina 6zen gosterilmelidir.
Ciinkii bu durum da sok tablosunun sekillenmesine sebep olabilir (Kaneko, 1989;
Avioli ve Krane, 1990).

Korumada en oOnemli unsur rasyondur. Kalsiyum/fosfor dengesi,
kalsiyum/magnezyum dengesi mutlaka iyi ayarlanmali, hayvanlara iyi kaliteli yem
verilmeli, enerji bakimindan zengin yemler Onlerinde bulundurulmali, yesil ot ve
silaj ile konsantre yem rasyonlarinda mutlaka olmali, gebeligin sonlarina dogru oral
D vitamini preparatlar, ya da D vitamini analoglar1 verilmelidir. Bazen
parathormonun da kas i¢i uygulamalar1 da hipokalsemi riskini azaltir (Alagam, 1997;

Avioli ve Krane, 1990).

2.3. Kecilerde Dogum Fizyolojisi
Dogum, 3 siirecten olusan fizyolojik bir olaydir. Bunlar; dogum kanalinin
hazir hale gelip yavrunun bu kanala ge¢mesi, yavrunun ¢ikist ve yavru zarlarinin

atilmasidir (Hafez, 1993). Dogum kanalinin hazir hale gelmesi i¢in ilk etapta uterusta
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kasilmalar baslar, akabinde serviks genisler, korio allantois yirtilir, bu siirecten sonra
fetus, uterustan vaginaya dogru geger. Tiim bu olaylar gergeklesirken hayvanda da
birtakim fizyolojik, morfolojik ve davranigsal degisimler gbézlenmeye baslanir.
Dogumu yaklasmis olan bir hayvanin memeleri siitle dolar, vaginasi 6demli ve
kizariktir, ayn1 zamanda vaginadan dogumu kolaylastiran kaygan bi sivi akmaya
baslar (Hafez, 1993). Kegilerde de tiim evcil hayvanlarda oldugu gibi dogum, fotal
hipofiz-adrenal bezlerden baslatilir. Ancak gebeligin devamliligin1  saglayan
progesteron hormonunun {iretim yeri tiirler arasinda farklilik gdstermektedir. Inek,
kopek, domuz ve kegide corpus luteumdan salinan progestron, koyun, kedi ve atta
placentadan salgilanmaktadir (Currie ve Thorburn, 1997). Bu nedenle bir kecide
dogumun sekillenebilmesi igin, corpus luteumdan progesteron iiretiminin durmasi
gerekir. Yani kegide ileri gebelikte yiikselen progesteron miktari, dogum sirasinda
belirgin diigiis gosterir. PGF2a seviyesi gebeligin son haftasina kadar disiikken,
doguma birkag¢ giin kala yiikselmeye baglar. Dogum basladig1 esnada yiikselisinde
gozle goriiliir degisiklik olmazken, fotlisiin kanala girisi ile PGF2a seviyesi hizla
artis gosterir. Oksitosin de PGF2a gibi dogumun ikinci doneminde (fotiistin kanala
girmesi) hizla artis gosterir. Dogum sekillendigi sirada plazma insulin, kortizol,
adrenalin, noradrenalin ve progesteron seviyelerinde de degisiklikler sekillenir. T3,
T4, kortizol, insulin gibi hormonlarn, cervixin agilma siiresi ile yakindan iligkisi

oldugu tespit edilmistir (Currie ve Thorburn, 1997; Hafez, 1993).

2.3.1. Fotiisiin Dogum icin Hazirlanmasi

Dogumu gerceklesen fotiisiin dis ortamda canliligini stirdiirebilmesi igin
dogumdan Once bazi olaylar sekillenmektedir. Bunlar; enerji depolanmasi, sindirim
sisteminin tamamen gelismesi ve akcigerlerin yeterince olgunlagsmasidir. Tiim bu
olaylarin sekillenebilmesi, hipofiz-adrenal bezlerden salgilanan bazi hormonlara
baghdir. Ornegin, akcigerlerin istenilen diizeyde olgunlasabilmesi igin
glikokortikoidler biiylik rol oynar. Bunun yaninda glikokortikoidler, enerji
depolanmasi amaciyla karacigerde glikojen depo eder. Boylece dis ortamda fotiisa

gerekli olan ilk enerji de temin edilmis olur (Enginler ve ark., 2014).
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2.4. Hormonlar

Endokrin bezlerden salgilanarak, kan ve lenf yoluyla hedef doku ve organlara
ulastiginda buralarda bazi kimyasal degisikliklere neden olan yapilardir. Bu
degisiklikleri hedef dokudaki 06zel reseptorlerle birleserek gergeklestirirler.
Hormonlarin klinik olarak kullaniminda, uygulanan miktarlarinin kanda yariya

diistiigli siireye ‘yarilanma omrii’ denir (Alagam, 1997).

2.4.1. Hormonlarin Siniflandirilmasi
2.4.1.1. Salgilandiklar1 Endokrin Beze Gore
» Hipofiz Hormonlar1
» Plasenta Hormonlar1
» Testis Hormonlari

» Ovaryum Hormonlari

2.4.1.2. Kimyasal Yapilarina Gore

» Peptid Hormonlar: Pankres bezi, GnRH, Oksitosin, Vazopresin vb.
Glikoprotein Hormonlar: FSH, LH, eCG, PMSG, HCG vb.
Karisik Hormonlar: PGF2a , Melatonin
Amin Yapisindaki Hormonlar: Bobrekiistii medulla hormonlari

Aminoasit Yapisindaki Hormonlar: Tiroid, Norohipofiz, Paratiroid

YV V. V VYV V

Steroidler: Progestagenler, Ostrogenler, Androgenler, Adrenokortikotropikler,
Bobrekustl Korteks Hormonlar: (Broers, 1995).

2.4.2. Baz1 Hormonlar’in Protein, Karbonhidrat ve Yag Metabolizmasi’na
Etkileri

2.4.2.1. Buyume Hormonu (GH, Somatotropin)

-Bu hormon, aminoasitlerin hiicre igine alinmasi ve protein sentezini hizlandirir.
-Eritropoietin (alyuvar yapiminda gérev alan hormon) salinimint artirir.

-Kanda pozitif azot-fosfor dengesi kurar.

-Sindirim sisteminde kalsiyum emilimini artirir, sodyum potasyum atilimini azaltir.
-Kanda hiperglisemiye neden olur (karaciger sekerinin dolasima gegmesini
kamgilar), kanda artan seker insulin salinimi destekler, insulin de biiyiime

hormonunun salgilanmasina neden olur.
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-GH, karacigerde yag asitlerinden glikoz yapimim artirirken 6te yandan da kaslarin
glikoz kullanma oranini diisiiriir.

-GH, yag dokularmin lipolize olmasin1 ve boylelikle serbest yag asitlerinin
serbestlesmesine ve bunlardan kaslarda glikoz sentezlenmesine neden olur.

-Fazla glikoz glikojene doniistiiriilerek depo edilir.

-Hipoglisemi, aglik, gii¢c dogum gibi ileri zorlanim gereken durumlarda depo edilen
glikoz enerji kaynagi olarak kullanilir (Alagam, 1997; Broers, 1995; Carruthers,
1986).

2.4.2.2. Tiroid Hormonu

-Tiroid hormonlar1 hiicreye girdiginde T3 reseptore baglanir. T4 stoplazmada T3’e
dontstiiriiliir. T3 reseptor kompleksi ¢ekirdekte DNA ile baglanir. Bdylece mRNA
yapimi1 hizla artarak metabolik olaylarin yonii belirlenmis olur.

-Tiroid hormonlar1 hiicrelerde oksidasyon ve fosforilasyon olaylarini hizlandirip,
enzim aktivitelerini arttirarak hiicre gruplarinda metabolik olaylar1 hizlandirmaktadir.
-Tiroid hormonlar1 ince barsaklarda glikozun emilim ve kullanim oranin1 artirir.
-Tiroid fonksiyonu arttiginda, karbonhidrathi besinler alindiginda kanda glikoz
miktari artar, glikoz harcanma orani artinca karaciger glikojen deposu bosalir.

-Tiroid yetmezliginde serum kolesterol diizeyi belirgin olarak yiikselir, artan tiroksin,
kolesterol sentezini yiikselti. Bu nedenle tiroksin noksanliginda kolesterol
sentezleme oran1 da diiser. Hipotiroidli hastalarda sentezleme oranimnin diisiik
olmasma ragmen, kan plazmasinda kolesteroliin artmis olmasi, safra yoluyla
atilmasinin azalmig olmasina baglidir.

-Tiroksin hormonu, protein ihtiyacimi da artirir. Bu hormonun hiicrelerde birgok
enzim aktivitesini arttirmasi sonucu proteinlerin anabolizma ve katabolizma olaylari
da artar.

-Tiroid hormonlart ile katekolaminler arasinda 6nemli bir iligki vardir. Tiroid
hormonu uygulamalar1 adrenalinin lipolitik etkisini artirir (Alagam, 1997; Carruthers,

1986; Ruckebusch ve ark., 1991).

2.4.2.3. Medulla Hormonlari:
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-Bu hormonlar adrenalin, noradrenalin ve dopamin olup, medulla boéliminden
salgilanirlar.

-Adrenalin ve noradrenalin sinir sistemini uyarir. Karaciger ve kaslarda glikojenin
parcalanip glikoza doniismesiyle kan sekerinin artmasina neden olurlar.

-Yag dokusundan yaglarin ayrilmasi ve plazmada serbest yag asidi miktarinin
artmasina neden olurlar. Kan plazmasi laktat miktar1 yine adrenalin ve noradrenalin
etkisiyle artar.

-Adrenalin bobrek ve deride arteriyolleri daraltir. Iskelet kasi ve karaciger
damarlarini genisletir. Bu etki B2 reseptor aracilign ile gergeklestirilir (Barrington,

1975; Boliikbasi, 1989; Carruthers, 1986; Ruckebusch ve ark., 1991).

2.4.2.4. Bobrekiistii Kabuk (Cortex) Hormonlari

-Siklopentan ¢ekirdegi igeren bu hormonlar, kabuk bdlgesinden salgilanirlar. Karbon
sayilarina gore baglica iki tiir hormon salgilanir.

-Karbon sayisi 19 olan steroidler androjenik etkiye sahiptir.

-Karbon sayis1 21 olan steroidler ise mineralokortikoidler ve glikokortikoidler olarak
siiflandirilir.

-Mineralokortikoidler sodyum ve potasyum atilimi, glikokortikoidler ise glikoz ve

protein metabolizmasi ile ilgilidir (Boliikbasi, 1989; Yaman, 1999).

2.4.2.5. Steroid Hormonlar

-Bobrekistl bezi kabuk bolgesinde yer alan zona fasciculata ve zona reticularisten
kortikosteroid de denilen hormonlar salgilanir. Salgilanan baslica steroid kortizoldur.
Diger adi hidrokortizondur. Kortikosteron ve kortizon, kortizola nazaran etkisi daha
diisiik olan steroid hormonlardir.

-Kabuk bolgesinden salgilanan kortizol, hipofiz bezi 6n lobundan salgilanan ACTH
'n denetimi altindadir. Kortizol miktar1 artarsa, ACTH salgilanimi azalir, tam tersi
durumda da kortizol azhi§i, fazla ACTH salinimina neden olur (Alagam, 1997;
Yaman, 1999).

2.4.3. Glikokortikoidlerin Karbonhidrat, Yag ve Protein Metabolizmasina
Etkileri
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-Glikokortikoidler karacigerde glikojen yapimini hizlandirirlar. Protein yikimim
hizlandirp glikoneogenezise olumlu katki saglarlar. Bu etkiler sonucu kanda glikoz
miktar1 artar. Kortizol miktar1 azalinca insuline kars1 asir1 duyarlilik ortaya cikar ve
karaciger glikojen miktar1 azalr.

-Kanda kortizol miktar1 artinca karbonhidrat metabolizmast diiser. Sonucta kan
glikoz miktar1 bobrek esigini agarsa idrarla glikoz ¢ikisi gozlenir (glikozuri).
-Kortizol etkisiyle karacigerde aminoasitlerden glikojen yapimi hizlanir. Karacigerde
proteinden glikojen yapiminin artmasi ve hiicrelerde bunun kullanilma oraninin
azalmasi sonucu kanda glikoz miktar artar, buna adrenal diyabet ad1 verilir.

-Kortizol fazlalig1 proteinlerin yikilmasina, olusan yeni iiriinlerin ise 1s1 ve enerji
kaynagi olarak kullanilmasina neden olur. Ayrica baglayici ve lifsel dokularin yikimi
nedeniyle yara iyilesmesi de gecikir.

-Kortizol, karaciger hari¢ biitiin viicut hiicrelerinde depo edilmis proteinleri azaltir.
Bu etkiyi ise, protein sentezini azaltarak ve hicre iginde var olan proteinlerin
yikiminmi arttirarak gosterir. Buna karsin kortizol etkisiyle hem plazma hem
karacigerde protein miktarinda artig olur.

-Glikokortikoidler yag metabolizmasin1 hizlandirir.  Bunlarin  etkisiyle yag
dokularindan serbestlesen yag asitleri plazmaya geger. Ozellikle kortizol etkisiyle
glikoz yerine enerji gereksinimi i¢in yag asitlerinin kullanim orani artar (Carruthers,

1986; Ruckebusch ve ark., 1991; Yaman, 1999).

2.4.4. Insiilin Hormonu

-Insiilin, endokrin bez olarak pankreasta langenhans adaciklariin B hiicrelerinden
salgilanan ve molekiil agirlig1 yliksek olan bir polipeptidtir (Boliikbasi, 1989).
-Insiilin, karbonhidrat metabolizmasinda; kandaki glikoz miktarin1 azaltmak,
-Dokularda glikojen depolarini arttirmak,

-Glikoz metabolizma hizim1 artirmak gibi 6nemli gorevleri Gistlenmistir (Avei, 2013;

Eskandarzade, 2015).
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-Glikoz, dokularin ¢ogunda hiicre zarindan hiicre i¢ine dogru tek yonlii olarak
hareket eder. Hiicre i¢ine giren glikoz karacigerde glikokinaz, kaslar ve diger
dokularda hegzokinaz enzimleri etkisiyle glikoz-alt1 fosfata doniisiip adeta hiicre
i¢inde tuzaklanir. Insiilin bu enzimlerin etkilerini arttirir. Glikoz bobrek ve bagirsak
epitel hiicreleri ile karaciger hiicrelerinde iki yonlii tasmabilir (Avci, 2013;
Boliikbasi, 1989; Eskandarzade, 2015).

-Glikoz, hiicre zarinda bir tasiyici ile baglanir, bu tasima isinde de insiilinin aktif bir
rolii vardir. Insiilin sekresyonunun, iiretimi ile dogrudan iliskili oldugu
belirtilmektedir.

-Kalsiyum, potasyum, uzun zincirli yag asitleri, gliseraldehit, arjinin, lisin, glikoz,
galaktoz, mannoz gibi besinler,

-Glukagon, pankreatik polipeptit, sekretin, gastrik baskilayici peptit gibi hormonlar,
-llaglar ve parasempatik uyarimlar gibi pekcok faktor insiilin sekresyonunu stimiile
eder.

Ote yandan;

-Aclik, egzersiz gibi fizyolojik durumlar,

-Pankreastanin, somatostanin gibi gastrointestinal hormonlar,

-Baz1 bilesik ve sempatik uyarimlar ise insiilin sekresyonunu baskilayan durumlardir
(Cengiz, 2001).

-Ruminantlarda, retikulorumende bakteriler tarafindan iretilen yag asitlerinin
karacigerde glikoneogenezisi ile glikoz iiretilirken, ruminant olmayanlarda glikoz
direkt olarak dolasima girerek viicut tarafindan kullanilir. Bu sebepten dolay1 kan
glikoz duzeyleri, ruminant olmayanlarda ruminantlara goére daha yiksek
seviyelerdedir (nonruminant: 80-120 mg/dl, ruminant: 40-60 mg/dl).

-Insiilin, glikozun yag hiicreleri icine tasmnmasinda da gorev yapar. Ote yandan
insiilin etkisiyle glikoz trigliseridlere doniistiiriiliir. Boylece yag dokusunda insiilin
etkisiyle yag depolama orani arttirilmis olur.

-Adipoz dokuda ve kaslarda, insiilin yag asitlerinin miktarin1 yiikselterek trigliserid
sentezini arttirir.

-Insiilin, cAMP ve protein kinaz A seviyelerini diisiirerek lipolizin baskilanmasini
saglar.

-Insiilin karacigerde lipogenezisi uyarirken, ketogenezisi baskilar (Sekil 6).
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-Karacigerde serbest yag asidi gliserofosfat ile esterifiye edilir.

-Insiilin ketozis ve hepatik lipidozis olusumunu da engeller. Bu engellemeyi ise,
adipoz dokularda lipolizi baskilayarak, karacigerin NEFA alimimini azaltarak,
ketogenezisi baskilayarak ve periferal dokularin keton kullaniminmi arttirarak
gerceklestirir.

-Insiilin yoklugunda ise, yag hiicrelerinde trigliseridler yag asitleri ve gliserole
parcalanir. Miktar1 artan serbest yag asitleri difiizyon yoluyla yag hiicresinden kan
plazmasina gecer. Kanda miktar1 artan serbest yag asitlerinin hepsi hiicrelerce
kullanilamaz ve bagta asetoasetik asit olmak iizere serbest yag asitleri yogunlugu
hizla artar. Artan serbest yag asitleri, glikozun kullanim oranini da azaltmaktadir.
-Insiilin yoklugunda veya azliginda sadece yaglarda degil proteinlerde de enerji
gereksinimi saglama amaciyla yikimlanmalar meydana gelir. Yikima ugrayan depo
proteinler, serbest amino asitler olarak kan dolasimina gecer. Buradan karacigere
tasinan amino asitler enerji gereksinimi i¢in glikoz olusturmada kullanilir
(glikoneogenez) (Avci, 2013; Boliikbasi, 1989; Eskandarzade, 2015; Ruckebusch ve
ark., 1991; Yaman, 1999).

Glikoz Metabolizmasi Yag Metabolizmasi Protein Metabolizmasi Diger

Glikojenez T | Lipoliz l Protein sentezi 1 ATP olusumu 1
Glikoz oksidas. 1 | Lipojenez 1 Proteoliz l DNA olusumu 1
Glikoneojenez l Ureojenez l RNA olusumu 1
Ketojenez l

Glikojenoliz !

Sekil 6: Insiilinin etkileri

2.4.5. Glukagon Hormonu

-Langenhans adaciklar1 alfa hiicrelerinden salgilanan glukagon hormonu 29 amino
asit igerir. Bu hormon, insiilinin yaptig1 etkilerin tam tersini yapma ozelligine
sahiptir.

-Direkt etki ile instilin salinimini artirir.

-Primer olarak glikonegenezisten sorumludur.
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-Karaciger hiicrelerinde 6zel reseptorlere baglanip adenilat siklazi etkin kilar, daha
sonra hiicre i¢gi cAMP miktar1 arttirilir. Bundan sonra hiicrede fosforilaz enzimi
etkinlesir. Zincirleme tepkimeler sonucu hiicrede glikojen parcalanip (glikojenoliz)
glikoza dontisiir ve boylece kan dolasiminda glikoz seviyesini arttirarak
hiperglisemiye neden olur.

-Glukagon, karacigerde glikoneogenezisi kamgilayarak metabolizmay1 hizlandirr.
-En 6nemli ketojenik hormondur (Sekil 7).

-Glukagon, asetil-KoA karboksilaz1 karacigerde inhibe ederek, dolayli yoldan
Karnitin Asetil Transferaz-1 'in etkinliginin artmasina neden olur. Karacigerde
lipolizin sekillenmesine sebep olur.

-Kalp hiicresi ve karacigerde glikojenoliz olustururken, iskelet kasindaysa
olusturmaz.

-Yag dokusunda lipoliz yapar.

-Mide, barsak ve safra kanallari motilitesini arttirip, pankreasin salgisini azaltir

(Boliikbasi, 1989; Carruthers, 1986; Ruckebusch ve ark., 1991; Yaman, 1999).

Glukagon Saliniminin Arttig1 Durumlar;
» Acglik

Stres

Barsak hormonlari

Sempatik Stimulasyon

Vagal Stimulasyon

Hipoglisemi

YV V V V V V

Amino asitler
» Egzersiz

Glukagon Saliniminin Azaldigr Durumlar;
» Glikoz

Sekretin

Insulin

Somatostatin

Ketonlar

vV V V VYV V

Serbest yag asitleri
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Glukagon'un Kullanildig: Yerler:
» Hipoglisemi durumlarinda,
> Beta bloker zehirlenmelerinde,
» Bazi testlerde (Alagam, 1997; Boliikbasi, 1989; Carruthers, 1986; Yaman,

1999).
Glukagon Kortizol Adrenalin Tiroksin
Glikojenoliz 1 - 1 1
Glikoneogenezis 1 i 1
Ketogenez 1 1 1 1
Proteoliz 1 1 1
Lipoliz 1 1 1 1

Sekil 7: Anti-insiiliner hormonlarin etkileri

2.5. Karaciger Yaglanmasina Neden Olan Endokrin Faktorler

Adrenalin, ACTH, noradrenalin, TSH, glukagon, ADH, MSH, STH (GH),
gibi lipolitik hormon aktivitelerinin artisiyla yag dokudan serbest yag asitleri
mobilize olur, bunlar da karacigerde ¢okca trigliseridlerin olusmasina ve bdylece
karaciger yaglanmasina sebep olur.

Antilipolitik hormonlardan insiilin ve prolaktinin aktivitelerinin azalmasiyla
birlikte serbest yag asitleri yag dokudan mobilize olur ve bu da karacigerde ¢okca
trigliserid olugsmasina ve boylelikle karaciger yaglanmasinin sekillenmesine sebep

olur (Alagcam, 1997; Barrington, 1975; Cebra ve ark., 1997)

2.6. Yag Doku Metabolizmasini Diizenleyen Hormonal Faktorler

ACTH, vazopressin, TSH, adrenalin, STH(GH), glukagon, MSH,
noradrenalin yag dokudaki trigliseridlerin parcalanmasini saglayan hormona duyarh
trigliserid lipaz enziminin aktivasyonunu saglayarak serbest yag asitlerinin agiga
cikmasini arttirmaktadirlar. Lipolitik hormonlar adiyla bilinen bu hormonlar,
optimum etkiyi gostermek tiroid hormonlar1 ve glukokortikoidlerin varligina ihtiyag
duymaktadirlar. Prolaktin, insulin, PGE1 ve nikonitik asitin antilipolitik etkili
olduklar1 tespit edilmistir. Insiilin yag dokuda, trigliserid lipaz aktivasyonunu inhibe

edip gliserol ve serbest yag asitlerinin salinimini azaltir. Yag doku; insiilinin in vivo
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kosullarda en etkili oldugu dokudur. Insiilin, piriivat dehidrojenaz kompleksinin,
asetil-CoA karboksilazin, gliserol-3- fosfat agil transferazin aktivasyonlarini arttirip

glukozun kullanilabilirligini saglar (Alagam, 1997; Barrington, 1975; Guyton, 1978).

2. GEREC ve YONTEMLER
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3.1. Canhh Hayvan Materyali

Calismanin materyalini 300 baslik saanen 1rki siit kegisi isletmesine ait 30
adet keci olusturmaktadir. Caligmaya dahil edilen hayvanlarin hepsi ayni barinma
ortaminda ve aymi rasyon ile beslenmistir. Istah ve verim kaybi olmayan belirgin
kondiisyon kayb1 yagsamamuis, rutin klinik muayeneleri ( beden sicakligi, pulzasyon
ve respirasyon sayisi, lenf nodiilleri, trakheal palpasyon, akciger oskiiltasyonu ve
perkiisyonu) ayrintili olarak yapilmis ve sonuglart normal olan hayvanlar Klinik
olarak belirlenmistir (Sekil 8). Bu calisma, Uludag Universitesi Hayvan Deneyleri
Yerel Etik Kurulu ( HADYEK) tarafindan onaylanmistir (karar no:2014-16/04).

Sekil 8: Calismamizda kullandigimiz saanen 1rki kegiler

3.2. Numunelerin Alinmasi ve Degerlendirilmesi

Her hayvanin klinik muayenesi yapildiktan sonra klinik diizeyde saglikli
bulunan hayvanlar ¢alismaya alinmistir. Hayvanlardan dogum oncesi 21 giin, 14.
giin ve 7. glin, dogum an1 ve dogum sonras1 7, 14 ve 21. gilinlerde ana yemlemeden
once ve sonrasi 6. saatte antikoagiilantsiz ve EDTA’l1 tiiplere venajugularisten
kuralina uygun olarak kan 6rnekleri alinmistir. Antikoagiilantsiz tliplere alinan kan

ornekleri 3000 devir / dakika, 15 dakika santriiftj edilerek serum ornekleri ivedilikle
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cikarilmistir. Biyokimyasal parametreler bakilana kadar -20 C derece derin
dondurucuda saklanmistir (Sekil 9).

Sekil 9: Caligmadaki hayvanlardan alinan serum 6rneklerinin ependorflarda saklanmis hali

3.3. Serum Biyokimyasal Parametreler

Calisma kapsamindaki kegilerden dogum oncesi 21, 14 ve 7. glnlerde,
dogum ani ve dogum sonrasi 7, 14 ve 21. gilinlerde alinan serum orneklerinden
Betahidroksi butirat (BHBA), Non- esterefiye yag asitleri (NEFA), glikoz, albumin,
kalsiyum, fosfor, magnezyum, Total protein, BUN, kreatinin, kolesterol, trigliserid, ,
GGT, AST, SDH diizeyleri degerlendirilmistir.

Serum 6rneklerinden albumin, fosfor, magnezyum, AST, GGT, TP ve BUN
degerlerine Uludag Universitesi Veteriner Fakiiltesi Hayvan Hastanesi Merkez
Laboratuari’nda Vet Scan cihazi ile bakilmistir (Sekil 10).

Glikoz, trigliserid, kalsiyum, kolesterol ve kreatinin degerleri de akredite bir
laboratuar olan Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez Laboratuarinda

degerlendirilmistir.
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zing Sample...

Large Animal
Profile

Cancel

VetScan

Sekil 10: Serum biyokimyasal parametreleri 6lgcmeye yarayan vetscan cihazi

BHBA diizeyi Ketosite kiti ve kendine 6zgii okuma cihazi ile Sl¢iilmiistiir.
(Ketosite® BHBA test card, Ketosite® cihazi, Stanbio Laboratory Texas/ USA).
NEFA diizeyleri, Balikesir Sistem Laboratuari’nda, ticari NEFA kiti (NEFA-HR(2),
Wako Chemicals GmbH, Germany) ile spektrofotometrede degerlendirilmistir. SDH

diizeyleri, Istanbul Bilim Laboratuari’nda dl¢iilmiistiir.

3.3. Istatistiksel Degerlendirme
Calismadaki tiim parametrik degerler Sigmaplot programinda, One Way
Analysis of Variance testi kullanildiktan sonra istatistiki farkin énemi Tukey ve

gruplar arasi farkin 6nemi Duncan testleri ile istatistiksel olarak analiz edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Muayene

Calismada kullanilan 30 adet saglikli kecinin rutin klinik muayene sonucu;
beden sicakligi ortalama 39,01+ 0,5 °C, kalp frekansi ortalama 90,5+ 0,6/ dk,
solunum sayilari ortalama 26,1+ 0,7/ dk olarak belirlendi.

Sunulan ¢alismada NEFA konsantrasyonu doguma kadar olan donemde
normal sinirlar igerisindeyken dogum esnasinda pik seviyeye (0,53mmol/l) ulast.
Postpartum 3.haftada ise en diisiikk seviyede (0,15 mmol/l) oldugu tespit edildi
(Tablo 1). Dogumdan oOnceki haftalarla dogumdan sonraki haftalar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak Oonem arz etmeyecek degisimler gozlendi.
Dogum oOncesindeki ve dogum sonrasindaki {i¢ haftalar dogum an1 ile

karsilastirildiginda ise istatistiksel fark oldugu tespit edildi.

Tablo 1: Caligmada kullanilan Saanen 1rki kegilerdeki dogum 6ncesi, dogum esnasi ve dogum sonrasi
donemlerde kandaki NEFA seviyeleri (p<0,001) (Meanzx StdDev).

-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

0,29+0,04" 0,26+0,05° | 0,15+0,02°

NEFA, 0,30+0,03° |0,17+0,01° |0,29+0,07"

mmol/I

0,53+0,05"

& Ayni satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel 5nem vardir (p< 0,001).
% Ayni harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel nem yoktur (p< 0,001).

BHBA konsantrasyonlarinin tiim haftalarda referans sinirlar igerisinde
oldugu, prepartum donemde yavas yavas azaldigi, dogum esnasinda belirgin yiikselis
gosterdigi (0,38 mmol/l), postpartum donemde ise yavas yavas artarak dogumdan

sonraki 3. haftada pik seviyeye (0,55 mmol/l) ulastigi gézlendi ( Tablo 2).

Tablo 2: Calismada kullanilan Saanen 1rki kegilerdeki dogum 6ncesi, dogum esnasi ve dogum sonrasi
donemlerde kandaki BHBA seviyeleri (p<0,001) (Meant StdDev).
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-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

BHBA 0,39+0,04* [0,31+0,04° 0,20+0,03" |0,38+0,05° 0,23+0,03" 0,45+0,07% |0,55+0,04°
,mmol/Il

&b Aymi satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel Gnem vardir (p< 0,001).
% Ayni harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel énem yoktur (p< 0,001).

Sunulan c¢alismadaki hayvanlarin total protein konsantrasyonlart tlim
haftalarda birbirine ¢ok yakin degerlerde c¢iktigi, ayn1 zamanda bu degerlerin de
referans araliklarda oldugu tespit edildi (TP referans degeri= 3,5-13gr/dl).
Postpartum 1. haftada pik seviyede (6,92 gr/dl) oldugu gozlenen total protein
degerinin, prepartum 2. haftada ise en diistik seviyede (6,52 gr/dl) oldugu belirlendi
(Tablo 3). Serum albumin seviyeleri incelendiginde yine bu degerlerin tiim haftalarda
normal siirlar igerisinde oldugu (Albumin normal degeri = 0,5-5 g/dl), en diisiik
seviyesi doguma en yakin haftadayken (3,47 g/dl), en yiiksek seviyesinin ise
postpartum 3. haftada oldugu belirlendi (Tablo 3).

Tablo 3: Calismada kullanilan Saanen 1rki kegilerdeki dogum 6ncesi, dogum esnasi ve dogum sonrasi
donemlerde kandaki total protein ve albumin seviyeleri (p<0,001) (Meanz StdDev).

7.GUN 14.GUN 21.GUN

-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN

6,52+0,07° 6,69£0,10° |6,71%0,11° |6,92+0,12° |6,620,10 6,79+0,09%

TP, g/l 6,56+0,13°

ALB, g/dl 4,05+0,27% |4,19+0,25% |3,47+0,21° |3,71+0,20° |3,74+0,22° |4,57+0,20° |4,73+0,19°

&b Aymi satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel Gnem vardir (p< 0,001).
% Ayni harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel énem yoktur (p< 0,001).

Calismadaki hayvanlarin BUN konsantrasyonlar1 incelendiginde; doguma
yaklagirken azalan BUN"'un, dogumdan sonra ise kademeli olarak artig gdsterdigi, en
diisiik seviyenin doguma en yakin haftada oldugu (9 mmol/l), en yliksek seviyeye ise
postpartum 2. haftada (16,4 mmol/l) ulastigi gozlendi (Tablo 4). Kreatinin
seviyesinin ise dogum anina kadar yavas yavas artis gosterdigi, hatta dogum
esnasinda pik seviyeye ulastigr (0,68 mg/dl), postpartum donemde ise yavas yavas

azalarak yine referans degerler arasinda kaldig tespit edildi (Tablo 4).
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Tablo 4: Calisgmada kullanilan Saanen irki kegilerdeki dogum Oncesi, dogum esnasinda ve dogum
sonrast donemlerde kandaki BUN ve Kreatinin seviyeleri (p<0,001) (Meanz StdDev).

-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

BUN,

mmoll 12,7+0,85° 13,6+0,94° |9,0+0,63" 11,1+0,68" |13,9+0,75% [16,4+0,85° |16,0+0,96%

CREA 056£001° | 0,63+0,01° |0,64+001° |0,6840,01° |0,63+0,01 |0,59:0,01° |0,60+0,01°

mg/dL

*. Ayni satirda yer alan farklt harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel Gnem vardir (p< 0,001).
% Ayt harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel énem yoktur (p< 0,001).

Sunulan ¢aligmadaki hayvanlarin serum AST degerlerinin tiim haftalarda
normal sinirlar igerisinde ¢iktig1 (AST referans degeri= 2-600 IU/L), doguma 1 hafta
kala en diisiik seviyedeyken (42 IU/L) postpartum 3. haftada en yiiksek seviyede
(69,8 IU/L) oldugu tespit edildi (Tablo 5).

Tablo 5: Calismada kullanilan Saanen irki kegilerdeki dogum oOncesi, dogum esnasinda ve dogum
sonras1 donemlerde kandaki AST seviyeleri (p<0,001) (Mean+ StdDev).

-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

AST, U/l 45,1+3,76° | 52,7+3,08” |42,0+2,78" 62,7+3,30" |58,7+3,64" |63,6+3.38" |69,8+4,38°

&b Aymi satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel Gnem vardir (p< 0,001).
% Ayn1 harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel nem yoktur (p< 0,001).

Kegilerde serum GGT normal degerinin 0-30 U/l oldugu bilinmektedir. Bu
referans degerlere gore ¢alismada kullanilan hayvanlarin 6zellikle dogumdan sonraki
2. ve 3. haftalarda serum GGT degerlerinin biraz yiiksek ciktig1 tespit edildi (Tablo
6). Serum SDH degerlerinin ise dogum anina kadar yavas yavas artarak dogum
esnasinda pik seviyeye ulastigi (29,9 U/l), sonrasinda ise yavas yavas diistiigl
belirlendi (Tablo 6).

Tablo 6: Caligsmada kullanilan Saanen irki kegilerdeki dogum 6ncesi, dogum esnasinda ve dogum
sonrasi donemlerde kandaki GGT ve SDH seviyeleri (p<0,001) (Mean+ StdDev).
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-21.GUN

27,3+2,76"

-14.GUN

27,0£2,64°

-7.GUN

29,3+2,06°

0.GUN

29,3+1,85°

7.GUN

30,3+2,24°

14.GUN

34,9+1,72°

21.GUN

39,8+2,95°

15,1+3,05"

13,3+2,52°"

18,7+3,59"

29,9+4,43°

24,0£3,73°

25,4+3,73%

20,8+2,61°

&b Aymi satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel Gnem vardir (p< 0,001).
% Ayn1 harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel nem yoktur (p< 0,001).

Calismada kullanilan hayvanlarin serum glikoz degerlerinin prepartum
7.giinde pik seviyede (62,8 mmol/l) oldugu, prepartum 21. giinde ise en diisiik
seviyede (45,5 mmol/l) oldugu belirlendi (Tablo 7). En diisiik seviyedeki degerinin

referans degerlerin biraz altinda oldugu da tespit edildi. (Glukoz normal degeri = 52-

170 mg/dl).

Tablo 7: Calismada kullanilan Saanen ki kegilerdeki dogum oncesi, dogum
sonrast donemlerde kandaki glikoz seviyeleri (p<0,001) (Meanz StdDev).

esnasinda ve dogum

-14.GUN -7.GUN

-21.GUN

0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

GLI,

mmoll 455£3,1° |604+1,4° |628+15° |57,2¢1,7° |537+12° |50,2+1,0" 54,1+1,4°
b Ayni satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel 6nem vardir (p< 0,001).
% Ayn1 harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel nem yoktur (p< 0,001).
Sunulan c¢alismadaki hayvanlarin serum kolesterol degerlerinin tiim

haftadalarda referans araliklarda ¢iktigi (Kolesterol normal degeri= 17-210 mg/dl),
dogum esnasinda en diisiikk seviyelerde oldugu (83,8 mg/dl), dogumdan 3 hafta
oncesinde ise en yiiksek seviyede (97,7 mg/dl) oldugu belirlendi (Tablo 8).

Tablo 8: Calismada kullanilan Saanen 1rk1 kegilerdeki dogum oncesi, dogum
sonrast donemlerde kandaki kolesterol seviyeleri (p<0,001) (Meanz StdDev).

esnasinda ve dogum
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-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

97,742,26% | 92,4+2,36° |88,4+1,94" |83,8+2,06" [92,3+248° |88,6+2,79" 94,4+3,20°

&b Aymi satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel Gnem vardir (p< 0,001).
% Ayni harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel énem yoktur (p< 0,001).

Calismada kullanilan hayvanlarin dogum 6ncesi ve dogum sonrasi trigliserid
degerlerinde anlamli bir fark oldugu tespit edilirken, dogum esnasindaki trigliserid
degerinin (9,4 mg/dl) neredeyse referans degerlerin (Trigliserid normal degeri= 6-
200 mg/dl) alt sinirina ulastigi belirlendi (Tablo 9). Ayrica dogum 6ncesi degerlerin,
dogum sonrasi degerlere gore daha yiiksek oldugu da tespit edildi.

Tablo 9: Caligsmada kullanilan Saanen irki kegilerdeki dogum 6ncesi, dogum
esnasinda ve dogum sonrasi1 donemlerde kandaki trigliserid seviyeleri (p<0,001) (Meanx StdDev).

-21.GUN  -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

TRIG, mg/dl 32,9+2° 34,9+22% | 36+2,6°

*. Ayni satirda yer alan farklt harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel 5nem vardir (p< 0,001).
% Ayt harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel énem yoktur (p< 0,001).

Kegilerdeki serum kalsiyum normal degerinin 4-19 mg/dl oldugu
bilindiginden, calismada kullanilan hayvanlarin tiim haftalardaki serum kalsiyum
degerlerinin referans araliklar igerisinde oldugu belirlendi. Ayrica en yiiksek seviyeye
prepartum 3.haftada (9,38 mg/dl), en diisiik seviyeye de postpartum 2.haftada (8,33
mg/dl) ulastig tespit edildi (Tablo 10).

Tablo 10: Calismada kullanilan Saanen irki kegilerdeki dogum 6ncesi, dogum
esnasinda ve dogum sonrasi donemlerde kandaki kalsiyum seviyeleri (p<0,001) (Meanx StdDev).
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-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN 14.GUN 21.GUN

CA, 9,38+0,09° 8,98+0,14% 9,15+0,09* |8,68+0,14" |8,7+0,12" 8,33+0,12" |8,670,13"
mg/dI

b Ayni satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel 6nem vardir (p< 0,001).
% Ayni harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel énem yoktur (p< 0,001).

Sunulan ¢aligmadaki kegilerin serum fosfor diizeylerinin doguma 1 hafta kala
en diisiik seviyede oldugu (4,59 mg/dl) (Tablo 11), dogumdan sonraki 2. haftada pik
seviyeye ulastigi (6,59 mg/dl), tiim haftalardaki fosfor degerlerinin ise referans
araliklarda oldugu gozlendi (Fosfor normal degeri = 0,3-17 mg/dl). Magnezyum
degerlerinde ise en diislik seviyenin postpartum 7.glinde, en yiiksek seviyenin de
postpartum 14. giinde sekillendigi, magnezyum referans degerlerinin 0,3-5 mg/dl
arasinda oldugu bilindiginden, bazi haftalarda referans degerin biraz lizerinde oldugu

tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11: Calismada kullanilan Saanen irki kegilerdeki dogum oncesi, dogum esnasinda ve dogum
sonrasi donemlerde kandaki fosfor ve magnezyum seviyeleri (p<0,001) (Meanz StdDev).

-21.GUN -14.GUN -7.GUN 0.GUN 7.GUN

P, 5,46+0,4° 6,29+0,4° 4,59+0,3° 4,66+0,3° 5,31+0,3° 6,59+0,4° 5,63+0,3°
mg/dl
MG, 2,23+0,1° 2,21+0,1° 1,94+0,1° 2,08+0,1° 1,92+0,1° 2,7440,1° 2,56+0,1°
mg/dl

b Ayni satirda yer alan farkli harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel 6nem vardir (p< 0,001).
% Ayn1 harflerle ifade edilen degerler arasinda istatistiksel nem yoktur (p< 0,001).

48



3. TARTISMA ve SONUC

Bu c¢alisma, Saanen 1rki kegilerde bazi Onemli biyokimyasal kan
parametrelerin dogum oncesi, dogum anm1 ve dogum sonrasi donemler arasinda
degisiklik gosterip gostermedigini  belirlemek i¢in  yapilmisti. Bu 6nemli
biyokimyasal kan parametreleri ise Metabolik Profil Test ile degerlendirilmistir.

Sadjadian ve ark. (2012)'nin saanen 1rki kegilerinde yaptiklari bir aragtirmada
kan serumundaki NEFA konsantrasyonlarinin, doguma 30 giin kaladan itibaren yavas
yavas arttigl, dogumun gerceklestigi glinde en yiiksek seviyeye ulastigi, dogumdan
sonraki 35. giinlere kadar degisim gosterdigi ve bu giinlerde ise en diisiik
seviyelerde oldugu  tespit edilmistir. Sunulan c¢alismada da, serum NEFA
konsantrasyonlarinin dogum esnasinda pik seviyeye ulastigi (0.53 mmol/l),
dogumdan sonraki haftalarda ise yavas yavas diistiigii belirlenmistir (Tablo 1).
Dogum esnasinda artan NEFA konsantrasyonu, hem hayvanin dogum igin
harcayacag1 enerjiyi, hem de dogum sekillendikten sonra siit iiretimi icin ihtiyag¢
duyulan enerjiyi karsilamak igindir. Gebeligin son doneminde fetiis ve memenin
gelismesi i¢in ihtiyag¢ duyulan enerjiyi karsilamak adina meydana gelen
glikoneogenezis ve yag dokunun mobilizasyonu, prepartum hormonlarinin
konsantrasyonlar1 ile iligkilendirilebilir (Cheng ve ark., 2007; Grummer, 1995;
Vazquez ve ark., 1994). Herdt, (1988) ve Herdt, (2000)’ e gore gebeligin en sonunda
plazmadaki NEFA'nin yiikseligleri karacigerdeki TG’in artmasiyla sonlanmayabilir,
fakat dogum esnasindaki akut NEFA artiglarinin karaciger TG’in infiltrasyonunu
baslattig1 seklinde yorumlanabilir. Vazquez-Anon ve ark. (1994) ile Herdt (2000)'in
yaptiklar1 bir diger ¢calismanin sonucuna gore; dogum esnasinda pik seviyelere ulagan
NEFA konsantrasyonu, laktasyonun ilk haftalarinda ise diismeye baslamistir. Bu
olaylarin sekillendigi silire zarfinda hormonal degisiklikler de c¢ok Onemlidir.
Dogumdan o6nce, insiilin / glukagon orani glikoneogenesis ve lipoliz lehine azalir
(Vazquez-Anon, 1994). Dogumdan once plazma lipolitik hormonlarindaki artiglar
plazma NEFA konsantrasyonlarinda artisa katkida bulunabilir. Dogumdan sonraki

giinlerde NEFA seviyesinin yavas yavas bazal seviyeye inmeye basladig
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gbzlemlenmistir. Ayrica NEFA’daki diisiisler viicuttaki yag mobilizasyonun azalmasi
veya karacigerde VLDL sentezi i¢gin NEFA'nin kullanildiginin gostergesi olarak
yorumlanabilir. Ote yandan sunulan ¢alismada en yiiksek plazma NEFA
konsantrasyonlarinin dogumun gergeklestigi giin (0,53 mmol/l) , en yuksek BHBA
konsantrasyonlarinin ise postpartum 3. hafta (0,55 mmol/l) oldugu belirlemistir. Bu
zaman farkliigimin NEFA'min BHBA sentezinde kullanilabiliyor olmasiyla
aciklanabilecegi Cheng ve ark. (2007) tarafindan bildirilmektedir. Muhtemelen
NEFA’nin okside veya esterifiye olmasi ile ilgili ve hepatik kapasitenin agilmasi
oraninda lipolizis geliserek BHBA konsantrasyonlari da bundan sonra arttid
distiniilmistir.

BHBA, gecis doneminde enerji durumu ile ilgili en 6nemli indikatordiir
(Duffield, 2003; Inal, 2007). Bu nedenden dolayidir ki, Navarre ve ark. (2002)
koyunlar Uzerinde yaptiklar bir ¢calismada, BHBA'nin kandaki konsantrasyonunun
0,8 ila 1,6 mmol/L olmasinin, koyunlarda NEB’in gostergesi oldugunu one
siirmiislerdir. Moghaddam ve Hassanpour (2008)un koyunlar iizerinde yaptig1 bir
diger ¢alismada ise BHBA konsantrasyonu, keg¢ilerinkinin aksine dogum oncesi
donemde daha yiiksek c¢ikmistir. Sadjadian ve ark. (2012)’nin saanen kegilerinde
yaptiklar1 bir arastirmada, BHBA kosantrasyonlarinin 6zellikle doguma 15 giin
kaladan itibaren dogumdan sonraki 21. giinlere kadar yiikseldigi, sonraki glinlerde de
azaldig1 tespit edilmistir. Ayn1 ¢calismadaki BHBA konsantrasyonlar1 0.134 ila 0.375
mmol/l arasinda degismekteyken, sunulan ¢alismadaki BHBA konsantrasyonlar1 ise
0.200 ila 0.550 mmol/l arasinda (Tablo 2) degisiklik gosterdigi belirlenmis ve
doguma yaklastikca BHBA konsantrasyonun azaldigi, dogum esnasinda yiikseldigi
ve dogumdan sonraki haftalarda da giderek arttig1 tespit edilmistir. Tipki ineklerdeki
gibi saanen kecilerinde de dogumdan sonraki dénemde BHBA konsantrasyonu,
dogumdan onceki doneme gore daha yiiksek ¢ikmistir. Bunun en dnemli sebebi ise
laktasyonun baglamasiyla birlikte artan enerji gereksinimidir.

Balik¢1 ve ark. (2007) ile Al-Dewachi (1999) gibi arastirmacilar, gebe
koyunlardaki total protein seviyelerinin, gebe olmayan koyunlara nazaran daha
diisiik oldugunu kaydetmislerdir. Tanritanir ve ark. (2009)‘nin kegilerde yaptiklari bir
caligmada ise serum total protein seviyelerinin, dogumdan 6nceki donemde, dogum

sonrasindaki déneme gore ciddi anlamda diisiikk oldugunu saptamislardir. Sadjadian
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ve ark. (2012)'nin saanen kegilerinde yaptiklar1 bir arastirmada da tipki Tanritanir ve
ark. (2009)nin yaptig1 arastirmadaki gibi dogum Oncesindeki serum total protein
diizeylerinin, dogum sonrasindaki doneme nazaran daha diisiik oldugu, dogumdan
sonraki 13. giinde pik seviyelere ulastig1 belirlenmistir. Sunulan c¢alismada da bu
arastirmacilarin sonuglariyla ortiisen bulgular elde edilmis, dogum sonrasi 7. glinde
total protein seviyesinin 6,92 g/l ile pik seviyeye ulastig1 tespit edilmistir (Tablo 3).
Tipki diger arastirmacilarin bulgular1 gibi; dogumdan 6nceki serum total protein
seviyeleri, dogum sonras1 donemine gore daha diisiik ¢cikmistir. Bu diisiislin, fotiisiin
geligsmesi ve biiylimesi i¢in gerekli olan protein sentezini anne kaynakli aminoasitleri
kullanarak yaptigi ve doguma en yakin donemde dokularin en yiiksek diizeyde bu
gorevi yerine getirme isteginde oldugundan kaynaklanabilecegi diisiiniilebilir.

Shetaewi ve ark. (1992)'nin gebe koyunlar iizerinde yaptig1 bir caligmada,
laktasyonla birlikte, albuminin diistiigii ve globulinin ise artig gosterdigi saptanmistir.
Sunulan ¢aligmada albumin diizeylerinin doguma kadar olan dénemde yavas yavas
azaldig1, dogumdan 1 hafta sonrasinda ise yeniden artis gosterdigi ve bu degisimlerin
anlamhi bi fark olusturdugu tespit edildi (Tablo 3). Insanlarda oldugu gibi
ruminantlarda da gebelik esnasinda kandaki albumin seviyesinin gebe olmayan
hayvanlara gore daha diisiik seyrettigi tespit edilmistir. Bu durumun en O6nemli
nedenleri ise; kan hacmindeki artis (hemodiliisyon) ve idrar ile albumin atilmasinin
artmasidir. Tiim bunlara ek olarak; bobreklerin 6zellikle gebelik esnasinda albumin
gecirgenliginin arttifi da unutulmamalidir. Eger sunulan c¢alismadaki hayvanlarda
albumin seviyesinde referans degerlerin altinda olacak sekilde ciddi bir disiis
gozlemlenseydi, gebelik toksemisinin varligindan s6z edilebilirdi.

Saanen kegilerinde yapilan bir ¢alismada (Sadjadian ve ark., 2012), kan Ure
azotu seviyesinin dogum esnasinda en disik seviyelerde, dogumdan sonraki
21.giinde ise en yiiksek seviyelerde oldugu tespit edilmistir. Ayni zamanda
calismalarindaki BUN konsantrasyonu istatistiksel olarak anlamli degisimler
gostermemistir. Bauchart ve ark. (1993)'nin ineklerde yaptigi bir ¢calismada da BUN
seviyesinin dogumdan sonraki dénemde artis gosterdigi ve bunun sebebinin ise
dogum sonrasi yem alimimin artis1 yani kuru madde tiiketimi ile alakali oldugu
diisiiniilmistlir. Sunulan ¢alismada da diger arastirmacilara paralel olarak; BUN

konsantrasyonunun doguma en yakin dénemde (9 mmol/l) ve dogum esnasinda en
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diisiik seviyelere geldigi, dogumdan sonra ise yavas yavag arttifi, 14. glinde en
yiiksek seviyeye ulastigi (16,4 mmol/l) tespit edildi (Tablo 4). Dogum 6ncesi azalan
BUN'un sebebi; doguma yaklastikca artan stres ve hormonal degisime bagli olarak
yem aliminin azalmasi, yani kuru madde tliketiminin azalmasi ile iliskili olabilir.
Sunulan ¢alismada kreatinin seviyesinin dogumdan Once yavas yavas arttigi, dogum
aninda pik seviyeye ulastig1 (0,68 mg/dL), dogumdan sonra da yavas yavas azalarak
eski seviyelerine geri dondiigii tespit edilmistir (Tablo 4). Dogum esnasinda kreatinin
diizeyindeki artis, dogum stresinin glomerular filtrasyon orani (GFR) tizerindeki
hemodinamik etkisine baglanabilir.

Bazi arasgtirmacilar, AST enzim aktivitesinin doguma yakin donemlerde
farkliliklar gosterdigini bildirilmektedirler. Nitekim Ozyurtlu ve ark. (2007)'nin ivesi
koyunlarinda yaptigi bir ¢alismada dogum sonrasindaki AST duzeyinin ciddi
anlamda artig gosterdigini ve bu artisin hormonal sistemdeki reproduktif durumla
alakali birtakim degisiklikler yiiziinden olabilecegini savunmuslardir. Yokus ve ark.
(2006)'nin sakiz-ivesi melezi koyunlarda yaptigi bir diger calismadaysa AST
seviyesinin mevsimsel donemle birlikte, reprodiiktiv donemle de degisebilecegini
bildirilmiglerdir. Tanritanir ve ark. (2009)'nin kil kegilerinde yaptig1 bir ¢alismada
ise, ALP aktivitesinin dogumdan sonraki déonemde, dogumdan 6nceki doneme gore
ciddi anlamda artig gosterdigi, ancak AST degerinde istatistiksel olarak anlam ifade
edebilecek bir degisimin so6z konusu olmadigi tespit edilmistir. AST aktivitesi
ineklerde yagh karaciger hastaligi icin 6nemli bi gostergedir (Cebra ve ark., 1997;
Herdt, 2000; Herdt ve Gerloff, 2009). Kaneko (1989)'nun yaptigi bir ¢aligmanin
sonucuna gore, sigirlardaki hepatik lipidozis i¢in AST duyarliligt %94 civarinda
oldugu diistiniilmektedir. Balik¢1 ve ark. (2007) ile Barakat ve ark. (2007)'na gore de;
koyun ve kecilerdeki gebelik toksemisinde de AST aktivitesi artar. Khan ve ark.
(2011) ile Taghipour ve ark. (2011)'nin koyunlarda yaptig1 calisma ile Seifi ve ark.
(2007)’nin ineklerde yaptig1 bir ¢calismada da dogum sonrasi AST diizeyinde anlamli
fark bulunmus, bu anormal AST aktivitesinin, NED'de olan hayvanlarin
karacigerindeki yag infiltrasyonu gostergesi olabilecegi diisiiniilmiistiir. Insanlarda
da gebelik esnasinda AST enziminin yiiksek olmasi beklenmez. Hepatit, karaciger
tiimorleri, safra yollar1 hastaliklari, karacigerdeki birtakim hastaliklar, bazi ilaglarin

kullanimi, miiskiiler distrofi gibi durumlar gebelik esnasinda AST degerinin

52



yiikselmesine neden olur. Eger gebelikte AST enzim degeri yiiksekse preeklampsi
(gebelik toksemisi) s6z konusudur. Dogumdan sonra serum AST diizeyindeki artigin,
0 donemdeki karaciger metabolizmasi veya karacigerin hiicre yenilenmesi siirecine
girmesi ile alakali olabilecegi savunulmustur. Sunulan ¢alismada dogum sonras1t AST
seviyesinin dogum Oncesine gore daha yiiksek olmasina ragmen, gebelikteki AST ve
BHBA degerlerinin referans degerler igerisinde c¢ikmis olmasi, calismamizda
kullan1lmis olan hayvanlarin NED'de olmadigin1 gosterebilir (Tablo 5). Ote yandan
karacigerdeki yag infiltrasyonunun kesin tanisinin konabilmesi igin karacigerden
biyopsi Ornegi alimmasi gerektiginden, calismadaki hayvanlardan herhangi bir
biyopsi 6rnegi alinmadigi i¢in, yaglanmanin net olarak varligi ortaya konulamamustir.

Ruminantlarda Ozellikle negatif enerji dengesi ile iligkili olan karaciger
yaglanmasinda serum GGT seviyelerinin yiliksek oldugu ve bu parametrenin tanisal
anlamda kullanilabilecegi bildirilmistir. Nitekim yiikselmis GGT aktiviteleri,
hepatobilier sistem ve 6zellikle kolestazis ile iliskili olabilir. Ayrica GGT ile beraber
ALP, SDH ve GLDH ta artig gosterirse kronik karaciger yetmezligini isaret edebilir
(Sentiirk, 2013). Ote yandan tipki buzagilarda oldugu gibi yeni dogan oglaklarda da
kolostrum alinimini takiben kan serumunda GGT artmaktadir. Dolayisi ile oglagin
yeteri kadar kolostrum alip almadigini belirlemede 6nemli bir indikatordur (Sentiirk,
2013). Seving ve ark. (1999)’nin sigirlarda yaptiklart bir ¢alismada gebeligin 7.
ayilyla dogumdan sonraki 2. ay arasindaki serum GGT diizeyinde istatistiksel bir fark
bulamamislardir. Sunulan ¢alismada dogum Oncesi son hafta ile dogum esnasi ve
dogum sonrasi ilk hafta karsilastirildiginda serum GGT konsantrasyonlarinin
istatistiksel olarak fark yaratmayacak numerik artiglar gosterdigi belirlendi. GGT
serum konsantrasyonundaki bu artis, tipki AST enziminin yiikselmesinde goriildiigi
gibi karacigerdeki yag infiltrasyonu ve metabolik aktivitesinin artmasiyla ilgili
olabilir. Bu degisimler, hiicrelerin fizyolojik aktivasyonundaki artis1 ya da hiicrelerde
sekillenen olas1 hasar1 gosterecektir. Kegilerde serum GGT referans degerinin 0-30
U/l oldugu bildirildiginden s6z konusu hayvanlarda 6zellikle dogumdan sonraki
donemde serum GGT diizeyinin 30 U/l den ¢ok az fazla olmasi, olas1 karaciger
yaglanmasi tanisini giiclendirse de , yukarida da bahsedildigi gibi yaglanmanin kesin
tanis1 i¢in biyopsi Ornegine ihtiya¢ duyulmaktadir (Tablo 6). Bunun yaninda olasi

karaciger yaglanmasi tanisini giiglendirmek i¢in GGT ile birlikte SDH diizeyini de
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degerlendirmek gerekir. Ciinkii SDH''m artig gostermesi, Ozellikle karaciger
yaglanmasi i¢in ruminantlarda spesifik kabul edilmektedir. Ayrica SDH'in, hepatik
dejenerasyon sirasinda salinan sitoplazmik bir enzim olusu akut karaciger hasarinda
hizla yiikselmesine neden olmaktadir (Sentiirk, 2013). Sunulan c¢alismadaki
hayvanlarda SDH diizeyleri dogum anina kadar yavas yavas artmis, dogum esnasinda
pik seviyeye ulasmis (29,9 U/l) dogumdan sonra da giderek diismeye baslamistir
(Tablo 6). Dogum esnasinda pik seviyeye ulasan SDH 'm bu kisa siireli ytikselisi,
karaciger yaglanmasi ihtimalini giiclendirse de, bu ylikselmeyi dogum esnasindaki
hormonal degisimlere de baglamak olasidir. Ayrica dogumdan sonra serum GGT
seviyesinin giderek artarken serum SDH seviyesinin ise giderek azalmis olmasi olasi
karaciger yaglanmasi tanisini zayiflatmistir.

Khan ve ark. (2011)’na go6re gebelik boyunca hayvanlarin beslenme
durumlarim1 ortaya koyabilen en Onemli parametrelerden biri de kan glikoz
konsantrasyonlaridir. Merinos koyunlarda yapilan bir caligmada kan glukoz
seviyeleri, flushing uygulamasindan 6nce 3,0 mmol/lt ve flushing uygulamadan
sonra 3.9 mmol/lt olarak olgilmiistir (Venter ve Greyling, 1994). Giirgoze ve ark.
(2009)’nin yaptiklart bir g¢alismada gecis doneminde koyunlarin kan glukoz
diizeylerini degerlendirmisler ve buna gore, en diislik degeri gebeligin 120. giiniinde
32,18+1,60 mg/dl ve en yiiksek degeri postpartum 14. giinde 56,65+3,68 mg/dl
olarak belirlemislerdir. Mbassa ve Poulsen (1991)in gebe kegilerde kan glikoz
diizeyini arastirdig1 bir calisma, gebe olan hayvanlarin kandaki glikoz diizeylerinin
gebe olmayan hayvanlara gore daha diisiik c¢iktig1 yoniindedir. Bir bagska
arastirmacilar ise (Balik¢1 ve ark., 2007; Kumar, 2009) koyunlarin gebeliklerinin son
donemlerindeki kan glikoz seviyesinde Onemli bir azalma oldugunu tespit
etmislerdir.. Ote yandan Al-Dewachi (1999)nin tiim bunlarin aksine plazma glikoz
diizeyinin artis gosterdigini bildiren bir ¢alismasi da vardir. Charismiadou ve Bizelis
(2000)'in koyunlarda yaptig1 bir ¢aligmada glikozun en yliksek seviyesinin doguma
yakin donemde oldugu tespit edilmistir. Vazquez-Annon ve ark. (1994), dogum
aninda artan glikozun, metabolik degisimler, 06zellikle hormonal degisimler
(katekolaminler ve glikokortikoidlerin etkisi) sonucu sekillenen glikoneogenezisten
dolay1 oldugunu ileri siirmiislerdir. Sunulan ¢alismada da arastiricilarin sonuglarina

benzer olarak; kan glikoz diizeylerinin doguma en yakin donemde pik seviyeye
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ulastig1 (62,8 mg/dl), dogumdan sonraki donemde yavas yavas azaldigi ve dogum
onceki glikoz seviyesiyle dogum sonrasindaki glikoz seviyesinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu tespit edildi (Tablo 7). Sunulan ¢alismada dogum sonrasi ilk
2 hafta diisen glikoz degeri, Seifi ve ark. (2007)’nin ineklerde yapmis oldugu
calismayla  oOrtiisecek  sekilde laktasyonla yani yiiksek siit verimiyle
iligkilendirilmistir.

Azab ve Abdel-Maksoud (1999), Krajnicikavo ve ark. (2003), Balikg1 ve ark.
(2007), Sandabe ve ark. (2004)nin yaptiklar1 bazi caligmalarda, gebeligin son
dénemine dogru kolesterol seviyesinin arttig1, Mbassa ve Poulsan (1991)'1n yaptiklar
caligmada ise plazma kolesterol diizeyinin laktasyon boyunca artig gosterdigi ortaya
konulmustur. Ozpmar ve ark. (1988) ile Ozpinar ve Ozpinar (1989) 'n koyunlarda
yapmis oldugu bir diger ¢alismada ise bu durumun aksine kolesterol seviyesinin
gebeligin baslamasiyla azalma gosterdigi ve gebeligin sonlanmasiyla da yeniden eski
diizeyine ulastig1 seklindedir. Sunulan caligmada da dogum oncesinde yavas yavas
azalan kolesteroliin dogum esnasinda en az seviyeye distiigli (83.8 mg/dl),
dogumdan sonra da yavas yavas artarak eski seviyelerine ulastigi ve dogum oncesi
ile dogum sonrast kolesterol seviyesinde istatistiksel anlamda farkliklik goriildiigii
tespit edilmistir (p<0.001) (Tablo 8). Bu farkliligin annelerin yavrularini besleme
amactyla kolostrum ile beraber (¢iinkii kolostrum yagdan, yag iceren maddelerden,
immunglobulinlerden zengin oldugu icin) depo yaglarim kullanmalarindan
kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistii. Aynm1 zamanda bu degisimin dogumla,
beslenmeyle, 1’den ¢ok yavru yapmayla alakali oldugu, ancak bu unsurlarin ortadan
kalkmas1 durumunda yeniden eski seviyesine kavusacagini da sdylemek miimkiindiir.

Serum trigliserid diizeyleri hepatik lipidozisde genellikle diisiiktiir. Benzer
sekilde diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve yliksek dansiteli lipoprotein (HDL)
konsantrasyonlar1 da azalmistir. Karaciger yaglanmasi serum yag asitlerinin artmasi
ve azalan VLDL ile iligkilidir Kolesterol, trigliserid ve lipoproteinlerin
degerlendirilmesi yemlemeden o©nce alinan kan serumlarindan ivedi olarak
yapilmalidir. Trigliserid 6l¢iimii igin oda 1sisinda uzun siire bekletilen 6rneklerde
olusan yikimlanma ile NEFA diizeyi artabilir. Sigirlarda artan NEFA ile birlikte
trigliserid seviyesinin 5 mg/dl'nin altinda olmas1 hepatik lipidozisi isaret edebilir

(Sentiirk, 2017). Koyun ve kecilerde gebeligin son aylarinda serum trigliserid
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dizeylerinde artis oldugunu bildiren ¢aligmalarla (Balik¢1 ve ark., 2007; Hamadeh ve
ark., 1996) sunulan ¢alismamizdaki bulgular benzerlik gostermektedir. Balikgi ve
ark. (2007) gebelik sonras1 45. giin trigliserid degerlerinin gebeliin son aylarina
gore diistiiglinii bildirmistir. Obidike ve ark. (2009) 'nin yaptig1 baska bir ¢calismada
ise yukaridaki arastirmacilardan farkli olarak; dogum sonrasi trigliserid diizeylerinin
artigt  kaydedilmistir. Sunulan ¢alismada ise doguma yaklastikca trigliserid
seviyesinde belirgin artis oldugu, hatta doguma en yakin haftada pik seviyeye
ulastig1 (36 mg/dl) dogum esnasinda diistiigli, dogumdan sonraki donemlerde ise
yavag yavas artararak yeniden normal seviyelere geldigi saptanmistir (Tablo 9).
Gebeligin son donemlerinde ve dogum sonrasinda trigliserid seviyesindeki artigin;
fotusun enerji ihtiyacin1 karsilayabilmek igin ve wviicut rezervlerinin olusmasi
amaciyla fazla glikoz alinmasindan kaynaklandigi, f6tus tarafindan alinan bu fazla
glikozun trigliserid olusturmak amaciyla yani yag depolarin1 tamamlamak amaciyla
gliserol yapiminda kulanildigi kaydedilmistir (Rukkwamsuk ve ark., 1999).
Dogumdan sonraki artisin da siit yagi olusumu amaciyla meme bezlerinin trgliserid
sentezinden kaynaklandigi diistiniilmektedir. . Ruminantlar 40 mg/kg diizeylerindeki
diisiik glikoz seviyelerini giinlerce tolere edebildiginden dolay: fazla alinan miktar
kolaylikla trigliseridlere ¢evrilebilir (Obidike ve ark., 2009).

Kiiciik ruminantlardaki gebelik toksemisi (sigirlarda ketozis) ve kalsiyum
metabolizmasi birbirlerini dogrudan etkileyen bir iliski igersindedir. Genellikle
ketozisli hayvanlarda degisen derecelerde hipokalsemi sekillenebilir. Ketozisde
degisen derecelerde olusan metabolik asidoza bagli iyonize kalsiyum genellike
normal olmakla birlikte total kalsiyum konsantrasyonunda azalmalar dikkati
cekebilir. Subklinik hipokalsemi, klinik hipokalsemiye gore ¢cok daha sik goriilen
metabolik bir sorundur. Subklinik hipokalsemiye sahip isletmelerde genellikle giic
dogumlar, dogum sonras1 uterus konsantrasyonlarindaki azalmaya bagli igerigin tam
olarak bosaltilamamasi, ve dolayisiyla akut veya kronik metritise bagli ilerleyen
donemlerde infertilite, abomasal deplasmanlar, dogum oncesi ve dogum sonrasi
ayaga kalkamama gibi sorunlar 6n plandadir Sentiirk, 2013; Sentiirk, 2017).
Krajnikova ve ark. (2003)'nin kecilerde yaptigi bir calismada, serum kalsiyum
degerlerinin doguma yakin dénemde diismeye basladigi, dogumdan sonraki 3.giinde

en diisiik seviyede oldugu (1,73 mmol/l), ancak bu azalmanin puerperal dénemin
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karakteristik bir 6zelligi oldugu dile getirilmistir. Sunulan ¢aligmada da en diisiik
kalsiyum seviyesi dogumdan sonraki 2.haftada sekillenmis (8,33 mg/dl = 2,08
mmol/l) bu azalma diger yazarlarin goriisiiyle uyumlu olarak laktasyondaki hayvanin
siit veriminin fazla olmasi ya da yavrularini emzirmesiyle iliskilendirilmistir (Tablo
10). Ayrica sunulan caligmadaki tiim hayvanlarin kalsiyum seviyeleri dogum Oncesi
donemde de dogum sonrast donemde de normal sinirlar i¢erisinde oldugundan (Tablo
10) klinik ya da subkilik hipokalsemik bir durum s6z konusu degildir.

Stirekli hipofosfotemide osteomalasie, dogum Oncesi parapleji, siddetli
yetmezliklerde eritrosit membran yapist bozuldugu icin genellikle dogum sonrasi
goriilen postpartum hemoglobinuri sekillenebilir (Sentiirk, 2017). Stockdale ve ark.
(2005)’nin ineklerde yaptiklar1 bir ¢alismada hayvanlara puerperal hemoglobinuri
tanisim1 koymuslar ve bu hayvanlarin plazma fosfor konsantrasyonlarinin 0,92
mg/dl'den daha az ¢iktigini bildirmislerdir. Karapinar ve ark. (2007)'nin yaptiklar1 bir
diger caligmada ise, ketozisli hayvanlarda, saglikli hayvanlara gore belirgin
hipofosfotemi sekillendigi, bu hipofosfoteminin de hem hastalik nedeniyle sekillenen
istahsizliga, hem de dogumdan sonra siitle asir1 fosfor kaybina bagli olarak
gerceklestigi belirtilmistir.  Sunulan calismada en diisiik fosfor konsantrasyonu
doguma 1 hafta kala sekillenmis (4,59 mg/dl), dogum esnasinda hafifce yilikselmis,
dogumdan sonra da yavag yavas yiikselerek dogum Oncesi seviyeye tekrar ulagsmistir
(Tablo 11). Doguma yakin donemde azalan fosfor seviyesinin en dnemli sebebi;
dogum yaklastikca artan strese bagl olarak hayvanda sekillenen istahsizliga bagh
olarak yem alimmin ciddi anlamda azalmasi, yani kuru madde tiiketiminin yeteri
kadar olamayisindan kaynaklanabilir. Magnezyum iyonu hiicre i¢i katyonlarin en
onemlisidir. Kalsiyum antagonisti olarak gérev yapar. Magnezyum hiicresel sodyum
ve potasyumun dengesinde onemli rol oynayan Na, K, ATPaz enzimin etkinligini
diizenlemesinde gorev yapar. Dolayisiyla eksikliginde hiicredeki Na-K dengesi
bozulur ve sinirsel iletide siddetli uyarimlar olusur. Serum magnezyum seviyesi
genellikle kis aylarinda diisiiktiir ve bu donemde subklinik hipomagnezemi olusabilir
(Sentiirk, 2017). Sunulan calismada magnezyum konsantrasyonunun doguma yakin
son haftada (1,94 ml/dl) ve dogumdan sonraki ilk haftada (1,92 mg/dl) en diisiikk
seviyelerde oldugu tespit edilmistir (Tablo 11). Doguma yakin son haftadaki

azalmayi, strese bagli yem alimimin azalmasiyla, dogumdan sonraki azalmayi ise
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hormonal adaptasyonla ya da postpartum hipokalsemi baglangiciyla iliskilendirmek
mumkdndr.

Sonug olarak; kecilerde gebelik toksemisi, hipokalsemi, infertilite, stit verimi
disiikliigii, metritis, mastitis gibi hastaliklar ciddi ekonomik kayiplara neden
olmaktadir. Sunulan ¢alisma ile iilkemizde yetistiriciligi giinden giine artan saanen
irk1 kegilerde bu hastaliklarin varligi ya da bu hastaliklara yakalanma riski metabolik
profil test sayesinde incelenmeye ¢alisildi, ¢ikan sonuglar istatistiklerle yorumlanip
diger arastiricilarin sonuglariyla karsilastirildi. Calisma siiresince NEFA, SDH ve
CREA degerlerinin dogum aninda arttigi, CHOL ve TG degerlerinin ise dogum
aninda azaldig1 tespit edildi. Dogumdan 6nceki 3 haftanin degerleri ile dogumdan
sonraki 3 haftanin degerleri karsilastirildiginda; NEFA, CHOL, GLU, TG, Ca+ (p<
0,001) konsantrasyonlarmin dogumdan Onceki haftalarda daha yiiksek oldugu,
BHBA, Mg+, ALB, GGT, AST, TP, P, BUN, SDH, CREA (p<0,001)
konsantrasyonlarinin ise dogumdan sonraki haftalarda daha yiiksek oldugu belirlendi.

Bu c¢alisma, ileride kii¢iik ruminantlar iizerinde yapilacak olan baska
caligmalara Oncii ve Ornek olmasi yoniinden onem arz etmektedir. Daha detayl

caligmalar ile materyal sayisinin daha fazla olmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.
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7. SIMGELER VE KISALTMALAR

ALB : Albumin

ALP : Alkalen Fosfataz

ALT : Alanin Amino Transferaz
AST : Aspartat Amino Transferaz
ATP : Adenozin Trifosfat

BCS : Viicut kondisyon skoru
BHBA : Betahidroksi butirat

BUN : Kan Ure Nitrojen

Ca+ : Kalsiyum

Chol : Kolesterol

CK : Kreatin kinaz

Crea: Kreatinin

Co-A : Koenzim-A

CPT-1: Karnitine palmityltransferase |
GFR : Glomerular filtrasyon orani
GGT : Gama Glutamil Transferaz
GH: Biiyime Hormonu

Glu : Glukoz

HDL : Yiiksek dansiteli lipoprotein
I/G : Insiilin/glukagon oram

K+ : Potasyum

KM : Kuru Madde

LDL : Diisiik dansiteli lipoprotein
Mg+ : Magnezyum

MPT : Metabolik Profil Test

Na+ : Sodyum

NEB : Negatif Enerji Balansinin
NEFA : Esterlesmemis yag asidi

P : Fosfor

PTH : Para Tiroid Hormon

SDH: Sorbitol Dehidrojenaz

TAG : Triacylglycerol

TCA : Trikarboksilik asit siklusudan
TG : Trigliserid

TP : Total Protein

VLDL : Yiiksek dansiteli lipoprotein
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