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ÖZET 

BALIKCIOĞLU S. (2011). L-Karnitin Uygulamasının Laktasyon Döneminde Ratlarda 

Enerji Metabolizmasına Etkisinin AraĢtırılması. Ġstanbul Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Enstitüsü, Biyokimya ABD. Doktora Tezi. Ġstanbul. 

 

DiĢilerin, yaĢamları süresince enerji ihtiyaçlarının önemli düzeyde arttığı laktasyon 

döneminde dengeli beslenme, hem yavru için hayati önemi olan süt salınımı ve içeriği 

açısından hem de annenin laktasyon ve sonrası periyodu en sağlıklı Ģekilde geçirmesi 

açısından önemlidir. L-Karnitin organizmada enerji metabolizmasında kilit rol 

oynamaktadır. Bu bilgi doğrultusunda yeni doğum yapmıĢ ratların yemine laktasyon 

süresince, L-Karnitin eklenerek enerji metabolizması üzerine etkisi gözlemlenmiĢtir. 60 

adet yeni doğum yapmıĢ Wistar albino rat, 30’arlı iki gruba ayrılmıĢtır. Gruplar, 

Deneme ve Kontrol grubu olarak adlandırılmıĢtır. Deneme grubunu oluĢturan ratlar 30 

mg/kgyem L-Karnitin innersalt içeren yemle, kontrol grubu, L-Karnitin içermeyen rat 

yemi ile beslenmiĢtir. Deneme ve kontrol grupları kendi içinde 10’arlı 3 adet alt gruba 

ayrılmıĢtır. Birici alt grup, gebe olmayan ratlar, ikinci alt grup, standart yemle beslenen 

laktasyonda ratlar, üçüncü alt grup yüksek enerjili yemle beslenen laktasyonda ratlardan 

oluĢmuĢtur. Doğumla beraber, deneme grubuna karnitin içeren yem verilmeye 

baĢlanmıĢtır. Tüm gruplardan laktasyon öncesi (gebelik dönemi) ve laktasyonun 7., 14., 

21. günlerinde kan alınarak, glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, leptin ve 

karnitin düzeyleri ticari kitler kullanılarak, VLDL düzeyi TG/5 formülüyle 

hesaplanmıĢtır. Canlı ağırlık ve yem tüketimi haftalık ölçülmüĢtür. Laktasyon süresince 

laktasyona giren gruplarla kontrol grubu (K1) karĢılaĢtırıldığında, total kolesterol, HDL, 

trigliserid, VLDL, karnitin, canlı ağırlık ve yem tüketimi düzeyleri kontrol grubundan 

yüksek (P<0,05), glukoz düzeyleri düĢük (P<0,05), leptin düzeyleri standart yemle 

beslenen gruplarda düĢük (P<0,05), yüksek enerjili yemle beslenen gruplarda yüksek 

(P<0,05) olarak saptanmıĢtır. Yemlere karnitin ilavesinin sonuçlarda kontrol gruplarına 

göre farklılık oluĢturmadığı gözlemlenmiĢtir.  

Anahtar Kelimeler:  L-Karnitin, leptin, rat, laktasyon.  

Bu çalıĢma, Ġstanbul Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiĢtir. Proje No: T970/06102006 
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ABSTRACT 

BALIKCIOĞLU, S. (2011). The Effects of L-Carnitin Treatment on Energy 

Metabolism in Rats in Lactation Periods. Ġstanbul University, Institute of Health 

Science, Department of Biochemistry. Doctorate Thesis. Ġstanbul.   

Energy requirements increases in females in lactation periods, healthy nourishment is 

very important both rats and their young’s, for milk contents. L-Carnitine plays as a key 

in energy metabolism. In this way we investigate the effects of L-Carnitine on energy 

metabolism supplementing new birth rats. We divided 60 Wistar albino rats into two 

groups. The groups were experiments (30) and controls (30) where the experiment 

groups got 30 mg/kg L-Carnitine, the controls fed without carnitine.  Control and 

experiment groups divided into three subgroups in each. Both of experimental and 

control’s first subgroups have rat’s not pregnant, the second subgroups were fed rat 

standart diets, the third subgroups were fed rat diet in high energy levels. When the rats 

began to reproduce, they got extra karnitin in their diets. The bloods were taken before 

lactation (gestation) and 7., 14. and 21. days of lactation. Glucose, total cholesterol, 

triglycerides, HDL, LDL, leptin and carnitine concentrations were determined using 

commercial kits. Levels of VLDL were calculated with TG/5 formula. Feed 

consumption and gain weight were measured weekly. During lactation, when lactation 

groups and control groups were compared, in lactation groups, it was determined that 

total cholesterol, HDL, triglycerides, VLDL, carnitine, gain weight and feed 

consumption levels were higher (P<0,05) and glucose levels were lower (P<0,05) than 

control groups. Also, it was observed that leptin levels were low (P<0,05) in standard 

feed-fed subgroups, high (P<0,05) in high energy feed-fed subgroups. There was no any 

difference by supplementing carnitine into the diets.  

Key Words: L- Carnitine, leptin, rat, lactation 

The present work was supported by The Research Fund of Istanbul University. Project 

No. T970/06102006 

  

 



1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Yavrunun beslenmesi için, gebelik süresince hazırlanmıĢ meme bezlerinin, 

doğumdan sonra süt salgılamasına laktasyon denir (Sung 1981).  Laktasyon dönemi 

boyunca meme dokusundan süt sentez edilmesinden dolayı diĢilerin glukoz, amino asit 

ve yağ asitlerine olan ihtiyacında artıĢ meydana gelmektedir (Collier 1985). Özellikle 

laktasyonun pik noktaya ulaĢtığı dönemde gıda ile alınan net enerjinin  % 80’i süt 

sentezinde kullanılmaktadır ve diĢi hayvanda metabolizmanın anabolik bir durumdan 

katabolik bir duruma geçmesine neden olmaktadır (Kronfeld 1982). Gebelik boyunca 

artan vücut rezervleri, laktasyon süresince kullanılmakta ve adipoz dokuda lipoliziste 

bir artıĢ, lipogenezde ise bir azalma meydana gelmektedir. Süt üretimi için glukoz 

biyosentezinde artıĢ meydana gelirken, organlarda enerji ihtiyacının karĢılanması 

amacıyla depo yağlardan, yağ asitlerinin mobilizasyonunda artıĢ olmaktadır (Tucker 

1985).  

Gebelik ve laktasyon süresince metabolizmanın adaptasyonu ve artan enerji 

ihtiyacının karĢılanması oldukça önemlidir (Svennersten-Sjaunja ve Olsson 2005). Bu 

dönemde gerçekleĢebilecek dengesiz beslenme sonucu yağ ve protein rezervlerinde bir 

azalma meydana gelmektedir (De Rensis ve ark. 2005). Adipoz dokudan lipid 

mobilizasyonu ve kaslarda protein yıkımlanmasının takibi ile vücut depolarındaki 

değiĢimin belirlenmesinin zor olmasından dolayı beslenme/metabolik durum ve üreme 

arasındaki iliĢkinin incelenmesinde plazma leptin düzeyinin belirlenmesinin çok önemli 

olduğu öne sürülmektedir (Barb ve Kraeling 2004). Protein yapısında ob (obez) gen 

ürünü olan ve büyük bir çoğunluğu adipoz dokudan salgılanan (Kershaw ve Flier 2004) 

leptin hormonunun vücut enerji dengesinin sağlanmasında, diğer hormonların 

sekresyonunda, üremede, immun sistemde, renal fonksiyonlarda, hücre farklılaĢmasında 

ve proliferasyonunda rolü bulunduğu bilinmektedir (Chilliard ve ark. 2005; 

Svennersten- Sjaunja ve Olsson 2005). Plazma leptin düzeyinin doğumdan sonraki 2 ay 

boyunca laktasyonda olmayan hayvanlardan çok daha düĢük bulunduğu, gıda alımını 

artırdığı ve buna bağlı olarak enerji eksikliğinin meydana gelmesini engellediği ileri 

sürülmektedir (Heidler ve ark. 2003).  

Memelilerde enerji metabolizması için gerekli bir organik madde olan L-

Karnitin de, özellikle organizmada yağların oksidasyonu sonucu enerji üretilmesi 
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amacıyla uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondriye taĢınmasında görev alarak 

organizmada enerji metabolizmasında kilit rol oynamaktadır (Voet ve Voet 1994; 

Wutzke ve Lorenz 2004). Alınan gıdanın yağ içeriği ile plazma lipoprotein 

düzeylerindeki değiĢimler arasında yakın iliĢki bulunmaktadır (Voet ve Voet 1994). L-

Karnitinin yağların yıkımlanmasındaki pozitif etkisinden dolayı organizmada lipid 

metabolizmasında ve vücut yağ oranın düzenlenmesinde aktif rol aldığı bildirilmektedir 

(Bremer 1997). 

Bu çalıĢmada, laktasyon süresince standart rat yemi ve yüksek enerji içerikli 

yemle beslenen yeni doğum yapmıĢ ratların yemine, enerji metabolizmasının 

düzenlenmesinde önemli role sahip L-Karnitin eklenerek, enerji metabolizması üzerine 

etkisinin belirlenmesi amaçlanmıĢtır. Böylece, diĢilerin yaĢamları süresince enerji 

ihtiyaçlarının önemli düzeyde arttığı laktasyon döneminde, hem yavru için hayati önemi 

olan sütün salınımı ve süt içeriği açısından hem de annenin laktasyon ve laktasyon 

sonrası periyodu sağlıklı Ģekilde geçirmesi açısından dengeli beslenmenin önemine 

bilimsel bir dayanak oluĢturacağı ileri sürülebilir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Laktasyon 

Laktasyon memeliler için, annenin besin ve kalori rezervlerinin, bebekleri 

beslemek için kompleks bir sıvıya dönüĢtüğü dönemdir (McManaman ve Neville 2005). 

Yavrunun beslenmesi için, gebelik süresince hazırlanmıĢ meme bezlerinin, doğumdan 

sonra süt salgılamasına laktasyon denir  (Sung 1981).  

Anne sütünün içeriği, bireysel biyokimyasal farklılıklara, alınan diyetin 

içeriğine, laktasyon dönemine ve laktasyonun uzunluğuna göre değiĢmektedir (Polat ve 

ark. 2002; Samur 2008; Aydın ve ark. 2009).  

Laktasyon döneminde, süt üretimi için, maternal enerjinin % 80-90’ı 

kullanılmaktadır (Kronfeld 1982; Samur 2008).  Bu enerjinin kaynağı adipoz dokudaki 

yağ depoları ile diyetten gelen yağlardır. Bu nedenle laktasyon süresince annenin enerji 

alımının artması gerekmektedir. Anne sütünün enerjisine katkısı olan temel besin 

ögeleri yağlar ve karbonhidratlardır (laktoz). Anne sütü enerjisinin % 50’sinden 

fazlasını yağlar ki bunun % 98’ini trigliseridler oluĢturur,  % 38’ini ise karbonhidratlar 

karĢılamaktadır (Samur 2008). 

Emzirmenin baĢlangıcındaki ilk süt (foremilk) karbonhidrattan zengin, son süt 

(hindmilk) yağdan zengindir ve içerik olarak birbirlerinden farklıdırlar (Udosen ve 

Ebong 1992). 

 Ratlarda, laktasyon boyunca sütte, total protein ve kazein düzeyi artmakta, 

serum albümin ve transferin erken laktasyon döneminde belirgin Ģekilde düĢmektedir. 

Sütün yağ içeriği doğumdan sonraki 5 gün içinde 3 kat azalmakta fakat Ca, Mg ve 

inorganik P düzeyi artmaktadır (Nicholas ve Hartmann 1991). 

Ratlarda, meme bezi tarafından sentezlenen süt, laktoz, protein ve yüksek oranda 

yağ içermektedir. Laktasyon boyunca meme bezi, büyük oranda dolaĢımdaki glukoz, 

amino asit, esterleĢememiĢ yağ asidi ve trigliseridlere ihtiyaç hissetmektedir 

(Williamson 1986). 

Ratların ve farelerin gebelikte ve laktasyonda gıda ihtiyacı büyük oranda 

artmaktadır ve bu ihtiyaç, daha fazla gıda alımı ve rezerv lipidlerin mobilizasyonu ile 

karĢılanmaktadır (Millican ve ark. 1987).  
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Vernon (2005) tarafından yapılan çalıĢmada, kemirgenler ve ruminantlarda 

laktasyonda besin ihtiyacının arttığı, aynı zamanda türler arasında doku metabolizasyon 

ve endokrin sistem (Tablo 2.1-1) değiĢiklikleri olduğu bildirilmektedir. 

Laktasyonda ratlarda, besinlerin daha hızlı emilimi için intestinal kanalda 

hipertrofi meydana gelmektedir. Aynı zamanda, meme dokusunda, kalpte ve 

karaciğerde de hipertrofi geliĢmektedir. Laktasyon hiperfajisine rağmen, adipoz dokuda 

kütle artıĢı ya çok az olmakta ya da hiç olmamaktadır. Laktasyon döneminde ratlarda 

doku metabolizmasında değiĢiklikler meydana gelmektedir (Tablo 2.1-2) ve bu 

dolaĢımdaki hormonların düzeyindeki değiĢikliklerden kaynaklanmaktadır. Doğumdan 

sonra, laktasyondaki ratlarda metabolizma düzenlenmesi, özellikle süt üretimi, insülin 

ve prolaktin hormonlarının kontrolünde gerçekleĢmektedir (Williamson 1986).  

 

Tablo 2.1-1: Laktasyon Döneminde Kemirgenlerde Hormonal DeğiĢiklikler 

Hormon DeğiĢiklikler 

  

Prolaktin ArtmıĢ 

Büyüme hormonu DeğiĢmemiĢ 

Ġnsülin DüĢmüĢ 

Glukagon DeğiĢmemiĢ 
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Tablo 2.1-2: Laktasyon Döneminde Ratlarda Doku Metabolizmasında DeğiĢiklikler 

Doku ĠĢlem DeğiĢiklikler 

   

Meme dokusu Glukoz kullanımı ArtmıĢ 

 Lipogenez ArtmıĢ 

 Yağ asidi esterleĢmesi ArtmıĢ 

 Laktoz sentezi ArtmıĢ    

 Trigliserid alımı ArtmıĢ 

 Amino asit kullanımı ArtmıĢ 

 Protein sentezi ArtmıĢ  

   

   

Karaciğer Glukoz kullanımı   (glikozis) ArtmıĢ 

 Lipogenez ArtmıĢ 

 Yağ asidi esterleĢmesi ArtmıĢ 

 Ketogenez DüĢmüĢ 

 Trigliserid sekresyonu DüĢmüĢ             

 Protein sentezi DeğiĢmemiĢ 

   

Beyaz Adipoz Doku Glukoz kullanımı DüĢmüĢ 

 Lipogenez DüĢmüĢ 

 Lipoliz ArtmıĢ 

 Trigliserid alımı DüĢmüĢ 

   

   

Kahverengi Adipoz Doku Glukoz kullanımı DüĢmüĢ 

 Lipogenez DüĢmüĢ 

 Termojenez DüĢmüĢ 

 Trigliserid alımı DüĢmüĢ 

   

Bağırsak Lipogenez ArtmıĢ 

 

 

 

 



 6 

2.2. Laktasyonda Enerji Metabolizması 

          Metabolik enerji, hayvan vücudunda, karbonhidrat, yağ ve protein 

oksidasyonundan açığa çıkan kimyasal enerjidir (Ersoy ve BayĢu 1986). Yağ asitleri, 

negatif enerji dengesi periyodunda dokuların çoğu için majör enerji kaynağıdır (Vernon 

2005). 

Organizmada alınan enerji ve harcanan enerji arasında denge olması 

gerekmektedir. Jéquier (2002), tarafından yapılan çalıĢmada, enerji alımı ve enerji 

harcanması arasında kronik minör dengesizliğinin obesiteye yol açabileceği ifade 

edilmektedir. 

 Dewey (1997), tarafından yapılan çalıĢmada, sadece emziren bir kadın için 

günlük ek enerji ihtiyacının yaklaĢık olarak 670 kcal olduğu rapor edilmektedir. Doğum 

sonrası erken dönemde, fiziksel aktivitenin düĢmesine rağmen, laktasyon süresince, 

diyete bağlı termojenezde veya bazal metabolik hızda enerji adaptasyonu olduğuna dair 

fazla çalıĢma bulunmadığı belirtilmektedir ve yeterli yağ rezervi olan kadınlarda, 

negatif enerji dengesinin laktasyonu etkilemeyeceği ifade edilmektedir. 

2.3. Laktasyonda Karbonhidrat Metabolizması 

Karbonhidratlar hem yapısal hem de metabolik rol oynadıkları hayvan ve 

bitkilerin önemli komponentleridir. Karbonhidratlar ve özellikle glukoz, hayvan ve 

insan hücrelerinin baĢlıca enerji kaynağıdır. Tüm dokular glukoz kullanır. Her doku, 

ATP oluĢturmak için veya biyosentezlerine gerekli glukozun oksidatif yıkılmasının ara 

kullanımı için az veya çok glukoza bağımlılık gösterir (Üstdal ve ark. 2003). 

 Serum glukoz düzeyleri üzerinde en etkili hormonlar insülin ve glukagondur. 

Glukozun kandan hücre içine giriĢini ve depo bölgelerde depolanmasını sağlayan 

insülin, kana karaciğerden glukoz verilmesini azaltır, glikojen sentetazın aktivitesini 

artırır, fosforilaz ve açlık durumunda glikokinaz enzimlerinin aktivitesini düĢürür, 

glikojenolizi azaltarak etkisini gösterir. Aynı zamanda glikoneojenezisi baskılar. 

Adrenalin, noradrenalin, kortizol ve glukagon, glukoz için karĢıt düzenleyici 

hormonlardır. Glukagon, glikoneojenezisi artırarak etki eder. Kortizonlar, karaciğerde 

glukoz-6-fosfatazın aktivitesini artırır, periferde glukoz oksidasyonunu azaltır ve 

glikojenezi uyarır böylece hiperglisemiye neden olurlar (Mengi 1991; Ajzannay ve 

Mithieux 1996). 
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Gebelik döneminde, fötusun ihtiyacı ile ilgili olarak, metabolik hemostatik 

kontrol için, annenin pankreasında yapısal ve fizyolojik farklılıklara neden olan 

değiĢiklikler görülmektedir. Gebeliğe adaptasyon için meydana gelen bu farklılıklar, 

özellikle pankreasın Langerhans adacıklarında ortaya çıkmaktadır (Sorenson ve Brelje 

1997). Gebelikte, bu adacıklardaki insülin ve glukagon, amino asit, glukoz ve yağ asidi 

gibi besinlerin düzeylerini fetal ihtiyaca göre düzenlemektedirler (Sorenson ve Brelje 

1997). Gebe kadınların % 97-98’inde glukoz toleransı normal olarak bildirilmekte, % 2-

3’ünde ise gebelik diyabeti geliĢtiği öne sürülmektedir (Kühl 1991). 

Sorenson ve Brelje (1997), yaptıkları çalıĢmada, ratların gebeliklerinin 8. 

gününde insülin düzeyinin yaklaĢık 3 kat arttığını, 15. gününde insülin düzeyinin pik 

yaptığını ve 20. gün civarında normal düzeye indiğini bildirmektedirler. 

Gebe ve laktasyondaki fare ile ratlarda, maternal doku tarafından karbonhidrat 

ve lipid kullanımının, meme dokusu, plasenta ve fötusun kullanımı için azaldığı iddia 

edilmektedir (Millican ve ark. 1987). 

Laktasyonda lipogenezis adipoz dokuda büyük oranda baskılanmaktadır. 

Yüksek karbonhidratlı diyetle beslenen ratlarda, meme dokusunun lipogenezis için en 

önemli bölge olduğu öne sürülmektedir. Meme dokusuna glukozun bu yöneliĢinin 

adipoz doku ve meme dokusundaki anahtar enzimlerin, özellikle heksokinazın 

düzeylerindeki değiĢikliklere bağlı olarak gerçekleĢtiği ileri sürülmektedir (Williamson 

1986). 

Laktasyonda, glukoz absorbsiyonunun türler arasında farklılık gösterdiği, 

ratlarda ve farelerde glukoz absorbsiyonunun masif dokularda artarken, absorbsiyonun 

ruminantlarda ya çok az ya da hiç olmadığı ifade edilmektedir (Vernon 1989). 

Laktasyon döneminin baĢlaması ile insülin, prolaktin ve adrenal steroid ihtiyacı 

artmaktadır (Greenspan ve Forsham 1983). Doğumdan sonra, laktasyondaki ratlarda 

metabolizma düzenlenmesinde, özellikle insülin ve prolaktin rol almaktadır. Kan 

glukozu, pankreastan salınan insülin tarafından kontrol edilirken, süt salınımı 

hipofizden salınan prolaktin tarafından kontrol edilmektedir. Laktasyonda plazma 

insülin düzeyinin, laktasyonda olmayan ratlardan daha düĢük olduğu ileri sürülmektedir 

(Robinson ve ark. 1978). Ġnsülin/glukagon oranının da laktasyonda daha düĢük olduğu, 

bunun da meme dokusunun glukagon reseptörlerinden yoksun olmasından 

kaynaklandığı bildirilmektedir (Robson ve ark. 1984). 
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Laktasyonda ratlarda, insülinin glukoz kullanımını ve yağ asidine dönüĢümünü 

uyarma yeteneği beyaz ve kahverengi adipoz dokularda azalmaktadır. Ġnsülinin, adipoz 

dokuda piruvat dehidrojenazı aktive etme yeteneği ise tamamen kaybolmakta, 

karaciğerde ise değiĢmemektedir. Karaciğerde insülin duyarlılığında artıĢ olduğu öne 

sürülmektedir.  Laktasyondaki ratlarda insülinin adipoz dokuda laktat üretimini uyarma 

yeteneği değiĢmemektedir. Ratlarda laktasyonda oluĢan hipoinsülinemi, portal ven’de 

glukoz düzeyinin düĢmesi ve meme dokusu tarafından insülin yıkımlanması sonucu 

oluĢmaktadır (Vernon 1989). 

Glukoz, süt yağının büyük bir kısmının (lipogenezis) ve laktoz sentezinin 

öncülüğünü yapmaktadır (Williamson 1986). Süt lipidinin iki kaynağı vardır. Bu 

kaynaklardan ilkinin, diyetten derive edilen veya karaciğerde üretilen ve meme dokusu 

lipoprotein lipazı yoluyla alınan kan trigliseridleri ve ikincisinin de glukozun 

öncülüğüyle meme dokusunda de novo sentezi olduğu ileri sürülmektedir (Burnol ve 

ark. 1987).  

Burnol ve ark. (1983) araĢtırmalarında, kan glukoz ve plazma insülin düzeyinin, 

12 günlük laktasyondaki ratlarda laktasyonda olmayan gruba göre daha düĢük 

olduğunu, yavrular 24 saat anneden uzaklaĢtırıldığı zaman, anne kan glukoz düzeyinin 

her iki grubun ölçülmüĢ ortalama değerlerine ulaĢtığını ve insülin düzeyinin 

laktasyonda olmayan grup ile benzer olduğunu öne sürmektedirler. Glukoz döngüsünün 

laktasyonda olmayan gruba göre, laktasyondaki grupta, doğumdan sonraki 3 günde 

arttığını, laktasyonda, glukoz döngüsünde maksimum seviyenin, laktasyonda olmayan 

gruba göre % 80 daha yüksek olduğunu ifade etmektedirler. Laktasyondaki ratlar 24 

saat sütten kesildiği zaman glukoz döngüsünün laktasyonda olmayan ratların düzeyine 

döndüğünü bildirmektedirler. 

Burnol ve ark. (1987) tarafından Wistar albino ratlarda yapılan çalıĢmada 

yüksek yağlı yemle ve yüksek karbonhidratlı yemle beslenmenin laktasyondaki ratlarda 

glukoz döngüsü üzerine etkisi karĢılaĢtırılmıĢtır. Yüksek yağlı bir diyetle beslenme 

meme dokusunda lipogenezisi düĢürmekte ve ratlarda, meme dokusu ve diğer maternal 

dokular arasında glukoz kullanımı için rekabeti azaltmakta, diyetteki yağ, süt lipid 

sentezi için kullanılmaktadır. Laktasyondaki ratlarda, kan glukoz ve plazma insülin 

düzeyi laktasyonda olmayan gruptan daha düĢük bulunmuĢtur ve diyetten 

etkilenmemiĢtir. Yüksek yağlı bir diyetle beslenme süresince, glukoz kullanma oranının 

düĢmesine rağmen, meme dokusu hala laktoz sentezi için glukoza ihtiyaç 
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hissetmektedir, bunun da meme dokusundan ziyade diğer dokularda glukoz 

kullanımının azalmasından kaynaklandığı öne sürülmektedir. 

2.4. Laktasyonda Protein Metabolizması 

Proteinler vücudun ihtiyacından fazla alındıklarında enerji kaynağı olarak görev 

alırlar (Ersoy ve BayĢu 1986). 

Gebelikte beslenme ve özellikle protein ihtiyacı artmaktadır. Proteinden yoksun 

beslenme, progesteronun düzeyini düĢürmektedir. Bu tür eksiklikler özellikle hipofizyal 

gonadotropin salınımını, sonra da ovaryen steroid üretimini olumsuz etkilemektedir 

(Greenspan ve Forsham 1983; Williams 1996). 

Gebelikte oluĢan toplam protein miktarı, protein alımına bağlıdır ve hamile 

kadınlar normalde belirgin pozitif azot dengesi sergilemektedirler (Beaton ve ark. 

1954). 

Bazı çalıĢmalarda, ratlarda gebeliğin erken döneminde karkas protein birikimi 

olduğu belirtilmektedir. Bu protein, daha sonra gebeliğin geç dönemlerinde fetal 

büyümeyi desteklemek için kullanılmaktadır (Beaton ve ark. 1954). 

Gebelikte, amino asit oksidasyonunun karaciğerde baskılanması ile proteinin 

kullanımının arttığı, gebelik boyunca artan miktarlarda salgılanan progesteronun, 

adrenal korteksi baskıladığı ve böylece amino asit oksidasyon düzeyinde düĢüĢe neden 

olduğu bildirilmektedir (Naismith ve Robinson 1987). 

Millican ve ark. (1987)’nın farelerde yaptıkları çalıĢmada, gebelerde, büyük 

oranda plasenta ve fötusun büyümesine bağlı olarak, kısmende meme dokusundaki 

geliĢime bağlı olarak total vücut proteinlerinde artıĢ olduğu rapor edilmektedir. 

Dewey (1997) tarafından yapılan çalıĢmada, laktasyon boyunca protein alımında 

önerilen artıĢ, süt protein düzeyinin litrede 11 g olduğu baz alınarak, günlük 15 g olarak 

tahmin edilmiĢtir. DüĢük protein alımının süt miktarını etkilemediği fakat süt 

nitrojeninin belli fraksiyonlarını değiĢtirebileceği belirtilmektedir. 

Laktasyonda amino asit ihtiyacı artmaktadır. Süt salgı bezinde, süt proteinlerinin 

sentezi için, amino asitlere ihtiyaç vardır ve amino asit ihtiyacındaki bu artıĢ diyet 

tarafından sağlanmaktadır. Diyetten gelen amino asitler sentez için gerekenden çok 
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fazla olduğu zaman karaciğer ve meme dokusu tarafından metabolize edilerek denge 

sağlanmaktadır (Williamson 1986). 

Naismith ve ark. (1982) çalıĢmalarında, optimum laktasyonun, yüksek proteinli 

diyetle elde edildiğini, laktasyon döneminde üretilen sütün protein miktarının, doğum 

sonrası 2 gün, iki farklı konsantrasyonlarda olduğunu ifade etmektedirler. Annede vücut 

protein kaybı olmaması ve gıda tüketiminde belirgin artıĢ olmasına rağmen, vücut total 

yağının % 60’ının mobilize olduğunu bildirmektedirler. DüĢük protein diyetiyle 

beslenmede ise laktasyonda yiyecek alımının artmadığını, bazı vücut proteinlerinin 

katabolize olduğunu ve süt salgılanmasına rağmen yine yağın % 60’ının mobilize 

olduğunu ifade etmiĢlerdir. Proteinin, laktasyondaki ratlarda gebe olmayan ratlardan 

daha iyi kullanıldığını öne sürmektedirler. 

Naismith ve Robinson (1987) çalıĢmalarında laktasyondaki ratlarda, vücut yağ 

mobilizasyonunun laktasyonun ek enerji ihtiyacına büyük katkıda bulunduğunu ileri 

sürmektedirler. ÇalıĢmada, maternal diyet, proteinden zayıf ise maternal yağsız 

dokunun katabolize olduğu, süt hacminin büyük oranda düĢtüğü bildirilmektedir. 

Diyetteki protein oranı düĢük ise, sütün oluĢumu ve maternal dokuların korunması için 

gereken protein ve enerji maddeleri arasındaki ideal dengeyi sağlamak için yağ 

yıkımının arttığı belirtilmektedir.  

Ratlarda, laktasyon döneminde proteinin korunmasında görevli olan prolaktinin 

serum düzeyinin, doğum sonrası ilk gün arttığı ve emme uyarısının azalmasıyla 15. gün 

tekrar düĢtüğü ileri sürülmektedir (Amenomori ve ark. 1970). 

2.5. Laktasyonda Lipid Metabolizması 

Lipidler, yapılarında C, H, O bulunan, temel yapı taĢlarını yağ asitleri oluĢturan, 

hayvansal ve bitkisel organizmaların yapısına katılan temel organik maddelerdir (Ersoy 

ve BayĢu 1986; Kalaycıoğlu ve ark. 2000). Memeli hayvanların vücut ağırlığının en az 

% 10’u lipiddir. Lipidler, tüm organlarda bulunurlar. Bununla beraber daha çok bağ 

doku ve yağ dokuda, hücrelerin stoplazmasında depo halinde yer alırlar (Ersoy ve 

BayĢu 1986). Plazma lipidleri, organizma tarafından ileride kullanılmak üzere depo 

edilirler, organizma için önemli maddelerin kaynağıdır, membranların 

komponentleridir, organizmanın enerji deposudur (Kalaycıoğlu ve ark. 2000) 
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Depo yağlar devamlı mobilize olurlar ve yerlerine yenileri depolanır. Farelerde 

depo lipidin yarı ömrünün 5 gün, ratlarda ise 8 gün olduğu tespit edilmiĢtir (Ersoy ve 

BayĢu 1986; Mengi 1991).  

Naismith ve ark. (1982), ratlarda yaptıkları çalıĢmada, yağ birikiminin gebeliğin 

erken döneminden itibaren hızlı ve sürekli olduğunu ve yağların yaklaĢık 1/3’ünün 

subkutan, geri kalanının merkez depolarda depolandığını bildirmektedirler. Gebelikte 

depolanan yağın süt lipidinin üretimi için laktasyonda mobilize olduğunu, laktasyonda 

enerji gereksiniminin büyük bölümüne katkıda bulunduğunu ve yağ mobilizasyonunun 

diyet kontrolünden ziyade, hormonal kontrol altında olduğunu ifade etmektedirler.  

Laktasyondaki ratlarda karaciğerde, lipogenezis oranı yükselmekte ve meme 

bezi için lipid sağlanmasına yardım etmektedir  (Williamson 1986). Laktasyonda adipoz 

dokuda lipoprotein lipaz aktivitesi düĢmektedir. Aynı zamanda, kahverengi adipoz 

dokunun diyetten trigliserid alımı da düĢmektedir. Meme dokusunda ise lipoprotein 

lipaz aktivitesi artmaktadır (Hamosh ve ark. 1970). Lipoprotein lipazdaki bu değiĢimler 

sonucu, Ģilomikronlar veya VLDL gibi, plazmadaki mevcut trigliseridler meme bezine 

yönelmektedir (Williamson 1986). 

Laktasyonda, ruminantlarda ve kemirgenlerin her ikisinde de adipoz dokuda 

lipid sentezinde azalma olmaktadır. Ayrıca, adipoz dokuda trigliserid döngüsünde de 

azalma gerçekleĢirken, her iki türde de kaslarda protein döngüsünde değiĢiklik 

görülmemiĢtir. Ruminantlarda ve kemirgenlerde laktasyonda lipid rezervlerinin 

yarısından fazlası kaybolmaktadır, protein ve minerallerde ise daha az kayıp 

gerçekleĢmektedir (Vernon 1989).  

Polat ve ark. (2002), süt ineklerinde yaptıkları çalıĢmada erken laktasyonda 

kolesterol, orta laktasyonda lipid ve geç laktasyonda kolesterol ve toplam lipid 

düzeylerinde süt verimine bağlı olarak anlamlı değiĢiklikler olduğunu bildirmektedirler. 

Tanrıtanır ve ark.  (2010), kıl keçilerinde yaptıkları çalıĢmada doğum sonrasında 

total protein ve kolesterol miktarında önemli artıĢ meydana geldiğini,  glukoz ve 

trigliserid de anlamlı değiĢiklikler gözlenmediğini rapor etmektedirler. 

2.6. Laktasyonda Lipoprotein Metabolizması 

Depo dokuların kapsadıkları lipidlerin % 90 kadarı trigliserid yapıdadır. 

Trigliserid sentezi karaciğer, barsak mukozası ve adipoz dokuda meydana gelir (Mengi 

1991). Kandaki trigliseridler süt yağ sentezinde kullanılan yağ asitlerinin yaklaĢık % 
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50’sini karĢılarlar. Trigliseridler kanda lipoproteinler ile taĢınmaktadır. Trigliseridden 

en zengin lipoproteinler, Ģilomikronlar ve VLDL’dir. Yapısının % 86’sını 

trigliseridlerin oluĢturduğu Ģilomikronlar, eksojen lipidlerin barsaklardan karaciğere 

taĢınmasında fonksiyon görmektedirler. ġilomikronlar, dolaĢıma dahil olduktan sonra, 

lipoprotein lipaz tarafından katalize olmakta ve kolesterolden daha zengin, 

trigliseridden fakir hale geçmektedirler. Gıdalarla alınan trigliseridler barsak 

hücrelerinden Ģilomikronlarla taĢınmakta ve esterleĢmektedirler. EsterleĢememiĢ yağ 

asitleri karaciğer tarafından alınmakta ve esterleĢmekte ve VLDL olarak taĢınmaktadır. 

VLDL’in % 55-56’sını trigliseridler oluĢtururlar. VLDL endojen olarak sentezlenen 

trigliseridlerin periferal dokulara taĢınmasında görev almaktadır. DolaĢıma dahil 

olduktan sonra lipoprotein lipaz tarafından etkilenmekte ve LDL öncüsü olmaktadır. 

LDL, % 75 oranında lipid içermekte, kolesterolü karaciğerden periferik dokulara 

taĢımaktadır. LDL bilinen en aterojenik faktördür. HDL ise kolesterolün dokulardan 

karaciğere taĢınmasında görev almaktadır. HDL karaciğerde, fosfolipidi, kolesterolü, 

apo A ve E'yi kapsayan prekürsör olarak sentezlenmektedir. HDL antiaterojenik bir 

lipoproteindir (Kleppe ve ark. 1988; Yalçın ve Çetin 2001). 

Yalçın ve Çetin (2001) çalıĢmalarında lipoprotein metabolizmasında, türler 

arasında benzerlikler olmasına rağmen, kan lipoprotein fraksiyonları düzeylerinde fark 

olabileceğini, gerek laboratuar hayvanlarında ve gerekse evcil hayvanlarda plazma 

lipoprotein değerlerinin insanlara göre daha düĢük olduğunu bildirmektedirler. 

LDL’nin, insanlarda plazma total lipoprotein düzeyinin yarısını oluĢtururken, atlarda 

VLDL düzeyinin, sığırlarda HDL oranının diğer türlerden daha yüksek olduğunu ve 

kandaki kolesterolün esas kaynağını oluĢturduğunu, oysa trigliserid değerlerinin 

oldukça düĢük olduğunu ifade etmektedirler. Sıçan, fare, köpek baĢta olmak üzere genel 

olarak hayvanların, HDL1 oluĢturduğunu ve kolesterolü doğrudan karaciğere 

götürebildiklerini, bu hayvanlarda LDL düzeyinin düĢük olduğunu dolayısıyla 

aterosikleroz geliĢimine karĢı dirençli olduklarını öne sürmektedirler.  

Lipid ve lipoprotein düzeyleri gebelik boyunca değiĢmektedir (Piechota ve 

Staszewski 1992). Gebelik döneminde lipid değiĢimlerinin,  hormonal değiĢim sonucu 

olduğu öne sürülmektedir (Punnonen 1977). Gebelik döneminde, östrojen düzeyinin 

yüksek olması ve insülin direnci hipertrigliseridemiye neden olmaktadır (Butte 2000). 

Serum lipidlerinin (özellikle trigliseridlerin) aĢırı düĢük düzeyi ise, gebe kadınlarda 
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hipoöstrojenizm veya diğer nedenlerden dolayı indirekt metabolik yanıt olarak 

geliĢebilmektedir (Piechota ve Staszewski 1992). Östrojen aynı zamanda, LDL’lerin 

yıkılımını artırarak hipokolesterolemik etki oluĢturmaktadır. Glukokortikoidler, büyüme 

hormonu ve adrenalin, lipolizi artırmak suretiyle hiperkolesterolemik etki 

göstermektedirler. Ġnsülin eksikliğinde ise lipoliz sonucu kanda serbest yağ asidleri 

artmakta ve bunun sonucunda kan total kolesterol düzeyi yükselmektedir (AltınıĢık 

2011). 

Lipid metabolizmasındaki değiĢiklikler, gebelik döneminin baĢı ve ortasında 

maternal yağ birikimini, gebelik döneminin sonunda ise yağ mobilizasyonunu 

artırmaktadır. Gebeliğin erken dönemlerinde östrojen, progesteron ve insülin 

düzeylerindeki artıĢ lipidlerin depolanmasını ve lipolizisin baskılanmasını 

sağlamaktadır (Butte 2000). Gebeliğin sonunda, adipoz dokuda azalan lipoprotein lipaz 

aktivitesi, trigliserid yağ asitlerini, depolamak yerine, kas ve uterus dokuları gibi diğer 

dokulara, oksidasyon için yönlendirmekte ve tüm bu değiĢiklikler cinsiyet hormonunun 

etkisinde gerçekleĢmektedir (Knoop ve ark.1986). 

Gebe kadınlarda, lipid değiĢikliğinin en belirgin özelliği olarak serum trigliserid, 

daha az olarak da serum kolesterol düzeylerinde artıĢ olduğu öne sürülmektedir 

(Piechota ve Staszewski 1992). Bazı çalıĢmalarda, gebe kadınlarda, trigliserid, total 

kolesterol, LDL ve HDL’de artıĢ olduğu rapor edilirken (Knoop ve ark.1986; Belo ve 

ark. 2002; Göçmen ve Aksebzeci 2002), Jimenez ve ark. (1988), trigliserid, total 

kolesterol, LDL ve VLDL’nin gebelik boyunca giderek artıĢ gösterdiğini, HDL’nin ise 

değiĢmediğini rapor etmektedirler. Ahaneku ve ark. (1999) ise, gebelerde total 

kolesterol ve LDL’nin arttığını, ancak HDL, HDL/total kolesterol oranının azaldığını 

bildirmekteler. Potter ve Nestel (1979) gebe kadınlarda, hem trigliserid ve LDL, hem de 

HDL düzeylerini yüksek olarak rapor etmektedirler.  

Butte (2000) tarafından yapılan çalıĢmada gebe kadınlarda HDL’nin, gebeliğin 

12. haftasında östrojenin etkisiyle arttığı ve tüm gebelik süresince yüksek bir seyir 

izlediği,  LDL’nin ise gebelik döneminin baĢlangıcında düĢtüğü, 2. ve 3. periyotlarında 

yükseldiği rapor edilmiĢtir. VLDL’nin, gebelik döneminin ilk 8 haftasında düĢtüğü, 

doğuma kadarki sürede sürekli artıĢ gösterdiği, adipoz dokuda ve karaciğerde 

lipoprotein lipaz aktivitesinin azalması, plasentada ise artması sonucu, gebeliğin 2. 

periyodunda VLDL klirensinin düĢtüğü rapor edilmektedir. 
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Gebe ratlarda, kanda trigliserid düzeyi yükselmekte, laktasyonda düĢmekte ve 

sütten kesmede tekrar artmaktadır.  VLDL’nin içerdiği trigliserid miktarı plazmadaki ile 

paralel değiĢim göstermektedir. Gebelerde hipertrigliserideminin adipoz doku 

tarafından trigliserid yağ asidlerinin alımının azalmasından kaynaklandığı, gebelik ve 

laktasyon süresince hepatik lipogenezisde belirgin artıĢ meydana geldiği öne 

sürülmektedir. Meme dokusu tarafından trigliseridin alımından sorumlu lipoprotein 

lipazın memedeki yüksek düzeyi nedeniyle, laktasyonda hipertrigliseridemi azalmakta 

ve sütten kesme döneminde lipoprotein lipaz aktivitesinin düĢmesiyle birlikte 

hipertrigliseridemi tekrar görülmektedir (Smith ve Welch 1976). 

Gebelikte trigliserid artıĢının maternal enerji için yağ asitlerinin kullanımını 

sağladığı ve böylece glukozun fetus için saklandığı öne sürülmektedir (McDonald-

Gibson ve ark. 1975). Enerji metabolizmasının ana substratlarından trigliseritdeki 

belirgin bir düĢüĢün ise, gebelikte artan ihtiyaçlara maternal organizmanın 

maladaptasyonunun göstergesi olabileceği ileri sürülmektedir (Göçmen ve Aksebzeci 

2002). 

Laktasyon enerji ihtiyacının fazla olduğu bir iĢlemdir, alınan yiyecekler hızla 

inhibe edilmektedir. Meme dokusundaki hipertrofi dolayısıyla, doku kan dolaĢımı 

ihtiyacı ve buna bağlı olarak da kalp debisinin artması, laktasyon enerji ihtiyacının çok 

arttığı durumlar olarak bildirilmektedir. Kalp,  karbonhidrat (glikojen, laktat, piruvat) ve 

lipid (trigliseridler, serbest yağ asitleri, keton cisimleri), daha az amino asitleri kapsayan 

oldukça çeĢitli substratları kullanabilmektedir. Laktasyonda, artan enerji ihtiyacı için 

kaynaklar tam olarak bilinmese de, diyetten gelen lipidlerin oksidasyonunun in vivo 

azaldığı öne sürülmektedir (Wang ve ark. 1998). 

Hamosh ve ark. (1970), ratlarda yaptıkları çalıĢmada, plazma trigliserid 

düzeyinin, gebeliğin 12 ve 20. günleri arasında 3 kat arttığını, sonraki iki gün boyunca 

%50 düĢtüğünü ve doğumda tekrar yükseldiğini, daha sonra laktasyon döneminde hızlı 

bir düĢüĢ olduğunu ve laktasyon süresince düĢük kaldığını rapor etmektedirler. 

Parametrial adipoz dokuda lipoprotein lipaz aktivitesi, gebeliğin 9-12. günleri arasında 

2 kat artmıĢ, sonraki 7 gün boyunca düĢmüĢtür ve daha sonra düĢüĢ devam etmiĢ ve 

laktasyon süresince de çok düĢük seyretmiĢtir. Meme dokusunda ise lipoprotein lipaz, 

gebeliğin ilk 20 günü artıĢ göstermiĢ, sonraki gün artıĢ hızlanmıĢ, doğumda ise hızla 

düĢmüĢtür, sonrasında tekrar yükselmiĢ ve emzirme döneminde yüksek kalmıĢtır. 
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Plazma trigliserid düzeyi gebeliğin son 2 günü ve laktasyon boyunca lipoprotein lipaz 

aktivitesi ile ters orantılı olarak bulunmuĢtur. AraĢtırmacılar sonuç olarak gebeliğin 

sonu ve laktasyonda adipoz dokudaki ve meme dokusundaki lipoprotein lipaz 

aktivitesindeki bu değiĢikliklerin, diyetteki lipidin, adipoz dokudaki depolar yerine, süt 

oluĢumu için meme dokusuna yönlendirilmesinden kaynaklandığını öne sürmektedirler.  

Karaciğer hepatik enzimlerin, reseptörlerin ve kolesterol, lipoprotein ve safra 

metabolizması için önemli diğer proteinlerin düzenlenmesini sağlayarak tüm vücutta 

kolesterol dengesinin korunmasında merkez rol oynamaktadır. Karaciğerde lipid 

metabolizmasındaki değiĢiklikler, kanda kolesterol düzeyini değiĢtirmektedir. Annede 

ve yavruda kolesterol dengesinin korunması için karaciğerde lipid metabolizmasında 

büyük değiĢiklikler meydana gelmektedir.  Gebe hayvanlarda kolesterol sentezi için hız 

sınırlayıcı görev yapan 3-hidroksi-3metilglutaril KoA redüktaz (HMG-CoA redüktaz) 

aktivitesi % 60 oranında baskılanmaktadır (Smith ve ark.1998). Kolesterol, plasenta 

tarafından steroid sentezi için kullanılmakta, HDL ve LDL, plasental progesteron 

sentezi için kolesterol sağlamakta görev almaktadırlar (Knoop ve ark.1986). Gebelerde 

hipokolesterolemi, plazma östrojen ve progesteron düzeylerinin değiĢmesine neden 

olmaktadır (Parker ve ark. 1986). 

Doğumdan sonra redüktaz aktivitesi artmakta ve kolesterolün de novo sentezi 

için doğumdan sonraki 3 gün kontrol düzeylerinin üzerine çıkmaktadır. Daha sonra 

düĢmeye baĢlamakta ve laktasyonun ortalarında bu düĢüĢ kontrol düzeylerinin % 

50’sine ulaĢmaktadır. Trigliserid sentezinde hız sınırlayıcı görev yapan diaçilgliserol 

açiltransferaz (DGAT) gebeliğin 19. günü kontrol düzeylerinden 2 kat daha fazladır. 

Meme dokusu ve plasenta tarafından kullanıldığı gibi, lipoprotein trigliseridlerinin 

sentez ve sekresyonu için bu artıĢı gösterdiği öne sürülmektedir. VLDL sekresyonu bu 

dönemde artıĢ göstermektedir. Sütten kesmenin 1. gününe kadar kontrol düzeylerinin 

altında kalmakta ve 22. gün DGAT, önceki düzeyinden 3 kat artmaktadır. Bunun da 

meme dokusunda lipoprotein lipaz aktivitesinde azalma ve meme dokusu 

involusyonunun baĢlaması ve sütten kesilmeye bağlı olarak trigliseridden zengin 

lipoproteinlerin ve serbest yağ asitlerinin artıĢı dolayısıyla karaciğerin bir yanıtı olarak 

geliĢmekte olduğu ileri sürülmektedir  (Smith ve ark.1998). 

Aynı zamanda laktasyondaki ratlarda plazma trigliserid düzeylerinin düĢük, 

kolesterol düzeylerinin ise yüksek olduğunu ve buna paralel olarak plazma VLDL 

partiküllerinin görülmediğini bildirmektedirler. Laktasyonda trigliseridden zengin 
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partiküllerin dolaĢımdan hızla temizlendiği belirtilmektedir. HMG-CoA redüktaz, açil 

kolesterol açil transferaz (ACAT), nötral kolesterol ester hidrolaz (CEH), LDL 

reseptörleri, lipoprotein reseptör iliĢkili protein (LRP) ve Scavenger reseptör- B1 (SR-

B1) düzeylerinin yükseldiği öne sürülmektedir. Laktasyonun ilk periyodunda, artan 

karaciğer kolesterol ihtiyacını karĢılamak için ve yine laktasyonun erken dönemlerinde 

ratlarda sütte kolesterol düzeyinin yükselmesi dolayısıyla bu artıĢların olduğu öne 

sürülmektedir. Karaciğerde belirgin hipertrofinin ve barsakta proliferasyonun baĢlaması 

ve membran sentezi için kolesterol düzeyinde artıĢı karĢılamak için bu değiĢikliklerin 

olduğu bildirilmektedir. Meme dokusunda ve barsakta artan kolesterol gereksinimini 

karĢılamak için, hepatik aktivitelerde artıĢ olmaktadır. Laktasyonun ortalarında süt 

kolesterol içeriği düĢmektedir. Karaciğer, meme dokusunun ihtiyacının azalması 

dolayısıyla plazma lipoproteinlerinin klirensini artırmaya baĢlamakta ve HDL miktarları 

laktasyonun ortasında ve sonunda değiĢmektedir. HDL partikülleri laktasyonun baĢında 

küçükken ortasından itibaren partikül büyüklüğünde artıĢ olduğu ifade edilmektedir 

(Smith ve ark.1998). 

Ratlarda laktasyonun erken dönemlerinde sütün kolesterol düzeyi artmıĢtır 

(Smith ve ark. 1998). Kolesterol süt yağının en önemli parçasıdır ve laktasyon süresince 

salgılanan süt, kolesterolün esterleĢmiĢ ve esterleĢememiĢ her iki formunu da 

içermektedir. Süt kolesterolünün yaklaĢık % 20-40’ı meme dokusunda de novo olarak 

sentezlenmekte geriye kalan % 60-80 oranında kolesterol ise plazma lipoproteinlerinden 

gelmektedir. Bu kaynaklardan oluĢan kolesterol, kolesteril ester olarak meme 

dokusunda depolanmakta, ihtiyaç olduğunda, esterleĢememiĢ kolesterole hidrolize 

olarak dönüĢebilmektedir (Botham 1991). 

Yıldız ve ark. (2005) tarafından ineklerde yapılan çalıĢmada, gebeliğin 

dönemine göre, serum kolesterol, trigliserid ve HDL değiĢik düzeylerde tespit 

edilmiĢtir. Doğum sonrasında ise, LDL değerlerinin düĢtüğü fakat bu düĢüĢün anlamlı 

olmadığı, gebeliğin son dönemi ve doğum sonrası dönemde VLDL düzeylerinde 

değiĢiklik gözlenmediği rapor edilmektedir. 

Bosch ve Camejo (1967), gebe ratlarda serum VLDL düzeyinin yüksek ve 

laktasyonda da yüksekliğin korunmuĢ olduğunu ve diğer lipoproteinlerde belirgin bir 

değiĢikliğe rastlanmadığını bildirmektedirler. 
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Watson ve ark. (1993) çalıĢmalarında midillilerde hiperlipemi görülme sıklığının 

gebeliğin sonlarında ve laktasyonun erken dönemlerinde oldukça yüksek olduğunu ifade 

etmektedirler. Laktasyonda midillilerde trigliserid, LDL ve VLDL düzeyleri düĢükken,  

HDL düzeyinin yüksek olduğu bildirilmektedir. Benzer Ģekilde Knoop ve ark. (1985) 

tarafından da ratlarda HDL düzeyinin laktasyonda yüksek olduğu rapor edilmektedir. 

2.7. Laktasyonda Leptin Metabolizması 

Leptin; yunanca “leptos: ince” kelimesinden türetilmiĢ bir kelimedir. Ob (obez) 

gen ürünü olan leptin, ilk kez 1994 yılında Zhang ve ekibi tarafından tanımlanmıĢtır 

(Zhang ve ark. 2002). Ġnsanlarda ilk 1997 yılında konjenital leptin eksikliği 

tanımlanmıĢtır. Leptin 167 amino asitten oluĢan bir proteindir (Ünal 2004; Hekimoğlu 

2006).  DolaĢımda total ve serbest olarak bulunmaktadır. Yarılanma ömrü, sıçanlarda 3 

ile 10 dakika olarak belirtilmektedir (Hill ve ark. 1998; Vila ve ark. 1998). Leptin 

sekresyonu pulsatil bir karakterdedir ve sirkadiyen değiĢiklik göstermektedir, 

sabahleyin en düĢüktür, öğleden sonra artmaya baĢlamaktadır (Obesitecerrahisi 2006). 

Kemirgenlerde ve insanlarda büyük ölçüde böbrekler tarafından ve karaciğer gibi diğer 

splanknik organlardan atılmaktadır (Zeng ve ark. 1997). Leptinin, kadınlarda 

erkeklerden daha yüksek olduğu ileri sürülmektedir (Hekimoğlu 2006; Obesitecerrahisi 

2006). 

Leptin baĢlıca yağ dokusundan salgılanmaktadır (Ünal 2004; Hekimoğlu 2006; 

Jackson ve Ahima 2007). Ayrıca insan plasentasından, mideden, overlerden, kemik 

iliğinden ve meme dokusu epitel hücrelerinden de salgılanmaktadır. Farelerde, iskelet 

kasında, hipofizde ve karaciğerde de leptin üretildiği saptanmıĢtır. Son yıllarda yapılan 

çalıĢmalarda, kahverengi yağ dokusunda da leptin sekresyonu olduğu gösterilmektedir. 

Leptin, plazmada serbest ve soluble reseptör proteine bağlı olarak bulunmaktadır (Ünal 

2004; AltınıĢık 2005; Obesitecerrahisi 2006).  

Glukoz, insülin, kortizol, endotoksinler, sitokinler, östrojen, renal fonksiyon 

bozukluğu, obezite, gıda alımı serum leptin düzeylerini artırmaktadır. Serbest yağ 

asidleri, ağırlık kaybı, açlık, sigara, aĢırı egzersiz, siklik adenozin monofosfat (cAMP), 

Tip-1 diyabet, büyüme hormonu, soğuk serum leptin düzeylerini azaltmaktadır (Ünal 

2004; Obesitecerrahisi 2006). Leptin veya reseptörünün yetersizliği, hiperfaji, morbid 

obesite, insülin rezistansı, hiperlipidemi, hipotalmik gonadizm ve immunsupresyonla 

sonuçlanmaktadır ve geri dönüĢümlüdür (Jackson ve Ahima 2007).  
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BaĢlangıçta bir tokluk faktörü olarak tanımlanmıĢ olan leptinin, (Ünal 2004; 

Obesitecerrahisi 2006) baĢta hipotalamus olmak üzere, kalp, plasenta, akciğerler, 

karaciğer, kas, böbrekler, pankreas, dalak, timus, prostat, testisler, overler, ince 

barsaklar ve kolonda reseptörlerinin bulunması ve etkisini reseptörler yoluyla 

gösterdiğinin saptanmasından sonra, sadece enerji düzenlenmesinde (Emilson ve ark. 

1997; Kamohara ve ark. 1997)  rol almadığı, vücudun birçok sisteminin 

fonksiyonlarının düzenlenmesinde etkili olduğu bildirilmektedir (Ünal 2004).   

Leptinin, sempatik sistemi aktive ederek ve enerji tüketimini artırırarak, pozitif 

enerji dengesi oluĢmasını engellediği, hipotalamusta asıl etkisi iĢtahı arttırmak olan 

nöropeptid Y’nin arkuat nükleus’tan ekspresyonunu inhibe ederek ve anoreksiyan 

nöropeptidlerin ekspresyonunu artırarak enerji harcanmasını artırdığı iĢtahı azalttığı ve 

kilo almayı önlediği ileri sürülmektedir (Ünal 2004; AltınıĢık 2005; Jackson ve Ahima 

2007). Aynı zamanda asetil Co-A karboksilaz aktivitesi üzerine inhibitör etki ederek 

yağ asidi ve trigliserid sentezini azaltıp, lipid oksidasyonunu artırarak yağ 

depolanmasını azaltmaktadır (Collins ve ark. 1996; Lau ve ark. 2001; AltınıĢık 2005). 

 Leptin, enerji dengesi ve vücut ağırlığının düzenlenmesinde insülin ile birlikte 

önemli görev almakta, aynı zamanda glukoz metabolizmasında rol oynamaktadır. 

Yüksek doz leptin hormonu akut olarak glukoz oksidasyonunu inhibe etmektedir. 

Leptin,  pankreasın beta hücrelerinden insülin salınımını etkilemektedir (AltınıĢık 

2005). Gıda alımı arttığında leptin salınımı artmakta ve insülin direnci geliĢmekte, 

tersine insülin direnci de leptin düzeyinin artmasına neden olmaktadır (Obesitecerrahisi 

2006).  

Gebelik döneminde maternal enerji metabolizmasında, fötusun büyümesi ve 

laktasyonda süt üretimi için gerekli ihtiyacın karĢılanması için önemli değiĢiklikler 

meydana gelmektedir. Gebelik ve laktasyon dönemlerinde enerji metabolizmasının 

düzenlenmesinde görev alan leptin,  maternal adaptasyonda rol oynamaktadır  (Sagawa 

ve ark. 2002). Leptin, gebeliğin son ayında plasentadan salgılanmaya baĢlamakta ve 

fötus üzerine etki etmektedir  (Hekimoğlu 2006; Obesitecerrahisi 2006). Laktasyonda 

meme bezleri tarafından yapılmaktadır ve yeni doğan bu Ģekilde anne sütünden leptin 

almaktadır. Leptin gebelik ve laktasyon esnasında plasenta ve meme bezlerindeki 

sekretuvar epitelyal hücreler tarafından üretilerek ve maternal sütün özellikle lipid 

fraksiyonuna geçerek buradaki fonksiyonlarda rol oynamaktadır (Hekimoğlu 2006) 

Leptin, anne sütünün bir kompenenti olarak daha sonraki obesiteyi önlemektedir (Pico 
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ve ark. 2007). Pico ve ark. (2007) sıçanlarda laktasyon döneminde leptinin fizyolojik 

dozda alımının ileri yaĢlarda obeziteyi önlediğini rapor etmektedirler. 

Maternal plazma leptin düzeyinin rat, fare ve insanlarda gebelik süresince 

yükseldiği, laktasyonun baĢlangıcı ile düĢtüğü iddia edilmektedir (Henson ve 

Castracane 2000; Herera ve ark. 2000;  Reitman 2001). Bu çalıĢmaların aksine Uyanık 

ve ark. (2000) koyunlarda yaptıkları çalıĢmada, gebelik ve laktasyonun erken 

döneminde serum leptin düzeyinin değiĢmediğini öne sürmektedirler. 

Ratlar, günlük gıdalarının büyük bölümünü geceleri tüketirler. Laktasyonda 

olmayan, dilediği gibi beslenen ratlarda serum leptin düzeyleri ve adipoz doku leptin 

mRNA içeriği gece yükselir. Yiyeceklerin büyük çoğunluğunun geceleri tüketilmesi 

dolayısıyla laktasyonun ağır hiperfajiyi indüklediği leptin sekresyonunda nokturnal 

artıĢın laktasyondaki ratlarda gözlemlenmediği belirtilmiĢtir. Nokturnal yiyecek alımı 

ve artmıĢ serum leptini arasındaki bağlantı laktasyon boyunca kırılmıĢ ve 

hipoleptineminin laktasyon hiperfajisini teĢvik eden önemli bir faktör olabileceği ifade 

edilmektedir (Pickavance ve ark. 1998). 

Lopez-Soriano (1998), leptinin ratlarda lipid metabolizmasına kısa vadeli 

etkisini araĢtırdığı çalıĢmada, leptinin akut etkisi sonucu, adipoz dokuda lipoprotein 

lipaz aktivitesindeki değiĢikliklere bağlı olmayan hipertrigliseridemiye yol açtığını 

bildirmektedir. Leptinin, karaciğer veya yağ dokusunda lipojenik oranda herhangi bir 

değiĢikliğe neden olmadığını ve eksojen 14 C trigliseridin doku alımında düĢüĢe neden 

olduğu rapor edilmektedir. Bu verilerin leptinin, adipoz dokuda ve iskelet kasında lipid 

alımında önemli değiĢikliklere yol açabileceği, bunun sonucu olarak da 

hipertrigliseridemiye neden olabileceği iddia edilmektedir. 

Tüm bu çalıĢmaların aksine, Gökçe ve ark. (2000) çalıĢmalarında, enerji 

metabolizması düzenleyicisi leptin ile lipid parametreleri arasında herhangi bir iliĢki 

olmadığını, vücut kitle indeksi ve vücut yağ yüzdesi arasında pozitif iliĢki olduğunu 

ileri sürmektedirler. 

2.8. Laktasyonda Karnitin Metabolizması 

           L-Karnitin, bir β–hidroxibutiratın betain derivasyonudur. Karnitin, hayvanların 

neredeyse tüm hücrelerinde, bazı mikroorganizmaların yapısında ve bitkilerde 

bulunmaktadır (Zeyner ve Harmeyer 1999; Vaz ve Wanders 2002; Scholte 2003). L-



 20 

Karnitin beyaz renkli, kokusuz, suda büyük oranda çözünebilen, biyolojik olarak aktif 

bir moleküldür (Scholte 2003).  

            Karnitinin, ilk kez 1905 yılında Gulewitsch ve Krimberg tarafından sığır kasında 

bulunduğu, kimyasal yapısının Tomita ve Sendju tarafından 1927 yılında belirlendiği,  

Fraenkell tarafından 1948 yılında vitamin BT adında yeni bir vitamin olarak gündeme 

getirildiği belirtilmektedir. Carte tarafından bu maddenin karnitin olduğunun ileri 

sürüldüğü, 1958 yılında Fritz tarafından karaciğer ve kalp kasında uzun zincirli yağ 

asitlerinin oksidasyonunu arttırdığının öne sürüldüğü bildirilmektedir (Scholte 2003).  

           Karnitin biyosentezi için lizin ve metiyonin, ilk substratlar olarak görev 

almaktadır. Bu sentezde, vitamin B6, nikotinik asit, vitamin C, folat ve demir kofaktör 

olarak gereklidir. Bu sentez iĢleminde, metil grubu, metiyoninden sağlanırken, lizin 

karbon zincirleri ve azot gruplarının sağlanmasında önem taĢımaktadır. Bu maddelerin 

yetersiz miktarda alınması sonucu karnitin sentezi azalmaktadır (Zeyner ve Harmeyer 

1999; Vaz ve Wanders 2002; Scholte 2003; Flanagan ve ark. 2010).  

Vücutta, karnitin hemostazı, diyetten absorbsiyon, renal absorbsiyon ve az bir 

miktar da endojen sentezle sürdürülmektedir (Vaz ve Wanders 2002; Rebouche 2006; 

Gültük ve ark. 2007).  

Karnitin, insan organizmasında karaciğer, beyin, epididimis ve böbrek 

dokularında bulunduğu için sentez bu dokularda sınırlıdır. Bu dokular dıĢındaki 

dokular, dolaĢıma karaciğer ve böbreklerin verdiği karnitini almakta, beyin ve 

epididimis sentezledikleri karnitini lokal olarak tüketmektedir. Karnitinin plazma düzeyi 

ile kıyaslandığında, iskelet kasında en az 20 kat, kalp kasında ise en az 40 kat kadar 

yüksek oluĢu dokulara alınmasında muhtemelen metabolik enerji gerektiren bir aktif 

transportu düĢündürmektedir. Radyoaktif karnitin kullanarak karnitinin doku dağılımı 

incelendiğinde % 95 oranında iskelet ve kalp kasında, % 1 oranında ekstraselüler sıvıda, 

% 4 ise baĢta karaciğer ve böbrek olmak üzere diğer dokularda olduğu gösterilmiĢtir. 

Karnitinin dönüĢüm süresi ise tam kan için 66 gün, iskelet ve kalp kasında 8 gün, 

karaciğer ve böbrekte 11,6 saat, ekstrasellüler sıvıda ise 11,3 saat olarak bildirilmektedir 

(Kaya 1999).  

           L-Karnitin, uzun zincirli yağ asitlerinin mitokondrial matriks içine taĢınmasında 

aktif rol oynamaktadır (Voet ve Voet 1994; Zeyner ve Harmeyer 1999; Vaz ve Wanders 

2002; Scholte 2003; Wutzke ve Lorenz 2004; Gültük ve ark. 2007; Flanagan ve ark. 

2010). β-oksidasyon için gerekli tüm enzimler, mitokondri matriksinde yerleĢtikleri 
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için, dokular yeterli düzeyde karnitin içermelidirler (Scholte 2003; Gültük ve ark. 

2007). Yağ oksidasyonu ve yağ asitlerinden enerji üretimi, karnitin yetmezliğinde 

belirgin Ģekilde bozulmaktadır  (Zeyner ve Harmeyer 1999; Vaz ve Wanders 2002). 

Ġnsanlarda karnitinin % 75’i diyetten karĢılanır. Diyetteki L-Karnitin, enterosit 

membranlarda aktif ve pasif transfer yoluyla absorbe edilmektedir. Diyetteki L-

Karnitinin biyoyararlanımı % 54-87’dir ve yiyecekteki L-Karnitin oranına bağlıdır. 

Diyete eklenen L-Karnitinin absorbsiyonu primer olarak pasiftir ve biyoyararlanımı 

dozun % 14-18’idir. Absorbe olmamıĢ L-Karnitin çoğunlukla mikroorganizmalar 

tarafından kalın barsakta indirgenmektedir. L-Karnitin sirkülasyonu, kinetik olarak 

farklı iki kompartımanda gerçekleĢmektedir ve bunlar, büyük ve yavaĢ döngü 

(kaslarda); küçük ve hızlı döngü olarak adlandırılmaktadırlar (karaciğer, böbrekler ve 

diğer dokularda) (Rebouche 2006; Flanagan ve ark. 2010).  

Günlük 2 g asetil L-Karnitin ürünleri oral olarak alındıktan sonra 

sirkülasyondaki asetil L- Karnitin düzeyi % 43 oranında artmaktadır (Rebouche 2006). 

Tavsiye edilen günlük karnitin ihtiyacı oral olarak 5-10 mg düzeyinde olarak 

belirtilmekte, fakat toksisitesi düĢük olduğu için, genellikle 10-50 mg/kg tercih edilen 

doz olarak bildirilmektedir (Cavazza 1981).  

Ġlk kez 1973'de karnitinin yetmezliği tanımlanmıĢtır ve karnitin yetmezliğine 

bağlı klinik sendromlar, primer veya sekonder nedenler veya kalıtımsal olarak 

sınıflandırılmıĢtır (Scholte 2003; Gültük ve ark. 2007). Diyetle alım azlığı, yetersiz 

emilim, böbrekten fazla atılım ve doğuĢtan metabolizma bozukluğu, plazma ve 

dokulardaki karnitin düzeyinin normalin altına düĢmesine neden olmaktadır (Gültük ve 

ark. 2007; Flanagan ve ark. 2010). Sekonder hipokarnitemi nedenleri arasında genetik 

metabolik bozukluklar ve ilaç kullanımı gibi faktörler sayılabilmektedir (Treem ve ark. 

1988).  

BektaĢ ve ark. (2005) çocuklarda yaptıkları çalıĢmada, demir eksikliği anemisine 

bağlı olarak karnitin biyosentezinin bozulduğunu ve buna bağlı olarak yağ asit 

metabolizmasının gliserid sentezi yönüne kayarak, serum trigliserid düzeyini artırdığını 

öne sürmektedirler. 

Keller ve ark. (2009), gebe kadınlarda karnitin uygulamasının plazma karnitin 

düzeylerine etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada özellikle gebeliğin 13. haftasından itibaren 

belirgin Ģekilde karnitin düzeyinin düĢtüğünü bildirmektedirler. Bu düĢüĢte aynı 
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çalıĢmada, gebelikte karĢılaĢılan demir eksikliğinin rolü olduğunu öne sürmüĢlerdir. 

DüĢük demir düzeyinin karnitin biyosentezini bozarak karnitin eksikliğine neden olduğu 

ileri sürülmektedir. 

Kletzky ve ark. (1985) insanlarda ve Escalada ve ark. (1997) ratlarda yaptıkları 

çalıĢmada gebelik döneminde prolaktin ve büyüme hormonlarının arttığını ve bu 

hormonların yükselmesiyle plazma karnitin düzeyinin düĢtüğünü rapor etmektedirler. 

Goodman ve ark. (1988), hipofizektomi yapılmıĢ diĢi ratlarla yaptıkları 

çalıĢmada, fizyolojik dozda prolaktin verdikleri ratlarda, plazma karnitin düzeyinin 

%24; büyüme hormonu verdiklerinde ise plazma karnitin düzeyinin % 9 oranında 

azaldığını ifade etmekte ve plazma karnitin düzenlenmesinde, büyüme hormonu ve 

prolaktinin önemli rol aldıklarını bildirmektedirler. 

Weinstein ve ark. (1986), ratlarda yaptıkları çalıĢmalarda, plazma östrojen ve 

karnitin düzeyleri arasında da ters bir iliĢki olduğunu bildirmekte ve ratlara 

etinilöstradiol vererek yaptıkları çalıĢmada, karnitin palmitoiltransferaz aktivitesinde 

azalma meydana geldiğini ifade etmektedirler. 

CoĢkun ve ark. (2003) tarafından Yeni Zellanda cinsi tavĢanlarda yapılan 

çalıĢmada gebelikten önce, gebelik döneminde ve laktasyonda plazma karnitin düzeyleri 

ölçülerek, plazmada karnitin düzeylerindeki değiĢiklikler gözlenmiĢtir. ÇalıĢmada 

gebelik döneminde total karnitin düzeylerinin anlamlı oranda düĢtüğünü, laktasyon 

döneminde, daha önceki periyotlara göre total karnitin düzeyinin oldukça yükseldiğini 

rapor etmektedirler. Bu çalıĢmanın aksine Hahn ve ark. (1980) yaptıkları çalıĢmada, rat, 

kobay ve koyunlarda plazma karnitin ve asetil karnitin düzeyinin perinatal dönemde 

yüksek olduğunu, tavĢanlarda bu değerlerin değiĢmediğini bildirmektedirler. 

Nuwayhid (1979), tavĢanlarda yaptığı çalıĢmada gebelik döneminde kan ve 

plazma hacminin arttığını bildirmekte ve CoĢkun ve ark. (2003) tavĢanlarda yaptıkları 

çalıĢmada, gebelik döneminde plazma total karnitin düzeyinin giderek azalmasının 

nedenlerinden olarak kan ve plazma hacminde artıĢında göreceli olarak etkili olduğunu 

öne sürmektedirler.  

Hahn ve ark. (1981) karnitinin plasental geçiĢi olduğunu ve bu geçiĢin koyun 

plasentasında oldukça yavaĢ, kobaylarda ise daha hızlı olduğunu ifade etmektedirler.  

DolaĢımdaki yağ asitlerinin en büyük kaynakları anne sütü ve yenidoğanda yağ 

dokusundaki lipolizisdir ve enerji kaynağı olarak yağ asitlerinin kullanılabilmesi için 
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karnitinin düzeyinin yeterli olması gerekmektedir. Laktasyon döneminde, anne sütünün, 

en büyük karnitin kaynağı olduğu ileri sürülmekte (Sandor ve ark. 1982) ve sütteki 

karnitinin büyük oranda dolaĢımdan sağlanırken meme dokusundan da 

sentezlenebileceği bildirilmektedir (CoĢkun ve ark. 2003).  

Diaz ve ark. (2000) normal ve yüksek kolesterollü diyetle beslenen tavĢanlarda 

karnitinin plazma lipoproteinlerine etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada, deneme grubundaki 

ratlara 80 mg/kg karnitin uygulamıĢlardır. Kolesterolle zengin diyetle beslenenlerde 

total kolesterol 40 kat artarken, karnitin eklenmiĢ grupta bu artıĢın % 50 daha az olduğu 

bildirilmektedir. Yine LDL ve VLDL artıĢı kolesterolle zengin diyetle beslenen grupta 

100 kat iken karnitin ilaveli grupta bu artıĢ % 50 daha az olmakta bunun aksine 

kolesterolle zengin diyetle beslenen grupta HDL’nin normal diyetle beslenen gruplardan 

5 kat fazla olduğu ileri sürülmektedir. 

Meijer ve Beynen (1988), ratlarda karnitinin lipid ve karbonhidrat 

metabolizmasına etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada trigliserid ve total kolesterol 

düzeylerinde karnitinin değiĢiklik yapmadığını rapor etmektedirler. Benzer Ģekilde 

GüneĢ (2003) tarafından hiperlipoproteinemili hastalarda yapılan çalıĢmada, lipid 

profilinde karnitine bağlı değiĢiklikler gözlemlenmediği belirtilmektedir. 

Maccari ve ark. (1987)’nın ratlarda yaptıkları çalıĢmada, karnitinin, trigliserid, 

kolesterol düzeylerini önemli ölçüde düĢürdüğü, özellikle VLDL düzeyinin kanda çok 

düĢük bulunduğu, LDL düzeyinin değiĢmediği ve HDL’nin  % 20 oranında düĢmüĢ 

olduğu rapor edilmektedir. 

Rossi ve Siliprandi (1982), 10-15 hafta boyunca, 1 g karnitini her gün oral olarak 

alan kiĢilerde HDL düzeyinde artıĢ, trigliserid de ise düĢüĢ olduğunu ifade 

etmektedirler. 

Karnitinin lipid profiline etkisinin gözlemlendiği diabetli hasta gruplarında 

yapılan çalıĢmalarda Liang ve ark. (1998) trigliserid düzeyinin düĢtüğünü, total 

kolesterol ve HDL’nin, aynı zamanda canlı ağırlık artıĢının karnitinden etkilenmediğini 

rapor etmektedirler. Malaguernera ve ark. (2008) ise trigliserid ve LDL düzeyinin 

düĢtüğünü, HDL’nin yükseldiğini ve glukoz oranlarının değiĢmediğini 

belirtmektedirler. Rahbar ve ark. (2005) trigliserid düzeyinin yükseldiğini, total 

kolesterol, HDL ve LDL düzeyinin aynı zamanda canlı ağırlık artıĢının karnitinden 

etkilenmediğini bildirmektedirler. 
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Irat ve ark. (2003) diyabetik ratlarda hem trigliseridin hem de total kolesterolün 

karnitinden etkilenmediğini belirtmektedirler. Karanth ve Jeevaratnam (2009) ise 

ratlarda karnitinin lipid profiline etkisini gözlemledikleri çalıĢmada trigliserid düzeyinin 

düĢtüğünü bildirmektedirler. 

Hemodiyalizli hastalarda karnitinin etkisinin araĢtırıldığı çalıĢmalarda, total 

kolesterol ve trigliserid düĢerken (Casciani ve ark. 1980; Mitwalli ve ark. 2005), 

HDL’nin yükseldiğini (Casciani ve ark. 1980) veya düĢtüğünü (Vacha ve ark. 1983) 

ileri sürmektedirler. 

Diyete L-Karnitin ilavesinin, çeĢitli türlerde, serum leptin düzeyine etkisinin 

araĢtırıldığı çalıĢmalarda, ratlarda diyete L-Karnitin ilavesinin, serum leptin düzeyleri 

üzerine etkisinin olmadığı (OnbaĢılar ve Yalçın 2009), farelerde düĢüĢe neden olduğu 

(Cha 2008), midillilerde (Van Weyenberg ve ark. 2009) ve domuzlarda (Woodworth ve 

ark. 2004) artıĢa neden olduğu rapor edilmektedir 

2.9. Yüksek Enerjili Yemle Beslenmenin Kan Biyokimyasal Belirteçlerine Etkisi 

Dengeli bir beslenmede diyetteki yağ oranı, vücut enerjisinin en çok % 35-40’ını 

sağlayacak ġekilde olmalıdır  (Kalaycıoğlu ve ark. 2000).  

Gebelik ve laktasyon dönemlerinde kadınlarda birçok besin için önerilen günlük 

dozun % 20-30 oranında arttığı bildirilmektedir. (Champe ve Harvey 1997). 

 Leturque ve ark. (1981), gebe ratlarda, yem tüketim oranının arttığını ve canlı 

ağırlık artıĢının gebe olmayan gruba göre daha fazla olduğunu ifade etmektedirler. 

Yüksek yağlı diyetle beslenen farelerde, ratlarda, domuzlarda, köpeklerde ve 

maymunlarda insülin direncinde ve kilo alımında artıĢ gözlendiği bildirilmektedir 

(Morgan ve ark. 2004). Yüksek yağlı diyet ile beslenmenin, kemirgenlerde obezite ve 

metabolik hastalıkları indükleyebildiği, yağ oranı artırılmıĢ diyetin, ratlarda vücut yağ 

oranı artıĢına ek olarak (Bahçeci ve ark. 1999) hiperleptinemi, hipertrigliseridemi ve 

hiperkolesterolemiye sebep olduğu bildirilmektedir (Bahçeci ve ark. 1999; Ji ve 

Friedman 2003; ĠĢbilen ve ark 2007). 

ĠĢbilen ve ark. (2007) çalıĢmalarında, ratlarda standart yemle beslenen grup ile 

yüksek yağlı yemle beslenen grup arasında vücut ağırlığı açısından anlamlı bir fark 

bulunmadığını bildirmiĢlerdir. Yüksek yağlı yemle beslenen grupta trigliserid, total 

kolesterol ve leptin düzeyinin standart yemle beslenen gruptan belirgin yüksek olduğu 
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ve leptin düzeyinin beslenme süresiyle doğrudan iliĢkili olduğunu saptamıĢlardır.  

Yüksek yağlı yemle beslenerek obez yapılan sıçanlarda leptin düzeyinin yükseldiği, 

geliĢen adipoz dokuda leptin sekresyonun arttığı ve rat vücut ağırlıklarında herhangi bir 

artıĢa yol açmadan hiperleptinemi oluĢtuğunu bildirmektedirler. 

Bahçeci ve ark. (1999) ratlarda serum leptin düzeyi ve obesite geliĢimine yüksek 

yağlı diyetin etkisini araĢtırdıkları çalıĢmada, 6 ay boyunca yüksek yağlı yem ile 

beslenen ratlarda vücut ağırlığının zamana bağlı olarak arttığını tespit etmiĢlerdir. Aynı 

zamanda total kolesterol, trigliserid ve serum leptin düzeyinin yüksek yağlı yem ile 

beslenen grupta daha fazla olduğunu ileri sürmektedirler. 

Uhley ve ark. (1997) ve JĠ ve Friedman (2003)  ratlarda yaptıkları çalıĢmalarda 4 

hafta ve hatta daha kısa süre ile yüksek yağlı yem verilmesinin hipertriglisemiye yol 

açtığını, bunun kilo artıĢıyla paralellik gösterdiğini bildirmektedirler. Ainslie ve ark. 

(2000) tarafından ratlarda yapılan çalıĢmada 4 haftalık yüksek yağlı yem ile beslenen 

grupta kontrol grubuna göre vücut kütlesinde % 38 büyüme,  plazma leptin düzeyinde  

% 24 azalma görüldüğü bildirmektedir. 

Huang ve ark. (2004)  ratlarda yaptıkları çalıĢmada 8 hafta boyunca yüksek yağlı 

yem ile beslenmenin sonunda vücut ağırlığının, plazma kolesterol düzeyinin, açlık 

glukoz oranının, kontrol grubundan daha yüksek, trigliserid düzeyinin normal olduğunu 

öne sürmektedirler. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Gereç 

3.1.1. Hayvan Gereci 

AraĢtırmada,  minimum 6 aylık maksimum 1 yaĢında 200 ± 20 g ağırlıkta 60 

adet diĢi,  20 adet erkek Wistar albino rat kullanılmıĢtır. Ratlar, Ġ.Ü. Deneysel Tıp 

AraĢtırma Enstitüsü’nden (DETAE) temin edilmiĢtir.  

ÇalıĢma, Ġstanbul Üniversitesi Veteriner Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı’n 

da Deneme Odasında,  Eylül, Ekim ve Kasım 2007 döneminde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.1.2. Kullanılan Cihazlar 

ÇalıĢmada kullanılan cihazların listesi aĢağıda verilmiĢtir. 

Elisa Sistem 

Shaker 

(Biotek Microquant) 

(Irma Shaker) 

Santrifüj (Nüve 815) 

Otomatik Analizör                         (Keylab) 

Hassas Terazi                                (Chyo MK-500C) 

Otomatik Pipet 100-1000 µl (Biohit) 

Otomatik Pipet 10-100 µl (Biohit) 

3.1.3. Kullanılan Kimyasal Maddeler 

ÇalıĢmada kullanılan kimyasal maddelerin listesi aĢağıda verilmiĢtir. 

L- Carnitine Ġnner Salt (Sigma C0158) 

Yüksek Enerjili Rat Yemi  (MBD Mehmet Barbaros Denizeri Yem Ticareti) 

Standart Rat Yemi (MBD Mehmet Barbaros Denizeri Yem Ticareti) 

Rat Leptin Elisa Kiti (BioVendor RD2910012000R) 

L- Karnitin Enzimatik UV Test      (Uscn E91657Ra) 

Total Kolesterol Kiti                  (Futura System 2049) 

HDL Kolesterol Kiti                  (Futura System 2062) 

LDL Kolesterol Kiti                  (Teco Diagnostıcs L530) 

Trigliserid Kiti                            (Futura System 2704) 

Glukoz Kiti                                 (Futura System 2089) 
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3.1.4. Yem Gereci 

Yemlerin ham protein, ham yağ, ham selüloz, kuru madde ve ham kül tayinleri, 

Ġ.Ü. Veteriner Fakültesi Hayvan Besleme ve Beslenme Hastalıkları Anabilim Dalı 

laboratuarında Weende Analiz Sistemi’nde belirtilen yöntemlere göre yapılmıĢ, Ca 

düzeyleri kolorimetrik, P düzeyleri spektrofotometrik olarak belirlenmiĢtir (AOAC 

1994).   

Tablo 3.1-1: Kontrol ve Deneme Gruplarına Uygulanan Yemlerin Besin Değerleri 

Analiz Sonucu Bulunan Değerler (%) K1 K2 K3 D1 D2 D3 

Kuru Madde 87,7 87,7 87,7 87,7 87,7 87,7 

Ham Protein 20 20 20 20 20 20 

Ham Selüloz 4,5 4,5 4,5 4,5 4,5 4,5 

Ham Kül 5,4 5,4 5,4 5,4 5,4 5,4 

Ham Yağ 2,4 2,4 6 2,4 2,4 6 

Kalsiyum 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1 1,1 

Toplam Fosfor 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8 

Yararlı Fosfor 0,45 0,45 0,45 0,45 0,45 0,45 

Lysine 1 1 1 1 1 1 

Metionin 0,35 0,35 0,35 0,35 0,35 0,35 

Metionin+Sistein 0,68 0,68 0,68 0,68 0,68 0,68 

Sodyum 0,15 0,15 0,15 0,15 0,15 0,15 

Linoleik Asit 0,92 0,92 0,92 0,92 0,92 0,92 

Metabolik Enerji (cal/kg) 2700 2700 2934 2700 2700 2934 

L-Karnitin innersalt (mg/kgyem) - - - 30 30 30 
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3.2. Yöntem 

Tüm ratlar standart rat kafeslerine minimum 3 maksimum 5 adet olacak Ģekilde 

ġekil 3.2.1, ġekil 3.2.2 ve ġekil 3.2.3’te görüldüğü gibi yerleĢtirilmiĢtir. Uygulama oda 

ısısı 21-23 
O
C, nem oranı % 60 olacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. IĢık/Zaman ayarı 12/12 

olarak düzenlenmiĢtir. Günlük yem miktarları 15-20 g/gün olarak düzenlenmiĢtir 

(Deneysel cerrahi kursu özetleri 2007). Ratlar bir haftalık ortama adaptasyon süresinden 

sonra çalıĢma için gruplara ayrılmıĢtır. 60 adet diĢi Wistar albino rat içinden 20 adet diĢi 

çiftleĢtirilmeden deney kafeslerine alınmıĢtır. Geriye kalan 40 adet diĢi erkek ratlarla 

çiftleĢtirme kafeslerine alınarak gebe kalması sağlanmıĢtır. Gebe kalan ratlar tek 

baĢlarına kafeslere alınmıĢtır. 

ÇalıĢmada hayvanlar Kontrol ve Deneme olmak üzere iki gruba ayrılmıĢtır. 

3.2.1. Kontrol Grubu 

Yemine L-Karnitin innersalt katılmayan kontrol grubu için, 30 adet diĢi rat 

deneye alınmıĢtır. Bu ratlar kendi içinde 10’ar adet ratdan oluĢan 3 alt gruba ayrılmıĢtır. 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemiyle beslenen gebe olmayan ratlardan 

oluĢturulmuĢtur. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemiyle beslenen laktasyondaki ratlardan 

oluĢturulmuĢtur. 

Kontrol 3 (K3):  Yüksek enerjili rat yemiyle beslenen laktasyondaki ratlardan 

oluĢturulmuĢtur. 

3.2.2. Deneme Grubu 

Yemine L- Karnitin innersalt katılan deneme grubu için, 30 adet diĢi rat deneye 

alınmıĢtır. Bu ratlar kendi içinde 10’ar adet ratdan oluĢan 3 alt gruba ayrılmıĢtır. Tüm 

alt gruplar doğumla beraber 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt içeren yemle 

beslenmeye baĢlanmıĢtır (Wutzke ve Lorenz 2004). 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt içeren standart rat yemiyle 

beslenen gebe olmayan ratlardan oluĢturulmuĢtur. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt içeren standart rat yemiyle 

beslenen laktasyondaki ratlardan oluĢturulmuĢtur. 



 29 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt içeren yüksek enerjili rat 

yemiyle beslenen laktasyondaki ratlardan oluĢturulmuĢtur. 

 

ġekil 3.2-1: Tüm Ratların Genel Görünümü 

 

 

ġekil 3.2-2: K1- Kontrol Grubu Gebe Olmayan 1. Alt Grup 



 30 

 

ġekil 3.2-3: D3- Deneme Grubu Yüksek Enerjili Rat Yemi Ġle Beslenen 3.Alt Grup 

 

3.2.3. Canlı Ağırlık Tartımları 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme (D1, D2, D3) gruplarında; araĢtırmada 

laktasyon öncesi dönemde (gebelik dönemi), laktasyonun  7., 14. ve 21. günlerinde 

hayvanlar tartılarak canlı ağırlıklar saptanmıĢtır. 

3.2.4. Yem Tüketimi 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanlara 

haftalık her hayvan için 400 g yem verilmiĢtir. Yem tüketimleri haftalık olarak takip 

edilmiĢtir. AraĢtırmada, laktasyon öncesi dönemde (gebelik dönemi), laktasyonun  7., 

14. ve 21. günlerinde kafeslerin yemlik bölmelerinde kalan yemler tartılmıĢ ve 

kaydedilmiĢtir. 

3.2.5. Kan Örneklerinin Alınması 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme (D1, D2, D3) gruplarında; laktasyon öncesi 

dönemde (gebelik dönemi) ve laktasyonun 7., 14., 21. günlerinde, eter anestezisi altında 

kuyruk venasından kan alınmıĢtır. Kanlar 3000 r.p.m. santrifüje edilerek serum elde 

edilmiĢtir. Bunlar ependorf tüplere alınıp numaralandırılarak kullanılıncaya kadar -20 C 

de muhafaza edilmiĢtir. 
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3.2.6. Kan Analizleri 

Toplanan serumlarda, glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL ve LDL 

düzeyleri otoanalizörde, leptin ve karnitin düzeyleri ELĠSA sistemde ticari kitler 

kullanılarak ölçülmüĢtür. VLDL düzeyleri trigliserid üzerinden hesaplanmıĢtır. 

3.2.6.1. Glukoz Konsantrasyon Tayini 

Glukoz konsantrasyon tayinleri, Futura System S.r.l. Firmasının hazır 

setlerindeki yöntemler kullanılarak Keylab otoanalizöründe 510 nm de çalıĢılmıĢtır 

Deneyin Prensibi: 

Glukoz+ O2 
GOD     

Glukonik asit + H2O2 

2 H2O2 +4- aminoantipirin + fenol  
POD     

kırmızı kinon + 4 H2O 

Glukoz, glukoz oksidaz etkisiyle glukonik asit ve hidrojen peroksit verir. 

Hidrojen peroksit, 4- aminoantipirin ve fenol, kromojen bir indikatörle peroksidaz 

karĢısında ölçülür (Anonim 1). 

Ayıraçlar:  

Fosfat Tamponu (pH 7.0) 100 mmol/l 

4-Aminoantipirin 0,3 mmol/l 

Fenol  10 mmol/l 

Glukoz oksidaz 10000U/l 

Peroksidaz 1000 U/l 

Sodyum Azid <0,1% 

Kalibratör  

Glukoz 100 mg/dl 

3.2.6.2. Total Kolesterol Konsantrasyon Tayini 

Total kolesterol konsantrasyon tayinleri, Futura System S.r.l. Firmasının hazır 

setlerindeki yöntemler kullanılarak Keylab otoanalizörde 520 nm de çalıĢılmıĢtır. 

Deneyin Prensibi: 

Kolesterol ester + H2O  
CHE 

    kolesterol + yağ asiti 

Kolesterol + O2
  CHOD  

4-
 
kolesten-3-one + H2O2 

2 H2O2 + 4- aminoantipirin + fenol  
POD       

kırmızı kinon + 4 H2O 
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Kolesterol ester kolesterol esteraz enzimi ile kolesterol ve yağ asidine hidrolize 

olur. Serbest kolesterol, kolesterol oksidazın yardımıyla okside olur ve kolestenon ve 

hidrojen peroksit oluĢur. Hidrojen peroksit, 4- aminoantipirin ve fenol, kromojen bir 

indikatörle peroksidaz karĢısında ölçülür (Anonim 1). 

Ayıraçlar: 

Tampon (pH 6,8)       50 mmol/l 

4 – Aminoantipirin                  0,28 mmol/l 

Fenol                                       3mmol/l    

Peroksidaz                            2000U/l 

Kolesterolesteraz                    300 U/l 

Kolesteroloksidaz                  300 U/l 

Sodyum azid                          < 0,1 % 

ATP 4 mmol/l 

Kalibratör 

Kolesterol 200 mg/dl 

3.2.6.3. Trigliserid Konsantrasyon Tayini 

Trigliserid konsantrasyon tayinleri, Futura System S.r.l. Firmasının hazır 

setlerindeki yöntemler kullanılarak Keylab otoanalizörde 520 nm de çalıĢılmıĢtır.  

Deneyin Prensibi: 

Trigliserid + H2O  
LPL       

Gliserol + yağ asiti 

Gliserol + ATP      
GK      

Gliserol-3-Fosfat + ADP 

Gliserol-3-Fosfat + O2  
GPO      

Dihidroksiaseton-fosfat + H2O2 

2 H2O2 + Fenol + 4- Aminoantipirin 
 POD      

kırmızı kinon + H2O
       

 

Trigliserid lipoprotein lipaz enzimi ile gliserol ve yağ asitlerine hidrolize olur. 

Gliserol, Gliserokinaz ile Gliserol-3-Fosfata dönüĢür. Gliserol-3-fosfat, Gliserol-3-

Fosfat Oksidaz enzimi ile Dihidroksiaseton-fosfata okside olur ve hidrojen peroksit 

oluĢur. Hidrojen peroksit, 4- aminoantipirin ve fenol, kromojen bir indikatörle 

peroksidaz karĢısında ölçülür (Anonim 1). 
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Ayıraçlar: 

Solüsyon 1  

Tampon ( pH 7,5)                                    50 mmol/l 

Fenol                                                       3 mmol/l 

Lipoproteinlipaz (LPL)                            2000 U/l 

Gliserokinaz (GK)                                  1000 U/l 

Peroksidaz (POD)                                    2000 U/l 

ATP                                                         2,0 mmol/l 

4- Aminoantipirin                                    0,9 mmol/l 

Gliserol-3-fosfat oksidaz (GPO)             2500 U/l 

Magnezyum Klorid                                 20 mmol/l 

Sodyum Azid                                         < 0,1 % 

Kalibratör  

Gliserol                                                  200 mg/dl 

3.2.6.4. HDL Konsantrasyon Tayini 

HDL konsantrasyon tayinleri, Futura System S.r.l. Firmasının hazır setlerindeki 

yöntemler kullanılarak Keylab otoanalizörde 600 nm de çalıĢılmıĢtır.  

Deneyin Prensibi: 

Ġlk adımda, spesifik koĢullarda kolesterolden, Ģilomikronlar, LDL ve VLDL 

elimine edilir. Ġkinci adımda HDL kolesterol, hidrojen peroksit ve 4
 
kolestenon verir. 

Hidrojen peroksit 4-aminoantipirin ve N-(Hidroksi-3-sulfopropil)-3,5-dimetoksianilin 

(HDAOS) ile reaksiyona girer ve kromojen indikatör karĢısında ölçülür (Anonim 1). 

Ayıraçlar:  

Solüsyon 1 (R 1)  

Tampon (pH 7.0)     20 mmol/l 

HDAOS*                x 0.6 mmol/l 

*N-(Hidroksi-3-sulfopropil)-3,5-dimetoksianilin  

Solüsyon 2 (R 2)  

Tampon (pH 7.0)         20 mmol/l 

Kolesterol Esteraz        0.3 U/ml 
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Kolesterol Oksidaz      6 U/ml 

Peroksidaz                   15 U/ml 

4-Aminoantipirin           3 mmol/l 

3.2.6.5. LDL Konsantrasyon Tayini 

LDL konsantrasyon tayinleri, Teco Firmasının hazır setlerindeki yöntemler 

kullanılarak Keylab otoanalizörde 546 nm de çalıĢılmıĢtır. 

Deneyin Prensibi: 

Birinci solüsyon ile non-LDL lipoprotein partikülleri çözülür. Kromojen 

olmayan bu reaksiyonda kolesterol esteraz ve kolesterol oksidaz tarafından kolesterol 

tüketilir. Ġkinci solüsyon kalan LDL parçacıklarını çözer ve kromojenik kısımdır. Enzim 

reaksiyonuyla örnekteki LDL kolesterol miktarına göre kromojenik reaksiyon Ģiddeti 

verir (Anonim 2). 

Ayıraçlar:  

Direkt LDL- Kolesterol Solüsyon 1 (R 1) 

Tampon (pH 7,0) 100 mmol/L 

Kolesterol Esteraz 800 U/l 

Kolesterol Oksidaz 500 U/l 

Peroksidaz  800 U/l 

4- Aminoantipirin 1 mmol/l 

Direkt LDL- Kolesterol Solüsyon 2  (R 2)  

Tampon (pH 7.0)                                                                   100 mmol/l 

2:N,N-bis(4-sulfobutil)-m-Toludin-disodyum 

(DSBmT)     1.2% 

3.2.6.6. VLDL Konsantrasyon Tayini 

VLDL düzeyi saptanacak numunenin önce trigliserid düzeyi saptanmaktadır, 

daha sonra TG/5 yöntemiyle VLDL düzeyi saptanmaktadır. 

3.2.6.7. Leptin Konsantrasyon Tayini 

Leptin konsantrasyon tayini, BioVendor Firmasının hazır setlerindeki yöntemler 

kullanılarak Biotek Microquant ELĠSA sistemde 450 nm de çalıĢılmıĢtır (Anonim 3). 
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Yöntem: 

1. 100 µ’lik pipetlerle standart, kontrol ve kör ve dilue edilmiĢ serumlar 

kuyucuklara uygulanır. 

2. Oda sıcaklığında (25 
o
C) 1 saat inkübe edilir. 300 rpm de çalkalanır. 

3. Kuyucuklar 3 kere yıkama solüsyonu ile yıkanır (her kuyucuk için 0,35 ml). Son 

yıkamadan sonra ters yüz edilip, sertçe kâğıt havluya vurulur. 

4. Her kuyucuğa 100µl Biotin antibody solüsyonu eklenir. 

5. Oda sıcaklığında (25 
o
C) 1 saat inkübe edilir.300 rpm de çalkalanır. 

6. Kuyucuklar 3 kere yıkama solüsyonu ile yıkanır (her kuyucuk için 0,35 ml). Son 

yıkamadan sonra ters yüz edilip, sertçe kâğıt havluya vurulur. 

7. Her kuyucuğa 100µl Streptavidin- HRP konjugat eklenir. 

8. Oda sıcaklığında (25 
o
C) 30 dakika inkübe edilir. 300 rpm de çalkalanır. 

9. Kuyucuklar 3 kere yıkama solüsyonu ile yıkanır (her kuyucuk için 0,35 ml). Son 

yıkamadan sonra ters yüz edilip, sertçe kâğıt havluya vurulur. 

10. Her kuyucuğa 100 µl Substratlı solüsyon eklenir. Karanlık uygulaması yapılır. 

11. Oda sıcaklığında 10 dakika inkübe edilir.  

12. Renk değiĢimini durdurmak için 100 µl Stop solüsyonu eklenir. 

13. 5 dakika içinde 450 nm’de okutulur. Referans dalga boyu 630 nm’dir. 

3.2.6.8. Karnitin Konsantrasyon Tayini 

Karnitin konsantrasyon tayini, Uscn Firmasının hazır setlerindeki yöntemler 

kullanılarak Biotek Microquant ELĠSA sistemde 450 nm de çalıĢılmıĢtır (Anonim 4). 

Yöntem: 

1. Dilue edilmiĢ standard, kör ve örnekler için kuyucuklar belirlenir. Standart için 7 

kuyucuk, kör için 1 kuyucuk hazırlanır. Uygun kuyucuklara örnekler, kör ve 

dilue edilmiĢ standardın her birine 100 µl reaktif eklenir. Mikroplate örtülür ve 2 

saat 37 
o
C’de inkübe edilir. 

2. Kuyucuklardaki sıvı boĢaltılır ancak kuyucuklar yıkanmaz. 

3. Her bir kuyucuğa 100 µl Reaktif A eklenir. 1 saat 37 
o
C’ de inkübe edilir.  
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4. Solüsyonlar aspire edilir ve 350 µl lik yıkama solüsyonları ile her bir kuyucuk 

yıkanır. 1-2 dakika beklenir. Kuyucuklardaki sıvılar tamamen boĢaltılır. 3 kez 

tekrar edilir. Son yıkamadan sonra yıkama solüsyonları tamamen uzaklaĢtırılır. 

5. Her bir kuyucuğa 100 µl Reaktif B eklenir. 30 dakika 37 
o
C’ de inkübe edilir.  

6. 4. adımdaki iĢlemler 5 kez tekrar edilir. 

7. Her bir kuyucuğa 90 µl Substrat solüsyonu eklenir. Kab tekrar kaplanır. 15-25 

dk boyunca 37 
o
C’ de inkübe edilir. Karanlık uygulanır. Sıvı substrat 

eklendikten sonra maviye döner.  

8. Her bir kuyucuğa 50 µl Stop solüsyonu eklenir. Sıvı sarıya döner.  

9. 450 nm’de bekletmeden ölçüm yapılır. 

3.2.7. Ġstatistiki Değerlendirmeler 

Veri setinin istatistik analizi amacıyla “SPSS 11.0ˮ programında tekrarlı ölçüm 

varyans analizi yöntemi uygulanmıĢtır. Kullanılan modelde ölçüm zamanı, “Grup içi 

karĢılaĢtırmaˮ, grup (kontrol ve deneme) ve alt grup (K1, K2, K3, D1, D2, D3) 

faktörleri ise “Gruplar arası karĢılaĢtırmaˮ olarak yer almıĢtır. ÇalıĢmada ayrıca grup x 

alt grup interaksiyonunda hangi ortalamalar arası farklılığın önemli olduğunu 

belirlemek amacıyla tek yönlü varyans analizi ve Duncan testi uygulanmıĢtır (SPSS for 

Windows).  

3.2.8. Etik Kurul Onay Bilgileri 

Etik Kurul Adı                      : Ġ.Ü. Veteriner Fakültesi Etik Kurulu (Ek 1) 

Etik Kurul kararının tarihi   : 30.05.2006 

Etik Kurul kararının sayısı  : 154 
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4. BULGULAR 

Bu çalıĢmada yer alan, kontrol (K1, K2, K3) ve deneme (D1, D2, D3) grubu 

ratlara ait glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL, leptin ve karnitin 

düzeylerinin grup içi ve gruplar arası istatistiki değerlendirmeleri yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmadaki tüm parametrelere ait elde edilen sonuçlar tablolar ve grafikler halinde 

sırasıyla, glukoz Tablo (4.3-1), total kolesterol Tablo (4.3-2), trigliserid Tablo (4.3-3), 

HDL Tablo (4.3-4),  LDL Tablo (4.3-5), VLDL Tablo (4.3-6), leptin Tablo (4.3-7)’de 

ve karnitin düzeyleri (Grafik 1)’de, canlı ağırlık değiĢimi (Grafik 2)’de, yem tüketimi 

(Grafik 3)’de gösterilmiĢtir. 

4.1. AraĢtırma Süresince Ġncelenen Biyokimyasal Parametreler 

4.1.1. Serum Glukoz Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum glukoz düzeyleri Tablo 4.3-1’de gösterilmiĢtir. 

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum glukoz düzeyleri, gebelik 

döneminde istatistiki bir farklılık göstermemiĢ (P>0,05), laktasyon dönemi 

ölçümlerinde istatistiki olarak anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır (P<0,05). 

Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada, serum glukoz düzeylerinde, K1 ve D1 grupları 

(P>0,05) dıĢındaki tüm gruplarda istatistiki olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiĢtir 

(P<0,05).  

4.1.2. Serum Total Kolesterol Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum total kolesterol düzeyleri Tablo 4.3-2’de gösterilmiĢtir.  

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum total kolesterol düzeyleri, tüm 

gruplar arasında, tüm ölçüm zamanlarında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık 

göstermiĢtir (P<0,05). 

 Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada, sadece K2 ve D2 gruplarında istatistiki olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmuĢtur (P<0,05).  
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4.1.3. Serum Trigliserid Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum trigliserid düzeyleri Tablo 4.3-3’de gösterilmiĢtir. 

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum trigliserid düzeyleri, tüm gruplar 

arasında, tüm ölçüm zamanlarında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermiĢtir 

(P<0,05). 

Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada, K1 ve D1 grupları (P>0,05) dıĢındaki tüm 

gruplarda istatistiki olarak anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır (P<0,05). 

4.1.4. Serum HDL Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum HDL düzeyleri Tablo 4.3-4’de gösterilmiĢtir. 

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum HDL düzeyleri, tüm gruplar 

arasında, tüm ölçüm zamanlarında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermiĢtir 

(P<0,05). 

Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada, sadece D3 grubunda istatistiki olarak anlamlı 

bir farklılık tespit edilmiĢtir (P<0,05). 

4.1.5. Serum LDL Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum LDL düzeyleri Tablo 4.3-5’de gösterilmiĢtir. 

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum LDL düzeylerinde, gebelik ve 

laktasyon döneminde yapılan tüm ölçümlerde istatistiki olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiĢtir (P<0,05). 

Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada K1 ve D1 (P>0,05) grupları dıĢındaki tüm 

gruplarda (P<0,05) düzeyinde istatistiki bir farklılık saptanmıĢtır. 

4.1.6. Serum VLDL Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum VLDL düzeyleri Tablo 4.3-6’da gösterilmiĢtir. 



 39 

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum VLDL düzeyleri, tüm gruplar 

arasında, tüm ölçüm zamanlarında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermiĢtir 

(P<0,05). 

Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada, K1 ve D1 grupları (P>0,05) dıĢındaki tüm 

gruplarda (P<0,05) düzeyinde istatistiki bir farklılık saptanmıĢtır. 

4.1.7. Serum Leptin Düzeyleri 

Kontrol (K1, K2, K3) ve deneme  (D1, D2, D3) gruplarında bulunan hayvanların 

serum leptin düzeyleri Tablo 4.3-7’de gösterilmiĢtir. 

Gruplar arası yapılan karĢılaĢtırmada, serum leptin düzeyleri, tüm gruplar 

arasında, tüm ölçüm zamanlarında istatistiki olarak anlamlı bir farklılık göstermiĢtir 

(P<0,05). 

Grup içi yapılan karĢılaĢtırmada, K1 grubu (P>0,05) dıĢındaki tüm gruplarda 

istatistiki olarak anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır (P<0,05). 

4.1.8. Serum Karnitin Düzeyleri 

Kontrol grubunda bulunan hayvanların haftalık ortalama karnitin düzeyleri 

Grafik 1’de gösterilmiĢtir AraĢtırma süresince kontrol (K1)’e ait haftalık karnitin 

ortalama düzeyleri sırasıyla (33,42- 34,48- 34,15- 33,67 ng/ml) olarak; K2’ye ait 

haftalık karnitin ortalama düzeyleri sırasıyla (30,50- 35,44- 35,14- 34,92 ng/ml)  olarak 

ve K3’e ait haftalık karnitin ortalama düzeyleri sırasıyla (30,29- 34,75- 34,46- 33,96 

ng/ml) olarak saptanmıĢtır. 

Kontrol (K1) grubunda haftalık karnitin ortalama düzeylerinde değiĢim 

görülmemiĢtir (P>0,05). K2 ve K3 gruplarında haftalık karnitin ortalama düzeyleri 

gebelik döneminde yapılan ölçümlerde kontrol (K1) grubundan düĢük, laktasyon 

döneminde yapılan ölçümde yüksek bulunmuĢtur (P<0,05). Standart rat yemi ile 

beslenen K2 grubu haftalık karnitin ortalama düzeyleri yüksek enerjili rat yemi ile 

beslenen K3 grubundan yüksek bulunmuĢtur (P<0,05). 

Deneme grubunda bulunan hayvanların karnitin düzeyleri Grafik 1’de 

gösterilmiĢtir. AraĢtırma süresince D1’e ait ortalama haftalık karnitin düzeyleri sırasıyla 

(35,48- 35,56- 34,94- 35,84 ng/ml) olarak; D2’ye ait haftalık karnitin düzeyleri sırasıyla 
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(31,42- 38,48- 37,12- 36,28 ng/ml) olarak ve D3’e ait haftalık karnitin düzeyleri 

sırasıyla (30,96- 36,62- 36,42-  36,20 ng/ml)  olarak saptanmıĢtır.  

D1 grubunda haftalık karnitin ortalama düzeyinde tüm ölçüm zamanlarında 

değiĢiklik gözlenmemiĢtir (P>0,05). 

D2 ve D3 gruplarında haftalık karnitin ortalama düzeyleri gebelikte yapılan 

ölçümlerde D1 grubundan düĢük, laktasyon döneminde yapılan ölçümlerde yüksek 

olarak saptanmıĢtır (P<0,05). 

Grafik 1. ÇalıĢma Süresince Kontrol ve Deneme Grubu L-Karnitin Düzeyleri 

 

 

4.2. Canlı Ağırlık Tartım Sonuçları 

Kontrol grubunda bulunan hayvanların canlı ağırlık düzeyleri Grafik 2’de 

gösterilmiĢtir. AraĢtırma süresince kontrol (K1)’e ait haftalık canlı ağırlık ortalama 

düzeyleri sırasıyla (184,0 g, 184,6 g, 185,7 g, 185,0 g) olarak; K2’ye ait haftalık canlı 

ağırlık ortalama düzeyleri sırasıyla (210,5 g, 200,6 g, 199,6 g, 199,0 g) olarak ve K3’e 

ait haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri sırasıyla (253,0 g, 246,6 g, 245,7 g, 245,0 g) 

olarak saptanmıĢtır. Kontrol (K1) grubunda haftalık canlı ağırlık ortalama düzeylerinde 

tüm ölçüm zamanlarında değiĢiklik görülmemiĢtir. 

 K2 ve K3 gruplarında haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri gebelik ve 

laktasyon dönemlerinde yapılan ölçümlerde kontrol (K1) grubundan yüksek 

bulunmuĢtur. Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen K3 grubu haftalık canlı ağırlık 
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ortalama sonuçları, standart yemle beslenen K2 grubu sonuçlarından yüksek 

bulunmuĢtur. 

Deneme grubunda bulunan hayvanların canlı ağırlık düzeyleri Grafik 2’de 

gösterilmiĢtir. AraĢtırma süresince D1’e ait ortalama haftalık canlı ağırlık düzeyleri 

sırasıyla (184,5 g, 183,4 g, 184,3 g, 183,9 g) olarak; D2’ye ait haftalık canlı ağırlık 

düzeyleri sırasıyla (211,9 g, 199,5 g, 197,4 g, 196,6 g) olarak ve D3’e ait haftalık canlı 

ağırlık düzeyleri sırasıyla (253,3 g, 249,9 g, 248,0 g, 247,4 g) olarak saptanmıĢtır.  

Yemlerine 30 mg/kgyem L-Karnitin katılan deneme gruplarında, D1 grubunda 

haftalık canlı ağırlık ortalama düzeylerinde değiĢiklik gözlenmemiĢtir. D2 ve D3 

gruplarında haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri laktasyon ve gebelikte yapılan 

ölçümlerde gebe olmayan D1 grubundan yüksek bulunmuĢtur. Yüksek enerjili rat yemi 

ile beslenen D3 grubu haftalık canlı ağırlık ortalama sonuçları, standart yemle beslenen 

D2 grubu sonuçlarından yüksek bulunmuĢtur.  

Grafik 2. ÇalıĢma Süresince Kontrol ve Deneme Grubu Canlı Ağırlık Düzeyleri 

 

4.3. Yem Tüketimi Sonuçları 

Kontrol grubunda bulunan hayvanların yem tüketim düzeyleri Grafik 3’de 

gösterilmiĢtir. AraĢtırma süresince kontrol (K1)’e ait ortalama haftalık yem tüketim 

düzeyleri sırasıyla (92,1 g, 93,7 g, 95,4 g, 94,2 g) olarak; K2’ye ait haftalık yem tüketim 

düzeyleri sırasıyla (164,3 g, 228,0 g, 232,0 g, 230,8 g) olarak ve K3’e ait haftalık yem 

tüketim düzeyleri sırasıyla (167,2 g, 232,1 g, 234,3 g, 231,4 g) olarak saptanmıĢtır. 
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Kontrol (K1)  grubunda yem tüketim düzeylerinde tüm ölçüm zamanlarında anlamlı 

değiĢiklik görülmemiĢtir.  

Deneme grubunda bulunan hayvanların yem tüketim düzeyleri Grafik 3’de 

gösterilmiĢtir. AraĢtırma süresince D1’e ait ortalama haftalık yem tüketim düzeyleri 

sırasıyla (90,8 g, 92,0 g, 93,8 g, 93,0 g) olarak; D2’ye ait haftalık yem tüketim düzeyleri 

sırasıyla (162,7 g, 236,2 g, 238,7 g, 238,2 g) olarak ve D3’e ait haftalık yem tüketim 

düzeyleri sırasıyla (163,1 g, 233,2 g, 236,7 g, 235,2 g) olarak saptanmıĢtır.  

Grafik 3. AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Yem Tüketim Düzeyi  
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Tablo 4.3-1: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum Glukoz Düzeyleri (mg/dl) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH   Deneme ±SH  

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

Glukoz 

 

Gebelik son hafta 126,10±0,55
 

126,10±0,55
A 

125,80±0,55
A 

125,90±0,55
 

125,60±0,55
A 

126,30±0,55
A 

Laktasyon 7. gün 125,80±1,04
a 

119,40±1,04
b,B 

119,60±1,04
b,B 

125,60±1,04
a 

116,60±1,04
b,B 

118,50±1,04
b,B 

Laktasyon 14. gün 125,80±1,42
a 

118,80±1,42
b,B 

119,00±1,42
b,B 

125,60±1,42
a 

115,50±1,42
b,B 

117,40±1,42
b,B 

Laktasyon 21. gün 125,40±0,95
a 

118,40±0,95
b,B 

118,10±0,95
b,B 

124,80±0,95
a 

115,60±0,95
b,B 

117,00±0,95
b,B 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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Tablo 4.3-2: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum Total Kolesterol Düzeyleri (mg/dl) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH   Deneme ±SH  

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

Total 

Kolesterol 

Gebelik son hafta 28,80±2,13
b
 49,60±3,37

a,A
 52,70±3,37

a
 34,10±3,37

b
 47,50±3,37

a,A
 51,60±3,37

a
 

Laktasyon 7. gün 28,50±1,42
c
 38,60±1,42

b,B
 47,90±1,42

a
 35,40±1,42

b
 38,00±1,42

b,B
 48,90±1,42

a
 

Laktasyon 14. gün 30,50±1,46
c
 38,40±1,46

b,B
 45,60±1,46

a
 33,70±1,46

c
 38,40±1,46

b,B
 48,00±1,46

a
 

Laktasyon 21. gün 30,10±1,91
c
 38,60±1,91

b,B
 45,80±1,91

a
 34,50±1,91

b,c
 38,90±1,91

b,B
 47,80±1,91

a
 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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Tablo 4.3-3: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum Trigliserid Düzeyleri (mg/dl) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH   Deneme ±SH  

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

Trigliserid 

Gebelik son hafta  101,80±11,13
c
 260,80±11,13

b,A
 315,00±11,13

a,A
 133,20±11,13

c
 247,30±11,13

b,A
 324,20±11,13

a,A
 

Laktasyon 7. gün 102,40±8,46
b
 135,70±8,46

a,B
 154,80±8,46

a,B
 131,20±8,46

a
 131,20±8,46

a,B
 157,40±8,46

a,B
 

Laktasyon 14. gün 102,50±8,34
c
 133,70±8,34

b,B
 152,50±8,34

a,b,B
 132,60±8,34

b
 132,60±8,34

b,B
 159,70±8,34

a,B
 

Laktasyon 21. gün 101,30±8,60
c
 132,70±8,60

b,B
 152,80±8,60

a,b,B
 132,10±8,60

b
 132,10±8,60

b,B
 159,80±8,60

a,B
 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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Tablo 4.3-4: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum HDL Düzeyleri (mg/dl) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH   Deneme ±SH  

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

HDL 

 

Gebelik son hafta 14,91±1,06
c 

20,57±1,06
b 

25,53±1,06
a 

15,43±1,06
c 

24,83±1,06
a, 

27,65±1,06
a,A 

Laktasyon 7. gün 14,21±0,92
c
 20,39±0,92

b
 25,99±0,92

a
 14,72±0,92

c
 22,71±0,92

b
 26,87±0,92

a,A,,B
 

Laktasyon 14. gün 14,11±0,93
d
 21,44±0,93

b
 25,91±0,93

a
 16,88±0,93

c
 23,70±0,93

a,b
 26,23±0,93

a,A,B
 

Laktasyon 21. gün 14,21±0,93
d
 22,58±0,93

b
 22,45±0,93

b
 16,88±0,93

c
 23,60±0,93

a,b
 25,87±0,93

a,B
 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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Tablo 4.3-5: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum LDL Düzeyleri (mg/dl) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH   Deneme ±SH  

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

LDL  

 

Gebelik son hafta 28,30±1,72
c 

33,30±1,72
b,c,A 

44,30±1,72
a,A 

31,30±1,72
b,c 

34,40±1,72
b,A 

41,40±1,72
a,A 

Laktasyon 7. gün 28,00±2,49
a,b 

24,20±2,49
b,B 

31,70±2,49
a,B 

32,10±2,49
a 

22,70±2,49
b,B 

31,90±2,49
a,,B 

Laktasyon 14. gün 27,90±2,22
a,b 

23,50±2,22
b,B 

31,10±2,22
a,B 

31,70±2,22
a 

22,20±2,22
b,B 

30,30±2,22
a,B 

Laktasyon 21. gün 27,50±2,42
a,b 

23,40±2,42
a,b,B 

30,90±2,42
a,B 

30,90±2,42
a 

21,80±2,42
b,B 

30,10±2,42
a,B 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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Tablo 4.3-6: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum VLDL Düzeyleri (mg/dl) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH  Deneme ±SH   

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

VLDL 

Gebelik son hafta 20,36±2,22
c
 52,16±2,22

b,A
 63,00±2,22

a,A
 26,64±2,22

c
 49,46±2,22

b,A
 64,84±2,22

a,A
 

Laktasyon 7. gün 20,48±1,69
b
 27,14±1,69

a,B
 30,96±1,69

a,B
 26,24±1,69

a
 26,24±1,69

a,B
 31,48±1,69

a,B
 

Laktasyon 14. gün 20,50±1,66
c
 26,74±1,66

b,B
 30,50±1,66

a,b,B
 26,52±1,66

b
 26,52±1,66

b,B
 31,94±1,66

a,B
 

Laktasyon 21. gün 20,26±1,66
c
 26,54±1,66

b,B
 30,56±1,66

a,b,B
 26,42±1,66

b
 26,42±1,66

b,B
 31,96±1,66

a,B
 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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Tablo 4.3-7: AraĢtırma Süresince Kontrol ve Deneme Gruplarında Ölçülen Serum Leptin Düzeyleri (pg/ml) ve Ortalama ±SH. 

   Kontrol ±SH   Deneme ±SH  

Parametre Ölçüm Zamanı K1 K2 K3 D1 D2 D3 

Leptin 

 

Gebelik son hafta 300,955±2,054
d 

482,971±2,054
c,A 

831,502±2,054
b,A 

302,451±2,054
d,B 

479,017±2,054
c,A 

849,811±2,054
a,A 

Laktasyon 7. gün 301,499±0,905
b 

292,100±0,905
c,D 

529,600±0,905
a,D 

303,570±0,905
b,A,B 

290,285±0,905
c,D 

530,309±0,905
a,D 

Laktasyon 14. gün 301,501±0,833
c 

297,192±0,833
d,C 

537,968±0,833
a,C 

304,829±0,833
b,A 

298,445±0,833
d,C 

536,037±0,833
a,C 

Laktasyon 21. gün 301,850±0,524
d 

301,538±0,524
d,B 

589,013±0,524
b,B 

304,829±0,524
c,A 

301,803±0,524
d,B 

590,637±0,524
a,B 

Her bir parametre için; 
a, b, c, d

: Aynı satırda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

                                   
A, B, C, D

: Aynı sütunda farklı harf taĢıyan gruplar arasındaki istatistiki fark önemlidir (P<0,05) 

Kontrol 1 (K1): Standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Kontrol 2 (K2): Standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Kontrol 3 (K3): Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 1 (D1): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, gebe olmayan grup. 

Deneme 2 (D2): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ standart rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 

Deneme 3 (D3): 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt ilave edilmiĢ yüksek enerjili rat yemi ile beslenen, laktasyonda olan grup. 
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5. TARTIġMA 

DiĢilerin, enerji ihtiyaçlarının önemli düzeyde arttığı laktasyon döneminde 

dengeli beslenme, hem yavru için hayati önemi olan süt salınımı ve içeriği açısından 

hem de annenin laktasyon ve laktasyon sonrası periyodu en sağlıklı Ģekilde geçirmesi 

açısından oldukça önemlidir. Bu çalıĢmada, laktasyon süresince standart rat yemiyle ve 

yüksek enerji içerikli yemle beslenen yeni doğum yapmıĢ ratların yemine, enerji 

metabolizmasının düzenlenmesinde önemli role sahip L-Karnitin eklenerek enerji 

metabolizması üzerine etkisi gözlemlenmiĢtir. Bu amaçla kontrol ve deneme grubu 

ratlarda elde edilen serumlarda glukoz, total kolesterol, trigliserid,  HDL, LDL, VLDL, 

leptin ve karnitin düzeylerine bakılarak karnitinin laktasyon dönemindeki etkisi 

araĢtırılmaya çalıĢılmıĢtır. 

5.1. L-Karnitinin Ġncelenen Biyokimyasal Parametrelere Etkisi 

Tüm çalıĢma boyunca, gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen kontrol 

(K1) grubuna ait ortalama glukoz değerleri (126,10- 125,80- 125,80- 125,40 mg/dl) 

istatistiki olarak birbirinden farklılık göstermemektedir (P>0,05). Elde edilen sonuçlar 

rat glukoz referans (60-130 mg/dl) sınırları içindedir (Deneysel cerrahi kursu özetleri 

2007).  

ÇalıĢmada, gebelik dönemi ortalama glukoz düzeyi tüm gruplarda gebe olmayan 

kontrol (K1) grubuyla benzer bulunmuĢtur (P>0,05). Bu sonuçlar Kühl (1991) 

tarafından gebe kadınların % 97-98’inin glukoz toleransının normal olduğunu, yalnızca 

% 2-3’ünde gebelik diyabetinin geliĢtiğini rapor ettiği, insülin ve etkilerinin araĢtırıldığı 

çalıĢma ile benzerlik taĢımaktadır.  

Laktasyon döneminde K2 ve K3 gruplarında serum glukoz düzeyleri 

laktasyonda olmayan kontrol (K1) grubundan düĢük (P<0,05) saptanmıĢtır ve elde 

edilen sonuçlar Burnol ve ark. (1987)’nın laktasyondaki ratlarda yaptığı çalıĢma ile 

uyumlu bulunmuĢtur. 

Laktasyon döneminde yemlerine 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt katılan 

deneme gruplarında (D2, D3) glukoz düzeyinin (K2, K3) kontrol grupları ile benzerlik 

gösterdiği, laktasyon döneminde karnitin ilavesinin glukoz düzeyleri üzerine etkisinin 

olmadığı saptanmıĢtır. Elde edilen sonuçlar, Malaguernera ve ark. (2008)’nın diabetli 
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hastalarda yaptıkları çalıĢmada karnitin ilavesinin glukoz düzeyinde önemli bir 

değiĢikliğe neden olmadığı sonucuyla uygunluk göstermektedir. 

 

Yapılan çalıĢma süresince gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen 

kontrol (K1) grubuna ait total kolesterol değerleri ortalamaları (28,80- 28,50- 30,50-

30,10 mg/dl) tüm ölçüm dönemlerinde istatistiki bir fark göstermemiĢ (P>0,05) ve 4. 

ulusal deneysel cerrahi kongresinde bildirilen rat kolesterol referans değeriyle 

(mg/dl<100) benzer bulunmuĢtur (Deneysel cerrahi kursu özetleri 2007).  

Bu çalıĢmada, gebe olan gruplarda (K2, K3, D2, D3) haftalık ortalama total 

kolesterol düzeyleri gebe olmayan (K1) ve (D1) gruplarına göre artıĢ göstermiĢtir ve bu 

artıĢ istatistiki olarak anlamlı bulunmuĢtur (P<0,05). Elde edilen sonuçlar, gebe 

kadınlarda lipid profilinde değiĢikliklerin araĢtırıldığı çalıĢmalarla (Knoop ve ark. 1986; 

Jimenez ve ark. 1988; Ahaneku ve ark. 1999; Belo ve ark. 2002) uyumlu bulunmuĢtur. 

Total kolesterol düzeyindeki bu artıĢın gebelikte meydana gelen hormonal 

değiĢikliklerden kaynaklanabileceği (Punnonen 1977) düĢünülmektedir. 

Laktasyon döneminde K2 ve K3 gruplarında total kolesterol düzeyleri, Smith ve 

ark. (1998)’nın laktasyondaki ratlarda yaptıkları çalıĢma sonuçlarına paralel olarak 

kontrol (K1) grubundan yüksek (P<0,05) bulunmuĢtur. 

ÇalıĢma süresince laktasyon döneminde yemine karnitin ilave edilen (D2, D3) 

deneme gruplarında elde edilen sonuçlar, kontrol grubunda yer alan (K2, K3) grupları 

ile karĢılaĢtırıldığı zaman benzer bulunmuĢtur (P>0,05) ve ilave edilen karnitinin total 

kolesterol düzeylerine etkisinin olmadığı saptanmıĢtır. Elde edilen sonuçlar, ratlar ile 

diabetik hastalarda yapılan yeme karnitin katılmasının kolesterol düzeyini etkilemediği 

bildirilen (Meijer ve Beynen 1988; Liang ve ark.1998; Irat ve ark. 2003) çalıĢmalar ile 

uyumluluk göstermektedir. Aksine Mitwalli ve ark. (2005) hemodiyalizli hastalarda 

yaptıkları çalıĢmada karnitinin etkisiyle kolesterol düzeyinin düĢtüğünü ileri 

sürmektedirler. Farklı olarak Diaz ve ark. (2000) tavĢanlarda yaptıkları çalıĢmada yeme 

karnitin ilavesinin kolesterol düzeyini yükselttiğini ifade etmektedirler.  

 

ÇalıĢma süresince, gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen kontrol (K1) 

grubuna ait trigliserid değerleri ortalamaları (101,80- 102,40- 102,50- 101,30 mg/dl) 
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tüm ölçüm dönemlerinde istatistiki bir fark göstermemiĢ (P>0,05) ve rat trigliserid 

referans (26-145 mg/dl) sınırları içinde bulunmuĢtur (Nichols 2003). 

Gebelik döneminde, östrojen düzeyinin yüksek olmasının ve insülin direncinin 

hipertrigliseridemiye neden olabileceği Butte (2000) tarafından ileri sürülmüĢtür. Bu 

çalıĢmada da gebelik döneminde ortalama trigliserid düzeyi tüm gruplarda gebe 

olmayan kontrol (K1) grubuna göre artıĢ göstermiĢtir. Bu artıĢ istatistiki olarak 

anlamlıdır (P<0,05) ve gebe kadınlarda lipid profilinde değiĢikliklerin araĢtırıldığı diğer 

çalıĢma sonuçlarıyla uyumludur  (Potter ve Nestel 1979; Knoop ve ark. 1986; Jimenez 

ve ark. 1988; Belo ve ark. 2002).  

Laktasyon döneminde K2 ve K3 gruplarında trigliserid düzeyleri, gebe ve 

laktasyondaki ratlarda yapılan çalıĢmalarla (Hamosh ve ark. 1970; Smith ve Welch 

1976; Smith ve ark. 1998) benzer Ģekilde gebelik döneminden düĢük (P<0,05) 

bulunmuĢtur. 

Laktasyon döneminde yemlerine karnitin ilave edilen (D2, D3) deneme 

gruplarında trigliserid düzeyinin (K2, K3) kontrol grupları değerleri ile 

karĢılaĢtırıldığında benzer olduğu (P>0,05) ve ilave edilen karnitinin trigliserid 

düzeyleri üzerine etkisinin olmadığı saptanmıĢtır. Elde edilen sonuçlar, Meijer ve 

Beynen (1988) ve Irat ve ark. (2003)’nın ratlarda yaptıkları çalıĢmada karnitin 

ilavesinin serum trigliserid düzeyini etkilemediği sonucuyla uyumluluk göstermektedir. 

Bu çalıĢmanın aksine Rahbar ve ark. (2005)’nın diabetli hastalarda karnitinin etkisini 

değerlendirdikleri çalıĢmada karnitinin trigliserid düzeylerini yükselttiği öne 

sürülmektedir. Tüm bu çalıĢmalardan farklı olarak bazı çalıĢmalarda diabetli ve normal 

hastalarda karnitinin trigiliserid düzeylerini düĢürdüğü ifade edilmektedir (Rossi ve 

Siliprandi 1982; Liang ve ark 1998; Malaguernera ve ark. 2008).  

 

ÇalıĢma süresince, gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen kontrol (K1) 

grubuna ait HDL değerleri ortalamaları (14,91- 14,21- 14,11- 14,21 mg/dl) tüm ölçüm 

dönemlerinde istatistiki bir fark göstermemiĢ (P>0,05) ve Yardımcı ve ark. (1996)’nın 

ratlarda yaptıkları çalıĢmada elde ettikleri değerlerle uyumlu bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmada, gebelik döneminde ortalama HDL düzeyi tüm gruplarda gebe 

olmayan kontrol (K1) grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu artıĢ istatistiki olarak 
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anlamlıdır (P<0,05). Bu sonuçlar gebe kadınlarda HDL’nin östrojenin etkisiyle arttığını 

ve tüm gebelikte yüksek bir seyir izlediğini belirten Butte (2000)’nin yaptığı çalıĢma ve 

gebe kadınlarda lipid profilinde değiĢikliklerin araĢtırıldığı diğer çalıĢmalarla paralellik 

göstermektedir (Potter ve Nestel 1979; Knoop ve ark.1986; Belo ve ark. 2002). Jimenez 

ve ark. (1988) bu çalıĢmaların aksine gebe kadınlarda HDL düzeyinin değiĢmediğini 

rapor etmektedirler. Ahaneku ve ark. (1999) ise gebe kadınlarda yaptıkları çalıĢmada 

HDL, HDL/total kolesterol oranında düĢme olduğunu bildirmektedirler.  

Laktasyon döneminde K2 ve K3 gruplarında HDL düzeyleri kontrol (K1) 

grubundan daha yüksek (P<0,05) bulunmuĢtur. Bu sonuçlar Watson ve ark. (1993) 

tarafından gebe ve laktasyondaki midillilerde, Knoop ve ark. (1985) tarafından 

kadınlarda yapılan çalıĢmalarla benzerlik göstermektedir. 

ÇalıĢmada, laktasyon döneminde yemlerine 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt 

katılan (D2, D3) deneme gruplarında HDL düzeyleri (K2, K3) kontrol grupları ile 

benzerlik göstermekte (P>0,05) ve yeme ilave edilen karnitinin HDL düzeylerini 

etkilemediği düĢünülmektedir. Elde edilen sonuçlar, karnitinin HDL düzeyini 

etkilemediği bildirilen diabetli hastalarda yapılan çalıĢmalarla benzerlik göstermektedir 

(Liang ve ark.1998; Rahbar ve ark. 2005). Yapılan bazı çalıĢmalarda normal ve diabetli 

kadınlarda karnitinin etkisiyle HDL düzeylerinde artıĢ olduğu (Rossi ve Siliprandi 

1982; Malaguernera ve ark. 2008) bildirilmekteler. Maccari ve ark. (1987)’nın ratlarda 

yaptığı çalıĢmada ise HDL düzeyinin düĢtüğü bildirilmektedir. 

 

Yapılan çalıĢmada, gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen kontrol (K1) 

grubuna ait LDL değerleri ortalamaları (28,30- 28,00- 27,90- 27,50 mg/dl) tüm ölçüm 

dönemlerinde istatistiki bir fark göstermemiĢtir (P>0,05). 

Gebelik döneminde ortalama LDL düzeyi, tüm gruplarda gebe olmayan kontrol 

(K1) grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur ve bu farklılık istatistiki olarak anlamlıdır 

(P<0,05). Gebe kadınlarda LDL düzeylerinde artıĢ olduğu saptanan çalıĢma sonuçları 

(Knoop ve ark.1986; Jimenez ve ark. 1988; Ahaneku ve ark. 1999; Belo ve ark. 2002) 

ile de bu çalıĢmanın sonuçları paralellik göstermektedir. 

Ratlarda ve diabetli hastalarda yapılan bazı çalıĢmalarda karnitinin etkisiyle 

LDL düzeylerinde değiĢiklik olmadığı ifade edilmiĢtir (Maccari ve ark. 1987; Rahbar ve 



 54 

ark. 2005). Yapılan çalıĢmada elde edilen sonuçlar bu çalıĢmalar ile uyumlu bulunmuĢ 

ve laktasyon döneminde yemlerine karnitin katılan deneme gruplarında LDL düzeyinin 

ilave edilen karnitinden etkilenmediği gözlenmiĢ, (D2, D3) deneme grupları ile (K2, 

K3) kontrol gruplarının LDL düzeyinin benzer olduğu saptanmıĢtır (P>0,05). Diabetli 

hastalarda yapılan bazı çalıĢmalarda ise yemlere L-Karnitin katılmasının LDL düzeyini 

düĢürdüğü bildirilmektedir (Malaguernera ve ark. 2008). 

 

ÇalıĢma boyunca, gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen kontrol (K1) 

grubuna ait VLDL değerleri ortalama düzeyleri (20,36- 20,48- 20,50- 20,26 mg/dl) 

olarak saptanmıĢ ve tüm ölçüm dönemlerinde istatistiki bir fark göstermemiĢtir 

(P>0,05).  

ÇalıĢmada, gebelik döneminde ortalama VLDL düzeyi gebe tüm gruplarda gebe 

olmayan kontrol (K1) grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu artıĢ istatistiki olarak 

anlamlıdır (P<0,05). Bu sonuçlar Smith ve ark. (1998) tarafından ratlarda yapılan 

çalıĢmayla uyumludur. 

 Laktasyon döneminde K2 ve K3 gruplarında elde edilen sonuçlar, Bosch ve 

Camejo (1967) tarafından ratlarda yapılan çalıĢma sonucuyla uyumlu olarak kontrol 

(K1) grubundan yüksek (P<0,05) tespit edilmiĢtir. Aksine, Smith ve Welch (1975)’in 

ratlarda, Watson ve ark. (1993)’nın midillilerde yaptıkları çalıĢmalarda VLDL 

düzeyinin kontrol grubundan daha düĢük olduğu ileri sürülmektedir. 

ÇalıĢma süresince laktasyon döneminde yemine karnitin eklenen (D2, D3) 

deneme gruplarındaki ratlarda VLDL düzeyleri (K2, K3) kontrol grupları ile benzer 

bulunmuĢtur (P>0,05). Yeme ilave edilen karnitinin VLDL düzeylerini etkilemediği 

düĢünülmektedir. 

 

ÇalıĢma süresince elde edilen, gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen 

kontrol (K1) grubuna ait leptin değerleri ortalamaları (300,955- 301,499- 301,501-

301,850 pg/ml) tüm ölçümlerde istatistiki bir fark göstermemiĢ (P>0,05) ve bu değerler 

ĠĢbilen ve ark. (2007)’nın ratlarda yaptıkları çalıĢmada elde ettikleri sonuçlar ile 

benzerlik göstermektedir.  
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Gebelik döneminde maternal enerji metabolizmasında fötusun büyümesi ve 

laktasyonda süt üretimi için gerekli ihtiyacın karĢılanması için önemli değiĢiklikler 

meydana gelmektedir. Gebelik ve laktasyon dönemlerinde enerji metabolizmasının 

düzenlenmesinde görev alan leptinin, maternal adaptasyonda rol oynadığı ileri 

sürülmektedir (Sagawa ve ark. 2002). Yapılan çalıĢmalarda plazma leptin düzeyi rat, 

insan ve farelerde gebelik süresince yüksek bulunmuĢtur (Henson ve Castracane 2000; 

Herera ve ark. 2000; Reitman 2001). Bu çalıĢmada da gebelik döneminde ortalama 

leptin düzeyi yapılan çalıĢmalara benzer olarak tüm gruplarda gebe olmayan kontrol 

(K1) grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu artıĢ istatistiki olarak anlamlıdır 

(P<0,05). 

Laktasyon döneminde tüm gruplarda leptin düzeyleri gebelik döneminden daha 

düĢük bulunmuĢtur (P<0,05) ve bu sonuçlar rat, fare, kısrak ve insanlarda yapılan 

çalıĢmalarla paralellik göstermektedir (Herera ve ark. 2000; Reitman 2001; Heidler ve 

ark. 2003) 

ÇalıĢmada, laktasyon döneminde yemlerine 30 mg/kgyem L-Karnitin innersalt 

katılan deneme gruplarında düzeylerdeki düĢüĢte karnitinin direkt etkisinin olmadığı 

düĢünülmektedir. Elde edilen sonuçlar,  ratlarda diyete L-Karnitin ilavesinin serum 

leptin düzeyleri üzerine etkisinin olmadığı (OnbaĢılar ve Yalçın 2009) bildirilen 

çalıĢmayla uyumluluk göstermektedir. Bu çalıĢmanın aksine, Cha (2008) farelerde 

karnitinin leptin düzeyinde düĢüĢe neden olduğunu, Van Weyenberg ve ark. (2009) 

midillilerde ve Woodworth ve ark.(2004) domuzlarda artıĢa neden olduğunu rapor 

etmektedirler. 

 

ÇalıĢma boyunca, kontrol grubunda gebe olmayan ve standart rat yemi ile 

beslenen kontrol (K1) grubuna ait ortalama haftalık karnitin düzeyleri sırasıyla (33,42- 

34,48- 34,15- 33,67 ng/ml) olarak, standart rat yemi ile beslenen ve gebe olan K2 

grubuna ait haftalık karnitin ortalama düzeyleri sırasıyla (30,50- 35,44- 35,14- 34,92 

ng/ml) olarak ve yüksek enerjili rat yemi ile beslenen ve gebe olan K3 grubuna ait 

haftalık karnitin ortalama düzeyleri sırasıyla (30,29- 34,75- 34,46- 33,96 ng/ml) olarak 

saptanmıĢtır (Grafik 1). ÇalıĢma süresince kontrol (K1) grubuna ait haftalık karnitin 

ortalama düzeylerinde tüm ölçüm zamanlarında istatistiki olarak bir değiĢim 

görülmemiĢtir (P>0,05). 
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Gebe olan K2 ve K3 gruplarında haftalık karnitin ortalama düzeyleri gebelik 

döneminde yapılan ölçümlerde gebe olmayan kontrol (K1) grubundan düĢük 

bulunmuĢtur (P<0,05). Elde edilen bu sonuçlar, gebe ratlarda karnitin ortalama 

düzeyinin gebe olmayan gruba göre daha düĢük olduğu bildirilen Keller ve ark. 

(2009)’nın yaptığı çalıĢma ile benzerlik göstermektedir. Bu çalıĢmada da gebelik 

döneminde plazma karnitin düzeylerindeki düĢüĢlerin, demir eksikliği (BektaĢ ve ark. 

2005; Keller ve ark. 2009), hormonal değiĢimler (Escalada ve ark. 1997; Goodman ve 

ark. 1988), hacim artıĢına bağlı nisbi dilusyon (Nuwayhid 1979) ve karnitinin fetusa 

plasenta aracılığıyla taĢınması (Hahn ve ark. 1981) gibi nedenlerden etkilendiğini 

düĢündürmektedir. 

Laktasyon döneminde K2 ve K3 gruplarında haftalık karnitin ortalama düzeyleri 

laktasyonda olmayan kontrol (K1) grubundan yüksek bulunmuĢtur (P<0,05) ve bu 

sonuçlar tavĢanlarda laktasyon döneminde karnitin ortalama düzeyinin yüksek olduğu 

bildirilen CoĢkun ve ark. (2003)’nın çalıĢmalarıyla uyumluluk göstermektedir. 

ÇalıĢmada, deneme grubunda gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen D1 

grubuna ait ortalama haftalık karnitin düzeyleri sırasıyla (35,48- 35,56- 34,94- 35,84 

ng/ml) olarak, standart rat yemi ile beslenen ve gebe olan D2 grubuna ait haftalık 

karnitin ortalama düzeyleri sırasıyla (31,42- 38,48- 37,12- 36,28 ng/ml) olarak ve 

yüksek enerjili rat yemi ile beslenen ve gebe olan D3 grubuna ait haftalık karnitin 

ortalama düzeyleri sırasıyla (30,96- 36,62- 36,42- 36,20 ng/ml) olarak saptanmıĢtır 

(Grafik 1).  

Laktasyon döneminde yemine L-Karnitin ilave edilen (D2, D3) deneme 

gruplarında serum karnitin düzeyleri ile yemine karnitin ilavesi olmayan (K2, K3) 

kontrol grupları arasında yapılan kıyaslamada, deneme gruplarında serum karnitin 

düzeyi yüksek bulunmuĢtur (P<0,05) ve elde edilen sonuçlar Keller ve ark. (2009)’nın 

gebe kadınlarda yaptıkları çalıĢma ile uyumluluk göstermektedir.    

5.2. L-Karnitinin Canlı Ağırlık Tartım Sonuçlarına Etkisi 

Yapılan çalıĢma süresince, kontrol grubunda gebe olmayan ve standart rat yemi 

ile beslenen kontrol (K1) grubuna ait ortalama haftalık canlı ağırlık düzeyleri sırasıyla 

(184,0 g, 184,6 g, 185,7 g, 185,0 g) olarak, standart rat yemi ile beslenen ve gebe olan 

K2 grubuna ait haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri sırasıyla (210,5 g, 200,6 g, 

199,6 g, 199,0 g) olarak ve yüksek enerjili rat yemi ile beslenen ve gebe olan K3 
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grubuna ait haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri sırasıyla (253,0 g, 246,6 g, 245,7 g, 

245,0 g)  olarak saptanmıĢtır (Grafik 2). 

Deneme grubunda gebe olmayan ve standart rat yemi ile beslenen D1 grubuna 

ait ortalama haftalık canlı ağırlık düzeyleri sırasıyla (184,5 g, 183,4 g, 184,3 g, 183,9 g) 

olarak, standart rat yemi ile beslenen ve gebe olan D2 grubuna ait haftalık canlı ağırlık 

ortalama düzeyleri sırasıyla (211,9 g, 199,5 g, 197,4 g, 196,6 g) olarak ve yüksek 

enerjili rat yemi ile beslenen ve gebe olan D3 grubuna ait haftalık canlı ağırlık ortalama 

düzeyleri sırasıyla (253.3 g, 249,9 g, 248,0 g, 247,4 g) olarak saptanmıĢtır (Grafik 2). 

 Gebe olan gruplarda (K2, K3, D2, D3) haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri 

tüm ölçüm zamanlarında gebe olmayan (K1) ve (D1)  gruplarından yüksek bulunmuĢtur 

ve bu sonuçlar gebe ratlarda canlı ağırlık artıĢının gebe olmayan gruplara göre daha 

fazla olduğu bildirilen Leturque ve ark. (1981)’nın yaptığı çalıĢma ile benzerlik 

göstermektedir. 

Yüksek enerjili rat yemi ile beslenen gruplarda (K3, D3) haftalık canlı ağırlık 

ortalama düzeyleri standart rat yemi ile beslenen gruplardan (K2, D2) yüksek 

saptanmıĢtır ve yüksek enerjili yemle beslenen ratlarda canlı ağırlık artıĢının standart 

yemle beslenen ratlardan daha fazla olduğu bildirilen  (Bahçeci ve ark. 1999; Ji ve 

Friedman 2003; Morgan ve ark. 2004) çalıĢmalarla uyumluluk göstermektedir. Aksine, 

ĠĢbilen ve ark. (2007) tarafından yüksek enerjili yem ve standart yem ile beslenen 

ratlarda canlı ağırlık ölçümlerinin benzer olduğu rapor edilmektedir. 

Kontrol gruplarında (K1, K2, K3) haftalık canlı ağırlık ortalama düzeyleri, 

yemine 30 mg/kg L-Karnitin innersalt katılan deneme gruplarında (D1, D2, D3) haftalık 

canlı ağırlık ortalama düzeyleri ile benzerlik göstermektedir. Bu sonuçlar, Liang ve ark. 

(1998) ve  Rahbar ve ark. (2005) tarafından diyetine karnitin uygulanan insanlarda 

yapılan çalıĢmalar ile benzerlik göstermektedir. 

5.3. L-Karnitinin Yem Tüketimi Sonuçlarına Etkisi 

Yapılan çalıĢmada kontrol grubunda, standart rat yemi ile beslenen ve gebe 

olmayan kontrol (K1) grubuna ait ortalama haftalık yem tüketim düzeyleri sırasıyla 

(92,1 g, 93,7 g, 95,4 g, 94,2 g) olarak; standart rat yemi ile beslenen ve gebe olan K2 

grubuna ait haftalık yem tüketim düzeyleri sırasıyla (164,3 g, 228,0 g, 232,0 g, 230,8 g) 

olarak ve yüksek enerjili rat yemi ile beslenen ve gebe olan K3 grubuna ait haftalık yem 
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tüketim düzeyleri sırasıyla (167,2 g, 232,1 g, 234,3 g, 231,4 g) olarak saptanmıĢtır 

(Grafik 3).  

Deneme grubunda, standart rat yemi ile beslenen ve gebe olmayan D1 grubuna 

ait ortalama haftalık yem tüketim düzeyleri sırasıyla (90,8 g, 92,0 g, 93,8 g, 93,0 g) 

olarak saptanmıĢtır. D1 grubunda yem tüketim düzeylerinde anlamlı değiĢim 

görülmemiĢtir. Standart rat yemi ile beslenen ve gebe olan D2 grubuna ait haftalık yem 

tüketim düzeyleri sırasıyla (162,7 g, 236,2 g, 238,7 g, 238,2 g) olarak ve yüksek enerjili 

rat yemi ile beslenen ve gebe olan D3 grubuna ait haftalık yem tüketim düzeyleri 

sırasıyla (163,1 g, 233,2 g, 236,7 g, 235,2 g) olarak saptanmıĢtır (Grafik 3).  

Bilindiği gibi gebelik ve laktasyonda gıda ihtiyacı büyük oranda artıĢ 

göstermektedir ve bu ihtiyaç daha fazla gıda alımı ve lipid mobilizasyonu ile 

karĢılanmaktadır (Williamson 1986; Millican ve ark. 1987; Vernon 2005). ÇalıĢmada 

gebe olan gruplarda (K2, K3, D2, D3) haftalık yem tüketim ortalamaları, gebe olmayan 

(K1) ve (D1) gruplarına göre tüm ölçüm dönemlerinde daha yüksek olarak saptanmıĢtır 

ve bu da gebe fare, rat ve kadınlarda bildirilen yem-gıda tüketim oranlarına benzerlik 

göstermektedir (Williamson 1986; Millican ve ark. 1987; Vernon 2005). 

Sonuç olarak, ratlarda laktasyon döneminde artan enerji ihtiyacını karĢılamak 

amacıyla yemlere katılan 30 mg/kgyem L-Karnitin, enerji metabolizması 

göstergelerinden glukoz, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL ve leptinin 

serum düzeylerinde istatistiki olarak anlamlı farklılıklar oluĢturmamıĢtır.  Bu nedenle 

karnitinin laktasyon döneminde enerji metabolizmasına etkisini gözlemlemek için, 

farklı dozlarda L-Karnitin uygulamaları yapılan çalıĢmalar planlanmalıdır.  
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