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OZET

ALKAN TUG T. Maternal donemde Kkafeterya diyeti ve taurin
suplementasyonunun laktasyon sonundaki baz1 plazma parametrelerine etkisi.
Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme Bilimleri Program
Yiiksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Bu calismanin amaci kafeterya diyetinin
gebelige adaptasyon ile lastasyon donemi sonundaki plazma glikoz, toplam kolesterol,
trigliserit, insiilin diizeyleri ve serbest amino asit profili {izerine etkileri ile taurin
suplementasyonuyla bu etkilerin hangi yonde degiseceginin belirlenmesidir. Yirmi
yedi adet disi Wistar sican randomize olarak dort gruba ayrilmistir. Gebelik 6ncesi (8
hafta) ve maternal donemde kontrol grubu (CON, n=6) ve taurin grubu (CONT, n=7)
standart yemle, kafeterya grubu (CAF, n=7) ve kafeterya+taurin grubu (CAFT, n=7)
standart yem ve kafeterya diyetiyle beslenmistir. CONT ve CAFT gruplarinin igme
suyuna % 1.5w/v oraninda taurin eklenmistir. Sicanlarin viicut agirligt ve besin
tilketimleri giinliik olarak kaydedilmistir. Plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit,
insiilin diizeyleri ELISA yontemiyle, plazma serbest amino asit profili ise EZ: faast
amino asit kiti kullanilarak gaz kromotografi cihazi ile belirlenmistir. CAF ve CAFT
gruplarinin viicut agirliklarinin gebelik oncesi ve gebelik donemlerinde CON grubuna
gore daha yiiksek oldugu saptanmustir (gebelik 6ncesi; diyet etkisi: p<0.001, hafta
etkisi: p<0.001, etkilesim: p>0.05; gebelik; diyet etkisi: p<0.05, hafta etkisi: p<0.001,
etkilesim: p>0.05). CAF ve CAFT gruplarinin CON grubuna kiyasla ¢aligma siiresince
daha az besin aldig1 goriilmiistiir (gebelik oncesi; diyet etkisi: p<0.001, hafta etkisi:
p<0.001, etkilesim p<0.001, gebelik; diyet etkisi: p<0.001, hafta etkisi: p<0.05,
etkilesim: p>0.05; laktasyon; diyet etkisi: p<0.001, hafta etkisi: p<0.001, etkilesim:
p<0.05). Laktasyon sonunda plazma kolesterol, trigliserit ve insiilin diizeyleri arasinda
gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05). CAF ve CAFT
gruplarinin plazma alfa-aminobiitirik asit, serin, aspartik asit, alfa-aminopimelik asit
seviyeleri CON ve CONT gruplarina kiyasla daha yiiksek iken; fenilalanin ve tirozin
seviyelerinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05). CAFT grubunun gebelige
adaptasyon ve plazma parametreleri agisindan CON grubundan istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farkli oldugu (p>0.05) ancak CAF grubuyla aralarinda anlamli bir
farklilik olmadigi gozlenmistir (p>0.05). Sonug olarak kafeterya diyeti tiikketimi besin
tilketiminde azalmaya neden olur iken gebelik dncesi ve gebelik donemlerinde viicut
agirhiginda artisa yol agmis ve plazma serbest amino asit profilinde degisikliklere
neden olmustur. Ancak taurin suplementasyonunun herhangi bir etkisi
gozlenmemistir. Maternal donemde kafeterya diyeti tiketimi ve taurin
suplementasyonunun  uzun donem metabolik ve fizyolojik etkilerinin
degerlendirilebilmesi i¢in daha kapsamli arastirmalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler; kafeterya diyeti, taurin, amino asit, obezite.
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ABSTRACT

ALKAN TUG T. The effects of maternal cafeteria diet and taurine
supplementation on plasma parameters at the end of lactation. Hacettepe
University, Graduate School of Health Sciences, Master of Sciences Thesis in
Nutritional Sciences Programme, Ankara, 2019. The aim of this study was to
investigate the effect of exposure to maternal consumption of cafeteria diet on maternal
adaptation to pregnancy, maternal plasma glucose, total cholesterol, triglycerides,
insulin concentration, plasma free amino acid profile at weaning and whether taurine
suplementation affects the adaptation to pregnancy and plasma parameters. Twenty
seven, 3 weeks old virgin female Wistar rats were randomized to four groups during
pre-pregnancy (8 weeks), pregnancy and lactation; Control group (CON, n=6):
standard chow, taurine group (CONT, n=7): CON supplemented with 1.5% taurine in
drinking water, cafeteria group (CAF, n=7): standard chow and cafeteria diet,
cafeteria+taurine group (CAFT, n=7): CAF supplemented with taurine. Maternal food
intake and body weight were recorded daily. All dams were euthanized at the end of
lactation and blood samples were taken. Plasma glucose, total cholesterol,
triglycerides, insulin levels were assessed via ELISA while free amino acid profile
with EZ:faast amino acid kit by GC (gas chromatography). It was determined that rats
fed with cafeteria diet (CAF and CAFT) had a greater weight gain during the pre-
pregnancy and pregnancy period compared to the CON group (pre-pregnancy; diet
factor: p<0.001, week factor: p<0.001, interaction: p>0.05 pregnancy; diet factor:
p<0.05, week factor: p<0.001, interaction: p>0.05). Food intake of CAF and CAFT
groups were much more than CON group and this was found statistically important
(pre-pregnancy; diet factor: p<0.001, week factor: p<0.001, interaction: p<0.001,
pregnancy; diet factor: p<0.001, week factor: p<0.05, interaction: p>0.05; lactation;
diet factor: p<0.001, week factor: p<0.001, interaction: p<0.05). There were no
differences between groups in maternal plasma glucose, total cholesterol,
triglycerides, insulin concentration at the end of lactation (p>0.05). While free alfa-
aminobutyric acid, serine, aspartic acid, alfa-amino pimelic acid concentrations in
plasma of CAF and CAFT dams were significantly higher, plasma free phenyl alanine
and tyrosine concentrations were significantly lower in group CON (p<0.05). There
were no differences between CAF and CAFT groups in body weight, food intake and
plasma parameters (p>0.05). Consequently, maternal cafeteria diet had an important
effect on maternal adaptation to pregnancy and plasma free amino acid profile of dams
but there was no effect of taurine supplementation. Further comprehensive studies are
required in order to assess long term metabolic and physiological effects of maternal
cafeteria diet and taurine on metabolism.

Key words: cafeteria diet, taurine, amino acid, obesity.
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1. GIRIS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Gebelik, annenin beslenmesi ve yagam tarzi tercihlerinin anne ve ¢ocuk sagligt
tizerinde Onemli etkiler biraktigi kritik bir donemdir. Fetiisiin gelisim periyotlari
boyunca onemli besin maddelerini yetersiz seviyelerde almasi veya bazi zararh
maddelere fazla maruz kalmas: fetiis dokularinda yeniden programlamaya ve bebegin
yagam1 boyunca kronik hastaliklara yatkinligina yol agabilir. Bu nedenle annelerin,
bebeklerin ve cocuklarin beslenme kosullarinin iyilestirilmesi gelecek kusaklarin

sagliginin temel anahtaridir (1, 2).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gore diyabet, kronik akciger hastalig1,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi bulasici olmayan hastaliklar (BOH)
nedeniyle her yil 38 milyon insan yasamini yitirmektedir (3). BOH’un yasamin
ilerleyen donemlerinde ortaya ¢iktig1 ve yasam tarzi aligkanliklarindan kaynaklandigi
diisiiniilse de son 30 yildir yapilan calismalar fetiisiin maruz kaldig1 kosullarin yetiskin
donemde ortaya ¢ikan kronik hastaliklarin gelisiminde etkili oldugunu gostermistir.
Sagligin ve Hastaliklarin Gelisimsel Orijinleri (Developmental Origins of Health and
Disease- DOHaD) Teorisi olarak adlandirilan bu teoriyle yetiskin donemde ortaya
cikan hastaliklarin fetal kdkenlerinin arastirilmasina olan ilgi artmistir (4-6). Fetiisiin
sagligi lzerinde rahim i¢i ortamin etkisi fetal programlama kavramiyla da
aciklanmaktadir. Bu kavrama gore gelismekte olan organizma gelisiminin kritik
donemlerinde ¢evresel bir faktdre tepki olarak yapi ve islevlerinde degisimler
gecirmektedir. Bu degisimler kalici hale gecerek yetiskin donemde ortaya ¢ikabilecek
hastalik riskini 6nemli dlgiide etkileyebilmektedir (7-9). Maternal yas, annenin viicut
kompozisyonu, stres, enfeksiyon, sigara-alkol kullanimina ek olarak beslenme sekli ve

metabolizmasi fetal programlama i¢in en 6nemli uyaranlardir (9).

DSO 2014 verilerine gore diinya genelinde 600 milyon obez oldugu tahmin
edilmektedir ve obezite pek ¢ok iilke i¢in sagligi tehdit eder duruma gelmistir (10, 11).
Obezite dogurganlik cagindaki kadinlarin {icte birini etkilemekte ve bu nedenle

maternal obezite goriilme oranlar1 da artmaktadir (12). Yapilan c¢alismalar



gebelikdoneminde obezite ve yiiksek yagli diyetin fetal programlama {izerinde
olumsuz etkileri oldugunu, kardiyometabolik ve norogelisimsel problemler ortaya
cikardigini gostermektedir (13). Maternal obezite artan inflamasyon ve oksidatif stres
ile lipotoksik plasental bir ¢evreye neden olmaktadir ve bu nedenle bebeklerin
normalden daha iri (makrozomi) dogma ihtimali de artmaktadir (14, 15). Obez
annelerde gebelik siiresince hipertansiyon, preeklemsi, fetal dliimler ve gestasyonel

diyabet goriilme ihtimali normal kilodaki annelere gore daha fazladir (16).

Obezitenin anne ve bebek tizerindeki olumsuz etkilerine benzer sekilde yiiksek
yag, seker ve enerji icerigine sahip beslenme sekli de fetiiste anormalliklere neden
olabilmektedir. Yapilan hayvan c¢alismalarinda gebelik ve/veya laktasyon
donemlerinde dengesiz beslenildiginde yavrularda akcigerde anormallikler,
bronsiyolit riskinde artis, yiiksek kan glikoz ve trigliserit konsantrasyonlari ile artmis
plazma insiilin diizeyleri ve insiilin direnci gelistigi gézlenmis ve ilerleyen donemlerde

obezite gelisme riskinde artig olmustur (17-21).

Hayvan calismalarinda obezite gelisimini indiiklemek veya enerji, yag, seker
tikketiminin etkilerini incelemek amaciyla ¢esitli diyet modelleri gelistirilmistir. Diisiik
yagli veya normal diyetler ile yliksek yag veya yiiksek karbonhidratlarla enerji igerigi
artirllan diyetlerin kiyaslandigi bu modellere ek olarak, Rothwell ve Stock tarafindan
obezitenin diyet yolu ile indiiklenebilmesi amaciyla kafeterya diyeti modeli
olusturulmustur (22). Kafeterya diyetinde lezzetli ve enerji igerigi yogun besinler
sayesinde deney hayvanlarinin besin alimindaki artisla birlikte viicut agirlig: ve adipoz

dokularinda da artig saglanabilmektedir (23, 24).

Taurin insanlarda Bs vitamini varliginda metionin ve sistein gibi kiikiirtlii
amino asitler tarafindan sentezlenebilen bir amino asittir. Bu nedenle yari-esansiyel
amino asit olarak bilinmesine ragmen endojen iiretim yetersiz oldugu icin diyet
yoluyla alinmasi gerekir (25). Taurin beyin, retina, kas dokusu ve diger organlarda en
bol bulunan amino asitlerden biridir. Eksikliginde kardiyomiyopati, bobrek fonksiyon
bozuklugu, gelisimsel anormallikler ve retinal néronlarda ciddi hasarlar gozlenebilir
(26). Son yillarda yapilan ¢alismalarda taurin suplementasyonu ile bir ¢ok patolojik
bulgunun diizeltilebildigi gosterilmistir (27-34). Bunlardan en bilineni taurinin glikoz

homeostaz1 iizerine olan etkisidir. Taurin insiilin sentezi i¢in gerekli genlerin



ekspresyonunu artirarak ve insiilinin periferal duyarliligini gelistirerek glikoz
homeostazina katki saglayabilmektedir (35). Taurin ayrica hipoglisemik, antioksidan
ve renal koruyucu aktiviteleri sayesinde diyabet ve diyabetik komplikasyonlarin
gelismesine karsi da koruyucu olmaktadir (36). Ayrica kolesteroliin safra asidine
doniistimii ve atimini artirarak kolesterol metabolizmasi lizerinde de etkili olmaktadir
(30). Obezite indiiklenmis deney hayvanlariyla yapilan bir ¢alismada taurinin adipoz
dokudaki makrofaj hiicreleri tiizerinde etkili olarak adipoz dokudaki kronik

inflamasyonu azalttig1 gosterilmistir (37).

Taurin gebelik siiresince annenin dokularinda birikir ve plesanta araciligiyla
fetiise gegebilir (38), yenidoganda ise taurin gegisi anne siitiiyle olmaktadir (39).
Dogum sonrast donemde bebegin viicut dokularindaki taurin en yiiksek seviyelerdedir
ancak ilerleyen donemlerde azalmaya baslar (40). Yapilan bir ¢alismada rahim igi
biiyiime geriligi olan siganlarin beyin dokularinda taurin seviyelerinin diisiik oldugu
saptanmigtir. Annelere gebelik Oncesi taurin destegi verilmesi ise yavrularin beyin
dokularindaki taurin seviyelerinin artmasimi saglamistir (41). Gebelik ve laktasyon
donemlerinde proteinden yetersiz beslenen annelerin diyetlerine eklenen taurinin,
yavrularda B-hiicre fonksiyonu ve insiilin duyarlilig1 ilizerinde etkili olarak glikoz
metabolizmasini iyilestirdigi goriilmiistiir (42). Maternal taurin suplemantasyonu
ayrica karaciger yaglanmasi ve inflamasyon gostergeleri icin de diizeltici etkilere
sahiptir (43). Literatiirde taurin suplemantasyonunun kafeterya diyeti uygulanarak
indiiklenmis maternal obezite tizerinde ne tiir etkileri olabilecegine dair bir ¢alisma

bulunmamaktadir.
1.2. Amag ve Varsayimlar

Kafeterya diyeti uygulanarak yapilan ¢aligmalarda plazma amino asit profili ve
biyokimyasal degerlerin degistigi gosterilmektedir. Maternal dénemde kafeterya

diyeti uygulanmasinin da benzer etkileri oldugu goriilmektedir.

Bu nedenle bu tez calismasinin birinci amaci; maternal kan Orneklerinde
plazma amino asit profilini analiz etmektir. ikinci olarak; maternal kan &rneklerinde
plazma insiilin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol diizeylerini analiz etmek,

ticiincili olarak; kafeterya diyetine ek olarak taurin suplementasyonu uygulamasinin



plazma amino asit, insiilin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol diizeyleri tizerinde

olas1 koruyucu etkisini belirlemek amaglanmaktadir.
1.3. Hipotezler

1. Gebelik ve laktasyon doneminde annenin kafeterya diyetiyle
beslenmesi plazma amino asit diizeylerini olumsuz yonde etkiler.

2. Gebelik ve laktasyon doneminde annenin kafeterya diyetine taurinin
eklenmesi sadece kafeterya diyetiyle beslenmesine kiyasla plazma
amino asit diizeylerinde daha olumlu bir durum gelistirir.

3. Gebelik ve laktasyon doneminde annenin kafeterya diyetiyle
beslenmesi plazma insiilin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol
diizeylerini olumsuz yonde etkiler.

4. Gebelik ve laktasyon doneminde annenin kafeterya diyetine taurinin
eklenmesi sadece kafeterya diyetiyle beslenmesine kiyasla plazma
insiilin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol diizeylerinde daha

olumlu bir durum gelistirir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gebelik ve Laktasyon Doneminde Saghkli Beslenme

2.1.1. Gebelik ve Laktasyon Déneminde Enerji ve Besin Ogesi

Gereksinimleri

Gebelik ve laktasyon, enerji ve besin dgesi gereksinimlerinin arttig1 6zel bir
donemdir. Bu donemde artan enerji ve besin dgesi ihtiyaci fetiisiin normal biiyiime ve
gelismesi i¢in 6nemli oldugu kadar annenin sagligi ve bulundugu 6zel doneme gore

degisen metabolizmasi ile doku gelisimi i¢in de 6nemli hale gelmektedir (44).

Gebelik doneminde bazal metabolizma hizi (BMH), metabolik olarak aktif
olan kalp, bobrekler, akcigerler ve doku sentezinde gorevli yapilar nedeniyle
artmaktadir (45). Saglikli, normal kilolu ve ¢ok aktif yasam tarzi olmayan kadinlarda
BMH’taki artis yiiksek olmasa da gebeligin donemine bagli olarak annede enerji
gereksiniminde artisa yol agmaktadir. (46). Amerikan Ulusal Tip Akademisi (Institute
of Medicine-IOM) gebeligin ilk ii¢ ayinda enerji ihtiyacinda degisiklik olmadigini
belirtmekte ancak ikinci ti¢ aylik donemde 340 kcal/giin ve son ii¢ aylik donemde 452
kcal/giin ilave yapilmasimni onermektedir (47). Avrupa Gida Giivenligi Otoritesi’nin
(European Food Safety Authority-EFSA) enerji Onerilerinde ise enerji ihtiyacindaki
artisin ilk ti¢ aylik donemde basladigi ve buna gore ilk ii¢ ay i¢in 70kcal/giin, ikinci {i¢
ay icin 260 kcal/giin, son ii¢ ay i¢in 500kcal/giin ilave yapilmasi gerektigi
belirtilmektedir (48). 2015 yilina ait Tiirkiye Beslenme Rehberi’nde (TUBER)
EFSA’nin oOnerilerine benzer sekilde enerji ihtiyacinin gebelikle birlikte basladigi
vurgulanmakta ve birinci, ikinci ve ti¢iincii ii¢ aylik donemler igin sirasiyla 70, 260 ve

500 kcal/giin ilave yapilmasini 6nermektedir (49).

Annede siit iiretimi (laktogenesis) li¢ asamada gergeklesir. Birinci agama
gebeligin 15-20. haftalarinda baslar ve siit bilesenleri iiretildigi asamadir. Ikinci asama
dogumu takip eden 30-40 saat icerisinde baslar ve bebegin plasentadan ayrilmasi bu

asamayi tetiklemektedir. ilk iki asama anne ve bebekten bagimsiz sekilde hormonlarla



kontrol edilmektedir. Ugiincii asama ise hormon bagimsiz sekilde ¢alisir ve siit

tiretiminin devami emzirmenin devamliligina baglidir (50).

DSO dogumdan itibaren en az 6 ay emzirmeyi dnermektedir (51). Amerikan
Pediatri Akademisi (AAP) de en az 6 ay anne siiti ve devaminda tamamlayici
beslenmeyle birlikte bir y1l, miimkiinse daha fazla anne siitii alimini1 6nermektedir
(52). Dogum yapan her anne bebegi igin yeterli miktarda siit {iretimi yapabilir ancak
yeterli ve dengeli beslenmediginde siit iiretimi i¢in annenin Kendi viicut depolari

kullanilmaya baslar (53).

Ik 6 ay giinliik yaklasik 780 ml siit {iretimi gerceklesir ve iiretilen siitiin 100
ml’si yaklasik 67 kcal’dir (53). Dengeli beslenmis bir annenin siit {iretimi igin viicut
dokularinda 170 kcal/giin enerji harcanmaktadir. EFSA laktasyonun ilk 6 aylik
doneminde ekstra 500 kcal/giin enerji alimini 6nermektedir. 6 aydan sonraki donemde
slit salgis1 bebegin tamamlayic1 beslenmeyle aldig1 enerjiye bagl olarak degisecegi
icin bir dneri verilmemistir (48). TUBER’de EFSA’nin 6nerisine benzer sekilde
annelerin sadece ilk 6 aylik donemi icin Oneri verilmis ve giinliik ekstra 500 kcal
almalart gerektigi vurgulanmistir (49). IOM 7-12 ay arasindaki annelere ekstra 400

kcal/giin almalar1 6nerisinde bulunmaktadir (47).

Karbonhidratlar viicutta birincil enerji kaynag olarak kullanildigindan gebelik
ve laktasyon siiresince yeterli ve kaliteli karbonhidrat kaynaklarinin tiikketilmesi 6nem
tagimaktadir (54). Gebelikte maternal dokular baz1 fizyolojik adaptasyonlar gelistirir.
Maternal dokularda besin 6gesi depolanmasinin artirilmasi amaciyla gelisen fizyolojik
insiilin direnci ve hiperinsiilinemi bu adaptasyonlardandir. Diyetteki karbonhidrat
kaynaklarinin tiirii annede gelisen adaptasyonlarin kalici olmamasi ve viicudun bu
durumu tolere edebilmesi agisindan 6nem tagimaktadir (55). Yiiksek glisemik indeksli
karbonhidrat kaynaklarinin diyette fazlaca yer almasi annenin asir1 kilo almasi ve
fetiiste asir1 biiyiime ile sonuglanabilmektedir (56). Gebelik sirasinda sindirim
sisteminde de degisiklikler go6zlenebilmekte ve gebeler kabizlik sorunu
yasayabilmektedir (2). Normal yetiskin bireylerin giinliikk yaklasik 25 gram (g) posa
almasi Onerilirken bu 6neri gebelik doneminde 28 g olarak belirlenmistir (47). Glinliik
toplam karbonhidrat alimi i¢in oneri gebeler i¢in 175 g, laktasyon déneminde olanlar
icin 210 g olarak belirlenmistir (49, 54).



Gebelik baslangicindan doguma kadar hizli bir biiyiime, gelisme ve maternal
fizyolojik degisimler meydana gelmektedir. Bu nedenle saglikli bir fetiis gelisimi ve
dogum igin diyetle yeterli protein alimi ¢ok 6nemlidir. Gebelik protein gereksinimini
hesaplamanin yollarindan biri maternal doku kazanimina gore protein ihtiyacinin
belirlenmesidir (57). Farkli saglik otoritelerinin ortak karari olarak gebelik siiresince

71g/giin protein alimi dnerilmektedir (58).

Belirli bir yas ve cinsiyetteki bireylerin yarisinin  gereksinimini
karsilayabilecek giinliik ortalama besin alimi; tahmini ortalama gereksinim (Estimated
Average Requirement-EAR), neredeyse hepsinin gereksinimini karsilayabilecek
giinliik ortalama besin alimi ise tavsiye edilen diyet alimi (Recommended Dietary
Allowance-RDA) olarak tanimlanir. Buna gore gebelerin protein gereksinimi igin
EAR 0.88 g/kg/giin, RDA ise 1.1 g/kg/giin olarak belirlenmistir. IOM bu miktarlar
giinliik gereksinmeye sirastyla 21 g ve 25 g protein eklenmesi olarak da agiklamaktadir
(47, 54).

Gebelik siiresince maternal doku kazanimi artarak devam ettiginden protein
gereksiniminin her ¢ aylik donemde farkli olacagini belirten Oneriler de
bulunmaktadir. Gebelik siiresince ilk {i¢ ay sonunda 2.2 kg, ikinci ii¢ ay sonunda 9.5
kg ve gebelik sonunda yaklasik 16 kg viicut agirligi artis1 olmaktadir (54). Viicut
agirhgindaki artistan dolayr DSO ilk ii¢ ay i¢in giinliik 0.5 g, ikinci ii¢ ay i¢in 7.7 g ve
son {i¢ ay icin ise 24.9 g ekstra protein alinmasini énermektedir (59). TUBER ise gebe
annelerin diyetlerine her ii¢ aylik dénem igin sirasiyla giinlik 0.5 g, 7.3 g ve 23 g

takviye yapilmasini1 6nermektedir (49).

Anne siitiiniin protein igerigi yaklasik 0.8 g/100 ml’dir. (59). Laktasyon
donemindeki protein gereksinimi siit salinimina bagli olarak degismektedir. Bebegin
sadece anne siitiiyle beslendigi, bilylime ve gelismenin hizli oldugu ilk aylarda annenin
protein gereksinimi de fazladir. TUBER’de laktasyon dénemi igin protein alimina
yonelik bir dneri bulunmamaktadir (49). Ancak DSO ilk 6 aylik dénemde 19 g, sonraki
6 aylik donemde ise 12.5 g ilave protein alinmasini 6nermektedir (59). IOM’da EAR
olarak giinliik kilogram (kg) basina 1.05 g protein alinmasi veya 21 g ek yapilmasi
onerilmektedir. RDA degeri, giinlik 1.3 g/kg veya 25 g ilave protein olarak
belirlenmistir (54).



Gebelikte fetiisiin biiyiime ve gelismesi igin alinan yagin toplam miktarindan
ziyade Kalitesi daha ¢ok onem tasimaktadir. Ozellikle fetiisiin biiyiimesi ile beyin ve
retina gelisiminde rol oynayan dokosahegzaenoik asitin (DHA- omega-3 yag asiti)
yeterli miktarda alinmasi gerekmektedir (46). Diyetle haftada 2 porsiyon balik
tiiketimi ve keten tohumu gibi omega-3 yag asitlerinden zengin bitkisel kaynaklar veya
omega-3 takviyeleri alinmasi gebelik siiresince ihtiya¢ duyulan omega-3 alimi igin
onerilmektedir (60).

Fetiisiin saglikl1 gelisimi ve annenin kendi sagligini koruyabilmesi adina enerji
ve makro-mikro besin 6geleri agisindan artan gereksinimlerinin karsilanabilmesi i¢in
besin ¢esitliligi 6nemlidir (2). Bu nedenle giinliik 2-3 porsiyon siit, yogurt, 60 g (2
porsiyon) peynir, 3-4 porsiyon et tiirleri, 1 porsiyon yumurta veya kurubaklagil, 5-7

porsiyon sebze ile meyve ve 3-7 porsiyon tahil tiikketilmesi onerilmektedir (61).
2.1.2. Maternal Obezite

Tiirkiye Saglik Arastirmasi 2016 verilerine gore 15 yas istii kadinlarin
%23.9’u obezdir (62). Dogurganlik c¢aginda artan obezite oranlar1 gebelik
donemindeki obeziteyi de beraberinde getirmektedir. Gebelik donemindeki obezite ve
asir1 kilo alim1 hem dogacak bebek hem de anne igin biiyiik risk olusturmaktadir. (63).
Gebelik siiresince kilo alimi gebelik oncesi kilo, yas, fetiis sayis1 gibi farklh
degiskenlere bagl oldugundan IOM’un normal ve ikiz gebeliklerde gebelik 6ncesi
beden kiitle indeksine (BKI) gére onerdigi kilo alim miktarlar1 Tablo.2.1.’de
gosterilmektedir (64).

Tablo 2.1. IOM gebelik éncesi BKI’ye gore gebelik siiresince kilo alim1 nerileri (64).

Gebelik  oncesi BKI Normal gebelik (kg) Ikiz gebelik (kg)
(kg/m?)

Zay1f <18.5 12.5-18 Bilgi yoktur
Normal kilolu 18.5-24.9 11.5-16 17-25

Hafif kilolu 25-29.9 7-11.5 14-23

Obez >30 5-9 11-19

Gebelik siiresince kilo alimi annenin gebelik sonrast kilosunu da

etkilemektedir. Gebelik siiresince onerilenin lizerinde kilo alimi1 nedeniyle gebelik



oncesi donemde normal kilo siirlarinda olan pek ¢ok kadin gebelik sonunda hafif
kilolu kategorisine, hafif kilolu kadinlarin pek ¢ogu obez kategorisine kaymaktadir
(65).

Maternal obezitenin anneye etkileri arasinda preeklemsi, gestasyonel diyabet,
sezeryan dogum oranlarinda artis, emzirmenin etkilenmesi ve dogumdan sonraki bir

yil kilo kaybinin gergeklesememesi yer almaktadir (66).

Preeklemsi, maternal doénemde baslamis gestasyonel hipertansiyon ve
proteiniiri ile tan1 konulan bir komplikasyondur. Preeklemsi tedavisinde su an i¢in tek
secenek dogumun gergeklestirilmesi, fetiis ve plesantanin anneden ayrilmasidir (67).
Bu nedenle preeklemsi hastanede ve hastane sonrasinda uzun siire yatis, annede kalici
saglik problemleri, psikolojik sorunlar, prematiire veya 6lii dogum gibi sikintilart da
barindiran bir durumdur (68). Yapilan c¢alismalar gostermistir ki, gebelik Oncesi
donemde annenin BKI’si arttikga gebelik siiresince preeklemsi riski de artmaktadur.
Gebeligin 37. haftasindan 6nce preeklemsi yasayanlarda 37. hafta sonrasi yagayanlara

gore obezite oraninin daha fazla oldugu goriilmektedir (68, 69).

Gebelik oncesi donemde hafif kilolu veya obez olan kadinlarda gebelik
stiresince hipertansiyon ve hiperglisemi goriilme riski artmaktadir. Ayni1 zamanda
insiilin seviyeleri gebelik éncesi BKI, gebelik siiresince agirlik kazanimiyla iliskili
olarak normal agirliktaki kadinlara gore artmaktadir. Bu durum gebelige hafif kilolu
veya obez olarak baslayan kadinlarda gebelik doneminde insiilin direnci gelismesi i¢in

bir risk olustugunu gostermektedir (70).

Sezaryen dogum ile ilgili bir meta analiz sonuglarina gore annenin gebelik
oncesi kilosu arttikga sezaryen dogum ger¢eklesme ihtimali de artmaktadir (71).
Sezaryen dogum ihtimalini artirabilen gebelik dénemindeki hipertansiyon, diyabet,
cogul gebelikler gibi durumlarm etkisi olmadan sadece BK1 ile kiyaslama yapildiginda
BKI arttik¢a sezaryen dogum gergeklesme oranlari artmaktadir (72). BKI’si 20°den
kiiciik olan kadinlarla karsilastirildiginda ise sezaryen dogum oranlarindaki artis hafif

Kilolu kadinlarda 2 kat, obezlerde ise 3 kat fazladir (73).

Gestasyonel diyabet, DSO tarafindan gebelik doneminde insiilin salgis1 veya

aktivitesindeki bozukluklarin neden oldugu karbonhidrat, protein ve yag
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metabolizmasindaki bozulmalar sonucunda gelisen kronik hiperglisemi olarak
tanimlanmaktadir (74). Gebelikte, gebeligin ortalarina yakin baslayip son ii¢ aylik
donemde belirginlesen ilerleyici bir insiilin direnci gelisebilir. Pankreastan salinan
insiilinin bu dirence kars1 koymada yeterli olamadig1 durumlarda gestasyonel diyabet
ortaya ¢ikmaktadir (75). Maternal obezite gestasyonel diyabet gelisme riskini
artirmaktadir. Ayrica daha Once bir gestasyonel diyabet hikayesi olan kadinlarin
dogum sonras1 donemde obez olma ihtimali artmaktadir (76). 2007 yilinda yapilmis
bir meta analize gbére normal kilolu gebelerle karsilastirildiginda morbid obez
gebelerde gestasyonel diyabet goriillme oran1 8,56 kat daha fazladir (77). Gestasyonel
diyabet, maternal obezite birlikte olustugunda, gebelik doneminde hipertansiyon,

zorunlu sezeryan dogum gibi olumsuz sonuglar ortaya ¢ikma ihtimali artmaktadir (78).
2.2. Saghgin ve Hastaliklarin Gelisimsel Orijinleri Teorisi

Saglhigin ve Hastaliklarin Gelisimsel Orijinleri Teorisi (Developmental Origins of
Health and Disease-DOHaD), pek ¢ok epidemiyolojik ¢alismalarnin sonucunda
David Barker tarafindan 80°li yillarda ortaya konulmustur. Teori ilk ortaya ¢iktiginda
Hastaligin Fetal Orijinleri (Fetal Origins of Adulth Disease-FOAD) olarak bilinmekte
ve kardiyovaskiiler hastaliklar ve insiiline bagimli olmayan diyabetin (tip 11 diyabet)
beslenme yetersizligine yanit olarak gelisimsel plastisite ile ortaya ¢iktigini ileri
stirmektedir (79). Oositten bebeklige kadarki donemde degisen g¢evresel sartlarin
yasamin ilerleyen donemlerindeki hastaliklara ek olarak saglik i¢in de etkili oldugunun
diisiiniilmesiyle birlikte bu terim 2005 yilindan itibaren Saghgm ve Hastaliklarin
Gelisimsel Orijinleri (Developmental Origins of Health and Disease-DOHaD) olarak
degistirilmistir (80).

2.2.1. Epidemiyolojik Calismalar

DOHaD, Barker (81) tarafindan 1986 yilindaki ¢alismasiyla 6ne siiriilmiis olsa
da gebelikteki g¢evresel kosullarin, dogum zamani, dogum agirligi ile bebeklik
dénemindeki viicut agirhgmin yasamin ilerleyen donemlerine olan etkileriyle ilgili

daha once de pek ¢ok ¢alisma yapilmistir.

1934 yilinda Kermack tarafindan (82) Ingiltere, Galler ve Iskocya

istatistiklerinin derlendigi calisma bu alanda yaymlanmis ilk c¢alisma olarak
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gosterilebilir. Kermack’in sonuglarina gore gebelik déneminde anne sagligindaki
iyilesme bebek 6liim oranlarinda diisiis saglamistir. Ayrica yasamin ilk 10-15 yilindaki
cevresel kosullarin ilerleyen donemdeki saglik i¢in dogrudan etkili oldugu ilk defa bu
calismayla vurgulanmis ve saglikli nesiller i¢in ¢ocuklarin refahinin desteklenmesi
gerektigi belirtilmistir. 1977 yilinda yaymlanan bir ¢alismada ise Norveg’in farkli
bolgelerinden 40-69 yaslar1 arasindaki bireylerin arteriyosklerotik kalp hastaliklar
nedeniyle mortalite oranlar1 ile ayn1 bolgelerde 70 yil onceki bebeklik donemi
mortalite oranlar1 arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski bulunmustur. Yasamin erken
doneminde maruz kalinan yetersiz yasam sartlar1 ve daha sonrasinda yagam sartlarinda
ciddi iyilesmenin yetigkin donemdeki arteriyosklerotik kalp hastaliklar1 i¢in risk
faktorii olacagi bu ¢alismayla ortaya konulmustur (83). Barker’in (81) 1986 yilinda
yayinladigi calismasi da bu teoriyi desteklemektedir. Bu calismaya goére 1968-78
yillart arasinda iskemik kalp hastalig1 mortalite oranlari ile 1921-25 yillarindaki bebek
mortalite oranlar1 arasinda pozitif yonde giiclii bir iligki bulunmaktadir. Tim bu
caligmalar {izerine fetal ve bebeklik doneminde yetersiz beslenmenin tip Il diyabet
acisindan riskini degerlendirmek isteyen Hales’in (84) 1920-30 yillar1 arasinda
dogmus, dogum kilolar1 ve bir yas kilolar1 bilinen erkekler ile yaptig1 bir caligmada
ortaya ¢ikan sonugclar, yasamin erken déonemindeki diisiik viicut agirliginin, yetiskin
donemde pankreasin B-hiicresinde bozukluklar ile birlikte bozulmus glikoz toleransi
ve tip I diyabet agisindan risk olusturdugunu ortaya koymustur. Hales ve Barker (85)
bu sonuclara dayanarak tutumluluk genotipine kars1 yeni bir hipotez olan tutumluluk
fenotipi hipotezini ortaya koymustur. Tutumluluk genotipi hipotezine gore, insiilin
direnci aglik dénemleri i¢in faydalidir. Bu sayede viicut, protein depolarina zarar
vermeden beynin normal glikozlanmasini devam ettirebilir. Ancak bu sirada altta
yatan diyabet genlerinin de dogal segilimine yol acar (86). Tutumluluk fenotipi
hipotezi ise genetikten ziyade ¢evresel sartlara dikkat ¢eker. Fetal donemdeki olumsuz
cevresel kosullara (yetersiz beslenme gibi) kars1 viicut adaptasyon gelistirebilir. Ancak
yasamin ilerleyen donemlerinde g¢evresel sartlarda iyilesme olursa (6rnegin daha
zengin bir diyetle beslenme baglarsa) adaptasyon bozulur (87). Fetal donemin yani sira
bebeklik ve ¢ocukluk donemlerinde de tutumluluk fenotipine bagli adaptasyonlar
gelisebilir. Ancak adaptasyon ozellikle yasamin erken donemlerindeki beslenme

yetersizligi tarafindan uyarilarak daha ciddi sonuglar ortaya cikarir. Viicutta
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tutumluluk fenotipinin ortaya ¢ikmasinda altta yatan gerekce hayatta kalabilmektir
(88). Fetal malniitrisyon durumunda viicut beynin normal gelisimini devam
ettirebilmek adina bir tutumluluk gelistirerek diger organ gelisimlerini yavaglatir.
Bunun sonucunda pankreatik B-hiicre kiitlesi ve fonksiyonu olumsuz etkilenerek
bireylerin ilerleyen dénemlerde insiilin direnci ve tip 1l diyabet gelismesi agisindan

riskli hale gelmesine yol agar (89).

1920-24 yillar1 arasinda Isveg’te dogmus bireyler 1970-73 yillar1 arasinda
Lithell ve arkadaslari tarafindan bir arastirma i¢in ¢agirilarak bireylere glikoz tolerans
testi uygulanmigtir. Caligma sonucuna gore diisiik dogum agirligina sahip olan
bireylerde insiilin direnci ve tip II diyabet goriilme oranlarinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur (90). Ayrica tip II diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyonun birlikte
goriildiigii metabolik sendrom acisindan degerlendirmenin yapildigr bagka bir
calismada, dogum agirliklar1 diisiik olan bireylerde metabolik sendrom prevelansi
artmaktadir. Bu nedenle metabolik sendromun kii¢iik bebek sendromu olarak da

adlandirilabilecegi sonucuna vartlmigtir (91).

Fetal ve bebeklik donemlerindeki yetersiz beslenmeyle ilgili ¢alismalar igin 2.
Diinya Savasi sirasinda ortaya c¢ikan kithik donemleri genis bir arastirma alam
sunmaktadir (92-102). Rusya’nin Leningrad sehri (St. Petersburg) 1941-44 yillart
arasinda Alman kuvvetleri tarafindan kusatilmistir. Savasin baslarinda halka dagitilan
yiyecek payi yeterli diizeyde olmasina ragmen 1941-42 yili kis doneminde yiyecek
payinda ciddi diisiis yasanmig ve paylar kisi basi1 glinliik 300 kcal’ye kadar diismiistiir
(103). Yiyecek payi, ¢alisma gruplarina gore farklilik gdstermistir. Is¢i grubu savasmn
baslarinda giinliik 600 g, ofis ¢alisanlar1 400 g, diger bireyler ve ¢ocuklar 300 g ekmek
hakkina sahipken bu miktarlar 13 Kasim 1941°de is¢iler i¢in 300, digerleri i¢in 150
g’a dismiis ve 20 Kasim 1941 itibariyle isgilere 250 g, digerlerine 125 g ekmek
verilmistir. Ciddi agliga maruz kalan halkin yiyecek amaciyla kus avladiklari, kedi ve
kopekleri yakaladiklart kayitlarda yer almaktadir (104). Halk bu aglik doneminde
neredeyse hi¢ protein alamamustir (100). Kithk Mayis 1942 itibariyle azalsa da
tamamen ortadan kalkmamis ve halk yetersiz beslenmeye devam etmistir (101).
Leningrad Kusatmasi’nin yasamin ilerleyen donemlerindeki etkisiyle ilgili ilk
caligmalardan biri Stanner ve arkadaslar tarafindan 1997 yilinda yayimnlanmistir. Bu

caligmada fetiis ve gocuk grubu olarak iki grup belirlenmis ve gruplar kalp hastalig1 ile
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diyabet riski agisindan ayni1 donemlerde baska bolgelerde dogmus ve kitliga maruz
kalmamis bireylerle karsilastirilarak degerlendirilmistir. Kitlilk zamaninda anne
karninda olan fetiis grubunda, glikoz intoleransi, hipertansiyon, dislipidemi gibi
faktorler acisindan kithiga maruz kalmamis grupla aralarinda bir farklilik olmasa da
endotelyal disfonksiyon, kan basincinda yiikseklik ve obezite acisindan kithiga
maruziyetle pozitif bir iligki tespit edilmistir (100). Kalp hastaliklariyla ilgili yapilan
caligmalarin hepsinde tutarli bir sonug¢ elde edilememistir. 2015 yilinda yapilan bir
calisma kusatma zamaninda rahim i¢i, bebeklik veya ¢ocukluk zamanini yasayan
bireylerin aradan 70 yil ge¢cmesine ragmen kardiyovaskiiler hastalik agisindan
herhangi bir risk tagimadigini gostermistir (98). Leningrad’da yasanan ciddi kitlik
sonrasinda halkin besine ulagsmasinda hizli bir iyilesme olmamasi, yeterli beslenmeye
ulagilamamasi tutumluluk fenotipi hipotezini de dogrulayarak bireylerin yasamlarinin
ilerleyen donemlerinde kalp hastaligi ya da glikoz metabolizmasinda bozukluk

yasamamalarinin sebebi olarak gosterilebilmektedir (101).

Ikinci diinya savasi sirasinda yasanan kithiklardan biri de Hollanda’da
gerceklesmistir. Hollanda’nin siirgiinde bulunan hiikiimeti, Alman birliklerinin tlke
icinde tasmmmasint engellemek amaciyla demir yolu ¢alisanlarimi grev yapmaya
cagirmigtir. Bu durum karsisinda Almanya’nin tepkisi ise besin ve yakit tagimaciligini
kisitlamak, sadece su yoluyla taginmaya izin vermek olmustur. EKim 1944 itibariyle
ani bastiran kis, su kanallarinin donmasina yol agmis ve ‘Aglik Kis1” baglamistir (105).
Aralik 1943’te 1800 kcal olan yiyecek paylart Ekim 1944 itibariyle 1400 kcal’ye
diismiis, Kasim sonuna dogru ise 1000 kcal’nin altina inmistir. Aralik 1944 ve Nisan
1945 arasinda kitlik zirveye ulagmis ve halka kisi basi 400-800 kcal yiyecek payi
verilmistir (106). Bir yas altindaki ¢ocuklarin yiyecek payr 1000 kcal’nin altina hig
diismese de gebelik ve laktasyon laktasyon donemindeki kadinlar ek yiyecek hakkina
sahip olmasina ragmen kitlik zirveye ulastiginda ek alamamistir. 5 Mayis 1945
itibariyle miittefiklerin Almanya tizerindeki galibiyeti sayesinde kitlik sona ermis ve

kisi bas1 yiyecek paylart 2000 kcal’ye ¢ikmistir (105).

Aclik Kigiyla ilgili ilk ¢aligmalar Stein ve arkadaslari (102, 107) tarafindan
yapilmistir. Bu c¢aligmalarin sonuglarina gore kithk zamanmda gebeliginin ilk
donemlerinde olan kadinlarda erken dogum oranlar1 artmistir. Gebeligin son

donemlerinde kitlik yasayan kadinlarda ise maternal agirlik, plasenta agirlign ve
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bebeklerinin dogum agirligt normal zamanlardaki kadinlara gore daha disiik
bulunmustur. Kitliga maruz kalan gebelerin bebeklerinin dogum kilosunun yaklagik
200 g daha diisiik oldugu saptanmustir (94). Gebeligin son donemi kitliga denk gelmis
olan kadinlarin kitlik dénemi boyunca hi¢ agirlik kazanamadigi tespit edilmistir (97).
Kitlik ortadan kalktiktan sonra ilk olarak maternal ve plasenta agirliginda artis
gozlenirken bebeklerin dogum agirliklart zamanla artmaya baslamistir (102, 107).
Leningrad kusatmasinin  sonuglarinin  degerlendirildigi  ¢alismalarda  kalp
hastaliklariyla net iliski kurulamasa da Ag¢hik Kis1 ve kalp hastaliklart riskini
degerlendiren c¢alismalarda pozitif bir iliski oldugu goriilmektedir (95, 97, 106).
Gebeliginin ilk donemlerinde kitliga maruz kalan annelerin ¢ocuklarinda ilerleyen
yaslarda koroner kalp hastaligi, aterojenik lipit profili, kan pithtilasma bozuklugu ve
obezite prevelansinin daha yiiksek seyrettigi, gebeliginin ortalarinda kitlik
yasayanlarda obstriiktiif solunum yollar1 hastaliklari, mikroalbliminiiri, son dénemi
kitlik yasayanlarda ise glikoz toleransinda bozuklugun daha fazla oldugu gortilmistiir
(95, 105). Gebeligin ilk donemlerinde kitlik yasayanlar kitligin bitmesi ile birlikte
gebeligin geri kalanini yiliksek besin tiiketimiyle gecirdiklerinden bebeklerinin
ilerleyen donemdeki hastaliklar agisindan yiiksek risk tasidiklart diisiiniilmektedir
(96). Ayrica mental gelisim, biligsel islevler ve istah metabolizmasi da gebeligin ilk
donemlerinde olusmaya basladigindan annelerinin gebeliklerinin ilk dénemi Aglik
Kisi’na denk gelmis 56-59 yaslarindaki bireylerin bilissel performanslarinin aym
yastaki bireylere gore daha hizli azaldig: tespit edilmistir (92).

Tarihte bir diger kitlik ise Cin’de yasanmistir. 1958 yilinda Cin’i tarim
ekonomisinden kurtarmak adina ‘Biiyiik Ileri Atilim’ kampanyas1 baslatilmistir. Bu
kampanya nedeniyle tarim iiriinlerinin devlet tarafindan satin alinmasinda ciddi artis,
tarim i¢in tesviklerin azalmasmin yani sira kuraklik gibi gevresel faktorlerin de
devreye girmesiyle 1959 kisinda baslayip 1961 sonbaharina kadar devam eden ve tiim
Cin halki etkileyen bir kitlik yasanmistir. Kitlik nedeniyle iilke genelinde 15-30
milyon insanin 6ldiigl tahmin edilmektedir (108, 109). Yapilan bir ¢alismada anne
karnindaki ilk 3 ay veya bebeklik déoneminde Cin kitligina maruziyetin yetiskinlik
doneminde hipertansiyon riskini artirdigi saptanmustir (110). Ekonomik durum
degerlendirildiginde kitlik sonrasi yeterli besine ulasabilenlerde hipertansiyon riskinin

daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (109).
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Acglik Kis1’nda ciddi bir kitlik yasanmis olsa da halk kitlik 6ncesi ve sonrasinda
nispeten daha iyi beslenmis durumdaydi. Cin’deki kitlik belirli bir zaman araliginda
siddetlenmisse de kitlilk sonrasinda da halkin besine ulasmasinda sikintilar
bulunmaktaydi. Bu nedenle Aglik Kist’yla ilgili yapilan c¢alismalar, Yyetersiz

beslenmenin insan sagligina etkisini belirlemek ag¢isindan daha etkili olabilir (108).
2.2.2. Fetal Programlama Hipotezi

Fetal programlama hipotezine gore organizmanin kritik  gelisim
donemlerindeki cevresel uyaranlar organizmanin yapi ve isleyisini kalici olarak
degistirebilir (111). Bu anlamda DOHaD ile ayni1 kokene dayandigindan fetal
programlama hipotezinin kurucusu olarak da Barker gosterilmektedir (112). Barker’in
gortislerine ek olarak fetal programlama galismalari, fetal gelisimin sadece prenatal

doénemini degil postnatal donemini de kapsayacak sekilde genisletilmistir (113).

Uterustaki endokrin ortam ve beslenme, fetal gen ekspresyonunda
degisikliklere yol agabilir. Dolayisiyla gelisimsel bir adaptasyon ortaya ¢ikar. Bu
adaptasyonlar fetiisiin sag kalim1 i¢in bir avantaj saglasa da dogumdan sonraki yagsami
i¢in hastaliklara yatkinligina yol agabilir. Yani fetal genom rahim ig¢i ortamdaki
bliylime potansiyelini belirlese de gercek biiylime oncelikli olarak fetal beslenme ve
hormonlar gibi gevresel etkenlere baglidir (114). Fetal programlama genlerden viicut
sistemlerine kadar her asamada degisikliklere yol agabilmektedir. Genlerde; DNA
metilasyonunun etkilenmesi, kromatinlerin yeniden sekillenmesi, hiicrelerde; reseptor
yogunluklarinda degisiklik, mesajc1 molekiillerde metabolik bozukluk, organlarda;
yapisal degisiklikler, doku bilesiminde degisiklikler, sistemlerde; hormonal eksenlerin

yeniden diizenlenmesi ve strese cevapta degisiklik meydana gelmektedir (115).

Hipotezin ortaya ¢ikisi insan c¢alismalarina dayanmaktadir. Ancak etik
problemlere ek olarak gebeligin ¢ok uzun siirmesi, ¢evresel kosullarin kontrol altina
alinmasinin zorlugu nedeniyle fetal programlama calismalar1 insan ¢aligmalarindan
ziyade hayvan modelleri kullanarak gerceklestirilmektedir (116). Gelismekte olan
fetiisiin beslenmesi annesine bagimli oldugundan fetal programlama i¢in annenin
beslenme diizeyi en 6nemli belirleyicidir. Gebelik doneminde yetersiz beslenme ve

fazla beslenme, erken postnatal donemde yetersiz beslenme ve fazla beslenme fetal
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programlama ¢aligmalar1 i¢in arastirma konusu olmaktadir (117). Hayvan
caligmalarinda programlamayr saglamak icin pek ¢ok farkli diyet modeli
uygulanmaktadir. Gebelik ve laktasyon dénemleri i¢in fetal ve neonatal biiyiimeyi
kisitladigr bilinen en yaygin diyet yontemi besin aliminin kisitlanmasidir (global besin
kisith diyet modeli). Diger diyet modelleri ise makro besin dgelerinin fazla alindig
(doymus yag, protein gibi) veya makro ve/veya mikro besin 6gesi (demir, ¢inko,
kalsiyum gibi) alimlarinin kisitlandigi daha spesifik modellerdir (118).

Fetal programlama hipoteziyle yiiriitiilen ¢alismalarda gebelik ve laktasyon
donemlerindeki uygun olmayan beslenme yontemlerinin dogan yavruda pek ¢ok
hastalik i¢in risk olusturdugu ¢ok sayida ¢alismayla gosterilmistir. Tip Il diyabet (119),
kardiyovaskiiler hastaliklar (120, 121), metabolik sendrom (122), kronik bobrek
hastaliklar1  (123), noropsikiyatrik bozukluklar (124) ve hipoksi (125) bu

hastaliklardan bazilaridir.
2.2.3. Gebelik ve Laktasyon Donemlerinde Kafeterya Diyeti

Bat1 toplumlarindaki obezite pandemisiyle iligkili oldugu diisiiniilen, enerjisi
yogun ve lezzetli gidalarin tiiketimine dayanan kafeterya diyeti, deney hayvanlarina
normal su ve standart yeme ek olarak sagliksiz insan besinlerinin sinirsiz (ad libitum)
olarak verilmesiyle uygulanir (22). Calismalarda farkli besinler veya farkli miktarlar
kullanilsa da ortak sonug, kafeterya diyetiyle beslenen sicanlarin kontrol gruplarina
gore daha fazla besin tiikettigini gostermektedir. Kafeterya diyeti hiperfajiye yol
actigindan deney hayvanlarinda obezite gelisimini indiiklemek i¢in tercih edilen giiglii
bir diyet yontemidir (24, 126). Kafeterya diyetinin obezite indiiklenmesi igin
uygulanan diger diyet modellerine gore elestirilen tek yani standart olmamasidir. Her
calismada arastirmaci kendi yasadigi bolgeden belirledigi besinleri segerek bir diyet
olusturmaktadir (127).

Gebelik oncesi ve gebelik doneminde kafeterya diyetinin uygulandigi bir
caligmada, maternal sicanlarda obezite gelistigi ve yavrularin dogum agirliklarinin
diisiik oldugu gozlenmistir (128). Baska bir ¢alismada annenin kafeterya diyetiyle
beslenmesi sonucunda plazma glikoz, trigliserit ve kolesterol diizeyleri ile karacigerde

trigliserit ve kolesterol diizeylerinin anlamli derecede yiikseldigi goriillmektedir (129).
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Yavrularin viicut agirliklar kiiglik ve boylari kisa olsa da viicut yag yiizdelerinin daha
yiiksek oldugu goriilmektedir (130-132). Distan zayif, igten yaglh (thin outside fat
inside) olarak bilinen bu durum yavrularda metabolik obezite gelisimi igin bir risk
olusturmaktadir (130). Yavrularda adipozitede artisin yani sira, dolasimda insiilin,
trigliserit ve kolesterol diizeylerinde artis, lokomotor aktivitede dnemli oranda diisiis,
alkolik olmayan yagli karaciger hastaligi gelisme riskinde de artig oldugu cesitli
calismalarla gosterilmistir (133-135). Gebelik siiresince tiiketilen kafeterya diyetinin
bir diger etkisi ise iskelet kas1 gelisiminde bozukluklara neden olmasidir (136, 137).
Gebelik doneminde kafeterya diyeti tiiketimi ile yeni doganin kas giiciiniin
etkilenebilecegi ve egzersiz yeteneginin azalacagi, bu nedenle obezite gelisiminde
dolayli bir artis olabilecegi vurgulanmaktadir (136). Yavrularda cinsiyete bagh
degisiklikler oldugu da gozlenmektedir. Erkek yavrularin iireme hormonu
regiilasyonunun etkilendigi, bu durumun ise cinsel performansa yansidigi gozlenmistir
(138).

Gebelik doneminden ayri olarak sadece laktasyon doneminde kafeterya diyeti
uygulanan ¢aligmalarda ise anne siitiiniin yag asidi igeriginde degisiklikle birlikte
yavruda yag asidi seviyelerinde artis oldugu gozlenmis ve yavrularin tokluk
mekanizmalarmin etkilendigi, beSlenme davranisi {iizerinde degisiklik oldugu
gorilmiistiir (139, 140). Anne siitiiniin trigliserit i¢eriginin yiiksek olmasina ek olarak
protein igerigi ve enerjinin proteinden gelen yiizdesi oldukga diisiiktiir. Yavruda
yetersiz protein alimina bagli olarak gelisim geriligi riski de olusabilmektedir (130).
Tiim bu bulgulara ek olarak maternal donemde kafeterya diyeti tiiketimi yavrularda
davranig bozukluklari ile besin tercihlerinde degisikliklere de yol agmistir (141, 142).
Bu konuda yapilan bir ¢alismada yavrularin daha yagl, sekerli ve/veya tuzlu besinleri

tercih ettikleri vurgulanmistir (141).

Gebelik ve laktasyon doneminde kafeterya diyeti ve normal diyet uygulanmis
annelerin yavrulan siitten kesildikten sonra da kafeterya diyeti veya normal diyetle
beslenmeye devam ettirilerek metabolik etkiler agisindan degerlendirildiginde sasirtict
sonuglar ortaya ¢ikmistir. Annelerin diyeti ne olursa olsun yavru normal diyetle
beslendiginde metabolizmasinin etkilenmedigi ancak annesi normal beslenmis ama
kendisi kafeterya diyetiyle beslenmis olan yavrularin metabolizmasinin etkilendigi,

aclik kan glikozu, trigliserit ve kolesterol seviyelerinin arttig1 ve karacigerde daha fazla
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yag birikimi oldugu gozlenmistir. Hem annesi hem kendisi kafeterya diyetiyle
beslenenlerin ise sadece yavrunun kafeterya diyetiyle beslenmesine kiyasla metabolik
durumlarinin daha iyi oldugu ortaya c¢ikmustir (143, 144). Annenin gebelik ve
laktasyon donemindeki beslenmesi yavrunun metabolizmasini etkilese de yavrunun
beslenme seklinin de metabolik hastaliklar agisindan 6nemli oldugu sonucuna

varilabilir.
2.3. Taurin
2.3.1. Taurin Biyosentezi ve Metabolizmasi

Taurin (2-amino ethenil siilfonik asit) ilk olarak 1827 yilinda sigir (Bos Taurus)
safrasindan izole edilmis ve izole edildigi hayvanin adini almis tek amino asittir (145).
Kiikiirt metabolizmasinin son iiriinii, renksiz, suda ¢6ziinebilen ve molekiil agirlig1 125
dalton olan bir molekiildiir (146). Protein yapisina katilmayan taurin, hayvansal
dokularda en fazla bulunan serbest amino asitlerden biridir (25). Taurin nétr bir beta
amino asittir; hem amin hem de karboksil gruplar1 iyonlasabilir (147). Bu ozelligi
sayesinde viicutta pek ¢ok mekanizmada rol almakta ve kalp, retina, beyin, plateletler,

lokositler gibi farkli doku ve organlarda bulunmaktadir (148).
Taurinin viicuttaki miktar1 3 ana yolla saglanir;

1. Diyetle taurin alimi,
2. Karaciger ve diger dokularda taurin biyosentezi,
3. Bobrekten geri emilim (148).

Taurinin diyette kaynagi hayvansal besinlerdir. Vegan diyet ve normal diyetin
karsilastirildigi bir ¢alismaya gore vegan olarak beslenen grubun idrar ve plazma
orneklerinde karisik beslenen gruba gore diisiik taurin seviyeleri saptanmistir (39).
Besinlerin taurin igerikleri incelendiginde deniz iiriinlerinin taurinin zengin kaynaklari
oldugu goriilmektedir (149). Siit ve siit triinleri diger besinlere gore diisiik miktarda
taurin igermektedir. Ancak farkli hayvan gruplarinin siitlerinin taurin igerigi farklilik
gostermektedir. Kegi siitinde en fazla bulunan serbest amino asit taurin olarak

belirlenmistir (150). Pastorize inek siitiiniin taurin igerigi 0,62 mg/100g iken kegci
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stitiiniin 6,79 mg /100g’dir (149). Farkli besinlerin taurin igerikleri Tablo 2.2.’de

gosterilmistir.

Tablo 2.2. Cesitli besinlerin taurin igerikleri (mg/100 g besin (kuru agirlik)).

Besin Taurin icerigi
Tavuk eti (1zgara, iyi pismis) 199
Hindi eti (kavrulmus, iyi 299
pismis)

Biftek (1zgara) 38
Ton balig1 (konserve) 42
Alabalik (pismis) 172
Midye 655
Istiridye 70
Morina 31
Yagli inek stitii (UHT) 0,59
Yagli inek siitii (pastorize) 0,62
Kegi siitii (UHT) 6,49
Kegi siitii (pastorize) 6,79
Az yagli yogurt 3.3
Cedar peynir -

Sebze, meyve, kurubaklagil -

ve yagli tohumlar

Taurin biyosentezinde baslangig¢ basamagi L-sisteindir ve sistein siilfanat yolu
ve sisteamin yolu olmak {iizere iki temel yolla taurine doniigiir. Sistein siilfanat
yolunda; L-sisteinin tiyol grubu sistein dioksijenaz enzimiyle okside olur ve sistein
stilfinik asite (CSA) doniisiir. Daha sonra sistein siilfinik asit dekarboksilaz (CSAD)
enzimi aktivitesiyle hipotaurin olusur. Hipotaurin, hipotaurin dehidrojenaz enzimiyle
taurine doniigiir. CSA ilk olarak sistein dioksijenaz enzim aktivitesiyle sisteik asite
okside olabilir. Sisteik asit, CSAD enzimiyle taurine doniisebilir. Sisteamin yolunda
ise sistein ilk olarak pantotionat yoluyla dekarboksilasyona ugrayip sisteamine

doniisiir. Sisteamin dioksijenaz enzim aktivitesiyle hipotaurine doniisiir ve ilk yoldaki
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gibi taurin olusur. (146, 148, 151-153). Taurin biyosentezinde gorevli enzim ve
yolaklar Sekil 2.1.’de gosterilmistir.

Bu basamaklarda gorev yapan enzimlerden CSAD enzimi hiz belirleyen
enzimdir. Yas, cinsiyet, tiire gore aktivite diizeyi degisebilir. Enzim Bes
kofaktorliigiinde calistigl i¢in Be vitamin eksikligi taurin sentezini etkilemektedir
(146). Taurin sentezinde gorev alan enzimler diyet tarafindan da etkilenmektedir.

Diyetle alinan ¢oziiniir posa ve steroidler enzim aktivitesini uyarmaktadir (154).

Taurin sentezinde esas gorevli organ karacigerdir. Ancak serebral noronlar,
glial hiicreler ve bobreklerde de liretim gergeklesebilir. Lenfoid dokular ve akcigerde
ise taurin sentezi olmamaktadir (153). Viicuda CSA yiikklenmesiyle yapilan
calismalarda hipotaurin konsantrasyonunun karaciger ve bobreklerde belirgin sekilde
arttig1 goriilmektedir. Hipotaurin yiiklendiginde ise taurin artigi sadece bobreklerde ve
kanda saptanmistir. Dolayisiyla karacigerde iiretilen taurinin kana gegisinin ¢ok hizl
oldugu diisiiniilmektedir (155). Son dénemde yapilan ¢alismalarda taurin sentezinde
gorevli sistein dioksijenaz ve CSAD enzimlerinin mRNA’lar1 beyaz ve kahverengi yag
dokularinda da gozlenmistir (156, 157). Ayrica yag dokusundaki CSAD enzim
aktivitesi karacigerdekinin %50 ile %80°1 kadar1 olmakla birlikte aktivitenin sentezde
gorev alan diger dokulardan yiiksek oldugu saptanmustir. Bu nedenle taurin sentezinde

yag dokusunun da gorev aldigi sdylenebilir (156).

Besinlerle alinan taurin ince bagirsaktan emilir ve aktif transportla bagirsak
hiicrelerine alinip portal vene aktarilir. Portal ven boyunca tasinan taurin karacigere
ulagmaktadir (158). Karaciger hiicrelerindeki tasiyici protein olan TauT aktivitesiyle
hiicre i¢ine alinan taurinin hiicre i¢i diizeyleri fazla ise TauT aktivitesi baskilanir ve

hiicre i¢ine alinmayan fazla taurin idrarla atilir (159).
2.3.2. Taurinin Fizyolojik Aktiviteleri

Deneysel ve klinik arastirma sonuglar taurinin pek ¢ok fizyolojik sistem

tizerinde etkili oldugunu gostermektedir (148).
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Taurin, protein sentezi gibi metabolik reaksiyonlara katilmadigi i¢in hiicrede
metabolik bir stres olusturmadan hiicre i¢ginde ve hiicreler aras1 s1ivida osmotik siirecin
ayarlanmasinda yer alabilir. Taurin beynin agir hiponatremiye direncinde 6nemli rol
oynayan organik osmolit havuzun bilesenidir. Hiponatremi sirasinda organik
osmolitler osmotik efime gore konsantrasyonlarini degistirerek normal serebral
hidrasyonu saglarlar. (160). TauT aktivitesinin artirtlmasiyla beyin taurin alimi i¢in
uyarilir ve hiicre igine alinan taurin beyin hiicrelerinin biiziismesini engeller. (161).
Taurinin osmoregiilasyon aktivitesinde etkili oldugu diger yol olarak osmolorite
sensOr proteini olan EnvZ proteininin ekspresyonunun modifikasyonununda yer aldigi
diistiniilmektedir (162).

Taurin ayrica sinir hiicrelerinde nérotransmitter olarak da gorev almaktadir.
Strianigral noéronlardan salinan taurin, nigral hiicrelerde klorid iletkenligini artirir ve
dopamin salinimini diizenler. Bu asamada hiicrede artan glutamat ve ATP taurin
salmimiyla iliskilidir. Sonu¢ olarak taurinin dogrudan osmoregiilasyon yoluyla ve
dolayli olarak ATP ve glutamat etkisiyle hiicrede saliniminin artmasi Ozellikle
Parkinson hastalig1 icin sorumlu bolge kabul edilen substantia nigradaki hiicre sag

kalimi i¢in 6nem arz etmektedir (163).

Taurin osmoregiilasyonunda ilk olarak beyin hiicrelerindeki etkileri diisiiniilse
de kas hiicrelerinde dayaniklilik egzersizi sirasinda plazma taurin seviyelerinde artis
gerceklesmektedir. Bu artisin kasili kaslardan osmoregiilasyon siirecine bagl sekilde

salinan taurinin diger doku ve kan hiicreleri tarafindan alinmasiyla gergeklestigi tespit

edilmistir (164).

Pek ¢ok calisma taurinin diyabet gelisiminde etkili olan mekanizmalarda
koruyucu etkisi oldugunu gostermektedir. Koruyucu etkisi yaninda diyabetin gelistigi
durumlarda ise kontroliin saglanmasi ve komplikasyonlarin 6nlenmesi iizerine de etkili
olmaktadir (25, 148). Hiicre i¢i glikoz seviyelerindeki artis insiilinin ekzositozu igin
gerekli olan ATP, NADH ve NADPH seviyelerinde artigsla sonuglanir. Taurin
osmoregiilasyon 0zelligi sayesinde [-hiicrelerdeki ATP bagimli K kanallariyla
etkilesime geger ve taurinin hiicre i¢ine girmesiyle bu kanal kapanir. K kanallarinin

inaktivasyonu kalsiyum kanallarini agar veya hiicre i¢i depolardan kalsiyum salinimini
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artirir. Artan kalsiyum konsantrasyonu ise insiilin molekiillerinin hiicre disina ¢ikistyla

sonuglanir (165).

Taurin ayrica oksidatif stres, hiperglisemiye bagli gelisen insiilin direnci ve -
hiicre disfonsiyonunda koruyucu rol alir. Antioksidan o6zelligi sayesinde taurin,
diyabette komplikasyon gelismesini de 6nleyebilmektedir (166, 167). Yiiksek fruktoz
tilketimiyle indiiklenmis diyabetli ratlarda taurin, glikozun kullanimini diizenlerken
glikosilasyonu da azaltmaktadir (168). Deneysel olarak taurin eksikligi gelistirilmis
siganlarda yiiksek yagli diyet uygulamasiyla indiiklenen diyabette glikoz
metabolizmasinin bozuldugu ve B-hiicre sayilarinin disiik oldugu gézlenmistir. (169).
Diyabetli bireylere taurin takviyesi yapildiginda serum glikoz seviyelerinde belirgin
diisiisle birlikte insiilin duyarlihginda artis gdzlenmektedir (170, 171). Insiilin
duyarlilig izerindeki etkisi ve antioksidan 6zelligi sayesinde diyabetik komplikasyon
gelisimi Onlenebilse de taurinin diyabetten dolay1r zarar goérmiis olan organlari

iyilestirici etkisi bulunmamaktadir (36, 166, 170, 171).

Safra asitleri kolesterol metabolizmasinin son tirtinleridir. Birincil safra asitleri
olan kolik asit (CA) ve kenodeoksikolik asit (CDCA), kolesterol ve kolesterol-7-a-
hidroksilaz aktivitesiyle hepatositlerden salgilanir. Safra asitleri bu enterohepatik
dolasim sirasinda karaciger hiicrelerinde toksisiteye neden olmamak i¢in glisin veya
taurinle konjuge olurlar (147, 172). Konjugasyon iki temel adimda ger¢eklesmektedir.
Birinci adimda mikrozomal kolil KoA sentetaz enzimiyle agil-KoA tioester olusur.
Ikinci adim stoplazmada gerceklesir ve glisin veya taurin tioester yapiya katilarak
konjuge formu olustururlar (173). Safra asitlerinin taurinle konjuge olmasi hepatosit
korunmasinda daha etkili olmaktadir. Bu nedenle karaciger koruyucu tedavilerde
taurinle konjuge olmus safra asitlerinin kullanilabilecegi disiiniilmektedir (174).
Konjugasyonun bir diger amaci da asidik ve bagirsaklardaki sulu ortama karsi
korunmadir. Taurinle konjuge safra asitleri pH 1-2’de iyonize halde kalabilmektedir
(175). Safrada konjuge safra asitlerinin konsantrasyonunun artmasi safradaki
kolesterol ve safra asitlerinin ¢ozliniirliigiinii artirir. Bu sayede safra taslar1 olusumu
da azalmaktadir (176). Doymamis yaglardan zengin diyetin uygulanmasiyla yapilan
bir caligma sonunda safra asitlerinin fekal atimmin artmasiyla plazma kolesterol
seviyelerinde diisiis oldugu tespit edilmistir. Safra asitlerinin bilesimi incelendiginde

ise taurinle konjuge safra asit yogunlugu yiiksek bulunmustur (177). Fetal donemde
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karacigerde onemli bir safra asidi havuzu vardir. Anneden bebege gecen taurinin
sadece biiytime i¢in kullanilmadigi, karacigerdeki konsantrasyonuna bagl olarak fetal
donemde ve dogumdan sonra da safra asitlerinin metabolizmasina katildig1 tespit
edilmistir (178). Safra asitleri ayn1 zamanda taurinin sentezinde gorevli olan CSAD

enziminin mRNA ekspresyonunu uyararak taurin sentezini artirmaktadir (179).

Taurinin l16kositlerde yiiksek miktarda bulunmasi nedeniyle immiin sistemde
etkili olabilecegi, eksikliginde ise immiin fonksiyon bozukluklari gelisebilecegi
diistiniilmektedir. Taurin reaktif oksijen iiriinlerini indirgeyerek antioksidan 6zellik
gostermektedir (180, 181). Taurin aymi zamanda siiperoksit dismutaz, katalaz,
glutatyon peroksidaz gibi antioksidan etki gosteren enzimlerin ekspresyonunu ve
aktivitesini artirmakta ve hiicrede apoptozun yavaslatilmasinda etkili olmaktadir. (26,
182, 183). Taurin tiirevlerinin etkinligi karsilastirildiginda ise oksidanlarin
yakalanmasinda etkinligi olmayan taurine gore hipotaurin bilesiginin oksidan
yakalanmasinda daha etkin oldugu ayrica taurinin N-pantoyil analogu olan
pantoyiltaurin bilesiginin ise daha iyi bir radikal ve lipit peroksidasyonunu indirgeyici
aktivitesi oldugu gosterilmistir (182, 184). Taurin eksikliginde ortaya ¢ikan belirtiler
TauT eksikliginde de goriildiigiinden normal plazma taurin seviyeleri igin TauT
elzemdir. B-alanin ise taurinin TauT ile baglandig1 reaksiyonlara miidahalesiyle taurin
antogonisti olarak etki gosterir. f-alanin kaynakli taurin eksikliginde elektron
transportu etkilenir ve mitokondride siiperoksit olusumu artar. Solunum zincirindeki
yavaglayan elektron akisi elektronlarin oksijen gibi alternatif aliciya yonelmesine
neden olurken taurin elektron tasima zincirinin iglevini iyilestirerek stiperoksit

olusumunu engeller (185).

Aerobik metabolizmanin triinlerinden olan hidrojen peroksit (H202) oldukga
toksik bir bilesiktir ve inflamatuar dokularda bolca iiretilmektedir. Bakteriyel
enfeksiyon sirasinda fagositozlarda H202 hipokloroz asite (HOCI) doniiserek
fagositozdaki bakteri 6liimiinii saglar. Ancak oldukga toksik olan HOCI sitoplazmaya
gecerse sitozolik bilesiklerin okside olmasina neden olarak hiicre 6liimiine yol acar.
Hiicrede taurin varliginda taurin, HOCI ile tepkimeye girerek daha az toksik ve daha
kararli olan taurin kloramin (TauCl) bilesigini olusturarak siiperoksit anyon ve nitrik

oksit (NO) tiretimini durdurur ve hiicreyi inflamatuar hasardan korur (186, 187).



25

Hipertansiyon, reaktif oksijen tiirlerinin tiretimiyle yakin iliskili olarak ortaya
cikabilen bir durumdur. Hipertansif siganlarla yapilan caligmada diyete taurin
eklenmesiyle sistolik, diyastolik ve arteryel kan basincinin normale dondiigi,
inflamasyonun  baskilanmasi ve antioksidan savunma mekanizmalarinin
giiclendirilmesiyle antioksidan aktivitenin arttig1 gézlenmistir (28). Lipopolisakkarit
(LPS) kaynakli karaciger hasar1 tizerine taurinin koruyucu mekanizmasi
incelendiginde ise LPS tarafindan indiiklenen alanin transaminaz, aspartat
transaminaz, timor nekroz faktor-a (TNF- a), interlokin-6 (IL-6) seviyelerini

diislirerek proinflamatuar yanit sagladigi tespit edilmistir (29).

Taurinin obeziteye karsi etkilerine bakildiginda farkli mekanizmalarla etkili
olabilecegi diisliniilmektedir. Lipit biyosentezi ve yag depolanmasinin azaltilmasi,
plazma lipit profilinin iyilestirilmesi, besin alimina olas1 etkisi incelenen baslica

konulardandir (37, 157, 187-192).

Insanda iki tiir yag dokusu bulunmaktadir; kahverengi yag dokusu hiicreleri
enerjiyi harcamak i¢in kullanirken, beyaz yag dokusu hiicrelerinde ise depolama
gerceklesmektedir (193). Olgun yag hiicrelerinde ise sistein taurin doniisiimii
gergeklesebilmektedir (192). Taurin beyaz yag dokusunda oldukca fazla miktarda
bulunmaktadir. Ancak obez bireylerde diger kiikiirtlii amino asitlerin seviyelerinde
normal bireylere gore farklilik bulunmaz iken taurin seviyelerinin daha disiik oldugu
goriilmektedir. Bu durum taurin takviyesinin obeziteye karst koruyucu olabilecegini
diistindiirmektedir (157, 191). Obez hayvanlarla gelistirilmis deney modellerinde
diyete taurin eklenmesi karaciger ve plazma seviyelerinde belirgin degisiklik
olmaksizin adipoz dokuda taurin miktarinda artis ile beyaz yag doku kiitlesinde azalma
ve kahverengi yag doku kiitlesinde artisla sonuglandigi tespit edilmistir (37, 188, 189,
193). Ayrica taurin takviyesiyle meydana gelen dinlenme enerji harcamasi ve viicut
isisindaki  artig  taurinin - enerji  harcamasii  artirarak  obezite  gelisimini

baskilayabilecegini gostermektedir (157, 193).

Adipogenezde etkili olan genler incelendiginde taurin takviyesiyle PPAR-aq,
PPAR-y, C/EBP-a, C/EBP-f genlerinin beyaz yag dokusundaki seviyelerinde azalma
olmustur (188). Taurin ayrica beyaz yag dokusunda hem protein kinaz A aktivitesini

artirarak hem de insiilin aracili NADPH oksidaz enzim sistemini inaktive ederek
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lipolizi hizlandirmaktadir (194). Obez ve hiperinsiilinemik sicanlara taurin takviyesi
proinflamatuar sitokinler olan TNF-a ve IL-4 seviyelerini baskilayarak insiilin direnci
ve adipogenezin azaltilmasinda etkili olmustur (195, 196). Lipit biyosentezinde etkili
olan sterol diizenleyici eleman baglayici proteinlere (SREBP) etki eden taurin, yiiksek
yagli diyete ragmen yag depolanmasini baskilayabilmistir. Taurin takviyesiyle birlikte
kilo kaybi1 gergeklestigini gosteren caligmalar da altta yatan bu mekanizmalari
desteklemektedir (27, 188). Taurin takviyesinin plazma lipit diizeylerine etkisini
gosteren pek ¢ok calisma bulunmaktadir. Calismalarda taurin takviyesiyle trigliserit
ve LDL kolesterol seviyelerinde diisiis ve HDL kolesterolde artis oldugu tespit
edilmistir (193, 197, 198).

Metabolik olarak diisiik taurin seviyeleri ise kardiyomiyopati, retina
dejenerasyonu, biiyiimenin kisitlanmasi gibi ciddi patolojik sonuglara neden

olabilmektedir (199).
2.3.3. Gebelik ve Laktasyon Donemlerinde Taurin

Taurin viicutta sistein ve metioninden sentezlenebildigi i¢in elzem olmayan
amino asit olarak degerlendirilmektedir. Ancak fetal dokularda taurin sentezi igin
gerekli enzim miktarlar yetersizdir (200). Plasentada CSAD enzim aktivitesi bulunsa
da bu aktivitenin fetiiste taurin sentezinden ziyade plasental taurin homeostazina katki

sagladi@1 diistiniilmektedir (201).

Taurin gebelik boyunca plasenta yoluyla anneden bebege gegmektedir. Taurin
gecisi gebeligin son haftasinda en yiiksek seviyeye ulagsmaktadir. Erken dogmus
bebekler, gebeligin son doneminde artan taurin gegisi ger¢eklesemediginden taurin
eksikligi agisindan risk altindadir (202). Anne siitiiniin taurin i¢erigi bebek dogumunu
takip eden ilk giinlerde 6zellikle yiiksek olmakla birlikte yaklasik 458 mg/kg (kuru
madde) olarak belirlenmistir (203). Yeni dogmus sicanlar laktasyon donemi ilerlemis
bir koruyucu anne tarafindan emzirildiginde kendi annelerinden emen siganlara gore
yavas bir biiylime hiz1 sergilemektedirler. Bu durumdan siitteki taurinin instilin benzeri
bliylime faktoriiyle etkilesimde olmasi ve ilerlemis laktasyon doneminde siitteki taurin

miktarinin azalmasi sorumlu tutulmustur (204). Taurin i¢in belirlenmis bir RDA degeri
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olmamasina ragmen bu nedenlerle bebek formulalarina taurin eklenmektedir (149,
205).

Taurin tasinmasinda gorevli olan TauT proteini plasentada da bulunmaktadir.
TauT ile baglanan taurin, mikrovillus plazma membraninda (MVM) sodyum bagimli
aktif taginmayla maternal dolasimdan alinip plasentanin tasiyict epiteli olan
sinsitiotrofoblast (STB) boyunca tasmir (38). Taurinin aktif taginma sayesinde
konsantrasyonunun artmast yogunlugunu diger hiicrelerle benzer tutmaya calisan

STB’den taurinin fetiise akigini kolaylastirir (206).

STB’de TauT proteininin aktivitesi annenin kilosuna bagli olarak
degismektedir. Gebelik 6ncesi BKI arttikca TauT aktivitesi ters orantili olarak
azalmaktadir (207, 208). Normal kilodaki bireylerle karsilastirildiginda hafif kilolu
annelerde aktivitenin %35, obez annelerde ise %60-70 oraninda azaldig1 gozlenmistir
(207). STB’de TauT aktivitesinin diisiik olmasi STB hiicrelerini apoptik hiicre
Oliimiine kargt duyarl hale getirmektedir (209). Preeklemsi ve rahim i¢i gelisme
geriligi (RIGG) durumlarinda STB apoptozisinin artmis oldugu goriildiigiinden
normal gebeligin devami icin STB’deki apoptozisin kontrol altinda olmasi
gerekmektedir (210). STB hiicrelerinde meydana gelen degisiklikler MVM’de yer alan
diger tasiyicilart da etkileyerek anneden bebege besin gecisinde bozukluklara yol
agmaktadir. (209). ,RIGG durumunda plasental TauT aktivitesinde azalmayla birlikte

fetiisiin taurin seviyelerinde diisiis gozlenmesi de bu durumu desteklemektedir (211).

CSAD enzim aktivitesi ¢ok diisiik olan kedilerde fetal oliimler ¢ok sik
goriilmektedir. Zamaninda ve normal kiloda dogum olduk¢a nadirdir. Ancak disi
kedilerin taurin takviyesi almasi fetiis gelisimini olumlu yonde etkilemektedir. Taurin
eksikligi olan anneden dogan yavrularda dogum sonrasi taurin takviyesi verilmesi bile
yavrularin normal gelisimi yakalamalarina yardimci olmaktadir (212). Siganlarla
yapilan bagka bir caligma ise dogum Oncesi donemde taurin takviyesi alinmasinin
yavrularm dogum kilosunu etkilemese de RIGG olan yavrularda normal biiyiime ve
gelismenin hizla yakalanmasina yardimer olmaktadir (213). Laktasyon déneminde ise
annenin diisiik protein alimima bagl olarak yavruda ortaya ¢ikan biiylime geriliginin
taurin takviyesiyle Oniine gecilebilmekte ve taurin normal biiyiime ve gelismeyi

destekleyebilmektedir (214).
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Gebelik doneminde yetersiz protein alimi fetiis pankreasinda adacik hiicrelerde
gen ekspresyonunun (215) ve vaskiilarizasyonun azalmasi (216), B-hiicre kiitlesinin
azalmasma bagli olarak B-hiicre fizyolojisinin kalic1 olarak etkilenmesine ve
pankreasin inflamatuar sitokinlere hassasiyetinde artisa neden olur (216, 217). Fetiis
pankreasinin olumsuz etkilenmesi ise ileride ortaya ¢ikabilecek obezite, diyabet,
insiilin direnci gibi risklerin artmasina neden olmaktadir. Gebelik doneminde yeterli
protein alinmamasina bagli olarak ortaya c¢ikan tiim bu etkiler ise diyete taurin
eklenmesiyle ortadan kalkmaktadir (215-217). Laktasyon donemi bittikten sonra
yavrular yeterli diizeyde proteinle beslenmeye devam etse bile insiilin sekresyonu ve
B-hiicrelerin normal fizyolojisine donmesi gézlenmediginden taurinin koruyucu etkisi
daha 6nemli hale gelmektedir (217). Diisiik protein diyetinin bir diger olumsuz etkisi
ise kas ve karaciger gen ekspresyonunda degisiklife neden olmasidir. Ancak
mitokondriyal gen ekspresyonu kontroliinde gorevli oldugu diisiiniilen taurin bu etkiyi

ortadan kaldirmaktadir (218).

Gebelik ve laktasyon déneminde yiiksek yag ve fruktoz tiiketimi maternal kilo
artis1, hiperglisemi, insiilin direnci, hiperhomosisteinemi gibi olumsuz sonuglar
dogurmaktadir. Ancak glikoz ve yag metabolizmasinda gorevli olan taurinin diyete

eklenmesi bu sonuglar1 engellemektedir (43, 219).
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3. GERECLER VE YONTEM

Bu ¢aligmada Hacettepe Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun
2015/01 kayit numarali onayina gore onceden beslenerek 6tanazi edilmis siganlarin -
80°C’de saklanmis kan Ornekleri kullanilarak analizler yapilmistir. Dolayisiyla Etik
Kurul onayr alinmasina gerek olmadigma dair Etik Kurul izin belgesi Ekler

bolimiinde sunulmustur (Bkz. EK-1).
3.1. Kan Orneklerinin Elde Edildigi Calismanin Ozeti

Kan orneklerinin elde edildigi ¢aligmanin asamalar1 Sekil 3.1.’de sematize
edilmistir. Birinci asamada Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlari
Laboratuvari’nda deney hayvanlarinin bakimi, diyet miidahalesi, gebelik ve laktasyon
donemleri yer almaktadir. ikinci asamada Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi Cerrahi
Arastirma Unitesi’nde anestezi altinda kan alma islemi yer almaktadir. Ugiincii
asamada ise kan orneklerinin Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii Aragtirma Laboratuvari’nda saklanmasi ve laboratuvar

analizleri yer almaktadir.
3.1.1. Deney Hayvanlar:

Calismada kullanilan Wistar tiirii disi sicanlar, Hacettepe Universitesi Deney
Hayvanlar1 Uretim ve Arastirma Merkezi’nden temin edilmistir. Ug haftalik, daha
once ciftlesmemis disi siganlar deney zamanina kadar ayri1 standart barmmma
kafeslerinde tutulmustur. Sicanlar oda sicakligi 24-27°C arasinda, havalandirma
sartlart saglanmig, aydinlatmasi 12 saat aydinlik, 12 saat karanlik olacak sekilde
ayarlanan odalarda barindirilmistir. Yirmi yedi adet disi sican 1 haftalik alisma
stirecinden sonra 4 gruba ayrilmig ve kontrol grubunda 6, diger gruplarda 7 si¢an

olacak sekilde beslenme planina gecilmistir.

Sekiz hafta boyunca diyet miidahalesi devam etmis ve 8. haftanin sonunda
sicanlar ¢iftlestirilmistir. Ciftlesme i¢in 12 adet erkek sican kullanilmis ve siganlar
Hacettepe Universitesi Deney Hayvanlari Uretim ve Arastirma Merkezi’nden temin

edilmistir.
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Ciftlesme siiresince kafesler gilinliik olarak kontrol edilmistir. Ciftlesme vajinal
plagin varligt ile tespit edilmis ve gebeligin sifirinct gilinli olarak kaydedilmistir.
Ciftlesme sonrasi erkek sicanlara izofluran uygulamasini takiben servikal dislokasyon

yoluyla 6tanazi uygulanmuistir.

Gebelik 3 hafta stirmiistiir ve gruplar gebelik boyunca ayni1 sekilde beslenmeye
devam etmistir. Laktasyon donemi 3 hafta stirmiistiir ve siganlar laktasyon boyunca
ayni sekilde beslenmeye devam etmistir. Laktasyon donemi sonunda tiim annelere

izofluran uygulamasini takiben servikal dislokasyon yoluyla 6tanazi uygulanmistir.
3.1.2. Uygulanan Diyet Miidahalesi

Standart kosullar1 saglayabilmek amaciyla calismanin ilk haftasi sicanlara
sinirsiz (ad libitum) olarak su ve standart laboratuvar yemi verilmistir. ilk haftadan
sonra randomize olarak 4 gruba ayrilan si¢anlardan ilk grup kontrol grubu (CON)
olarak belirlenmis ve CON grubu standart laboratuvar yemiyle beslenmeye devam
etmistir. Ikinci gruba (CONT) standart yeme ek olarak icme suyuyla taurin takviyesi
yapilmigtir. Ugiinci grup (CAF) standart yeme ek olarak kafeterya diyetiyle
beslenmistir. Dordiincii gruba (CAFT) ise standart yem, kafeterya diyeti ve i¢me
suyuyla taurin takviyesi uygulanmistir.

Kafeterya diyeti deney hayvanlarinda diyet yolu ile obezitenin gelistirilmesi
icin kullanilan yontemlerden biridir (22). Hayvanlarin normal yemlerine ek olarak
kafeslerin icerisine enerji, yag, seker ve tuz igerigi yiiksek olan 10 farkli insan
yiyeceginin (tatll ve tuzlu biskiivi g¢esitleri, yer fistig1, patates ve misir cipsi, kasar
peyniri, cikolata ve jelibon) yerlestirilmesi ile kafeterya diyeti uygulanmistir. Bu
yiyeceklerden 5 tanesi giinliik olarak degistirilmis ve boylece ¢esitlilik saglanmistir.
Sicanlarin igme suyuna %]1,5 w/v oraninda taurin eklenerek taurin suplementasyonu

saglanmustir (43). Yem ve su siganlara sinirsiz (ad libitum) olarak verilmistir.
3.1.3. Viicut Agirhig ve Besin Tiiketimlerinin Ol¢iilmesi

Gebelik siiresince annelerin yem tiiketimi ve viicut agirliklari hafta i¢i her giin
ayni saatlerde 0,1 g’a duyarli SF-400A model mutfak terazisi ile ¢aligmanin diger

arastirmacisi tarafindan 6l¢iilmiistiir.
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Laktasyon siiresince annelerin yem tiiketimi ve viicut agirliklart hafta igi her
giin ayni saatlerde 0,1 g’a duyarli SF-400A model mutfak terazisi ile ¢alismanin diger

arastirmacisi tarafindan ol¢iilmiistiir.
3.1.4. Kan Orneklerinin Toplanmasi

Otanazi ydntemi izofluran uygulanarak gerceklestirilmistir. Inhalan anestezik
olan izofluranin uygulanmasi i¢in saydam, dikdortgen seklinde, yerden yaklasik 50 cm
yiiksekliginde bir kutu igerisine bir parca pamuk yerlestirilmistir. Bu pamuk {izerine 2
damla izofluran dokiilmiis ve sigan kutunun igerisine yerlestirilerek kutu kapatilmistir.
Her si¢an i¢in farklilik gostermekle birlikte yaklasik 3 dakika sonunda hayvanlarda
biling kayb1 gozlenmistir. Daha sonra kardiyak punksiyon ile kan direk olarak
ventrikiilden alinmistir. EDTA’ll tiiplere aktarilan kanlar soguk zincir altinda

arastirma laboratuvarina getirilmistir.

Kan orneklerinin Labnet Prism model santrifiij cihazi ile 2500 rpm’de 15
dakika santrifiij edilerek plazmalari ayrilmistir. Plazmalar 1,5 ml’lik ependorf tiiplere

alinarak analiz yapilana kadar -80°C’de bekletilmistir.
3.2. Kanda Biyokimyasal Analizler

Siganlardan izole edilen plazmalarda amino asit profilinin belirlenmesi i¢in gaz
kromotografi yontemi kullanilmigtir (220). Plazma insiilin, glikoz, toplam kolesterol
ve trigliserit analizi i¢in ise Enzim Iliskili Immiinosorbent Analiz (ELISA) yéntemi

kullanilarak dublike olarak ¢alisilmistir (221-223) .
3.2.1. Plazma Amino Asit Profilinin Belirlenmesi

Plazma amino asit profili EZ:faast amino asit kiti kullanilarak Hacettepe
Universitesi Beslenme Diyetetik Boliimii Arastirma Laboratuvari'nda yer alan
Thermo Finnigan Trace model cihazla gaz kromotografi yontemiyle belirlenmistir
(220). Plazma ornekleri dublike olarak ¢alisilmis ve cihaz tarafindan her bir 6rnek i¢in
triplike analiz yapilmistir. Toplamda 31 amino asitin plazma konsantrasyonlar1 analiz

edilmistir.
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3.2.2. Plazma Insiilin, Glikoz, Toplam Kolesterol ve Trigliserit Analizi

Plazma insiilin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit analizleri hazir kitler
yardimiyla ELISA yontemiyle yapilmistir (Insiilin; RayBiotech, Inc, Norcross, GA,
USA, glikoz, toplam kolesterol, insiilin; Hangzhou Eastbiopharm Company, China,
CK-E91081, (221-223)). Bu kitler 96 kuyucuklu bir plaka iizerinde insiilin, glikoz,
toplam kolesterol ve trigliserit i¢in spesifik antikorlari kullanmaktadir. Antikorla
kaplanmis mikroplakada; plazma, biyotin ile isaretlenmis insiilin, glikoz, toplam
kolesterol ve trigliserit antikorlar1 ile HRP-streptavidinin kompleks olusturmasiyla
analiz protokolii ger¢ceklesmektedir. Daha sonra eklenen substratlarla insiilin, glikoz,
toplam kolesterol ve trigliseritlere baglanan miktara bagli olarak renk degisimi

gbzlenmektedir.

Plazma o6rneklerinin icerdigi insiilin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit
konsantrasyonlaria gore degisen renk yogunluklar1 Hacettepe Universitesi Saglik
Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Bolimii Arastirma Laboratuvari’nda
bulunan mikroplaka okuyucu ile okunmustur (Synergy™ HTX Multi-mode
Microplate Reader). Kitlerin igerisinde bulunan ve insiilin, glikoz, toplam kolesterol
ve trigliserit konsantrasyonlari bilinen standart soliisyonlarinin absorbans degerleri
kullanilarak olusturulan insiilin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit standart egrileri
yardimiyla her Ornegin igerdigi insiilin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit

miktarlart hesaplanmistir.
3.3. Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen veriler SPSS 23.0 (Statistical Package for Social
Science) istatistik programi ile degerlendirilmis, ortalama (X) ve standart hata (SE) ile
ifade edilmistir. Verilerin normal dagilimlar1 Shapiro-Wilk testi, varyasyon katsayisi,
carpiklik ve sivrilik degerleri incelenmistir. Normal dagilim gdsteren verilerin
ortalamalarinin karsilastirilmasinda sayisal verilere uygun parametrik hipotez testi
(Dogrusal Modellerin Tek Yénlii ve Iki Yénlii Varyans Analizi) Kullanilmistir.
Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon donemindeki viicut agirligi degisimleri, besin,
enerji, karbonhidrat, protein ve yag alimlari ile su tiiketimleri degerlendirilirken diyet

ve hafta sabit faktor alinarak Iki Yonlii Varyans Analizi uygulanmistir. Gebelik ve
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laktasyon donemlerinin birinci, ikinci ve ligiincli haftalarindaki viicut agirligi, besin,
enerji, karbonhidrat, protein ve yag alimlari ile su tiiketimlerinin ortalamasi ile plazma
glikoz, toplam kolesterol, trigliserit, insiilin ve amino asit diizeyleri degerlendirilirken
diyet sabit faktor alinmis ve Tek Yonlii Varyans Analizi uygulanmistir. Test
sonucunda varyans homojenligi kontrol edilmis, homojenligin saglanmadigi
durumlarda Welch analizinin sonucu esas alinmistir. Test sonug¢larinin anlamli oldugu
durumlarda gruplarin kontrol grubuyla kiyaslanmasinda ise varyans homojenligi
saglaniyorsa Tukey post-hoc testi, varyans homojenligi saglanmiyorsa Tamhane’s T2
testi uygulanmistir. Normal dagilim gostermeyen verilerin ortalamalarinin
karsilastirilmasinda ise sayisal verilere uygun parametrik olmayan hipotez testi
(Kruskal-Wallis testi) kullanilmistir. Bu test sonucunun anlamli oldugu durumlarda
anlamliligin hangi gruplar arasinda oldugunu anlamak igin ise Mann-Whitney U
hipotez testi kullanilmistir.

Sonuglar %095°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Gebelige Adaptasyon ile Gebelik ve Laktasyon Doneminde Meydana
Gelen Agirhik Degisimine iliskin Bulgular

Sekil 4.1.’de dort grubun gebelik 6ncesi donem, gebelik ve laktasyon siiresince
viicut agirliginda meydana gelen degisimler gosterilmektedir. Gebelik Oncesi
donemdeki viicut agirliklart diyet (p<0.001) ve caligsma siiresi (p<0.001) tarafindan
anlamli olarak etkilenmistir. Diyet ve calisma siiresi etkilesiminin gebelik Oncesi
donemdeki agirlik kazanimi {izerinde anlamli bir etkisi olmadigi goriilmistiir
(p>0.05). Post-hoc test sonuglarina géore CONT, CAF ve CAFT gruplarimin gebelik
oncesi donem boyunca agirlik kazanimlarinin CON grubundan fazla ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptanmistir (sirasiyla p<0.001, p<0.001 ve p<0.05) (Sekil 4.1.-
A). CAF ve CAFT gruplarinin gebelik 6ncesi donemdeki agirlik kazanimlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusmamustir (p>0.05) (Sekil 4.1.-A).

Gebelik siiresince viicut agirliklar karsilagtirildiginda diyet (p<0.05) ve
gebelik haftas1 (p<0.001) viicut agirligi lizerinde istatistiksel olarak anlamli bir etkiye
sahipken diyet ve hafta etkilesiminin etkisinin anlamli olmadig1 gériilmiistiir (p>0.05).
Post-hoc test sonuglarina gore gebelik siiresince CON ve CAF gruplarinin viicut
agirliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p<0.05).
CAF ve CAFT gruplarinin gebelik siiresince viicut agirligi degisimleri benzerdir
(p>0.05) (Sekil 4.1.-B).

Gruplarin gebeligin birinci, ikinci ve {ligiincii haftalarindaki viicut agirliklar:
ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Gruplarin laktasyon siiresince viicut agirliklart ortalamalarinda meydana gelen
degisimde diyetin etkisinin anlamli oldugu (p<0.001) ancak laktasyon haftasinin etkili
olmadigr goriilmiistiir (p>0.05). Diyet ve hafta etkilesiminin ise laktasyon
donemindeki viicut agirligi degisimi lizerinde anlamli etkisi oldugu bulunmustur

(p<0.05). Post-hoc test sonuglarina gore CAFT grubunun viicut agirligt CON grubuna
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gore anlamli (p<0.05) sekilde azalmis olup CAF grubuyla CON grubu arasinda
laktasyon siiresince viicut agirliklarindaki degisim acgisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik olugsmamistir (p>0.05). CAF ve CAFT gruplar1 arasinda da
farklilik olmadigi saptanmistir (p>0.05) (Sekil 4.1.-B)

Gruplarin ~ laktasyon  haftalarindaki  viicut agirliklart  ortalamalar
karsilastirildiginda ise laktasyonun ilk haftasi gruplar arasinda agirlik ortalamalari
acisindan anlamli bir fark bulunmamustir (p>0.05). ikinci hafta gruplarm agirhk
ortalamalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark oldugu goriilmiistiir (CON:
272.20£10.02, CONT: 279.18+7.81, CAF: 257.20+7.76, CAFT: 244.62+6.60,
p<0.05). Post-hoc test sonuglarina gére CONT ve CAFT gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark oldugu saptanmustir (p<0.05). Ugiincii haftada gruplarin agirlik
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu bulunmustur
(CON: 285.33+10.77, CONT: 288.50+8.46, CAF: 246.22+6.78, CAFT: 234.44+7.49,
p<0.001). Post-hoc test sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplarimin tigiincii haftadaki
viicut agirligr ortalamalart CON grubuna kiyasla daha diisiik olup farklar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Laktasyonun birinci, ikinci ve tiglincii haftalari
icin CAF ve CAFT gruplarimin viicut agirliklar: ortalamalarinin istatistiksel olarak

farkli olmadigi saptanmistir (p>0.05) (Sekil 4.1.-B).

4.2. Calisma Siiresince Besin Tiiketimi ile Giinliik Enerji, Makrobesin

Ogesi Ahmi ve Su Tiiketimine iliskin Bulgular

Gruplarin gebelik Oncesi, gebelik ve laktasyon siliresince ortalama besin
alimlarinda meydana gelen degisimler Sekil 4.2.°de gosterilmistir. Gebelik Oncesi
donemde giinliik ortalama besin alimlar1 diyet (p<0.001), ¢alisma haftas1 (p<0.001) ve
diyet-hafta etkilesiminden (p<0.001) etkilenmistir. Post-hoc test sonuglarina gore
CONT, CAF ve CAFT gruplarinin gebelik dncesi donem boyunca giinliik ortalama
besin alimlarinin CON grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu
saptanmistir (sirastyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin gebelik
oncesi donemdeki besin alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olusmamustir (p>0.05) (Sekil 4.2.-A).
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Sekil 4.1. Gebelik 6ncesi, gebelik ve laktasyon siiresince viicut agirliklarinda

meydana gelen degisim.

A-Gebelik 6ncesi donem, B-gebelik ve laktasyon donemi. (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay: ifade

etmektedir.)



38

Gebelik siiresince giinliik besin tiiketim miktar1, diyet (p<0.001) ve gebelik
haftasi (p<0.05) tarafindan anlamli olarak etkilenmistir. Diyet ve hafta etkilesiminin
gebelik donemindeki besin tiiketimi tizerine etkisi anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Post-hoc test sonuglarina gore gebelik siiresince CON grubuna kiyasla CAF ve CAFT
grubunun besin tiiketim miktar1 daha diisiik olmustur (sirastyla p<0.001 ve p<0.001).
CAF ve CAFT gruplarinin gebelik siiresince besin tiiketim ortalamalari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmamistir (p>0.05) (Sekil 4.2.-B)

Gebeligin ilk haftasi gruplarin besin tiiketim ortalamalar istatistiksel olarak
anlamli sekilde farklilik gdstermistir (CON:22.70£1.56, CONT: 23.48+0.96,
CAF:20.19+1.01, CAFT:17.4240.55, p<0.05). Post-hoc test sonucglarina géore CAFT
grubunun ilk hafta besin tiiketim ortalamast CON grubuna gore anlamli derecede
distiktir (p<0.05). CAFT grubunun ilk hafta besin tiiketimi ortalamasi CAF
grubundan disiik olsa da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

olusmamustir (p>0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda CON grubu 25.69+1.21, CONT grubu 27.23+0.96,
CAF grubu 19.81£1.03 ve CAFT grubu 18.984+0.68 g/giin besin tiiketmistir. Gruplarin
besin tiikketimleri ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001). Post-hoc test sonuglarina géore CAF ve CAFT grubunun ortalama besin
tiiketim miktarlart CON grubuna kiyasla daha diisiiktiir (sirastyla p<0.05 ve p<0.05).
CAF ve CAFT gruplarn arasinda ise fark olusmamistir (p>0.05)

Gebeligin iiglincii haftasinda gruplarin besin tiiketimi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmustur (CON: 27.704+1.16, CONT: 26.17+0.90,
CAF: 20.40+1.32, CAFT: 17.95+0.86 p<0.001). Post-hoc test sonuglarina gore CAF
ve CAFT grubu CON grubuna gore daha az besin tliketmistir (sirastyla p<0.05 ve
p<0.001). CAFT grubu CAF grubuna gore gebeligin {i¢iincii haftasinda daha az besin
titketmis olsa da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

Laktasyon siiresince gruplarin ortalama besin alim miktarlarindaki degisimde
diyet (p<0.001), hafta (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.05) etkili olmustur.
Post-hoc test sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama besin
tilketim miktarlar1 laktasyon stiresince CON grubuna kiyasla daha diisiik olmustur

(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin laktasyon siiresince besin
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tilketimleri acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmamistir

(p>0.05). (Sekil 4.2.-B)

Hafta bazinda incelendiginde laktasyonun birinci, ikinci ve ligiincii haftalarinda
ortalama besin tiiketim miktarlar1 agisindan gruplar arasinda anlamli farkliliklar
olugmustur. Birinci hafta CON grubu 33.00+1.65g, CONT grubu 35.20+£2.29g, CAF
grubu 23.47+2.18g, CAFT grubu 21.08+1.35 g/giin ortalama besin tliketmistir.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli olup (p<0.001) post-hoc test
sonuglarina gére CAF ve CAFT gruplarinin birinci haftadaki besin tiiketim
miktarlarinin CON grubundan istatistiksel olarak farkli oldugu goriilmiistiir (sirastyla
p<0.05 ve p<0.05). CAFT grubunun laktasyonun ilk haftasindaki ortalama besin
tilketim miktar1 CAF grubundan diistik olsa da iki grup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda gruplarin giinliik ortalama besin tiiketimleri;
CON grubu 58.32+2.89, CONT grubu 51.78+4.85, CAF grubu 30.64+2.49 ve CAFT
grubu 34.06+£3.37 g’dir (p<0.001). Post-hoc test sonuglarina goére CAF ve CAFT
gruplarinin besin tiiketim ortalamasi CON grubundan diisiiktiir ve gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamhdir (sirasiyla p>0.001 ve p<0.05). CAF grubu
laktasyonun ikinci haftasinda CAFT grubuna kiyasla daha az besin tiiketmis olsa da
aralarindaki fark anlaml degildir (p>0.05).

Laktasyonun ti¢lincii haftasinda giinliik besin tiiketimleri CON grubu i¢in
73.80£3.27g, CONT grubu i¢in 62.49+3.87g, CAF grubu i¢in 41.54+2.65g ve CAFT
grubu i¢in 44.70+£3.74g g’dir (p<0.001). Post-hoc testi yapildiginda CON ve CAF
(p<0.001), CON ve CAFT (p<0.001) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir
fark oldugu bulunmustur. CAF ve CAFT gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark olugsmamastir (p>0.05).

Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince giinliik ortalama enerji
alimlarindaki degisiklikler Sekil 4.3.’te gosterilmistir. Gebelik 6ncesi donemde giinliik
ortalama enerji alimi diyet (p<0.001), c¢alisma haftasi (p<0.001) ve diyet-hafta
etkilesiminden (p<0.001) etkilenmistir. Post-hoc test sonuclarina gére CONT, CAF ve
CAFT gruplariin gebelik oncesi donem boyunca giinliik ortalama enerji alimlarmin

CON grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu saptanmistir
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(swrastyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarmin gebelik oncesi
donemdeki enerji alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

olusmamustir (p>0.05) (Sekil 4.3.-A).
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Sekil 4.2. Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince ortalama besin
alimlarinda meydana gelen degisimler.

A-Gebelik 6ncesi donem, B-gebelik ve laktasyon donemi. (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L.2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay:1 ifade
etmektedir.)
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Gebelik siiresince giinliik enerji alimindaki farkliliklarda sadece diyetin
anlamli etkisi oldugu (p<0.05), gebelik haftasinin (p>0.05) ve diyet-hafta etkilesiminin
(p>0.05) etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Post-hoc test sonuglarina gére CAF ve CON
gruplar1 arasindaki farkin anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05). CAF ve CAFT
gruplarinin gebelik siiresince giinliik ortalama enerji alimlari agisindan gruplar

arasinda anlamli bir fark olusmamuistir (p>0.05) (Sekil 4.3.-B).

Gebeligin ilk haftasinda enerji alimlarinda gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark gozlenirken (p<0.05) ikinci ve ii¢lincii haftalarinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamstir (p>0.05). ilk hafta CON grubu 265,78+18.21 kI,
CONT grubu 274.77+11.19 kJ, CAF grubu 343.31+£23.47 kJ ve CAFT grubu
293.76+12.35 kJ enerji almis olup post-hoc test sonuglarina gore ilk hafta enerji
alimlarindaki farklilik CON ve CAF (p<0.05), CONT ve CAF (p<0.05) gruplari
arasindaki farkliliktan kaynaklanmistir. CAF ve CAFT gruplarinin gebeligin ilk

haftasindaki ortalama enerji alimlar1 benzer olmustur (p>0.05).

Laktasyon siiresince giinliik enerji alimlar1 diyet (p<0.05) ve laktasyon haftasi
(p<0.001) tarafindan anlamli olarak etkilenmistir. Ancak enerji alimi1 iizerinde diyet
ve hafta etkilesiminin etkili olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Post-hoc test sonuglarina
gore laktasyon siiresince giinliik ortalama enerji alimlart CAF ve CON gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklidir (p<0.05). CAF ve CAFT gruplar
arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05) (Sekil 4.3.-B).

Laktasyonun birinci, ikinci ve tiglincii haftalar i¢in gilinliik enerji alimlarinin
ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir farklilik olugsmamistir

(p>0.05).

Gruplarin gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince glinliik karbonhidrat
alimlarindaki degisiklikler Sekil 4.4.°te gosterilmistir. Gebelik Oncesi donemde
gruplarin gilinliik ortalama karbonhidrat alimlar1 diyet (p<0.001), ¢aligma haftas:
(p<0.001) ve diyet-hafta etkilesiminden (p<0.001) etkilenmistir. Post-hoc test
sonuglara gore CAF ve CAFT gruplarinin gebelik dncesi donem boyunca giinliik
ortalama karbonhidrat alimlarinin CON grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

farkli oldugu saptanmistir (sirasiyla p<0.05, p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin
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gebelik Oncesi donemdeki enerji alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik olusmamuistir (p>0.05) (Sekil 4.4.-A).
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Sekil 4.3. Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince giinliik ortalama
enerji alimlarindaki degisiklikler.

A-Gebelik oncesi donem, B-gebelik ve laktasyon donemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay1 ifade
etmektedir.)

Gebelik siiresince glinliik ortalama karbonhidrat alimi diyet tarafindan anlaml

diizeyde etkilenmis (p<0.001) ancak gebelik haftasi (p>0.05) ve diyet-hafta

etkilesiminin (p>0.05) etkisinin anlamli olmadigr goriilmiistiir. Post-hoc test
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sonuclarina gére CAF ve CAFT gruplarinin ortalama karbonhidrat alim miktarlar
CON grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (sirasiyla
p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplar1 arasinda karbonhidrat alimlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusmamustir (p>0.05) (Sekil 4.4.-B).

Gebeligin ilk haftasi gruplarin ortalama karbonhidrat alim miktarlar1 gruplar
arasinda farklilik gostermemis ancak ikinci ve iigiincii haftalarinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik olusmustur (sirasiyla p<0.05 ve p<0.001).
Ikinci hafta CON grubu giinliik ortalama 12.77+0.60g, CONT grubu 13.54+0.90g,
CAF grubu 10.62+1.07g ve CAFT grubu 9.68+0.45¢g karbonhidrat almistir. Post-hoc
test sonuglarina gore farklilik CONT ve CAFT gruplari arasinda olusmustur (p<0.05).
CAF ve CAFT gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusmamistir
(p>0.05).

Gebeligin ii¢iincii haftasinda gruplarin giinliik ortalama karbonhidrat alimlar
incelendiginde CON 13.77+0.58g, CONT grubu 13.01+0.44g, CAF grubu 8.60+0.68g
ve CAFT grubu 9.91+0.38g karbonhidrat almistir. Post-hoc test sonuglarina gére CAF
ve CAFT gruplarinin ortalama karbonhidrat alim miktarlart CON grubundan diisiik
olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). Ancak CAF ve
CAFT gruplari arasinda fark olugsmamistir (p>0.05).

Gruplarin laktasyon siiresince giinliik ortalama karbonhidrat alim miktar diyet
(p<0.001), laktasyon haftas1 (p<<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.05) tarafindan
istatistiksel olarak anlaml diizeyde etkilenmistir. Post-hoc test sonuglarina gore CAF
ve CAFT gruplarmin giinliik ortalama karbonhidrat alim miktarlart CON grubuna
kiyasla istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001).
CAF ve CAFT gruplart arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir (p>0.05) (Sekil 4.4.-B).

Laktasyonun ilk haftast gruplarin ortalama karbonhidrat alimlar
incelendiginde CON grubunun 16.404+0.82g, CONT grubunun 17.50+1.14g, CAF
grubunun 10.36x£1.17g ve CAFT grubunun 10.67+0.45g karbonhidrat aldig:
gorilmistlir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusmus
(p<0.001) ve post-hoc testi sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplarmin giinliik

ortalama karbonhidrat alimlar1 CON grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
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diisiik bulunmustur (sirasiyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olugsmamaistir (p>0.05).
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Sekil 4.4. Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince giinliik ortalama
karbonhidrat alimlarindaki degisiklikler.

A-Gebelik dncesi donem, B-gebelik ve laktasyon donemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay1 ifade
etmektedir.)
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Laktasyonun ikinci haftasi CON grubu ortalama 28.98+1.44g, CONT grubu
25.74+2.41g, CAF grubu 12.50+1.24g ve CAFT grubu 16.55+1.28g/giin karbonhidrat
almistir. Gruplarin ikinci hafta icin giinliik ortalama karbonhidrat alim miktarlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.05). Post-hoc test
sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplarinin karbonhidrat alim miktar1 CON
grubundan anlamli diizeyde diisiiktiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAFT grubunun
karbonhidrat alim miktar1t CAF grubuna kiyasla yiiksek olsa da aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Laktasyonun ii¢lincii haftas1 gruplarin giinliik ortalama karbonhidrat alimlari
CON grubu icin 36.68+1.63g, CONT grubu icin 31.06+1.92g, CAF grubu igin
18.41+1.61g ve CAFT grubu i¢in 21.72+1.62g olmustur. Gruplar arasindaki farklar
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Post-hoc test sonuglarina gére CAF ve CAFT
gruplart CON grubuna kiyasla daha az karbonhidrat almistir (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001). Ancak CAF ve CAFT gruplar arasinda istatistiksel diizeyde anlamli bir
farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Sekil 4.5. gruplarin gebelik Oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince gilinliik
ortalama protein alimindaki degisiklikleri gostermektedir. Gebelik 6ncesi donemde
gruplarin giinliik ortalama protein alimlar1 diyet (p<<0.001), ¢alisma haftas1 (p<0.001)
ve diyet-hafta etkilesiminden (p<0.05) etkilenmistir. Post-hoc test sonuglarina gore
CONT, CAF ve CAFT gruplarinin gebelik oncesi donem boyunca giinliik ortalama
protein alimlarinin CON grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde farkli oldugu
saptanmistir (sirastyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin gebelik
oncesi donemdeki protein alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

olusmamustir (p>0.05) (Sekil 4.5.-A).

Gebelik siiresince gruplarin giinliilk ortalama protein alim miktar1 diyet
(p>0.001) ve hafta (p>0.05) tarafindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde etkilenirken
diyet-hafta etkilesiminin (p>0.05) anlamli bir etkisi olmamistir. Post-hoc test
sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplart gebelik siiresince giinliik ortalama protein
alimi agisindan CON grubundan istatistiksel olarak farklidir. CAF ve CAFT gruplari
arasinda ise anlamli bir farklilik olusmamustir (p>0.05) (Sekil 4.5.-B).
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Gebeligin ilk haftasi gruplarin giinliik ortalama protein alim miktarlar1 arasinda
istatistiksel ~ olarak  anlamli  bir fark  saptanmistir (CON:3.65+0.25G,
CONT:3.78+0.15G, CAF:1.96+0.16g ve CAFT:1.83+£0.08g, p<0.001). CAF ve CAFT
grubunun giinliik ortalama protein alimi CON grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiikk bulunmustur (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). Ancak CAF ve CAFT

gruplarinin protein alim miktarlarinin benzer oldugu goriilmiistiir (p>0.05).

Gebeligin ikinci haftast CON grubu giinliik ortalama 4.13+0.20g, CONT grubu
4.3840.29g, CAF grubu 2.03+£0.15g ve CAFT grubu 1.97+0.12g protein almistir.
Gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli olup post-hoc test sonuglarina
gore CAF ve CAFT gruplar ile CON gruplart arasindaki farklarin anlamli oldugu
goriilmiistiir (sirasiyla p<0.001 ve p<<0.001). CAFT grubunun giinliik ortalama protein
allmi CAF grubundan daha diisiik olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p>0.05).

Gebeligin {glincli haftasinda gruplarin giinliikk ortalama protein alimlar
incelendiginde CON grubunun 4.46+£0.19g, CONT grubunun 4.214+0.14g, CAF
grubunun 2.17+£0.19g ve CAFT grubunun 2.03+0.14g protein aldiklar1 goriilmiistiir.
Gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak anlamli olup post-hoc test
sonuglarina gére CAF ve CAFT gruplart CON grubuna kiyasla anlamli diizeyde daha
az protein almistir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin iigiincii
hafta i¢in giinliik ortalama protein alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir fark

olugmamuistir (p>0.05).

Laktasyon siiresince giinliikk ortalama protein alimlar1 gruplarin tiikettikleri
diyete (p<0.001), laktasyon siiresine (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimine (p<0.05)
bagl olarak degismistir. Post-hoc test sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplarinin
giinliik ortalama protein alim miktarlar1 CON grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farkli olup CAF ve CAFT gruplar arasinda farklilik olugsmamaistir (p>0.05)
(Sekil 4.5.-B).

Laktasyonun ilk haftasi CON grubu giinliik ortalama 5.31+0.27g, CONT grubu
5.67+£0.37g, CAF grubu 2.51£0.31g ve CAFT grubu 2.21+£0.18g protein almistir.
Gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Post-hoc

test sonuglarina gére CAF ve CAFT gruplarmin gilinlik ortalama protein alim
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miktarlar1t CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik
bulunmustur (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplar arasinda ise
farklilik olusmamistir (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda gruplarin gilinliik ortalama protein alim
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik bulunmustur
(CON:9.39+0.47g, CONT:8.33+0.78g, CAF:3.44+0.43g ve CAFT:3.97+0.58g,
p<0.001). Post-hoc test sonuglarina gére CAF ve CAFT gruplart CON grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az protein almistir (sirastyla p<0.001 ve
p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin giinlik ortalama protein alimlari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olusmamuistir (p>0.05).

Laktasyonun {iglincii haftasindaki giinlik ortalama protein alimlari
incelendiginde CON grubu 11.88+0.53g, CONT grubu 10.06+£0.62g, CAF grubu
4.55+0.40g ve CAFT grubu 5.03+0.46g protein almistir. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001). Post-hoc test sonuglarina gére CAF ve CAFT
gruplar1 ile CON grubu arasinda istatistiksel olarak fark bulunurken (sirasiyla p<0.001
ve p<0.001) CAF ve CAFT gruplari arasinda farklilik bulunmamastir (p>0.05).

Gruplarin gebelik 6ncesi, gebelik ve laktasyon siiresince glinliik ortalama yag
alimlarindaki degisiklikler Sekil 4.6.’da gosterilmistir. Gebelik Oncesi donemde
gruplarin giinliik ortalama yag alimlari sadece diyet (p<0.001) tarafindan etkilenmistir.
Caligma stiresi (p>0.05) ve diyet-hafta etkilesiminin (p>0.05) giinliik ortalama yag
alimlar iizerine anlamli1 bir etkisi bulunmamistir. Post-hoc test sonuglarina gore CAF
ve CAFT gruplariin gebelik dncesi donem boyunca giinliik ortalama yag alimlarinin
CON grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli oldugu saptanmistir
(swrastyla p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarimin gebelik 6ncesi donemdeki
yag alimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olusmamistir (p>0.05)

(Sekil 4.6.-A).

Gebelik stiresince giinliik ortalama yag alim miktar1 gruplarin tiikettikleri
diyete bagli olarak degisiklik gostermistir (p<0.001). Gebelik haftas1 ve diyet-hafta
etkilesiminin gebelik siiresince gilinliik ortalama yag alim miktar1 {izerine anlamli bir
etkisi olmamustir (sirastyla p>0.05 ve p>0.05). Post-hoc test sonuglarina gore CAF ve

CAFT gruplarinin  CON grubuyla aralarindaki farklar istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarmin gebelik

stiresince ortalama yag alimlari ise benzer olmustur (p>0.05) (Sekil 4.6.-B).
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Sekil 4.5. Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince giinliik ortalama
protein alimlarindaki degisiklikler.

A-Gebelik oncesi donem, B-gebelik ve laktasyon dénemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay1 ifade
etmektedir.)
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Gebeligin ilk haftasi gruplarin giinliikk ortalama yag alim miktarlar
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik
oldugu bulunmustur (CON:0.42+0.03g, CONT:0.44+0.02g, CAF:3.65+0.28g ve
CAFT:3.13+0.23g, p<0.001). Post-hoc testi sonuglarmma goére CAF ve CAFT
gruplarinin yag alim miktart CON grubuna kiyasla anlamli diizeyde yiiksektir
(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplari arasinda gebeligin ilk haftasi
giinliik ortalama yag alim miktarlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaistir (p>0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda CON grubu giinliik ortalama 0.48+0.02g, CONT
grubu 0.51+£0.03g, CAF grubu 3.60+0.27g ve CAFT grubu 3.36+0.19¢g yag almistir.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Post-hoc
test sonuclarina géore CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama yag alim miktari
CON grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli olup (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001) CAFT ve CAFT gruplarimin yag alim miktarlar1 arasindaki fark anlaml
bulunmamastir (p>0.05).

Ugiincii gebelik haftasindaki giinliik ortalama yag alimlart CON grubu icin
0.52+0.02g, CONT grubu i¢in 0.49+0.02g, CAF grubu icin 3.44+0.23 ve CAFT grubu
icin 3.52+0.29g olmustur ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.001). Post-hoc test sonuclarina gére CAF ve CAFT gruplari CON
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde giinliik ortalama daha fazla yag
almistir (1rastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama yag

alim miktarlar1 ise benzerdir (p>0.05).

Laktasyon siiresince giinliik ortalama yag alim miktar1 diyet (p<0.001),
laktasyon haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimine (p<0.001) bagli olarak
degismistir. Post-hoc test sonuglarina gére CAF ve CAFT gruplarinin CON grubuyla
aralarindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001). CAF ve CAFT gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farklilik olusmamuistir (p>0.05) (Sekil 4.6.-B).

Laktasyonun ilk haftas1 gruplarin giinliik ortalama yag alim miktarlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik saptanmistir (CON:0.62+0.03,
CONT:0.66+0.11, CAF:4.00+0.45 ve CAFT: 4.15+0.25g, p<0.001). Post-hoc test
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sonuclarina gore CAF ve CAFT grubu CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlaml diizeyde giinliik daha fazla yag almistir (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF
ve CAFT gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir farklilik

bulunmamistir(p>0.05).
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Sekil 4.6. Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince giinliik ortalama yag
alimlarindaki degisiklikler.

A-Gebelik 6ncesi donem, B-gebelik ve laktasyon donemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L.2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay:1 ifade
etmektedir.)
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Laktasyonun ikinci haftasindaki giinliik ortalama yag alim miktarlar1 agisindan
karsilastirilan gruplardan CON 1.09+0.05g, CONT 0.97+0.09g, CAF 5.44+0.58g ve
CAFT 6.46+0.64g yag almistir (p<0.001). Post-hoc test sonuclarina gore CAF ve
CAFT gruplarinin yag alim miktarlar1t CON grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde farklt bulunmustur (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAFT ve CAFT

gruplarinin ortalama yag alim miktarlari arasinda fark olusmamistir (p>0.05).

Laktasyonun figiincli haftasinda CON grubu giinliik ortalama 1.38+0.06g,
CONT grubu 1.17+£0.07g, CAF grubu 7.65+0.70g ve CAFT grubu 8.49+0.67g yag
almistir. Gruplar arasindaki farklar anlamli bulunmustur (p<0.001). CAF ve CAFT
grubu CON grubundan daha fazla yag almis ve post-hoc test sonuglarina gore gruplar
arasindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (irasiyla p<0.001 ve
p<0.001). CAFT grubunun laktasyonun son haftasinda giinliik ortalama yag alim
miktart CAF grubundan fazla olsa da gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark olusmamustir (p>0.05).

Gebelik oOncesi, gebelik ve laktasyon siiresince gruplarin su tiiketim
miktarlarindaki degisiklikler Sekil 4.7.°de gosterilmistir. Gebelik 6ncesi donemde
gruplarin gilinliikk ortalama su tiikketimleri sadece diyet (p<0.001) tarafindan
etkilenmistir. Caligma siiresi (p>0.05) ve diyet-hafta etkilesiminin (p>0.05) giinliik
ortalama su tiiketimleri lizerine anlamli bir etkisi bulunmamistir. Post-hoc test
sonuglara gére CONT, CAF ve CAFT gruplarinin gebelik 6ncesi donem boyunca
giinliik ortalama su tiikketimlerinin CON grubundan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
farkli oldugu saptanmistir (sirasiyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT
gruplariin gebelik oncesi donemdeki su tiiketimleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik olugsmamistir (p>0.05).

Gebelik siiresince glinliik ortalama su tiiketim miktar1 diyet (p>0.001) ve
gebelik haftasina (p<0.001) baghh olarak degisiklik gosterirken, diyet-hafta
etkilesiminin etkisi anlamsiz olmustur (p>0.05). Post-hoc test sonuclarina gore CAF
ve CAFT gruplarmin giinliik ortalama su tiikketimi CON grubuna gore diisiik olup
gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla p<0.001 ve
p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin gebelik siiresince ortalama su tiiketim miktarlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).
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Gebeligin ilk haftasinda CON grubu 44.64+4.81g, CONT grubu 48.77+2.56g,
CAF grubu 24.14£1.05g ve CAFT grubu 25.75+£2.17 g/giin su tiiketmistir. Gruplarin
giinliik ortalama su tiikketim miktarlar1 arasindaki farkin anlamli oldugu goriilmiistiir
(p<0.001). Post-hoc test sonuglarina gore CAF grubu ile CON grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). CAF ve CAFT gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark olugsmamustir (p>0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda giinliik ortalama su tiiketimlerine bakildiginda
CON grubu 51.52+3.54g, CONT grubu 56.34+2.44g, CAF grubu 27.01+1.65g ve
CAFT grubu 31.90+1.26¢ su tiikketmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark olugmustur (p<0.001). Post-hoc test sonuglarina gére CAF ve CAFT
gruplarinin giinliik ortalama su tiiketim miktarlart CON grubundan istatistiksel olarak
anlaml diizeyde farklilik gostermistir (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT
gruplarmin giinliik ortalama su tiketimleri arasinda ise anlamli bir farklilik

bulunmamaistir (p>0.05).

Gebeligin son haftasinda gruplarin giinlilk ortalama su tiiketim miktarlar
arasindaki farkin anlamli oldugu saptanmistir ~ (CON:58.46+2.51g,
CONT:60.34+2.80g, CAF:38.00+2.60g ve CAFT:31.89+2.05g, p<0.001). Post-hoc
test sonuglarina gére CAF ve CAFT gruplart ile CON grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunurken (sirasiyla p<0.001 ve p<0.001) CAF ve CAFT

gruplar1 arasinda fark olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Laktasyon siiresince gruplarin giinliilk ortalama su tiiketimi diyet
(p<0.001), laktasyon haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimine (p<0.001) bagh
olarak degisiklik gostermistir. (Sekil 4.7.-B). Post-hoc test sonuglarina gore CAF ve
CAFT gruplarinin giinliik ortalama su tiiketimi CON grubuna gore diisiik olup gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin gebelik siiresince ortalama su tiiketim miktarlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05).

[lk laktasyon haftasinda CON grubu 57.78+2.44g, CONT grubu 69.58+2.01g,
CAF grubu 33.50+£1.92g ve CAFT grubu 33.53+2.53g/giin su tliketmistir. Gruplarin
su tliketim ortalamalar1 arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

saptanmistir (p<0.001). Post-hoc test sonuglarina géore CAF ve CAFT gruplarinin
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CON grubuna kiyasla daha az su tiikettigi ve gruplar arasindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT
gruplarinin ilk hafta gilinliik ortalama su tiiketimleri ise benzer bulunmustur (p>0.05).
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Sekil 4.7. Gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon siiresince giinliik ortalama su
alimlarindaki degisiklikler.

A-Gebelik dncesi donem, B-gebelik ve laktasyon donemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta,
G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftay: ifade
etmektedir.)
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Laktasyonun ikinci haftasinda CON grubu 98.39+£5.53g, CONT grubu
105.64+6.66g, CAF grubu 40.09+3.22g ve CAFT grubu 44.06+4.71g/giin su tiikketmis
olup gruplar arasindaki farkliliklarin anlamli oldugu gortilmistiir (p<0.001). Post-hoc
test sonuglarina gore CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama su tiikketim miktarlari
CON grubundan istatistiksel olarak anlaml diizeyde farklidir (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001). CAFT grubu CAF grubundan daha fazla su tiiketmis olsa da gruplar

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p>0.05).

Laktasyonun son haftasinda gruplarin giinliik ortalama su tiiketim miktarlar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (CON:128.34+6.16g,
CONT:130.46+9.29g, CAF:52.89+4.32g ve CAFT:60.62+7.03g, p<0.001). CAF ve
CAFT gruplarmin giinliik ortalama su tiiketim miktarlart CON grubundan diisiik olup
post-hoc testi sonuglarina gore gruplar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugu goriilmistiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplar1 arasinda

ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.1.”de ¢alisma gruplarinin maternal donemde viicut agirligi ile besin ve

makro besin dgesi alimlar1 ve su tiiketimi ortalamalar1 gésterilmistir.



Tablo 4.1. Gruplarin maternal donemde viicut agirligi, besin ve makro besin dgesi alimlari ile su tiikketimi ortalamalari.
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CON CONT CAF CAFT P
x+SE x+SE x+SE X+SE p
Viicut Agirhg:
Gebelik birinci hafta 224.18+11.15  237.60£6.69  241.35+3.25  237.06+4.99 0.354
Gebelik ikinci hafta 243.54£12.52  259.35+6.91  265.54+5.48  263.10£6.02  0.244
Gebelik iigiincii hafta 288.93£16.35  306.71x7.49  309.35£6.59  304.47+£10.14 0.543
Laktasyon birinci hafta 248.714£9.01 260.72+8.10 267.13+£7.19 251.39+7.35 0.349
Laktasyon ikinci hafta 272.20+10.02  279.18+£7.818  257.20+£7.76  244.62+6.60° 0.024"
Laktasyon tigiincii hafta 285.33+£10.778  288.50+8.46%  246.22+6.78  234.44+£7.49° <0.001*
Besin Alim
Gebelik birinci hafta 22.71+1.56 23.48+0.96° 20.19+1.01 17.42+0.55°  0.002"
Gebelik ikinci hafta 25.69+1.212 27.23+1.80? 19.81+1.04° 18.98+0.68>  <0.001*
Gebelik iigiincii hafta 27.70+1.163 26.17+0.902 20.40+1.32° 17.95+0.86°  <0.001*
Laktasyon birinci hafta 33.00+1.652 35.21£2.29° 23.47+2.18° 21.08+1.35°  <0.001*
Laktasyon ikinci hafta 58.32+2.892 51.78+4.852 30.64+2.49° 34.06+3.37°  <0.001*
Laktasyon tigiincii hafta 73.80+3.272 62.49+3.87° 41.54+2.65° 44.70+3.74>  <0.001*

Enerji Alm

Gebelik birinci hafta

265.78+18.21%

274.76+11.19

343.31423.47°

293.76+12.35

0.017"




Tablo 4.1. (Devam) Gruplarin maternal dénemde viicut agirligi, besin ve makro besin 6gesi alimlari ile su tiiketimleri ortalamalari.
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Gebelik ikinci hafta 300.72+14.21  318.75£21.09  343.58+30.72  322.18+13.07 0.592
Gebelik tigiincii hafta 324.17+13.59  306.34+10.48  326.98+21.74  331.86+17.35 0.708
Laktasyon birinci hafta 386.23+19.29  412.02+26.81  382.84+38.31  373.55+20.08 0.780
Laktasyon ikinci hafta 682.56+33.83  606.08+56.76  499.46+30.38  587.22+55.67 0.084
Laktasyon {igiincii hafta 863.77+38.33 731.43+45.24  704.53£38.22  762.58+61.50 0.141
Karbonhidrat Alinm
Gebelik birinci hafta 11.29+0.77 11.67+0.48 10.43+0.73 9.57+0.48 0.101
Gebelik ikinci hafta 12.77+0.60 13.54+0.90? 10.62+1.07 9.68+0.45°  0.008"
Gebelik iigiincii hafta 13.77+0.582 13.01£0.442 8.60+0.68° 9.91+3.82° <0.001"
Laktasyon birinci hafta 16.40+0.822 17.5041.142 10.36+1.17° 10.67+0.45°>  <0.001"
Laktasyon ikinci hafta 28.98+1.442 25.74+2.412 12.50+1.24° 16.55+1.28"  <0.001"
Laktasyon ligiincii hafta 36.68+1.632 31.06+1.922 18.41+1.61° 21.72+1.66°  <0.001"
Protein Alinm
Gebelik birinci hafta 3.66+0.252 3.78+0.152 1.96+0.16° 1.83+0.08°  <0.001"
Gebelik ikinci hafta 4.14+0.20° 4.38+0.29° 2.03+0.15P 1.97+0.12° <0.001"
Gebelik iigiincii hafta 4.46+0.19° 4.2140.142 2.17+0.19° 2.03+0.14° <0.001"
Laktasyon birinci hafta 5.31+0.272 5.67+0.372 2.51£0.31° 2.21+0.18° <0.001"
Laktasyon ikinci hafta 9.39+0.472 8.34+0.782 3.44+0.43° 3.97+0.52° <0.001"




Tablo 4.1. (Devam) Gruplarin maternal dénemde viicut agirligi, besin ve makro besin 6gesi alimlari ile su tiiketimleri ortalamalari.
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Laktasyon ii¢iincii hafta 11.88+0.532 10.06£0.628  4.55+0.40P 5.03+0.46°  <0.001"
Yag Alim
Gebelik birinci hafta 0.42+0.032 0.44+0.022 3.65+0.28° 3.13+0.23°  <0.001"
Gebelik ikinci hafta 0.48+0.02° 0.51+0.032 3.60+0.27° 3.36+0.19®  <0.001"
Gebelik iigiincii hafta 0.52+0.022 0.49+0.022 3.44+0.23° 3.5240.29°  <0.001"
Laktasyon birinci hafta 0.62+0.032 0.66+0.042 4.00+0.45" 4.15+0.25° <0.001"
Laktasyon ikinci hafta 1.09+0.052 0.97+0.09? 5.44+0.58° 6.46+0.64°  <0.001"
Laktasyon iiciincii hafta 1.38+0.06? 1.17+0.072 7.65+0.70° 8.49+0.67° <0.001*
Su Tiiketimi
Gebelik birinci hafta 44.64+4.812 48.77+2.56 24.13£1.05°  25.75+2.17°  <0.001"
Gebelik ikinci hafta 51.5243.572 56.34+2.44 27.01+1.65°  31.90+1.26° <0.001"
Gebelik iigiincii hafta 58.46+2.512 60.34+2.80 38.00+2.60° 31.89+2.05°  <0.001*
Laktasyon birinci hafta 57.78+2.442 69.58+2.01 33.50+1.92° 33.53£2.53°  <0.001"
Laktasyon ikinci hafta 98.39+5.532 105.64+6.66  40.09+3.22° 44.07+4.71°  <0.001"
Laktasyon {i¢iincii hafta 128.34+6.16% 130.46+9.29 52.89+4.32° 60.62+7.03°>  <0.001"

Veriler ortalama + standart hata olarak ifade edilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak belirlenmistir.

ab Aymi satirda farkli harflerle ifade edilen degerler birbirinden farklidir. (Genel Dogrusal Modellerin Tek Yonlii Varyans Analizi testi uygulanmigtir.
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4.3. Plazma Glikoz, Toplam Kolesterol, Trigliserit ve Insiilin Diizeyleri

Tablo 4.2.’de galismada yer alan si¢anlarin plazma glikoz, toplam kolesterol,
trigliserit ve insiilin diizeylerinin ortalamalar1 yer almaktadir. Siganlarin plazma glikoz
ortalamalar1 incelendiginde CON grubunun 102.45+4.05 mg/dl, CONT grubunun
119.68+13.50 mg/dl, CAF grubunun 123.78+17.13, CAFT grubunun 119.60+24.71
mg/dl oldugu saptanmistir. CAF, CAFT ve CONT gruplarmin plazma glikoz seviyesi
kontrol grubundan yiiksek olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gbzlenmemistir (p>0.05).

Plazma toplam kolesterol seviyelerinin ortalamasi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark goézlenmemistir (p>0.05). Plazma trigliserit
seviyeleri en yliksek CONT grubunda olup CAF grubu onu takip etmistir. Ancak
gruplarin ortalama plazma trigliserit seviyeleri arasinda istatistiksel agidan anlaml1 bir
fark bulunmamustir (p>0.05). Plazma insiilin seviyelerinin ortalamalart CAF grubu
icin en diisiik oldugu goriilmiis ancak diger gruplarla istatistiksel olarak anlamli bir

farkinin olmadigi saptanmustir (p>0.05).

Tablo 4.2. Laktasyon donemi sonunda plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit ve
insiilin konsantrasyonlari.

Biyokimyasal CON CONT CAF CAFT
veriler
X+SE X+SE X+SE X+SE p
Glikoz (mg/dL) 102.45+1.66 119.68+£5.10 123.78+£7.00 119.60+9.34 0.158
Toplam 2.89+0.07 2.57+0.10 2.76£0.20 2.59+0.16 0.378
kolesterol
(mmol/L)
Trigliserit 14.88+2.00 15.56+1.65 15.52+1.01 13.11x1.21 0.617
(mmol/L)
Insiilin 41.34+£1.47 30.5144.27 26.05£5.57 27.79+5.43  0.057
(nIU/mL)

Veriler ortalama + standart hata olarak ifade edilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak
belirlenmistir.
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4.4. Plazma Serbest Amino Asit Konsantrasyonuna Iliskin Bulgular

Calisma gruplarina ait plazma serbest amino asit konsantrasyonlar1 Tablo
4.3.’de gosterilmistir. Plazma alfa amino biitirik asit (a-ABA), serin, aspartik asit ve
a-aminopimelik asit, fenilalanin, tirozin amino asitlerinin seviyeleri gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gostermistir (p<0.05). a-ABA seviyeleri
acisindan post-hoc testi uygulandiginda CONT ve CAF (p<0.05), CONT ve CAFT
(p<0.05) gruplar1 arasinda farklilik olustugu goriilmiistiir. Serin amino asidi i¢in post-
hoc testi uygulandiginda CAF ve CAFT gruplarinin plazma serin amino asidi CON
(swrastyla p<0.05 ve p<0.05) ve CONT (sirastyla p<0.05 ve p<0.05) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir. Aspartik asit i¢in
yapilan post-hoc testi sonuglarina gére CAFT grubunun plazma aspartik asit diizeyi
CON (p<0.05) ve CONT (p<0.05) gruplarina kiyasla anlamli sekilde yiiksektir.
Gruplar a-aminopimelik asit seviyeleri i¢in uygulanan post-hoc test sonuglarina goére
CON ve CAF (p<0.05), CON ve CAFT (p<0.001), CONT ve CAFT (p<0.001)
gruplarinin plazma a-aminopimelik asit seviyelerinin farkli oldugu goriilmistiir.
Fenilalanin diizeyi i¢in uygulanan post-hoc testi sonuglarina gére CON ve CAFT
(p<0.05) gruplariin plazma fenilalanin diizeylerinin istatistiksel agidan farkli oldugu
saptanmistir. Gruplarin tirozin seviyeleri ig¢in post-hoc testi uygulandiginda CON ve
CAF (p<0.05), CON ve CAFT (p<0.05), CONT ve CAFT gruplari arasinda farklilik

oldugu bulunmustur.

Tablo 4.4.’te gruplarin maternal plazma elzem (valin, 10ysin, izoldysin,
metiyonin, histidin, treonin, lizin ve fenil alanin), yar1 elzem (tirozin ve sistin), dall
zincirli (valin, 16ysin, izoldysin), kiikiirtlii (metiyonin, sistin), kii¢iik nétral (glisin ve
alanin), elzem olmayan (alanin, glisin, serin, prolin, glutamin, asparajin ve ornitin)
amino asit konsantrasyonlar1 gosterilmistir. Gruplar arasinda plazma serbest amino
asit gruplar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir (p>0.05).
Elzem amino asitlerin elzem olmayan amino asitlere orani ise CAF grubunda CON

grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p>0.05).



Tablo 4.3. Laktasyon donemi sonunda serbest amino asit konsantrasyonlarinin degerlendirilmesi.
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Amino asitler (unmol/L) CON CONT CAF CAFT

x+SE x+SE x+SE X+SE p
Alanin 1395.82+121.77  1286.27+90.92  1389.92£163.57 1196.91+99.87  0.597
Sarkozin 105.85 92.11+4.39 133.63+14.38 94.65+2.69 0.107
Glisin 721.94+60.38 774.16+40.51 723.66+81.88 589.13+40.71 0.125
o-aminobiitirik asit 44.26+30.35 14.40+1.832 101.84£16.19°  125.93+11.02°  0.002*
Valin 354.81+24.29 327.37+38.22 275.34+27.02 299.11£19.92 0.282
B-aminoizobiitirik asit 20.86%0.58 18.30+2.11 23.46+2.44 18.66+1.12 0.164
Lésin 358.83+24.63 308.95+30.25 269.25+29.88 272.12+18.99 0.094
izoldysin 177.64+13.22 152.56+16.58 147.57+17.39 146.25+7.54 0.322
Treonin 496.53+31.16 405.00+£22.03 414.88+71.42 435.25+38.85 0.216
Serin 623.55+46.76°  548.92+40.57%°  1288.82+147.22° 1277.52+173.51° <0.001*
Prolin 283.99+25.70 264.72+17.50 319.95+27.18 299.37+16.01 0.337
Asparajin 104.54+10.88 81.49+6.31 85.43+8.22 82.59+5.40 0.161
Tioprolin 288.59+125.52  173.53+18.65 249.27424.42 160.65+9.15 0.057
Aspartik asit 884.70£71.25%  931.75+69.54°  1226.15+113.83 1473.46+98.51°  <0.001*
Metiyonin 201.70+20.93 205.31+31.07 164.34+6.55 165.194+34.39 0.568
Hidroksiprolin 65.77£29.56 24.43+2.00 45.21+16.04 53.14+£31.23 0.280
Glutamik asit 370.66+37.75 362.06+66.80 436.48+85.08 483.81+53.59 0.472




Tablo 4.3. (Devam) Laktasyon sonunda serbest amino asit konsantrasyonlarinin degerlendirilmesi.
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Fenilalanin
Alfa-aminoadipik asit
Alfa-aminopimelik asit
Glutamin

Ornitin

Glisin prolin

Lizin

Histidin

Hidroksilizin

Tirozin

Prolin hidroksiprolin
Triptofan

Sistatiyonin

Sistin

1047.72+46.262
967.51+£638.48
280.12+28.802
328.56+113.07
306.06+44.62
243.34+76.81
1845.06+108.93
148.90+9.66
50.20+£21.47
147.64+12.902
53.68+£25.74
139.10+13.67
22.96+2.98
24.24+6.62

943.44+70.84
327.65+42.50
295.23+11.05
276.20+70.78
313.74+68.25
125.58+19.09
1911.47+204.77
149.09+14.68
17.16+£0.37
127.10+11.36
19.17
169.02+17.82
26.11+4.16
26.32+7.50

831.10+£90.51
2338.30+418.64
392.04+34.39°
383.76+73.62
261.22+43.97
91.03+6.21
1826.96+99.59
138.04+21.47
20.61+3.70
103.73+3.06°
19.18+6.56
107.18+12.83
18.69+1.57
16.80+1.28

775.27+55.77°
555.52+150.65
491.18+26.60°
306.10+64.93
181.25+18.94
102.07+11.47
2216.45+171.58
165.70+11.35
21.28+3.68
98.54+4.93P
19.5145.93
121.74+16.37
21.07+2.42
16.63+2.32

0.045*
0.051
<0.001*
0.366
0.197
0.163
0.290
0.617
0.096
0.008*
0.694
0.056
0.361
0.571

Veriler ortalama + standart hata olarak ifade edilmistir. istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak belirlenmistir.

ab Ayni satirda farkli harflerle ifade edilen degerler birbirinden farklidir. (Genel Dogrusal Modellerin Tek Yonlii Varyans Analizi testi uygulanmistir)



Tablo 4.4. Laktasyon sonunda amino asit gruplarinin konsantrasyonlarinin degerlendirilmesi.
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Amino asit tiirleri CON CONT CAF CAFT
x+SE x+SE x+SE x£SE P

Elzem 4631.20+£196.89  4403.19+397.50 4067.49+211.82 4475.34+188.68 0.352
Yari elzem 168.74+16.54 170.56+28.77 119.91+3.17 114.80+7.85 0.118
Dall1 zincirli 891.29+57.60 788.88+81.06 692.17+73.04 717.47+45.68 0.192
Kiikiirtlii 205.66+19.90 265.69+75.68 178.00£7.15 194.90+39.78 0.507
Kiigiik notral 2117.76x175.72  2060.43+83.94  2113.58+211.86 1786.04+110.83 0.335
Elzem olmayan 3764.46+294.39 3545.51+194.18 4452.76+342.14 3932.86+264.29 0.151
Elzem/elzem olmayan amino asit orani 1.25+0.08% 1.24+0.07 0.92+0.06" 1.16+0.06 0.011*

Veriler ortalama + standart hata olarak ifade edilmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak belirlenmistir.

ab Ayni satirda farkli harflerle ifade edilen degerler birbirinden farklidir.(Genel Dogrusal Modellerin Tek Yonlii Varyans Analizi testi uygulanmustir).
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5. TARTISMA

Obezite ve obeziteye bagli gelisen metabolik bozukluklar, sadece fazla yag
tikketimiyle siirl olmayip, endiistriyel tiiketime hazir tiriinlerin tiikketimiyle direk iliskili
olan gesitli besin ve yasam tarzi faktorlerini de iceren kompleks bir durumdur (224). Bati
tarzi yasam stili incelendiginde yag ve enerji agisindan zengin ancak mikro besin 6geleri
acisindan yetersiz diislik kaliteli besinlerin tiiketimi ve artan stresin metabolik sendrom

insidansinin artmasina katkida bulundugu gosterilmistir (225).

Kafeterya diyeti, insan tiikketimi i¢in iiretilmis enerji icerigi ve yag icerigi yiiksek,
lezzetli besinlerin deney hayvanlarina sunularak olusturuldugu bir diyet modelidir. Besin
alim1 ve dolayistyla enerji alimini artirarak obezitenin indiiklenmesinde etkili olmaktadir
(23). Kafeterya diyetiyle obezite indiiklenmesinde sadece fazla besin aliminin etkili
olmasi nedeniyle metabolik degisikliklerin arastirilmasi agisindan obezite gelisimi igin

uygulanan diger diyet modellerinden daha avantajli oldugu diisiiniilmektedir (226).

Protein yapisina katilmayan amino asitlerden biri olan taurin, safra asitlerinin
konjugasyonunda yer aldig1 i¢in kolesteroliin ince bagirsaktan emilimini azaltip, safra
asitleriyle atimini saglamaktadir (227). Taurin ayrica anti inflamatuar, antioksidan,
ozmoregiilasyon, membran stabilizasyonu, detoksifikasyon ve kalsiyum homeostazinin
diizenlenmesinde etkili olarak diyabet, obezite, KVH, karaciger ve bobrek hastaliklar1 ile

metabolik sendroma kars1 koruyucu etki gostermektedir (34, 75, 228-231).

Maternal donemde kafeterya diyetinin uygulandigi sinirli sayida calisma
bulunmaktadir. Bu ¢alismalar arasinda taurinin maternal donemde kafeterya tiikketiminin
sonuglarma olasi etkilerinin incelendigi bir ¢alisma yer almamaktadir. Bu nedenle bu
caligmada kafeterya diyeti tiiketiminin maternal donemde viicut agirlig1 tizerine etkileri,
besin, enerji ve besin dgesi alimlari ile plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit, insiilin
ve serbest amino asit diizeylerine olan etkileri incelenmistir. Taurinin tiim degiskenlere

olan etkisi degerlendirilmistir.
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5.1. Gebelik oncesi, Gebelik ve Laktasyon Doneminde Meydana Gelen
Agirlik Degisimine fliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Kafeterya diyeti uygulanarak gelistirilen deney modellerinde deney hayvanlariin
yasl, cinsiyeti, diyetin uygulanma siiresi ve diyet modelinde kullanilan besinler caligmalar
arasinda farklilik gostermektedir. Yapilan ¢alismalar kafeterya diyeti uygulanan siire
boyunca deney hayvanlarinin viicut agirhiginda istatistiksel olarak anlamli bir artig
oldugunu ortaya koymaktadir (232-240). Ancak gen¢ ve yasli deney hayvanlarinin
kiyaslandig1 calismalarda kafeterya diyeti tiiketiminin sadece gen¢ deney hayvanlarinda
anlaml kilo artisina neden oldugu sonucuna varan ¢alismalar da bulunmaktadir (241,
242). Bir hafta, ii¢ hafta ve alt1 haftalik diyet miidahalelerinin kiyaslandig1 bir ¢alisma,
diyet uygulanan gruplarda kontrol gruplarma gore kilo artis1 daha fazla olsa da deney
sliresi uzadik¢a kilo artisinin daha belirgin oldugunu gostermektedir (236). Deney
stiresinin sadece ii¢ hafta oldugu bir ¢alismada kilo artisinin anlamli olmamasi da deney
stiresinin kilo kazanimina olan etkisini vurgulamaktadir (243). Bu calismada deney
hayvanlarina gebelik 6ncesi donemde sekiz hafta kafeterya diyeti uygulanmistir. Gebelik
oncesi donemde gruplarin viicut agirliklarindaki degisim iizerinde diyetin ve ¢aligsma
stiresinin etkili oldugu gosterilmistir. (Bkz. Sekil 4.1.-A). Kafeterya diyetinin gebelik
oncesinde uygulanmaya baslandigi diger caligmalarda da gebelik baslangicindaki viicut
agirhiginin (128, 138) ve gebelige kadarki donemde agirlik kazaniminin (244) kafeterya
diyeti tiikketen gruplarda daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Bu calismada kafeterya diyetine ek olarak taurin alan grupta (CAFT) gebelik
oncesi agirlik kazanimlarinin CAF grubuna gore diisiik oldugu bulunmus ancak sonug
istatistiksel olarak anlamli olmamustir. Literatiirde kafeterya diyeti ve taurin
suplementasyonunun birlikte uygulandigi tek bir ¢alisma bulunmaktadir. Giinliikk 500
mg/kg taurin takviyesinin verildigi bu caligmaya gore kafeterya diyeti tiiketimi viicut
agirhginda 1.3 kat artiga neden olurken diyete taurin eklenmesi bu artis1 %14 azaltmigtir
(245). igme suyuna %2 oraninda taurin eklenerek yapilan bir galismada ise normal diyet
uygulanan gruba gore taurin alan grupta viicut agirliginda anlamli bir degisim olmamaistir
(35). Diisiik proteinli diyet uygulanan bir ¢alisma ile insiilin direnci gelismis tip II
diyabetli deney hayvanlartyla gerceklestirilen baska bir calismada da diyete taurin

eklenmesinin viicut agirhgmi etkilemedigi gosterilmistir (33, 246).
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Bu c¢alismada gebelik siiresince tiim gruplarda viicut agirliginda artis meydana
gelmis ve uygulanan diyet ve gebelik haftasinin agirlik kazanimi iizerinde etkili oldugu
gorilmistir. CAF ve CAFT gruplarinin viicut agirliklar gebelik siiresince CON grubuna
kiyasla yiiksek seyretmis ve gruplar arasindaki fark anlamli bulunmustur. (Bkz. Sekil
4.1.-B). Bu calismayla benzer sekilde gebeligin 21 giin siirdiigii bir ¢alismaya gore,
kafeterya diyeti alan grubun gebeligin 12. giiniinden itibaren viicut agirliginin kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (138). Gebeligin 18 giin
stirdligli bagka bir calismada da benzer sekilde gebeligin 6. giiniinden itibaren kafeterya
grubuyla kontrol grubu arasinda anlamli bir fark olusmaya baslamistir. (131). Gebelik
stiresince kafeterya diyeti uygulanan diger ¢alismalarda da kafeterya diyeti tiiketimi viicut
agirliginda anlaml bir artisa yol agmustir (128, 244). Gebelik sonundaki viicut agirliklar
kafeterya diyeti tliketen gruplarda kontrol gruplarina gore anlamli derecede yiiksek

bulunmustur (129, 132).

Gebelik siiresince CAF ve CAFT gruplarinin ortalama viicut agirliklari arasinda
anlaml bir farklilik olusmamigtir. Bu sonuca gore diyete taurin eklenmesinin gebelik
donemindeki kilo kazanimi tizerinde olumlu ya da olumsuz etkisi olmadig1 sdylenebilir.
Bu ¢alismaya benzer sekilde dort gruptan olusan ancak kafeterya diyeti yerine yiiksek
yag ve fruktoz igerigine sahip diyetin tercih edildigi bir caligmada 18 giinliik gebeligin 8.
giiniinden itibaren miidahale gruplarinda kontrol gruplarina gore viicut agirliginin anlamh
sekilde arttig1 ancak miidahale diyetine taurin eklenmesinin viicut agirligi degisimine

anlamli bir etkisi olmadig1 bulunmustur (43).

Bu ¢alismada laktasyon déneminde CON ve CONT gruplarinda kilo kazanimi
olurken CAF ve CAFT gruplarinda kilo kayb1 meydana gelmistir (Bkz. Sekil 4.1.-B).
Viicut agirliginda meydana gelen degisimde laktasyon haftasinin etkisinin olmadigi
ancak gruplarin tiikettigi diyetin ve diyet-hafta etkilesiminin etkili oldugu goriilmistiir.
Laktasyon doneminde CAF ve CAFT gruplarinin besin tiiketimlerinin azalmasi nedeniyle
kilo kaybi1 yasadiklar diisiiniilmektedir. Laktasyonun ilk haftasi gruplarin viicut agirligi
ortalamalar1 arasinda bir farklilik olusmazken, t¢iincii haftasinda CAF ve CAFT
gruplarinin viicut agirligi ortalamalarinin kontrol grubundan anlamli derecede farkli
oldugu saptanmistir. Sadece laktasyon doneminde kafeterya diyetinin uygulandigi bir

calismada bu caligmaya benzer sekilde kontrol grubunda laktasyon siiresince viicut
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agirliginda artis oldugu goriilmiistiir. Bu calismada kafeterya diyeti tiiketen grubun viicut
agirliginda herhangi bir degisiklik olmasa da kontrol grubundaki kilo artis1 nedeniyle 20
giinliik laktasyonun 10. giinlinden itibaren gruplar arasinda viicut agirligi agisindan
anlamli bir fark olustugu saptanmistir (130). Benzer sekilde sadece laktasyon doneminde
kafeterya diyeti uygulanmig baska bir caligmada kafeterya diyetinin laktasyon
donemindeki viicut agirligi tizerinde anlamli bir etkisi olmadig1 gosterilmistir (247). Bu
caligmalarin aksine kafeterya diyeti tiikketen gruplarin laktasyon dénemi sonunda viicut

agirliklarinin anlamli derecede yiiksek oldugunu gosteren ¢alismalar da literatiirde yer

almaktadir (132, 143).

Bu calismada laktasyon siiresince diyete eklenen taurinin viicut agirligi iizerinde
herhangi bir etkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Bu calismaya benzer sekilde dort gruptan
olugmus ve miidahale diyeti olarak yiiksek fruktozlu diyet uygulanmis bir calismaya gore
laktasyon donemindeki viicut agirhi@inin yiiksek fruktozlu diyet tiiketen grupta daha fazla
oldugu ancak benzer sekilde diyete taurin eklenmesinin viicut agirligi tizerinde anlaml

bir etkisi olmadigi goriilmiistiir (219).

5.2. Besin Tiiketimi ile Giinliik Enerji, Makrobesin Ogesi Alimi ve Su

Tiiketimine Iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Kafeterya diyetinin lezzetli besinlerden olusmasi nedeniyle sicanlarda besin
tilketimini artirmasi beklenmektedir (131). Ancak bu ¢aligmada hem gebelik 6ncesinde
hem gebelik ve laktasyon donemlerinde CAF ve CAFT gruplart CON grubuna kiyasla
daha az besin tiiketmistir (Bkz. Sekil 4.2.). Gebelik doneminde gebeligin ikinci
haftasindan itibaren kafeterya diyeti tiiketen gruplarin (CAF ve CAFT) kontrol grubuna
kiyasla anlamli diizeyde daha az besin aldig1 saptanmistir. Bu ¢alismaya benzer sekilde
gebelik doneminde standart diyet tiikketen grubun kafeterya diyeti tiiketen gruba gore daha
fazla miktarda besin aldigin1 gosteren bir ¢alisma literatiirde bulunmaktadir. Besin
alimlar1 agisindan aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli bulunmadigi ¢aligmada
kafeterya grubunun besin alim miktar1 az olsa bile giinliik ortalama enerji alimlarinin
anlamli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir (131). Calismanin aksine kafeterya diyeti
tiiketiminin besin alimini artirdigin1 gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir (128, 242).

Bagka bir caligmada gebelikte kafeterya diyeti tiikketiminin besin alimin1 %40 artirdig:
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gosterilmistir (141). 20 hafta boyunca kafeterya diyeti uygulanan bir ¢alisma da kafeterya
diyetinin hiperfajiye neden olmadig1, standart yem tiiketen grubun giinliik ortalama besin
alimlarmin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. Ancak bu ¢alismada besin alimini kontrol
eden noropeptitler incelendiginde kafeterya diyetinin hipotalamustan ndropeptit
salmmmin artirdigr dolayisiyla kafeterya diyeti tiiketimiyle besin alimi artmasa bile

obezite gelisimi lizerinde etkili oldugu gosterilmistir (237).

Taurinin diyete eklenmesi bazi ¢alismalarda besin alimini azaltirken (246), giinliik
ortalama besin alimi ve su tiikketimi tlizerine etkisinin olmadigin1 gosteren caligmalar
bulunmaktadir (35, 213). Bu ¢alismada gebelik 6ncesi donemde CONT grubunun giinliik
ortalama besin alim1 CON grubuna kiyasla anlamli diizeyde diisiik olmustur ancak CAF
ve CAFT gruplan arasinda anlamli bir fark olusmamistir. Gebelik siiresince CAFT
grubunun ortalama besin alim miktar1t CAF grubuna gore diisiik olmasina ragmen bu fark
anlamli bulunmamustir. Laktasyon doneminde ise ilk hafta CAFT grubunun besin
tilketimi CAF grubuna gore diisiik olmasina ragmen ikinci ve li¢lincii haftalarda yiiksek
oldugu goriilmiistiir. CON ve CONT gruplart karsilastirildiginda ise ilk hafta CONT,
diger haftalarda CON grubunun besin tiiketimi daha fazla olmustur (Bkz. Sekil 4.2.).
Ancak bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir. Dolayisiyla diyete taurin
eklenmesi deney hayvanlarinda gebelik 6ncesi donemde CONT grubunda besin alimini
etkilerken gebelik ve laktasyon siiresince etkisi olmamistir. Gilinliik ortalama su
tiketimlerine bakildiginda ise calisma siiresince CAF ve CAFT gruplarinin CON
grubundan daha az su tiikettigi goriilmiistiir. Taurin takviyesi ise gebelik 6ncesi donemde
su tiiketimini artirirken gebelik ve laktasyon siiresince su tiiketimi tizerinde anlamli bir

etkisi bulunmamistir (Bkz. Sekil 4.7.).

Kafeterya diyeti uygulanan ¢aligmalarda giinliikk ortalama enerji ve yag alimi
artarken protein ve karbonhidrat alimi azalmaktadir (232-234, 239, 241, 248). Bu
caligmada gebelik Oncesi donemde ve gebelik siiresince daha az besin tiiketmesine
ragmen kontrol grubuna kiyasla daha fazla enerji alan CAF grubu da literatiirdeki
caligmalar1 desteklemektedir. Ancak laktasyon donemine gelindiginde giinliik enerji
alimlarinda kontrol grubuna kiyasla diisiis oldugu gorilmistiir (Bkz. Sekil 4.3.). Bu
calismaya benzer sekilde laktasyon doneminde enerji aliminda kafeterya diyeti tiiketen

grupta diisiis oldugunu gosteren c¢alismalar (132, 139) bulunmakla birlikte aksine
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kafeterya diyeti tiiketen gruplarin kontrol gruplarina kiyasla giinliik ortalama enerji
alimlarmin daha yiiksek oldugunu gosteren ¢aligsmalar da bulunmaktadir (128, 130, 141,
142, 244).

Bu c¢alismada giinliik ortalama yag alimlar1 ¢aligma siiresince yliksek olan CAF
ve CAFT gruplariin, karbonhidrat ve protein alimlari kontrol grubuna kiyasla diisiik
olmustur (Bkz. Sekil 4.4., 4.5., 4.6.). Literatiirdeki ¢alismalarda genel olarak kafeterya
diyetinin yag alimini artirtp karbonhidrat ve protein alimini azalttigi goriilmistiir (128,
132, 233, 239, 244). Maternal donemde kafeterya diyeti uygulanan bir ¢aligmada yag
aliminin gebelik doneminde 4 kat, laktasyon doneminde 5 kat arttig1, protein aliminin

gebelik ve laktasyon donemlerinde sirasiyla %40 ve %54 azaldig: gosterilmistir (139).

Diger ¢alismalardan farkli olarak bu ¢alismada gruplarin giinliik enerji, protein,
yag alimi ve su tiiketim miktarlarinin degerlendirilmesinde gebelik ve laktasyonun farkl

dénemleri géz 6niinde bulundurulmustur.

Bu c¢aligmada c¢aligma siiresince CAF ve CAFT gruplarmin giinliik ortalama
karbonhidrat, protein ve yag alimlar1 arasinda istatistiksel bir fark olusmadigindan
kafeterya diyetiyle birlikte taurin takviyesinin karbonhidrat, protein ve yag alimi iizerinde
etkisi olmadig1 saptanmistir. Bu nedenle taurin suplementasyonunun miktarinin yeterli

olmadig1 diistiniilmektedir.

5.3. Plazma Glikoz, Toplam Kolesterol, Trigliserit ve Insiilin Diizeylerinin

Degerlendirilmesi

Laktasyon donemi sonundaki plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit ve
insiilin diizeylerinin degerlendirildigi bu ¢alismada; plazma glikoz seviyesi CAF
grubunda CON grubuna kiyasla yiiksek bulunmus ancak bu fark anlamli olmamustir.
Diger plazma parametreleri i¢in de gruplar arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir
(Bkz. Tablo 4.2.). Literatirde gebelik olmaksizin kafeterya diyetinin uygulandigi
caligmalarin ¢ogu plazma glikoz seviyelerinin kontrol grubundan yiiksek oldugunu ancak
farkin anlamli olmadigini belirtmistir (232, 237-239, 242, 249, 250). Bu ¢alismalarin
aksine kafeterya diyeti tiiketiminin plazma glikoz diizeylerini artirdigini belirten

calismalar da bulunmaktadir (233, 235, 251). Bu ¢alismada oldugu gibi laktasyon
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sonundaki glikoz seviyelerinin degerlendirildigi ¢alismalar da kafeterya diyetinin plazma
glikoz seviyesi ilizerinde anlamli bir etkisi olmadigini gostermistir (138, 143, 247).
Gebelik sonundaki oOlgiimlerde ise plazma glikoz seviyelerinin kafeterya diyeti

tilketimiyle anlamli derecede arttig1 gosterilmistir (129, 131).

Plazma toplam kolesterol, trigliserit ve insiilin diizeyleri degerlendirildiginde ise
anlamli bir degisiklik olmadigin1 gosteren ¢alismalar bulunsa da (233, 237, 239, 250)
caligmalarin ortak sonucu kafeterya diyetinin anlamli bir artisa yol actig1r yoniinde
olmustur (232, 233, 235, 238, 242, 249, 251-254). Gebelik sonu (129, 131, 138) ve
laktasyon sonunda (143) yapilan oOlgtimler de kafeterya diyetinin plazma toplam

kolesterol, trigiliserit ve insiilin diizeylerini anlamli diizeyde artirdigini géstermektedir.

Diyetle fazla miktarda yag alimiyla gelisen obezitede dokularda fazla miktarda
yag birikimi olugsmaktadir. Plazmada trigliserit ve serbest yag asitleri diizeylerinin artmasi
da dokularin insiiline cevap veremedigini gostermektedir (253). 14 hafta boyunca
kafeterya diyetinin uygulandigi bir ¢alismada 8. ve 14. haftalarda insiilin tolerans
testlerinin sonuglart degerlendirildiginde 8. haftada insiilin direnci olusmadigi ancak
ikinci test sonucuna gore kafeterya diyeti tiiketen grupta insiilin direnci gelistigi
gosterilmistir (255). Ayni zamanda kafeterya diyeti uygulamasi sonrast insiilin
sekresyonunun arttig1 ancak insiilin klirensinin diistiiglinii gosteren caligsmalar da
bulunmaktadir (252). Standart diyetle beslenmis gebe olmayan, standart diyetle
beslenmis gebe, kafeterya diyetiyle beslenmis gebe olmayan ve kafeterya diyetiyle
beslenmis gebe siganlarla yapilan ¢alisma ise plazma seviyelerinde hem diyetin hem
gebeligin etkili oldugunu gostermistir. Bu ¢alismaya gore gebe olan gruplarda aglik kan
glikozu ve kolesterol diizeylerinin diger gruplara gore anlamli derecede diisiik oldugu
bulunmus ancak pankreasin adacik hiicreleri incelendiginde glikoza yanitta bozukluk
gelistigi ve kafeterya diyetinin insiilin salinimini olumsuz etkiledigi gosterilmistir (256).
Bu calismada ise diger calismalarin aksine kafeterya grubunda kontrol grubuna kiyasla
laktasyon sonundaki plazma insiilin seviyelerinin diisiik oldugu gorilmiustiir. Diger
calismalarda kafeterya diyetiyle beslenen sicanlarin viicut agirliklarinin yiiksek oldugu
g6z Oniline alindiginda, bu c¢alismada plazma insiilin seviyelerinin diisiik olmasinin

laktasyon siiresince kontrol grubu agirlik kazanmaya devam ederken kafeterya
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gruplarinda agirlik kaybr gerceklesmesi ve diyet sonunda CAF ve CAFT gruplarinin

viicut agirliklarinin daha diisiik olmastyla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.

Taurin takviyesi hem kafeterya diyeti hem de standart diyet alan gruplarda plazma
parametrelerinde anlamli bir degisiklige yol agmamustir. Igme suyuna %2 ve %2.5
oraninda taurin eklenerek yapilan ¢alismalarda da taurinin kan glikozu, toplam kolesterol,
trigliserit ve insiilin seviyelerine etkisi olmadig1 gdsterilmistir (35, 189). In vivo ortamda
pankreas hiicresine glikozla birlikte taurin verildiginde ise sitoplazma insiilin

seviyelerinde anlamli diisiis oldugu goriilmistiir (165).

Kafeterya diyeti ve taurin suplementasyonunu birlikte degerlendiren literatiirdeki
tek calismada ise bu aragtirmadan farkli bulgular elde edilmistir. Maternal donemin
bulunmadigi ¢calismaya gore kafeterya diyeti tikketimi toplam kolesterol diizeylerinde 1.5
kat, trigliserit diizeylerinde 2.72 kat, aclik kan glikozu diizeylerinde 1.3 kat ve insiilin
diizeylerinde 1.6 kat artisa neden olurken, kafeterya diyetine ek olarak taurin alan grupta
bu artislarm anlaml derecede diistiigii belirtilmistir (245). In vivo ¢alismalar ve benzer
deney taslaklarinda taurinin plazma parametrelerine etkisinin oldugunu gosterilmesi
ancak bu ¢alismada CONT ve CAFT gruplarinin CON ve CAF gruplarina kiyasla su
tiiketimlerinin benzer olmasina ragmen biyokimyasal degerlerde herhangi bir degisiklik
olmamas: taurinin igme suyuna %1.5 oraninda eklenmesiyle aciklanabilir. Daha ytiksek
bir oran belirlenmesi veya taurinin kg basina hesaplanarak eklenmesinin taurinin plazma

parametrelerine etkisini ortaya ¢ikarabilecegi diisiiniilmektedir.

5.4. Plazma Serbest Amino Asit Konsantrasyonuna iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

Bu calismada plazma amino asit gruplart arasinda anlamli bir farkin olmadigi
bulunmustur. Ancak elzem/elzem olmayan aminoasit oranlarina bakildiginda kafeterya
diyeti tiiketimi elzem/elzem olmayan amino asit oraninda azalmaya neden olmustur (Bkz.
Tablo 4.4.). Kafeterya diyetinin protein igeriginin analiz edildigi bir ¢caligmada diyetin
triptofan, treonin, lizin ve serin igeriginin standart yeme gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur (257). Kafeterya diyeti uygulanan ¢alismalarda yer alan besinlerin
seciminde arastirmalar arasinda farkliliklarin oldugu g6z Oniinde bulundurulmalidir.

Ancak caligmalar genel olarak kafeterya diyeti tiiketen si¢anlarin aldiklari enerjinin
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proteinden gelen oraninin standart yem tliketenlere gore diisiik oldugunu gostermektedir
(132, 141, 142). Kafeterya diyetinde protein kaynakli enerji alimimin diisiik olmasinin
amino asit tutucu mekanizmalar1 devreye sokarak viicuttaki net protein miktar1 ve serbest
amino asit seviyelerinin artmasini sagladig1 diistiniilmektedir (258). Kafeterya diyeti
uygulanarak kan, idrar ve gaitada amino asit diizeylerini inceleyen bir ¢alismada diyet
proteininin sindirim ve emiliminin kafeterya diyetiyle beslenen grupta daha yiiksek
oldugu ve viicut proteinlerinin daha hizli yiikseldigi gézlenmistir. Dolayisiyla kafeterya
diyetiyle beslenmis olan si¢anlarda amino asit emiliminin daha fazla olup emilen amino
asitlerin ise daha verimli kullanildigi sonucuna varilmistir (259). 90 giin boyunca
kafeterya diyeti uygulanip obezitenin indiiklendigi bir bagka calismada ise kontrol
grubuna kiyasla kafeterya diyeti tiikketen grupta kanda amino asit seviyelerinin diigiik
oldugu goriilmiistiir. Ancak sicanlar kafeterya diyeti uygulamasinin ardindan standart
yemle beslenmeye bagladiklarinda kan amino asit seviyelerinin diisiik seyretmeye devam
etmesi bu diisiik amino asit seviyelerinde diyetten ziyade obezitenin etkili oldugunu
diistindirmiistiir (260). Kafeterya diyetiyle obezitenin indiiklendigi bir bagka ¢alismada
da plazma iire seviyeleri ve amino asit metabolizmasiyla iligkili enzim aktivitelerinin
daha diisiik oldugu gosterilmistir (261). Obez ve zayif siganlara kafeterya diyeti
uygulanarak gelistirilen bir arastirmada zayif sicanlarda pek c¢ok plazma amino asit
seviyelerinin daha yiiksek oldugu ancak obez si¢anlarda da dallanmis amino asit
seviyelerinin plazmada yiiksek oldugu gosterilmistir (262). Tiim bu ¢aligmalar plazma
amino asit konsantrasyonunun arastirma plani, diyet ve viicut agirligindan

etkilenebilecegini gostermektedir.

a-ABA, metionin, treonin, serin ve glisin metabolizmasinin bir {irlinii olup protein
sentezine katilmayan bir amino asittir. Plazmada artan ABA seviyeleri karaciger
fonksiyon bozuklugu, malniitrisyon ve artan protein katabolizmasi durumlarinin bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir (263). Bu ¢alismada gruplarin plazma o -ABA
diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik oldugu, CAF ve CAFT gruplarinin kontrol
grubuna kiyasla daha yiiksek plazma seviyelerine sahip oldugu gosterilmistir. Plazma
biyokimyasal parametrelerinde anlamli bir farklilik olusmasa da kafeterya diyeti

tiiketiminin karaciger fonksiyonlarinda bozukluga yol agmis olabilecegi diisiiniilebilir.
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Bu ¢alismada gruplar arasinda plazma seviyesi anlamli olarak farklilik gosteren
serin amino asidi besin yoluyla alinabilen ve viicutta glisin gibi baz1 amino asitler
tarafindan da sentezlenebilen bir amino asittir. ince bagirsakta emildikten sonra kan beyin
bariyerini asarak sinir hiicrelerine alinmaktadir (264). Metil transferinde kilit rol oynayan
serin tek karbon metabolizmasinda gorev almaktadir. Metil transferinde besin veya
hormonal kaynakli degisiklikler hiicre fonksiyonu, biiylime ve proliferasyon tizerinde

onemli degisikliklere yol agmaktadir (265).

Soya fasulyesi, fistik, badem, ceviz, yumurta, et ve balik serin amino asidinin
zengin kaynaklaridir (264). Bu ¢alismada plazma serin amino asidinin kafeterya diyeti
tilketen grupta daha yiiksek seviyede oldugu goriilmiistir (Bkz. Tablo 4.3.). Kafeterya
diyetinde yer alan yer fistifinin plazma serin diizeylerinin artmasinda etkili oldugu

distiniilmektedir.

Bu ¢alismada gruplarin plazma fenilalanin ve tirozin seviyelerinde anlaml farklar
oldugu ve kafeterya diyeti tikketiminin bu amino asitlerin plazma seviyesinde diisiise yol
actig1 gorilmiistiir. Aromatik amino asitler grubunda yer alan fenilalanin ve tirozin,
pentoz fosfat yoluyla fosfoenol pruvattan sentezlenebilmektedir. Tirozin fenilalanin
hidroksilaz enzim katalizorliigiinde direk olarak fenilalaninden sentezlenebilmektedir
(266). Fenilalanin hidroksilaz enziminin metabolik eksikligi viicutta fazla fenilalanin
birikmesiyle karakterize olan fenilketoniiri hastaligi gelisimine yol agmaktadir (267).
Kafeterya diyetinin uygulandig1 baska bir ¢alismada da bu ¢alismayla benzer sekilde
plazma fenilalanin ve tirozin seviyelerinin kontrol grubundan yiiksek oldugu
gosterilmistir (257). Bu calismada kafeterya diyeti tiiketen sicanlarin giinliik ortalama
protein alimlar1 laktasyon doneminde daha belirgin olmakla birlikte arastirma siiresince
kontrol grubuna kiyasla diisiik olmustur. Protein alimindaki bu diisiikliigiin plazma

fenilalanin ve tirozin seviyelerinde diisiisle sonuglandigi diigiiniilmektedir.

Bu caligmada plazma aspartik asit seviyeleri karsilastirildiginda kafeterya diyeti
tiketiminin kontrol guplarma kiyasla plazma seviyelerini artirdigr goriilmiistiir.
Kafeterya diyetiyle obezite indiikklenmis bir ¢alismada da benzer sekilde plazma aspartik

asit ve serin seviyelerinin kontrol grubuna kiyasla yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ayrica
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valin ve arjinin amino asitlerinin plazma seviyelerinin de kafeterya diyeti tiiketimiyle

arttig1 gosterilmistir (226).

Plazma amino asit diizeylerinin degerlendirildigi baska bir ¢alisma kafeterya
diyeti tiiketimiyle treonin, serin, prolin, sitrulin, a -ABA ve tirozin seviyelerinde artis,
dall1 zincirli amino asitler, valin ve 16ysin seviyelerinde ise diisiis oldugunu gostermistir
(268). Laktasyon doneminde kafeterya diyeti tiikketimi ve laktasyonun 10 ile 15. giinleri
arasindaki kan amino asit seviyelerinin degerlendirildigi bir ¢alismada ise L-arjinin ve L-

glutamat seviyelerinde artis oldugu saptanmustir (269).

Bu calismada gebelik oncesi, gebelik ve laktasyon donemlerinde kafeterya diyeti
uygulanmis ve laktasyon sonundaki plazma amino asit seviyeleri degerlendirilmistir.
Kafeterya diyeti tiiketen siganlarin viicut agirliklarinda gebelik Oncesi ve gebelik
donemlerinde kontrol grubuna kiyasla artis olsa da laktasyonun sonunda azaldig
goriilmiistiir. Diger caligsmalarla kiyaslandiginda plazma amino asit seviyeleri arasindaki

farkliliklarin bu nedenlerle olusabilecegi diisiiniilmektedir.

Kolesterol igerigi yliksek diyet ve kolesterole ek olarak taurin igerigi yiiksek diyet
alan iki grubun plazma amino asit diizeylerinin karsilastirildig1 bir ¢alismada taurinden
zengin diyetin plazmada histidin, prolin ve sitrulin seviyelerinde anlamli bir diisiise sebep
oldugu ancak plazma amino asit seviyeleri lizerinde genel olarak anlamli bir etkisi
olmadig1 gosterilmistir (270). Bu ¢alismada CON ve CONT ile CAF ve CAFT gruplari
arasinda plazma amino asit seviyeleri agisindan post-hoc testi yapildiginda taurinin

anlamli bir etkisi olmadig1 goriilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

Maternal donemde kafeterya diyeti tiiketimi ve taurin takviyesinin siganlarda
viicut agirligi, besin alimi, enerji ve makro besin 6geleri alimi ile su tiiketimini nasil
etkiledigi ve laktasyon sonunda alinan plazma 6rneklerinden glikoz, toplam kolesterol,
trigliserit, insiilin ve serbest amino asit diizeylerinin incelendigi bu ¢aligma Hacettepe
Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii Arastirma Laboratuvari’nda

gerceklestirilmistir.

Calismada yer alan siganlar standart yem tiikketen grup i¢in kontrol grubu
(CON), standart yeme ek olarak icme sularina taurin eklenmis grup (CONT), standart
yeme ek olarak kafeterya diyeti tiiketen grup (CAF) ve standart yem ile kafeterya
diyetine ek olarak igme sularina taurin eklenmis grup (CAFT) olmak tizere dort gruba

ayrilmigtir. Arastirmanin sonuclari asagida listelenmistir.

1. Gebelik Oncesi donem siiresince viicut agirliklarindaki degisimde diyet
(p<0.001) ve calisma haftas1 (p<0.001) etkilidir. Kafeterya diyeti tiiketimi
viicut agirhginda artisa yol agmustir.

2. Gebelik 6ncesi donemde giinliik ortalama besin alimlarindaki degisimde diyet
(p>0.001), calisma haftas1 (p>0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p>0.001)
etkilidir. Kafeterya diyeti tiiketimi besin aliminda diislise yol agmistir.

3. Gebelik oncesi donemde giinliik ortalama enerji alimindaki degisimde diyet
(p<0.001), calisma haftast (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.001)
etkilidir. Kafeterya diyeti tiiketimi enerji aliminda artisa yol agmustir.

4. Gebelik 6ncesi donemde gruplarin giinliik ortalama karbonhidrat alimlarinda
diyet (p<0.001), ¢alisma haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.001)
etkilidir. Kafeterya diyeti tiikketimi karbonhidrat aliminda diistise yol agmustir.

5. Gebelik oncesi donemde gruplarin giinliik ortalama protein alimlarinda diyet
(p<0.001), calisma haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.05)
etkilidir. Kafeterya diyeti tiikketimi protein aliminda diislise yol agmustir.
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Gebelik oncesi donemde gruplarin giinliikk ortalama yag alimlarinda sadece
diyet etkilidir (p<0.001). Kafeterya diyeti tiiketimi yag aliminda artisa yol
acmistir.

Gebelik dncesi donemde gruplarin giinliik ortalama su tiiketimlerinde sadece
diyet etkilidir (p<0.001). Kafeterya diyeti tiikketimi su tiiketiminde diisiise yol
acmistir.

Gebelik siiresince viicut agirligindaki degisimde diyet (p<0.05) ve hafta
(p<0.001) istatistiksel olarak anlamli bir etkiye sahipken diyet-hafta
etkilesiminin etkisi anlamli degildir (p>0.05).

Sicanlarin gebeligin ilk, ikinci ve iicilincii haftalarindaki ortalama viicut
agirliklart kiyaslandiginda gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05).
Gruplarin laktasyon siiresince viicut agirliklari ortalamalarinda meydana gelen
degisimde diyetin etkisi anlamli (p<0.001) olup laktasyon haftasi etkili degildir
(p>0.05). Diyet-hafta etkilesiminin etkisi ise anlamlidir (p<0.05).

Sicanlarin laktasyonun ilk haftasinda ortalama viicut agirliklart agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda CONT grubunun viicut agirligi ortalamasi
CAFT grubundan anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05). CAF ve CAFT
gruplarinin viicut agirliklari ise benzerdir (p<0.05).

Laktasyonun {iglincli haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin viicut agirlig
ortalamas1 CON grubundan anlamli diizeyde disiiktiir (sirastyla p<0.05 ve
p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin viicut agirliklar ise benzerdir (p<0.05).
Gebelik siiresince giinliik ortalama besin aliminda diyet (p<0.001) ve hafta
(p<0.05) anlaml etkiye sahipken diyet-hafta etkilesiminin (p>0.05) etkisi ise
anlamli degildir.

Gebeligin ilk haftasinda CAFT grubunun giinliik ortalama besin tiiketimi
miktar1t CON grubuna kiyasla anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05). CAF ve
CAFT gruplarimin besin tiikketimleri ise benzerdir (p<0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama besin
tikketim miktarlart CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirasiyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin besin

tilkketimleri ise benzerdir (p<0.05).
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Gebeligin ticlincii haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama besin
tiiketim miktarlart CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirasiyla p<0.05 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin besin
tiiketimleri ise benzerdir (p<0.05).

Gebelik siiresince giinliik ortalama enerji aliminda sadece diyetin etkisi
anlamlidir (p<0.05).

Gebeligin ilk haftasinda CAF grubunun giinliik ortalama enerji alimi CON
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05). CAF
ve CAFT gruplarmin enerji alimlari ise benzerdir (p<0.05).

Gebeligin ikinci ve liglincii haftalarinda giinliik ortalama enerji alimi agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur (p>0.05).

Gebelik siiresince giinliik ortalama karbonhidrat alimi1 diyet tarafindan anlaml
diizeyde etkilenirken (p<0.001) gebelik haftast (p>0.05) ve diyet-hafta
etkilesiminin (p>0.05) etkisi anlaml1 degildir.

Gebeligin ilk haftasinda giinliik ortalama karbonhidrat alimi1 agisindan anlaml
bir fark yoktur (p>0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda CAFT grubunun giinliikk ortalama karbonhidrat
alimi CONT grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir
(p<0.05). CAF ve CAFT gruplarmin karbonhidrat alimlar1 ise benzerdir
(p<0.05).

Gebeligin ii¢lincii haftasinda CAF ve CAFT gruplarimin giinliik ortalama
karbonhidrat alimi1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (swrasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin
karbonhidrat alimlar ise benzerdir (p<0.05).

Gebelik stiresince giinliik ortalama protein aliminda diyet (p>0.001) ve hafta
(p>0.05) anlaml diizeyde etkiliyken diyet-hafta etkilesiminin (p>0.05) etkisi
yoktur.

Gebeligin ilk haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama protein
alim1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiiktiir
(sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin protein alimlari ise
benzerdir (p<0.05).
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Gebeligin ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama protein
alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir
(strastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin protein alimlar1 ise
benzerdir (p<0.05).

Gebeligin iiclincii haftasinda CAF ve CAFT gruplarimin giinliik ortalama
protein alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin protein
alimlar1 ise benzerdir (p<0.05).

Gebelik siiresince giinliik ortalama yag aliminda sadece diyetin etkisi
anlamlidir (p<0.001).

Gebeligin ilk haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama yag alimi
CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (sirastyla
p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin yag alimlar1 ise benzerdir
(p<0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama yag
alim1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarimin yag alimlari ise
benzerdir (p<0.05).

Gebeligin tlciincl haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin gilinliik ortalama yag
alim1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplariin yag alimlar1 ise
benzerdir (p<0.05).

Gebelik siiresince giinliik ortalama su tiiketiminde diyet (p<0.001) ve gebelik
haftas1 anlamli diizeyde etkiliyken diyet-hafta etkilesiminin (p>0.05) etkisi
yoktur.

Gebeligin ilk haftasinda CAF grubunun giinliik ortalama su tiiketimi CON
grubuna kiyasla anlamli1 diizeyde diisiiktiir (p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin
su tiiketimleri ise benzerdir (p<0.05).

Gebeligin ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama su
tikketimi CON grubuna kiyasla anlamli diizeyde diistiktiir (sirastyla p<0.001 ve
p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin su tiikketimleri ise benzerdir (p<0.05).
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Gebeligin iiglincli haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama su
titketimi CON grubuna kiyasla anlamli diizeyde diisiiktiir (sirasiyla p<0.001 ve
p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin su tiiketimleri ise benzerdir (p<0.05).
Laktasyon siiresince besin aliminda gruplar arasinda ortaya ¢ikan farkta diyet
(p<0.001) ve hafta (p<0.001) etkilidir.

Laktasyonun birinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
besin alimlari CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirastyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin besin
alimlar1 ise benzerdir (p<0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
besin alimlart CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirastyla p>0.001 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin besin
alimlar1 ise benzerdir (p<0.05).

Laktasyonun ii¢lincli haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
besin alimlart CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diistiktiir (swrastyla p>0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin besin
alimlar1 ise benzerdir (p<0.05).

Laktasyon siiresince giinliik ortalama enerji aliminda diyet (p<0.05) ve
laktasyon haftasi (p<0.001) etkilidir.

Laktasyonun birinci, ikinci ve {igiincii haftalarinda giinliik ortalama enerji alimi
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir fark yoktur
(p>0.05).

Laktasyon siiresince giinliik ortalama karbonhidrat aliminda diyet (p<0.001),
laktasyon haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.001) etkilidir.
Laktasyonun birinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
karbonhidrat alimi1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml diizeyde
distiktiir (sirastyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarinin karbonhidrat
alimlar1 benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
karbonhidrat alimi1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml diizeyde
diisiiktiir (swrasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin
karbonhidrat alimlar1 benzerdir (p>0.05).
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Laktasyonun ii¢lincli haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
karbonhidrat alimi1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
disiiktiir (swrasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin
karbonhidrat alimlar1 benzerdir (p>0.05).

Laktasyon siiresince giinliik ortalama protein aliminda diyet (p<0.001),
laktasyon haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.001) etkilidir.
Laktasyonun birinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama
protein alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin protein
alimlar1 benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinlik ortalama
protein alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin protein
alimlar1 benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ti¢iincii haftasinda CAF ve CAFT gruplarmin giinliik ortalama
protein alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin protein
alimlar1 benzerdir (p>0.05).

Laktasyon siiresince giinliik ortalama yag aliminda diyet (p<<0.001), laktasyon
haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.001) etkilidir.

Laktasyonun birinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarmin giinliik ortalama yag
alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(srastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin yag alimlari
benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarmin giinliik ortalama yag
alimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(srastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin yag alimlari
benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ti¢iincii haftasinda CAF ve CAFT gruplarin giinliik ortalama
yag alimi1 CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir
(sirasiyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin yag alimlar
benzerdir (p>0.05).
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Laktasyon siiresince giinlilk ortalama su tiikketiminde diyet (p<0.001),
laktasyon haftas1 (p<0.001) ve diyet-hafta etkilesimi (p<0.001) etkilidir.
Laktasyonun birinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama su
tilkketimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktiir
(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin su tiiketimleri
benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ikinci haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama su
tiiketimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml diizeyde diistiktiir
(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin su tiiketimleri
benzerdir (p>0.05).

Laktasyonun ti¢iincii haftasinda CAF ve CAFT gruplarinin giinliik ortalama su
tiiketimi CON grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlaml diizeyde diistiktiir
(swrastyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarinin su tiiketimleri
benzerdir (p>0.05).

Sicanlarin laktasyon donemi sonundaki plazma glikoz seviyesine bakildiginda
CAF grubunun 123.78+7.00 mg/Dl, CAFT grubunun 119.60+£9.34 mg/DlI,
CON grubunun 102.45+1.66 mg/dLve CAFT grubunun 119.68+5.10 mg/DI
oldugu saptanmistir (p>0.05).

Sicanlarin  plazma toplam  kolesterol seviyeleri gruplar arasinda
karsilagtirildiginda CAF  grubunun 2.76+0.20 mmol/L, CAFT grubunun
2.59+0.16 mmol/L, CON grubunun 2.89+0.07 mmol/L  ve CONT
grubunun 2.57+0.10 mmol/L oldugu goriilmiistiir (p>0.05).

Siganlarin  plazma trigliserit seviyeleri incelendiginde CAF grubunun
15.52+1.01 mmol/L, CAFT grubunun 13.11+1.21 mmol/L, CON grubunun
14.88+2.00 mmol/L ve CONT grubunun 15.56+1.65 mmol/L oldugu
saptanmistir (p>0.05).

Sicanlarin plazma insiilin seviyeleri kiyaslandiginda CAF grubunun
26.05+5.57 plU/mL, CAFT grubunun 27.7945.43 plU/mL, CON grubunun
41.34+1.47 plU/mL ve CONT grubunun 30.514+4.27 plU/mL oldugu tespit
edilmistir (p>0.05).
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63. Sicanlarin plazma serbest amino asit seviyeleri incelendiginde a-ABA, serin,
aspartik asit, fenilalanin, tirozin, ve o -aminopimelik asit diizeylerinde gruplar
arasinda anlamli farklar oldugu tespit edilmistir.

64. Siganlarin plazma serbest amino asit gruplar1 karsilastirildiginda gruplar

arasinda anlamli fark olusmadigi goriilmiistir (p>0.05).
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6.2. Oneriler

Giliniimiiz yasam tarzindaki degisiklikler nedeniyle tliketime hazir, paketli
besinlerin tiikketimi olduk¢a yaygindir. Yiiksek doymus yag asidi ve rafine seker
igerikleri nedeniyle paketli besinlerin tiiketiminin ise obez popiilasyonundaki artigla
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Obezitenin yan1 sira metabolik degisikliklerle birlikte
tip 1l diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarla da iligkili oldugu cesitli saglik

oteritelerince kabul edilmistir.

Saglikli bir gebelik donemi i¢in annenin gebelik Oncesi viicut agirligr ve
beslenme sekli onem tasimaktadir. Gebelik ve laktasyon donemi ise annenin saglikli
beslenmesinin hem anne hem de bebegin sagligi i¢in kilit rol oynadigi bir donemdir.
Gebelik oncesi ve gebelik ve laktasyon doneminin anahtar bilesenleri; saglikli ve
giivenli besin alimi ile besin cesitliliginin saglanmasi, uygun agirlik kazanimu,
gerektiginde vitamin ve mineral takviyesi alimi ile zararl olabilecek tiim maddelerden
kaginmaktir. Bu siirecte optimal olmayan g¢evresel faktorlere maruziyet annenin
sagligini etkiledigi gibi, fetiis ve yeni doganda saglik problemleri ve dahas ilerleyen

donemde kronik hastaliklarin gelisme riskini artirabilmektedir.

Bu ¢alismada maternal donemde kafeterya diyetiyle birlikte taurin takviyesinin
maternal viicut agirligi, besin tiiketimi, makro besin dgeleri alimi, su tiiketimi ve
plazma biyokimyasal parametreleri ile amino asit metabolizmasi {lizerine etkileri ilk
defa arastinlmistir. Kafeterya diyetinin bazi parametreler iizerinde etkili oldugu

gosterilmis ancak taurin takviyesinin etkili olmadig1 saptanmustir.

Sicanlar ve insanlarin fizyolojik farkliliklar1 nedeniyle yapilan analiz sonuglari
ile insan beslenmesi agisindan bir Oneri gelistirmek miimkiin degildir. Ancak
uluslararas1 beslenme rehberlerindeki Oneriler ve calisma sonuglarini géz Oniinde
bulundurarak saglikli bir maternal donem i¢in tiiketime hazir paketli besinlerin

tilketiminin olabildigince sinirlandirilmasi onerilebilir.

Bu arastirma maternal donemde kafeterya diyeti ve taurin aragtirmalart i¢in bir
kap1 aralamis olup, 6rneklem sayis1 daha fazla, biyokimyasal parametrelerin ¢alisma

boyunca degerlendirildigi, taurin takviyesi i¢in farkli miktarlarin uygulandig, glikoz,
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trigliserit ve kolesterol metabolizmalariyla ilgili diger parametrelerin de

degerlendirildigi calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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