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ÖZET 

 

ALKAN TUĞ T. Maternal dönemde kafeterya diyeti ve taurin 

suplementasyonunun laktasyon sonundaki bazı plazma parametrelerine etkisi. 

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Beslenme Bilimleri Programı 

Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. Bu çalışmanın amacı kafeterya diyetinin 

gebeliğe adaptasyon ile lastasyon dönemi sonundaki plazma glikoz, toplam kolesterol, 

trigliserit, insülin düzeyleri ve serbest amino asit profili üzerine etkileri ile taurin 

suplementasyonuyla bu etkilerin hangi yönde değişeceğinin belirlenmesidir. Yirmi 

yedi adet dişi Wistar sıçan randomize olarak dört gruba ayrılmıştır. Gebelik öncesi (8 

hafta) ve maternal dönemde 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 beslenmiştir. CONT ve CAFT gruplarının içme 

suyuna % 1.5w/v oranında taurin eklenmiştir. Sıçanların vücut ağırlığı ve besin 

tüketimleri günlük olarak kaydedilmiştir. Plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit, 

insülin düzeyleri ELISA yöntemiyle, plazma serbest amino asit profili ise EZ: faast 

amino asit kiti kullanılarak gaz kromotografi cihazı ile belirlenmiştir. CAF ve CAFT 

gruplarının vücut ağırlıklarının gebelik öncesi ve gebelik dönemlerinde CON grubuna 

göre daha yüksek olduğu saptanmıştır (gebelik öncesi; diyet etkisi: p<0.001, hafta 

etkisi: p<0.001, etkileşim: p>0.05; gebelik; diyet etkisi: p<0.05, hafta etkisi: p<0.001, 

etkileşim: p>0.05). CAF ve CAFT gruplarının CON grubuna kıyasla çalışma süresince 

daha az besin aldığı görülmüştür (gebelik öncesi; diyet etkisi: p<0.001, hafta etkisi: 

p<0.001, etkileşim p<0.001, gebelik; diyet etkisi: p<0.001, hafta etkisi: p<0.05, 

etkileşim: p>0.05; laktasyon; diyet etkisi: p<0.001, hafta etkisi: p<0.001, etkileşim: 

p<0.05). Laktasyon sonunda plazma kolesterol, trigliserit ve insülin düzeyleri arasında 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05). CAF ve CAFT 

gruplarının plazma alfa-aminobütirik asit, serin, aspartik asit, alfa-aminopimelik asit 

seviyeleri CON ve CONT gruplarına kıyasla daha yüksek iken; fenilalanin ve tirozin 

seviyelerinin daha düşük olduğu görülmüştür (p<0.05). CAFT grubunun gebeliğe 

adaptasyon ve plazma parametreleri açısından CON grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklı olduğu (p>0.05) ancak CAF grubuyla aralarında anlamlı bir 

farklılık olmadığı gözlenmiştir (p>0.05). Sonuç olarak kafeterya diyeti tüketimi besin 

tüketiminde azalmaya neden olur iken gebelik öncesi ve gebelik dönemlerinde vücut 

ağırlığında artışa yol açmış ve plazma serbest amino asit profilinde değişikliklere 

neden olmuştur. Ancak taurin suplementasyonunun herhangi bir etkisi 

gözlenmemiştir. Maternal dönemde kafeterya diyeti tüketimi ve taurin 

suplementasyonunun uzun dönem metabolik ve fizyolojik etkilerinin 

değerlendirilebilmesi için daha kapsamlı araştırmalara ihtiyaç vardır. 

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

 

ALKAN TUĞ 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. GİRİŞ 

 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar 

Gebelik, annenin beslenmesi ve yaşam tarzı tercihlerinin anne ve çocuk sağlığı 

üzerinde önemli etkiler bıraktığı kritik bir dönemdir. Fetüsün gelişim periyotları 

boyunca önemli besin maddelerini yetersiz seviyelerde alması veya bazı zararlı 

maddelere fazla maruz kalması fetüs dokularında yeniden programlamaya ve bebeğin 

yaşamı boyunca kronik hastalıklara yatkınlığına yol açabilir. Bu nedenle annelerin, 

bebeklerin ve çocukların beslenme koşullarının iyileştirilmesi gelecek kuşakların 

sağlığının temel anahtarıdır (1, 2). 

 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre diyabet, kronik akciğer hastalığı, 

kardiyovasküler hastalıklar ve kanser gibi bulaşıcı olmayan hastalıklar (BOH) 

nedeniyle her yıl 38 milyon insan yaşamını yitirmektedir (3). BOH’un yaşamın 

ilerleyen dönemlerinde ortaya çıktığı ve yaşam tarzı alışkanlıklarından kaynaklandığı 

düşünülse de son 30 yıldır yapılan çalışmalar fetüsün maruz kaldığı koşulların yetişkin 

dönemde ortaya çıkan kronik hastalıkların gelişiminde etkili olduğunu göstermiştir. 

Sağlığın ve Hastalıkların Gelişimsel Orijinleri (Developmental Origins of Health and 

Disease- DOHaD) Teorisi olarak adlandırılan bu teoriyle yetişkin dönemde ortaya 

çıkan hastalıkların fetal kökenlerinin araştırılmasına olan ilgi artmıştır (4-6). Fetüsün 

sağlığı üzerinde rahim içi ortamın etkisi fetal programlama kavramıyla da 

açıklanmaktadır. Bu kavrama göre gelişmekte olan organizma gelişiminin kritik 

dönemlerinde çevresel bir faktöre tepki olarak yapı ve işlevlerinde değişimler 

geçirmektedir. Bu değişimler kalıcı hale geçerek yetişkin dönemde ortaya çıkabilecek 

hastalık riskini önemli ölçüde etkileyebilmektedir (7-9). Maternal yaş, annenin vücut 

kompozisyonu, stres, enfeksiyon, sigara-alkol kullanımına ek olarak beslenme şekli ve 

metabolizması fetal programlama için en önemli uyaranlardır (9).  

 DSÖ 2014 verilerine göre dünya genelinde 600 milyon obez olduğu tahmin 

edilmektedir ve obezite pek çok ülke için sağlığı tehdit eder duruma gelmiştir (10, 11). 

Obezite doğurganlık çağındaki kadınların üçte birini etkilemekte ve bu nedenle 

maternal obezite görülme oranları da artmaktadır (12). Yapılan çalışmalar 
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gebelikdöneminde obezite ve yüksek yağlı diyetin fetal programlama üzerinde 

olumsuz etkileri olduğunu, kardiyometabolik ve nörogelişimsel problemler ortaya 

çıkardığını göstermektedir (13). Maternal obezite artan inflamasyon ve oksidatif stres 

ile lipotoksik plasental bir çevreye neden olmaktadır ve bu nedenle bebeklerin 

normalden daha iri (makrozomi) doğma ihtimali de artmaktadır (14, 15). Obez 

annelerde gebelik süresince hipertansiyon, preeklemsi, fetal ölümler ve gestasyonel 

diyabet görülme ihtimali normal kilodaki annelere göre daha fazladır (16). 

 Obezitenin anne ve bebek üzerindeki olumsuz etkilerine benzer şekilde yüksek 

yağ, şeker ve enerji içeriğine sahip beslenme şekli de fetüste anormalliklere neden 

olabilmektedir. Yapılan hayvan çalışmalarında gebelik ve/veya laktasyon 

dönemlerinde dengesiz beslenildiğinde yavrularda akciğerde anormallikler, 

bronşiyolit riskinde artış, yüksek kan glikoz ve trigliserit konsantrasyonları ile artmış 

plazma insülin düzeyleri ve insülin direnci geliştiği gözlenmiş ve ilerleyen dönemlerde 

obezite gelişme riskinde artış olmuştur (17-21). 

 Hayvan çalışmalarında obezite gelişimini indüklemek veya enerji, yağ, şeker 

tüketiminin etkilerini incelemek amacıyla çeşitli diyet modelleri geliştirilmiştir. Düşük 

yağlı veya normal diyetler ile yüksek yağ veya yüksek karbonhidratlarla enerji içeriği 

artırılan diyetlerin kıyaslandığı bu modellere ek olarak, Rothwell ve Stock tarafından 

obezitenin diyet yolu ile indüklenebilmesi amacıyla kafeterya diyeti modeli 

oluşturulmuştur (22). Kafeterya diyetinde lezzetli ve enerji içeriği yoğun besinler 

sayesinde deney hayvanlarının besin alımındaki artışla birlikte vücut ağırlığı ve adipoz 

dokularında da artış sağlanabilmektedir (23, 24). 

 Taurin insanlarda B6 vitamini varlığında metionin ve sistein gibi kükürtlü 

amino asitler tarafından sentezlenebilen bir amino asittir. Bu nedenle yarı-esansiyel 

amino asit olarak bilinmesine rağmen endojen üretim yetersiz olduğu için diyet 

yoluyla alınması gerekir (25). Taurin beyin, retina, kas dokusu ve diğer organlarda en 

bol bulunan amino asitlerden biridir. Eksikliğinde kardiyomiyopati, böbrek fonksiyon 

bozukluğu, gelişimsel anormallikler ve retinal nöronlarda ciddi hasarlar gözlenebilir 

(26). Son yıllarda yapılan çalışmalarda taurin suplementasyonu ile bir çok patolojik 

bulgunun düzeltilebildiği gösterilmiştir (27-34). Bunlardan en bilineni taurinin glikoz 

homeostazı üzerine olan etkisidir. Taurin insülin sentezi için gerekli genlerin 
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ekspresyonunu artırarak ve insülinin periferal duyarlılığını geliştirerek glikoz 

homeostazına katkı sağlayabilmektedir (35). Taurin ayrıca hipoglisemik, antioksidan 

ve renal koruyucu aktiviteleri sayesinde diyabet ve diyabetik komplikasyonların 

gelişmesine karşı da koruyucu olmaktadır (36). Ayrıca kolesterolün safra asidine 

dönüşümü ve atımını artırarak kolesterol metabolizması üzerinde de etkili olmaktadır 

(30). Obezite indüklenmiş deney hayvanlarıyla yapılan bir çalışmada taurinin adipoz 

dokudaki makrofaj hücreleri üzerinde etkili olarak adipoz dokudaki kronik 

inflamasyonu azalttığı gösterilmiştir (37). 

Taurin gebelik süresince annenin dokularında birikir ve plesanta aracılığıyla 

fetüse geçebilir (38), yenidoğanda ise taurin geçişi anne sütüyle olmaktadır (39). 

Doğum sonrası dönemde bebeğin vücut dokularındaki taurin en yüksek seviyelerdedir 

ancak ilerleyen dönemlerde azalmaya başlar (40). Yapılan bir çalışmada rahim içi 

büyüme geriliği olan sıçanların beyin dokularında taurin seviyelerinin düşük olduğu 

saptanmıştır. Annelere gebelik öncesi taurin desteği verilmesi ise yavruların beyin 

dokularındaki taurin seviyelerinin artmasını sağlamıştır (41). Gebelik ve laktasyon 

dönemlerinde proteinden yetersiz beslenen annelerin diyetlerine eklenen taurinin, 

yavrularda β-hücre fonksiyonu ve insülin duyarlılığı üzerinde etkili olarak glikoz 

metabolizmasını iyileştirdiği görülmüştür (42). Maternal taurin suplemantasyonu 

ayrıca karaciğer yağlanması ve inflamasyon göstergeleri için de düzeltici etkilere 

sahiptir (43). Literatürde taurin suplemantasyonunun kafeterya diyeti uygulanarak 

indüklenmiş maternal obezite üzerinde ne tür etkileri olabileceğine dair bir çalışma 

bulunmamaktadır. 

1.2. Amaç ve Varsayımlar 

 Kafeterya diyeti uygulanarak yapılan çalışmalarda plazma amino asit profili ve 

biyokimyasal değerlerin değiştiği gösterilmektedir. Maternal dönemde kafeterya 

diyeti uygulanmasının da benzer etkileri olduğu görülmektedir.  

Bu nedenle bu tez çalışmasının birinci amacı; maternal kan örneklerinde 

plazma amino asit profilini analiz etmektir. İkinci olarak; maternal kan örneklerinde 

plazma insülin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol düzeylerini analiz etmek, 

üçüncü olarak; kafeterya diyetine ek olarak taurin suplementasyonu uygulamasının 
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plazma amino asit, insülin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol düzeyleri üzerinde 

olası koruyucu etkisini belirlemek amaçlanmaktadır. 

1.3. Hipotezler  

1. Gebelik ve laktasyon döneminde annenin kafeterya diyetiyle 

beslenmesi plazma amino asit düzeylerini olumsuz yönde etkiler.  

2. Gebelik ve laktasyon döneminde annenin kafeterya diyetine taurinin 

eklenmesi sadece kafeterya diyetiyle beslenmesine kıyasla plazma 

amino asit düzeylerinde daha olumlu bir durum geliştirir. 

3. Gebelik ve laktasyon döneminde annenin kafeterya diyetiyle 

beslenmesi plazma insülin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol 

düzeylerini olumsuz yönde etkiler.  

4. Gebelik ve laktasyon döneminde annenin kafeterya diyetine taurinin 

eklenmesi sadece kafeterya diyetiyle beslenmesine kıyasla plazma 

insülin, glikoz, trigliserit ve toplam kolesterol düzeylerinde daha 

olumlu bir durum geliştirir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Gebelik ve Laktasyon Döneminde Sağlıklı Beslenme 

2.1.1. Gebelik ve Laktasyon Döneminde Enerji ve Besin Ögesi 

Gereksinimleri 

Gebelik ve laktasyon, enerji ve besin ögesi gereksinimlerinin arttığı özel bir 

dönemdir. Bu dönemde artan enerji ve besin ögesi ihtiyacı fetüsün normal büyüme ve 

gelişmesi için önemli olduğu kadar annenin sağlığı ve bulunduğu özel döneme göre 

değişen metabolizması ile doku gelişimi için de önemli hale gelmektedir (44).  

Gebelik döneminde bazal metabolizma hızı (BMH), metabolik olarak aktif 

olan kalp, böbrekler, akciğerler ve doku sentezinde görevli yapılar nedeniyle 

artmaktadır (45). Sağlıklı, normal kilolu ve çok aktif yaşam tarzı olmayan kadınlarda 

BMH’taki artış yüksek olmasa da gebeliğin dönemine bağlı olarak annede enerji 

gereksiniminde artışa yol açmaktadır. (46). Amerikan Ulusal Tıp Akademisi (Institute 

of Medicine-IOM) gebeliğin ilk üç ayında enerji ihtiyacında değişiklik olmadığını 

belirtmekte ancak ikinci üç aylık dönemde 340 kcal/gün ve son üç aylık dönemde 452 

kcal/gün ilave yapılmasını önermektedir (47). Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi’nin 

(European Food Safety Authority-EFSA) enerji önerilerinde ise enerji ihtiyacındaki 

artışın ilk üç aylık dönemde başladığı ve buna göre ilk üç ay için 70kcal/gün, ikinci üç 

ay için 260 kcal/gün, son üç ay için 500kcal/gün ilave yapılması gerektiği 

belirtilmektedir (48). 2015 yılına ait Türkiye Beslenme Rehberi’nde (TÜBER) 

EFSA’nın önerilerine benzer şekilde enerji ihtiyacının gebelikle birlikte başladığı 

vurgulanmakta ve birinci, ikinci ve üçüncü üç aylık dönemler için sırasıyla 70, 260 ve 

500 kcal/gün ilave yapılmasını önermektedir (49). 

Annede süt üretimi (laktogenesis) üç aşamada gerçekleşir. Birinci aşama 

gebeliğin 15-20. haftalarında başlar ve süt bileşenleri üretildiği aşamadır. İkinci aşama 

doğumu takip eden 30-40 saat içerisinde başlar ve bebeğin plasentadan ayrılması bu 

aşamayı tetiklemektedir. İlk iki aşama anne ve bebekten bağımsız şekilde hormonlarla 
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kontrol edilmektedir. Üçüncü aşama ise hormon bağımsız şekilde çalışır ve süt 

üretiminin devamı emzirmenin devamlılığına bağlıdır (50).  

DSÖ doğumdan itibaren en az 6 ay emzirmeyi önermektedir (51). Amerikan 

Pediatri Akademisi (AAP) de en az 6 ay anne sütü ve devamında tamamlayıcı 

beslenmeyle birlikte bir yıl,  mümkünse daha fazla anne sütü alımını önermektedir 

(52). Doğum yapan her anne bebeği için yeterli miktarda süt üretimi yapabilir ancak 

yeterli ve dengeli beslenmediğinde süt üretimi için annenin kendi vücut depoları 

kullanılmaya başlar (53).  

İlk 6 ay günlük yaklaşık 780 ml süt üretimi gerçekleşir ve üretilen sütün 100 

ml’si yaklaşık 67 kcal’dir (53). Dengeli beslenmiş bir annenin süt üretimi için vücut 

dokularında 170 kcal/gün enerji harcanmaktadır. EFSA laktasyonun ilk 6 aylık 

döneminde ekstra 500 kcal/gün enerji alımını önermektedir. 6 aydan sonraki dönemde 

süt salgısı bebeğin tamamlayıcı beslenmeyle aldığı enerjiye bağlı olarak değişeceği 

için bir öneri verilmemiştir (48). TÜBER’de EFSA’nın önerisine benzer şekilde 

annelerin sadece ilk 6 aylık dönemi için öneri verilmiş ve günlük ekstra 500 kcal 

almaları gerektiği vurgulanmıştır (49). IOM 7-12 ay arasındaki annelere ekstra 400 

kcal/gün almaları önerisinde bulunmaktadır (47). 

Karbonhidratlar vücutta birincil enerji kaynağı olarak kullanıldığından gebelik 

ve laktasyon süresince yeterli ve kaliteli karbonhidrat kaynaklarının tüketilmesi önem 

taşımaktadır (54). Gebelikte maternal dokular bazı fizyolojik adaptasyonlar geliştirir. 

Maternal dokularda besin ögesi depolanmasının artırılması amacıyla gelişen fizyolojik 

insülin direnci ve hiperinsülinemi bu adaptasyonlardandır. Diyetteki karbonhidrat 

kaynaklarının türü annede gelişen adaptasyonların kalıcı olmaması ve vücudun bu 

durumu tolere edebilmesi açısından önem taşımaktadır (55). Yüksek glisemik indeksli 

karbonhidrat kaynaklarının diyette fazlaca yer alması annenin aşırı kilo alması ve 

fetüste aşırı büyüme ile sonuçlanabilmektedir (56). Gebelik sırasında sindirim 

sisteminde de değişiklikler gözlenebilmekte ve gebeler kabızlık sorunu 

yaşayabilmektedir (2). Normal yetişkin bireylerin günlük yaklaşık 25 gram (g) posa 

alması önerilirken bu öneri gebelik döneminde 28 g olarak belirlenmiştir (47). Günlük 

toplam karbonhidrat alımı için öneri gebeler için 175 g, laktasyon döneminde olanlar 

için 210 g olarak belirlenmiştir (49, 54). 
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Gebelik başlangıcından doğuma kadar hızlı bir büyüme, gelişme ve maternal 

fizyolojik değişimler meydana gelmektedir. Bu nedenle sağlıklı bir fetüs gelişimi ve 

doğum için diyetle yeterli protein alımı çok önemlidir. Gebelik protein gereksinimini 

hesaplamanın yollarından biri maternal doku kazanımına göre protein ihtiyacının 

belirlenmesidir (57). Farklı sağlık otoritelerinin ortak kararı olarak gebelik süresince 

71g/gün protein alımı önerilmektedir (58).  

Belirli bir yaş ve cinsiyetteki bireylerin yarısının gereksinimini 

karşılayabilecek günlük ortalama besin alımı; tahmini ortalama gereksinim (Estimated 

Average Requirement-EAR), neredeyse hepsinin gereksinimini karşılayabilecek 

günlük ortalama besin alımı ise tavsiye edilen diyet alımı (Recommended Dietary 

Allowance-RDA) olarak tanımlanır. Buna göre gebelerin protein gereksinimi için 

EAR 0.88 g/kg/gün, RDA ise 1.1 g/kg/gün olarak belirlenmiştir. IOM bu miktarları 

günlük gereksinmeye sırasıyla 21 g ve 25 g protein eklenmesi olarak da açıklamaktadır 

(47, 54).  

Gebelik süresince maternal doku kazanımı artarak devam ettiğinden protein 

gereksiniminin her üç aylık dönemde farklı olacağını belirten öneriler de 

bulunmaktadır. Gebelik süresince ilk üç ay sonunda 2.2 kg, ikinci üç ay sonunda 9.5 

kg ve gebelik sonunda yaklaşık 16 kg vücut ağırlığı artışı olmaktadır (54). Vücut 

ağırlığındaki artıştan dolayı DSÖ ilk üç ay için günlük 0.5 g, ikinci üç ay için 7.7 g ve 

son üç ay için ise 24.9 g ekstra protein alınmasını önermektedir (59). TÜBER ise gebe 

annelerin diyetlerine her üç aylık dönem için sırasıyla günlük 0.5 g, 7.3 g ve 23 g 

takviye yapılmasını önermektedir (49). 

Anne sütünün protein içeriği yaklaşık 0.8 g/100 ml’dir. (59). Laktasyon 

dönemindeki protein gereksinimi süt salınımına bağlı olarak değişmektedir. Bebeğin 

sadece anne sütüyle beslendiği, büyüme ve gelişmenin hızlı olduğu ilk aylarda annenin 

protein gereksinimi de fazladır. TÜBER’de laktasyon dönemi için protein alımına 

yönelik bir öneri bulunmamaktadır (49). Ancak DSÖ ilk 6 aylık dönemde 19 g, sonraki 

6 aylık dönemde ise 12.5 g ilave protein alınmasını önermektedir (59). IOM’da EAR 

olarak günlük kilogram (kg) başına 1.05 g protein alınması veya 21 g ek yapılması 

önerilmektedir. RDA değeri, günlük 1.3 g/kg veya 25 g ilave protein olarak 

belirlenmiştir (54).  
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 Gebelikte fetüsün büyüme ve gelişmesi için alınan yağın toplam miktarından 

ziyade kalitesi daha çok önem taşımaktadır. Özellikle fetüsün büyümesi ile beyin ve 

retina gelişiminde rol oynayan dokosahegzaenoik asitin (DHA- omega-3 yağ asiti) 

yeterli miktarda alınması gerekmektedir  (46). Diyetle haftada 2 porsiyon balık 

tüketimi ve keten tohumu gibi omega-3 yağ asitlerinden zengin bitkisel kaynaklar veya 

omega-3 takviyeleri alınması gebelik süresince ihtiyaç duyulan omega-3 alımı için 

önerilmektedir (60). 

 Fetüsün sağlıklı gelişimi ve annenin kendi sağlığını koruyabilmesi adına enerji 

ve makro-mikro besin ögeleri açısından artan gereksinimlerinin karşılanabilmesi için 

besin çeşitliliği önemlidir (2). Bu nedenle günlük 2-3 porsiyon süt, yoğurt, 60 g (2 

porsiyon) peynir, 3-4 porsiyon et türleri, 1 porsiyon yumurta veya kurubaklagil, 5-7 

porsiyon sebze ile meyve ve 3-7 porsiyon tahıl tüketilmesi önerilmektedir (61).  

2.1.2. Maternal Obezite 

Türkiye Sağlık Araştırması 2016 verilerine göre 15 yaş üstü kadınların 

%23.9’u obezdir (62). Doğurganlık çağında artan obezite oranları gebelik 

dönemindeki obeziteyi de beraberinde getirmektedir. Gebelik dönemindeki obezite ve 

aşırı kilo alımı hem doğacak bebek hem de anne için büyük risk oluşturmaktadır. (63). 

Gebelik süresince kilo alımı gebelik öncesi kilo, yaş, fetüs sayısı gibi farklı 

değişkenlere bağlı olduğundan IOM’un normal ve ikiz gebeliklerde gebelik öncesi 

beden kütle indeksine (BKİ) göre önerdiği kilo alım miktarları Tablo.2.1.’de 

gösterilmektedir (64).  

Tablo 2.1. IOM gebelik öncesi BKİ’ye göre gebelik süresince kilo alımı önerileri (64). 

Gebelik süresince kilo alımı annenin gebelik sonrası kilosunu da 

etkilemektedir. Gebelik süresince önerilenin üzerinde kilo alımı nedeniyle gebelik 

Gebelik öncesi BKİ 

(kg/m2) 

Normal gebelik (kg) İkiz gebelik (kg) 

Zayıf <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 
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öncesi dönemde normal kilo sınırlarında olan pek çok kadın gebelik sonunda hafif 

kilolu kategorisine, hafif kilolu kadınların pek çoğu obez kategorisine kaymaktadır 

(65). 

Maternal obezitenin anneye etkileri arasında preeklemsi, gestasyonel diyabet, 

sezeryan doğum oranlarında artış, emzirmenin etkilenmesi ve doğumdan sonraki bir 

yıl kilo kaybının gerçekleşememesi yer almaktadır (66).  

Preeklemsi, maternal dönemde başlamış gestasyonel hipertansiyon ve 

proteinüri ile tanı konulan bir komplikasyondur. Preeklemsi tedavisinde şu an için tek 

seçenek doğumun gerçekleştirilmesi, fetüs ve plesantanın anneden ayrılmasıdır (67). 

Bu nedenle preeklemsi hastanede ve hastane sonrasında uzun süre yatış, annede kalıcı 

sağlık problemleri, psikolojik sorunlar, prematüre veya ölü doğum gibi sıkıntıları da 

barındıran bir durumdur (68). Yapılan çalışmalar göstermiştir ki, gebelik öncesi 

dönemde annenin BKİ’si arttıkça gebelik süresince preeklemsi riski de artmaktadır. 

Gebeliğin 37. haftasından önce preeklemsi yaşayanlarda 37. hafta sonrası yaşayanlara 

göre obezite oranının daha fazla olduğu görülmektedir (68, 69).  

Gebelik öncesi dönemde hafif kilolu veya obez olan kadınlarda gebelik 

süresince hipertansiyon ve hiperglisemi görülme riski artmaktadır. Aynı zamanda 

insülin seviyeleri gebelik öncesi BKİ, gebelik süresince ağırlık kazanımıyla ilişkili 

olarak normal ağırlıktaki kadınlara göre artmaktadır. Bu durum gebeliğe hafif kilolu 

veya obez olarak başlayan kadınlarda gebelik döneminde insülin direnci gelişmesi için 

bir risk oluştuğunu göstermektedir (70). 

Sezaryen doğum ile ilgili bir meta analiz sonuçlarına göre annenin gebelik 

öncesi kilosu arttıkça sezaryen doğum gerçekleşme ihtimali de artmaktadır (71). 

Sezaryen doğum ihtimalini artırabilen gebelik dönemindeki hipertansiyon, diyabet, 

çoğul gebelikler gibi durumların etkisi olmadan sadece BKİ ile kıyaslama yapıldığında 

BKİ arttıkça sezaryen doğum gerçekleşme oranları artmaktadır (72). BKİ’si 20’den 

küçük olan kadınlarla karşılaştırıldığında ise sezaryen doğum oranlarındaki artış hafif 

kilolu kadınlarda 2 kat, obezlerde ise 3 kat fazladır (73).  

Gestasyonel diyabet, DSÖ tarafından gebelik döneminde insülin salgısı veya 

aktivitesindeki bozuklukların neden olduğu karbonhidrat, protein ve yağ 
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metabolizmasındaki bozulmalar sonucunda gelişen kronik hiperglisemi olarak 

tanımlanmaktadır (74). Gebelikte, gebeliğin ortalarına yakın başlayıp son üç aylık 

dönemde belirginleşen ilerleyici bir insülin direnci gelişebilir. Pankreastan salınan 

insülinin bu dirence karşı koymada yeterli olamadığı durumlarda gestasyonel diyabet 

ortaya çıkmaktadır (75). Maternal obezite gestasyonel diyabet gelişme riskini 

artırmaktadır. Ayrıca daha önce bir gestasyonel diyabet hikayesi olan kadınların 

doğum sonrası dönemde obez olma ihtimali artmaktadır (76). 2007 yılında yapılmış 

bir meta analize göre normal kilolu gebelerle karşılaştırıldığında morbid obez 

gebelerde gestasyonel diyabet görülme oranı 8,56 kat daha fazladır (77). Gestasyonel 

diyabet, maternal obezite birlikte oluştuğunda, gebelik döneminde hipertansiyon, 

zorunlu sezeryan doğum gibi olumsuz sonuçlar ortaya çıkma ihtimali artmaktadır (78). 

2.2. Sağlığın ve Hastalıkların Gelişimsel Orijinleri Teorisi 

Sağlığın ve Hastalıkların Gelişimsel Orijinleri Teorisi (Developmental Origins of 

Health and Disease-DOHaD),  pek çok epidemiyolojik çalışmalarının sonucunda 

David Barker tarafından 80’li yıllarda ortaya konulmuştur. Teori ilk ortaya çıktığında 

Hastalığın Fetal Orijinleri (Fetal Origins of Adulth Disease-FOAD) olarak bilinmekte 

ve kardiyovasküler hastalıklar ve insüline bağımlı olmayan diyabetin (tip II diyabet) 

beslenme yetersizliğine yanıt olarak gelişimsel plastisite ile ortaya çıktığını ileri 

sürmektedir (79). Oositten bebekliğe kadarki dönemde değişen çevresel şartların 

yaşamın ilerleyen dönemlerindeki hastalıklara ek olarak sağlık için de etkili olduğunun 

düşünülmesiyle birlikte bu terim 2005 yılından itibaren Sağlığın ve Hastalıkların 

Gelişimsel Orijinleri (Developmental Origins of Health and Disease-DOHaD) olarak 

değiştirilmiştir (80). 

 2.2.1. Epidemiyolojik Çalışmalar  

 DOHaD, Barker (81) tarafından 1986 yılındaki çalışmasıyla öne sürülmüş olsa 

da gebelikteki çevresel koşulların, doğum zamanı, doğum ağırlığı ile bebeklik 

dönemindeki vücut ağırlığının yaşamın ilerleyen dönemlerine olan etkileriyle ilgili 

daha önce de pek çok çalışma yapılmıştır. 

1934 yılında Kermack tarafından (82) İngiltere, Galler ve İskoçya 

istatistiklerinin derlendiği çalışma bu alanda yayınlanmış ilk çalışma olarak 
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gösterilebilir. Kermack’ın sonuçlarına göre gebelik döneminde anne sağlığındaki 

iyileşme bebek ölüm oranlarında düşüş sağlamıştır. Ayrıca yaşamın ilk 10-15 yılındaki 

çevresel koşulların ilerleyen dönemdeki sağlık için doğrudan etkili olduğu ilk defa bu 

çalışmayla vurgulanmış ve sağlıklı nesiller için çocukların refahının desteklenmesi 

gerektiği belirtilmiştir. 1977 yılında yayınlanan bir çalışmada ise Norveç’in farklı 

bölgelerinden 40-69 yaşları arasındaki bireylerin arteriyosklerotik kalp hastalıkları 

nedeniyle mortalite oranları ile aynı bölgelerde 70 yıl önceki bebeklik dönemi 

mortalite oranları arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Yaşamın erken 

döneminde maruz kalınan yetersiz yaşam şartları ve daha sonrasında yaşam şartlarında 

ciddi iyileşmenin yetişkin dönemdeki arteriyosklerotik kalp hastalıkları için risk 

faktörü olacağı bu çalışmayla ortaya konulmuştur (83). Barker’in (81) 1986 yılında 

yayınladığı çalışması da bu teoriyi desteklemektedir. Bu çalışmaya göre 1968-78 

yılları arasında iskemik kalp hastalığı mortalite oranları ile 1921-25 yıllarındaki bebek 

mortalite oranları arasında pozitif yönde güçlü bir ilişki bulunmaktadır. Tüm bu 

çalışmalar üzerine fetal ve bebeklik döneminde yetersiz beslenmenin tip II diyabet 

açısından riskini değerlendirmek isteyen Hales’in (84) 1920-30 yılları arasında 

doğmuş, doğum kiloları ve bir yaş kiloları bilinen erkekler ile yaptığı bir çalışmada 

ortaya çıkan sonuçlar, yaşamın erken dönemindeki düşük vücut ağırlığının, yetişkin 

dönemde pankreasın β-hücresinde bozukluklar ile birlikte bozulmuş glikoz toleransı 

ve tip II diyabet açısından risk oluşturduğunu ortaya koymuştur. Hales ve Barker (85) 

bu sonuçlara dayanarak tutumluluk genotipine karşı yeni bir hipotez olan tutumluluk 

fenotipi hipotezini ortaya koymuştur. Tutumluluk genotipi hipotezine göre, insülin 

direnci açlık dönemleri için faydalıdır. Bu sayede vücut, protein depolarına zarar 

vermeden beynin normal glikozlanmasını devam ettirebilir. Ancak bu sırada altta 

yatan diyabet genlerinin de doğal seçilimine yol açar (86). Tutumluluk fenotipi 

hipotezi ise genetikten ziyade çevresel şartlara dikkat çeker. Fetal dönemdeki olumsuz 

çevresel koşullara (yetersiz beslenme gibi) karşı vücut adaptasyon geliştirebilir. Ancak 

yaşamın ilerleyen dönemlerinde çevresel şartlarda iyileşme olursa (örneğin daha 

zengin bir diyetle beslenme başlarsa) adaptasyon bozulur (87). Fetal dönemin yanı sıra 

bebeklik ve çocukluk dönemlerinde de tutumluluk fenotipine bağlı adaptasyonlar 

gelişebilir. Ancak adaptasyon özellikle yaşamın erken dönemlerindeki beslenme 

yetersizliği tarafından uyarılarak daha ciddi sonuçlar ortaya çıkarır. Vücutta 
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tutumluluk fenotipinin ortaya çıkmasında altta yatan gerekçe hayatta kalabilmektir 

(88). Fetal malnütrisyon durumunda vücut beynin normal gelişimini devam 

ettirebilmek adına bir tutumluluk geliştirerek diğer organ gelişimlerini yavaşlatır. 

Bunun sonucunda pankreatik β-hücre kütlesi ve fonksiyonu olumsuz etkilenerek 

bireylerin ilerleyen dönemlerde insülin direnci ve tip II diyabet gelişmesi açısından 

riskli hale gelmesine yol açar (89).  

1920-24 yılları arasında İsveç’te doğmuş bireyler 1970-73 yılları arasında 

Lithell ve arkadaşları tarafından bir araştırma için çağırılarak bireylere glikoz tolerans 

testi uygulanmıştır. Çalışma sonucuna göre düşük doğum ağırlığına sahip olan 

bireylerde insülin direnci ve tip II diyabet görülme oranlarının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (90). Ayrıca tip II diyabet, hiperlipidemi ve hipertansiyonun birlikte 

görüldüğü metabolik sendrom açısından değerlendirmenin yapıldığı başka bir 

çalışmada, doğum ağırlıkları düşük olan bireylerde metabolik sendrom prevelansı 

artmaktadır. Bu nedenle metabolik sendromun küçük bebek sendromu olarak da 

adlandırılabileceği sonucuna varılmıştır (91). 

Fetal ve bebeklik dönemlerindeki yetersiz beslenmeyle ilgili çalışmalar için 2. 

Dünya Savaşı sırasında ortaya çıkan kıtlık dönemleri geniş bir araştırma alanı 

sunmaktadır (92-102). Rusya’nın Leningrad şehri (St. Petersburg) 1941-44 yılları 

arasında Alman kuvvetleri tarafından kuşatılmıştır. Savaşın başlarında halka dağıtılan 

yiyecek payı yeterli düzeyde olmasına rağmen 1941-42 yılı kış döneminde yiyecek 

payında ciddi düşüş yaşanmış ve paylar kişi başı günlük 300 kcal’ye kadar düşmüştür 

(103). Yiyecek payı, çalışma gruplarına göre farklılık göstermiştir. İşçi grubu savaşın 

başlarında günlük 600 g, ofis çalışanları 400 g, diğer bireyler ve çocuklar 300 g ekmek 

hakkına sahipken bu miktarlar 13 Kasım 1941’de işçiler için 300, diğerleri için 150 

g’a düşmüş ve 20 Kasım 1941 itibariyle işçilere 250 g, diğerlerine 125 g ekmek 

verilmiştir. Ciddi açlığa maruz kalan halkın yiyecek amacıyla kuş avladıkları, kedi ve 

köpekleri yakaladıkları kayıtlarda yer almaktadır (104). Halk bu açlık döneminde 

neredeyse hiç protein alamamıştır (100). Kıtlık Mayıs 1942 itibariyle azalsa da 

tamamen ortadan kalkmamış ve halk yetersiz beslenmeye devam etmiştir (101). 

Leningrad Kuşatması’nın yaşamın ilerleyen dönemlerindeki etkisiyle ilgili ilk 

çalışmalardan biri Stanner ve arkadaşları tarafından 1997 yılında yayınlanmıştır. Bu 

çalışmada fetüs ve çocuk grubu olarak iki grup belirlenmiş ve gruplar kalp hastalığı ile 
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diyabet riski açısından aynı dönemlerde başka bölgelerde doğmuş ve kıtlığa maruz 

kalmamış bireylerle karşılaştırılarak değerlendirilmiştir. Kıtlık zamanında anne 

karnında olan fetüs grubunda, glikoz intoleransı, hipertansiyon, dislipidemi gibi 

faktörler açısından kıtlığa maruz kalmamış grupla aralarında bir farklılık olmasa da 

endotelyal disfonksiyon, kan basıncında yükseklik ve obezite açısından kıtlığa 

maruziyetle pozitif bir ilişki tespit edilmiştir (100). Kalp hastalıklarıyla ilgili yapılan 

çalışmaların hepsinde tutarlı bir sonuç elde edilememiştir. 2015 yılında yapılan bir 

çalışma kuşatma zamanında rahim içi, bebeklik veya çocukluk zamanını yaşayan 

bireylerin aradan 70 yıl geçmesine rağmen kardiyovasküler hastalık açısından 

herhangi bir risk taşımadığını göstermiştir (98). Leningrad’da yaşanan ciddi kıtlık 

sonrasında halkın besine ulaşmasında hızlı bir iyileşme olmaması, yeterli beslenmeye 

ulaşılamaması tutumluluk fenotipi hipotezini de doğrulayarak bireylerin yaşamlarının 

ilerleyen dönemlerinde kalp hastalığı ya da glikoz metabolizmasında bozukluk 

yaşamamalarının sebebi olarak gösterilebilmektedir (101).  

İkinci dünya savaşı sırasında yaşanan kıtlıklardan biri de Hollanda’da 

gerçekleşmiştir. Hollanda’nın sürgünde bulunan hükümeti, Alman birliklerinin ülke 

içinde taşınmasını engellemek amacıyla demir yolu çalışanlarını grev yapmaya 

çağırmıştır. Bu durum karşısında Almanya’nın tepkisi ise besin ve yakıt taşımacılığını 

kısıtlamak, sadece su yoluyla taşınmaya izin vermek olmuştur. Ekim 1944 itibariyle 

ani bastıran kış, su kanallarının donmasına yol açmış ve ‘Açlık Kışı’ başlamıştır (105). 

Aralık 1943’te 1800 kcal olan yiyecek payları Ekim 1944 itibariyle 1400 kcal’ye 

düşmüş, Kasım sonuna doğru ise 1000 kcal’nin altına inmiştir. Aralık 1944 ve Nisan 

1945 arasında kıtlık zirveye ulaşmış ve halka kişi başı 400-800 kcal yiyecek payı 

verilmiştir (106). Bir yaş altındaki çocukların yiyecek payı 1000 kcal’nin altına hiç 

düşmese de gebelik ve laktasyon laktasyon dönemindeki kadınlar ek yiyecek hakkına 

sahip olmasına rağmen kıtlık zirveye ulaştığında ek alamamıştır. 5 Mayıs 1945 

itibariyle müttefiklerin Almanya üzerindeki galibiyeti sayesinde kıtlık sona ermiş ve 

kişi başı yiyecek payları 2000 kcal’ye çıkmıştır (105). 

Açlık Kışıyla ilgili ilk çalışmalar Stein ve arkadaşları (102, 107) tarafından 

yapılmıştır. Bu çalışmaların sonuçlarına göre kıtlık zamanında gebeliğinin ilk 

dönemlerinde olan kadınlarda erken doğum oranları artmıştır. Gebeliğin son 

dönemlerinde kıtlık yaşayan kadınlarda ise maternal ağırlık, plasenta ağırlığı ve 
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bebeklerinin doğum ağırlığı normal zamanlardaki kadınlara göre daha düşük 

bulunmuştur. Kıtlığa maruz kalan gebelerin bebeklerinin doğum kilosunun yaklaşık 

200 g daha düşük olduğu saptanmıştır (94). Gebeliğin son dönemi kıtlığa denk gelmiş 

olan kadınların kıtlık dönemi boyunca hiç ağırlık kazanamadığı tespit edilmiştir (97). 

Kıtlık ortadan kalktıktan sonra ilk olarak maternal ve plasenta ağırlığında artış 

gözlenirken bebeklerin doğum ağırlıkları zamanla artmaya başlamıştır (102, 107). 

Leningrad kuşatmasının sonuçlarının değerlendirildiği çalışmalarda kalp 

hastalıklarıyla net ilişki kurulamasa da Açlık Kışı ve kalp hastalıkları riskini 

değerlendiren çalışmalarda pozitif bir ilişki olduğu görülmektedir (95, 97, 106). 

Gebeliğinin ilk dönemlerinde kıtlığa maruz kalan annelerin çocuklarında ilerleyen 

yaşlarda koroner kalp hastalığı, aterojenik lipit profili, kan pıhtılaşma bozukluğu ve 

obezite prevelansının daha yüksek seyrettiği, gebeliğinin ortalarında kıtlık 

yaşayanlarda obstrüktüf solunum yolları hastalıkları, mikroalbüminüri, son dönemi 

kıtlık yaşayanlarda ise glikoz toleransında bozukluğun daha fazla olduğu görülmüştür 

(95, 105). Gebeliğin ilk dönemlerinde kıtlık yaşayanlar kıtlığın bitmesi ile birlikte 

gebeliğin geri kalanını yüksek besin tüketimiyle geçirdiklerinden bebeklerinin 

ilerleyen dönemdeki hastalıklar açısından yüksek risk taşıdıkları düşünülmektedir 

(96). Ayrıca mental gelişim, bilişsel işlevler ve iştah metabolizması da gebeliğin ilk 

dönemlerinde oluşmaya başladığından annelerinin gebeliklerinin ilk dönemi Açlık 

Kışı’na denk gelmiş 56-59 yaşlarındaki bireylerin bilişsel performanslarının aynı 

yaştaki bireylere göre daha hızlı azaldığı tespit edilmiştir (92). 

Tarihte bir diğer kıtlık ise Çin’de yaşanmıştır. 1958 yılında Çin’i tarım 

ekonomisinden kurtarmak adına ‘Büyük İleri Atılım’ kampanyası başlatılmıştır. Bu 

kampanya nedeniyle tarım ürünlerinin devlet tarafından satın alınmasında ciddi artış, 

tarım için teşviklerin azalmasının yanı sıra kuraklık gibi çevresel faktörlerin de 

devreye girmesiyle 1959 kışında başlayıp 1961 sonbaharına kadar devam eden ve tüm 

Çin halkını etkileyen bir kıtlık yaşanmıştır. Kıtlık nedeniyle ülke genelinde 15-30 

milyon insanın öldüğü tahmin edilmektedir (108, 109). Yapılan bir çalışmada anne 

karnındaki ilk 3 ay veya bebeklik döneminde Çin kıtlığına maruziyetin yetişkinlik 

döneminde hipertansiyon riskini artırdığı saptanmıştır (110). Ekonomik durum 

değerlendirildiğinde kıtlık sonrası yeterli besine ulaşabilenlerde hipertansiyon riskinin 

daha yüksek olduğu görülmüştür (109).  
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Açlık Kışı’nda ciddi bir kıtlık yaşanmış olsa da halk kıtlık öncesi ve sonrasında 

nispeten daha iyi beslenmiş durumdaydı. Çin’deki kıtlık belirli bir zaman aralığında 

şiddetlenmişse de kıtlık sonrasında da halkın besine ulaşmasında sıkıntılar 

bulunmaktaydı. Bu nedenle Açlık Kışı’yla ilgili yapılan çalışmalar, yetersiz 

beslenmenin insan sağlığına etkisini belirlemek açısından daha etkili olabilir (108). 

2.2.2. Fetal Programlama Hipotezi 

Fetal programlama hipotezine göre organizmanın kritik gelişim 

dönemlerindeki çevresel uyaranlar organizmanın yapı ve işleyişini kalıcı olarak 

değiştirebilir (111). Bu anlamda DOHaD ile aynı kökene dayandığından fetal 

programlama hipotezinin kurucusu olarak da Barker gösterilmektedir (112). Barker’ın 

görüşlerine ek olarak fetal programlama çalışmaları, fetal gelişimin sadece prenatal 

dönemini değil postnatal dönemini de kapsayacak şekilde genişletilmiştir (113).  

Uterustaki endokrin ortam ve beslenme, fetal gen ekspresyonunda 

değişikliklere yol açabilir. Dolayısıyla gelişimsel bir adaptasyon ortaya çıkar. Bu 

adaptasyonlar fetüsün sağ kalımı için bir avantaj sağlasa da doğumdan sonraki yaşamı 

için hastalıklara yatkınlığına yol açabilir. Yani fetal genom rahim içi ortamdaki 

büyüme potansiyelini belirlese de gerçek büyüme öncelikli olarak fetal beslenme ve 

hormonlar gibi çevresel etkenlere bağlıdır (114). Fetal programlama genlerden vücut 

sistemlerine kadar her aşamada değişikliklere yol açabilmektedir. Genlerde; DNA 

metilasyonunun etkilenmesi, kromatinlerin yeniden şekillenmesi, hücrelerde; reseptör 

yoğunluklarında değişiklik, mesajcı moleküllerde metabolik bozukluk, organlarda; 

yapısal değişiklikler, doku bileşiminde değişiklikler, sistemlerde; hormonal eksenlerin 

yeniden düzenlenmesi ve strese cevapta değişiklik meydana gelmektedir (115).  

Hipotezin ortaya çıkışı insan çalışmalarına dayanmaktadır. Ancak etik 

problemlere ek olarak gebeliğin çok uzun sürmesi, çevresel koşulların kontrol altına 

alınmasının zorluğu nedeniyle fetal programlama çalışmaları insan çalışmalarından 

ziyade hayvan modelleri kullanarak gerçekleştirilmektedir (116). Gelişmekte olan 

fetüsün beslenmesi annesine bağımlı olduğundan fetal programlama için annenin 

beslenme düzeyi en önemli belirleyicidir. Gebelik döneminde yetersiz beslenme ve 

fazla beslenme, erken postnatal dönemde yetersiz beslenme ve fazla beslenme fetal 
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programlama çalışmaları için araştırma konusu olmaktadır (117). Hayvan 

çalışmalarında programlamayı sağlamak için pek çok farklı diyet modeli 

uygulanmaktadır. Gebelik ve laktasyon dönemleri için fetal ve neonatal büyümeyi 

kısıtladığı bilinen en yaygın diyet yöntemi besin alımının kısıtlanmasıdır (global besin 

kısıtlı diyet modeli). Diğer diyet modelleri ise makro besin ögelerinin fazla alındığı 

(doymuş yağ, protein gibi) veya makro ve/veya mikro besin ögesi (demir, çinko, 

kalsiyum gibi) alımlarının kısıtlandığı daha spesifik modellerdir (118). 

Fetal programlama hipoteziyle yürütülen çalışmalarda gebelik ve laktasyon 

dönemlerindeki uygun olmayan beslenme yöntemlerinin doğan yavruda pek çok 

hastalık için risk oluşturduğu çok sayıda çalışmayla gösterilmiştir. Tip II diyabet (119), 

kardiyovasküler hastalıklar (120, 121), metabolik sendrom (122), kronik böbrek 

hastalıkları (123), nöropsikiyatrik bozukluklar (124) ve hipoksi (125) bu 

hastalıklardan bazılarıdır. 

2.2.3. Gebelik ve Laktasyon Dönemlerinde Kafeterya Diyeti  

Batı toplumlarındaki obezite pandemisiyle ilişkili olduğu düşünülen, enerjisi 

yoğun ve lezzetli gıdaların tüketimine dayanan kafeterya diyeti, deney hayvanlarına 

normal su ve standart yeme ek olarak sağlıksız insan besinlerinin sınırsız (ad libitum) 

olarak verilmesiyle uygulanır (22). Çalışmalarda farklı besinler veya farklı miktarlar 

kullanılsa da ortak sonuç, kafeterya diyetiyle beslenen sıçanların kontrol gruplarına 

göre daha fazla besin tükettiğini göstermektedir. Kafeterya diyeti hiperfajiye yol 

açtığından deney hayvanlarında obezite gelişimini indüklemek için tercih edilen güçlü 

bir diyet yöntemidir (24, 126). Kafeterya diyetinin obezite indüklenmesi için 

uygulanan diğer diyet modellerine göre eleştirilen tek yanı standart olmamasıdır. Her 

çalışmada araştırmacı kendi yaşadığı bölgeden belirlediği besinleri seçerek bir diyet 

oluşturmaktadır (127).  

Gebelik öncesi ve gebelik döneminde kafeterya diyetinin uygulandığı bir 

çalışmada, maternal sıçanlarda obezite geliştiği ve yavruların doğum ağırlıklarının 

düşük olduğu gözlenmiştir (128). Başka bir çalışmada annenin kafeterya diyetiyle 

beslenmesi sonucunda plazma glikoz, trigliserit ve kolesterol düzeyleri ile karaciğerde 

trigliserit ve kolesterol düzeylerinin anlamlı derecede yükseldiği görülmektedir (129). 
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Yavruların vücut ağırlıkları küçük ve boyları kısa olsa da vücut yağ yüzdelerinin daha 

yüksek olduğu görülmektedir (130-132). Dıştan zayıf, içten yağlı (thin outside fat 

inside) olarak bilinen bu durum yavrularda metabolik obezite gelişimi için bir risk 

oluşturmaktadır (130). Yavrularda adipozitede artışın yanı sıra, dolaşımda insülin, 

trigliserit ve kolesterol düzeylerinde artış, lökomotor aktivitede önemli oranda düşüş, 

alkolik olmayan yağlı karaciğer hastalığı gelişme riskinde de artış olduğu çeşitli 

çalışmalarla gösterilmiştir (133-135). Gebelik süresince tüketilen kafeterya diyetinin 

bir diğer etkisi ise iskelet kası gelişiminde bozukluklara neden olmasıdır (136, 137). 

Gebelik döneminde kafeterya diyeti tüketimi ile yeni doğanın kas gücünün 

etkilenebileceği ve egzersiz yeteneğinin azalacağı, bu nedenle obezite gelişiminde 

dolaylı bir artış olabileceği vurgulanmaktadır (136). Yavrularda cinsiyete bağlı 

değişiklikler olduğu da gözlenmektedir. Erkek yavruların üreme hormonu 

regülasyonunun etkilendiği, bu durumun ise cinsel performansa yansıdığı gözlenmiştir 

(138).  

Gebelik döneminden ayrı olarak sadece laktasyon döneminde kafeterya diyeti 

uygulanan çalışmalarda ise anne sütünün yağ asidi içeriğinde değişiklikle birlikte 

yavruda yağ asidi seviyelerinde artış olduğu gözlenmiş ve yavruların tokluk 

mekanizmalarının etkilendiği, beslenme davranışı üzerinde değişiklik olduğu 

görülmüştür (139, 140). Anne sütünün trigliserit içeriğinin yüksek olmasına ek olarak 

protein içeriği ve enerjinin proteinden gelen yüzdesi oldukça düşüktür. Yavruda 

yetersiz protein alımına bağlı olarak gelişim geriliği riski de oluşabilmektedir (130). 

Tüm bu bulgulara ek olarak maternal dönemde kafeterya diyeti tüketimi yavrularda 

davranış bozuklukları ile besin tercihlerinde değişikliklere de yol açmıştır (141, 142). 

Bu konuda yapılan bir çalışmada yavruların daha yağlı, şekerli ve/veya tuzlu besinleri 

tercih ettikleri vurgulanmıştır (141).  

Gebelik ve laktasyon döneminde kafeterya diyeti ve normal diyet uygulanmış 

annelerin yavruları sütten kesildikten sonra da kafeterya diyeti veya normal diyetle 

beslenmeye devam ettirilerek metabolik etkiler açısından değerlendirildiğinde şaşırtıcı 

sonuçlar ortaya çıkmıştır. Annelerin diyeti ne olursa olsun yavru normal diyetle 

beslendiğinde metabolizmasının etkilenmediği ancak annesi normal beslenmiş ama 

kendisi kafeterya diyetiyle beslenmiş olan yavruların metabolizmasının etkilendiği, 

açlık kan glikozu, trigliserit ve kolesterol seviyelerinin arttığı ve karaciğerde daha fazla 
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yağ birikimi olduğu gözlenmiştir. Hem annesi hem kendisi kafeterya diyetiyle 

beslenenlerin ise sadece yavrunun kafeterya diyetiyle beslenmesine kıyasla metabolik 

durumlarının daha iyi olduğu ortaya çıkmıştır (143, 144). Annenin gebelik ve 

laktasyon dönemindeki beslenmesi yavrunun metabolizmasını etkilese de yavrunun 

beslenme şeklinin de metabolik hastalıklar açısından önemli olduğu sonucuna 

varılabilir.  

2.3. Taurin  

2.3.1. Taurin Biyosentezi ve Metabolizması 

Taurin (2-amino ethenil sülfonik asit) ilk olarak 1827 yılında sığır (Bos Taurus) 

safrasından izole edilmiş ve izole edildiği hayvanın adını almış tek amino asittir (145). 

Kükürt metabolizmasının son ürünü, renksiz, suda çözünebilen ve molekül ağırlığı 125 

dalton olan bir moleküldür (146). Protein yapısına katılmayan taurin, hayvansal 

dokularda en fazla bulunan serbest amino asitlerden biridir (25). Taurin nötr bir beta 

amino asittir; hem amin hem de karboksil grupları iyonlaşabilir (147). Bu özelliği 

sayesinde vücutta pek çok mekanizmada rol almakta ve kalp, retina, beyin, plateletler, 

lökositler gibi farklı doku ve organlarda bulunmaktadır (148). 

Taurinin vücuttaki miktarı 3 ana yolla sağlanır; 

1. Diyetle taurin alımı, 

2. Karaciğer ve diğer dokularda taurin biyosentezi, 

3. Böbrekten geri emilim (148). 

Taurinin diyette kaynağı hayvansal besinlerdir. Vegan diyet ve normal diyetin 

karşılaştırıldığı bir çalışmaya göre vegan olarak beslenen grubun idrar ve plazma 

örneklerinde karışık beslenen gruba göre düşük taurin seviyeleri saptanmıştır (39). 

Besinlerin taurin içerikleri incelendiğinde deniz ürünlerinin taurinin zengin kaynakları 

olduğu görülmektedir (149). Süt ve süt ürünleri diğer besinlere göre düşük miktarda 

taurin içermektedir. Ancak farklı hayvan gruplarının sütlerinin taurin içeriği farklılık 

göstermektedir. Keçi sütünde en fazla bulunan serbest amino asit taurin olarak 

belirlenmiştir (150). Pastörize inek sütünün taurin içeriği 0,62 mg/100g iken keçi 
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sütünün 6,79 mg /100g’dır (149). Farklı besinlerin taurin içerikleri Tablo 2.2.’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 2.2. Çeşitli besinlerin taurin içerikleri (mg/100 g besin (kuru ağırlık)). 

Taurin biyosentezinde başlangıç basamağı L-sisteindir ve sistein sülfanat yolu 

ve sisteamin yolu olmak üzere iki temel yolla taurine dönüşür. Sistein sülfanat 

yolunda; L-sisteinin tiyol grubu sistein dioksijenaz enzimiyle okside olur ve sistein 

sülfinik asite (CSA) dönüşür. Daha sonra sistein sülfinik asit dekarboksilaz (CSAD) 

enzimi aktivitesiyle hipotaurin oluşur. Hipotaurin, hipotaurin dehidrojenaz enzimiyle 

taurine dönüşür. CSA ilk olarak sistein dioksijenaz enzim aktivitesiyle sisteik asite 

okside olabilir. Sisteik asit, CSAD enzimiyle taurine dönüşebilir. Sisteamin yolunda 

ise sistein ilk olarak pantotionat yoluyla dekarboksilasyona uğrayıp sisteamine 

dönüşür. Sisteamin dioksijenaz enzim aktivitesiyle hipotaurine dönüşür ve ilk yoldaki 

Besin Taurin içeriği 

Tavuk eti (ızgara, iyi pişmiş) 199 

Hindi eti (kavrulmuş, iyi 

pişmiş) 

299 

Biftek (ızgara) 38 

Ton balığı (konserve) 42 

Alabalık (pişmiş) 172 

Midye  655 

İstiridye  70 

Morina 31 

Yağlı inek sütü (UHT) 0,59 

Yağlı inek sütü (pastörize) 0,62 

Keçi sütü (UHT) 6,49 

Keçi sütü (pastörize) 6,79 

Az yağlı yoğurt 3.3 

Çedar peynir - 

Sebze, meyve, kurubaklagil 

ve yağlı tohumlar 

- 
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gibi taurin oluşur. (146, 148, 151-153). Taurin biyosentezinde görevli enzim ve 

yolaklar Şekil 2.1.’de gösterilmiştir. 

Bu basamaklarda görev yapan enzimlerden CSAD enzimi hız belirleyen 

enzimdir. Yaş, cinsiyet, türe göre aktivite düzeyi değişebilir. Enzim B6 

kofaktörlüğünde çalıştığı için B6 vitamin eksikliği taurin sentezini etkilemektedir 

(146). Taurin sentezinde görev alan enzimler diyet tarafından da etkilenmektedir. 

Diyetle alınan çözünür posa ve steroidler enzim aktivitesini uyarmaktadır (154). 

 Taurin sentezinde esas görevli organ karaciğerdir. Ancak serebral nöronlar, 

glial hücreler ve böbreklerde de üretim gerçekleşebilir. Lenfoid dokular ve akciğerde 

ise taurin sentezi olmamaktadır (153). Vücuda CSA yüklenmesiyle yapılan 

çalışmalarda hipotaurin konsantrasyonunun karaciğer ve böbreklerde belirgin şekilde 

arttığı görülmektedir. Hipotaurin yüklendiğinde ise taurin artışı sadece böbreklerde ve 

kanda saptanmıştır. Dolayısıyla karaciğerde üretilen taurinin kana geçişinin çok hızlı 

olduğu düşünülmektedir (155). Son dönemde yapılan çalışmalarda taurin sentezinde 

görevli sistein dioksijenaz ve CSAD enzimlerinin mRNA’ları beyaz ve kahverengi yağ 

dokularında da gözlenmiştir (156, 157). Ayrıca yağ dokusundaki CSAD enzim 

aktivitesi karaciğerdekinin %50 ile %80’i kadarı olmakla birlikte aktivitenin sentezde 

görev alan diğer dokulardan yüksek olduğu saptanmıştır. Bu nedenle taurin sentezinde 

yağ dokusunun da görev aldığı söylenebilir (156). 

Besinlerle alınan taurin ince bağırsaktan emilir ve aktif transportla bağırsak 

hücrelerine alınıp portal vene aktarılır. Portal ven boyunca taşınan taurin karaciğere 

ulaşmaktadır (158). Karaciğer hücrelerindeki taşıyıcı protein olan TauT aktivitesiyle 

hücre içine alınan taurinin hücre içi düzeyleri fazla ise TauT aktivitesi baskılanır ve 

hücre içine alınmayan fazla taurin idrarla atılır (159).  

2.3.2. Taurinin Fizyolojik Aktiviteleri 

Deneysel ve klinik araştırma sonuçları taurinin pek çok fizyolojik sistem 

üzerinde etkili olduğunu göstermektedir (148).  
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Şekil 2.1. Taurin biyosentezi ve görevli enzimler. 

  

Sisteamin dioksijenaz 

Pridoksal 5
I
 fosfat 

Sistein sülfinik asit 

dekarboksilaz 
Hipotaurin 

dehidrojenaz 

Pridoksal 5
I
 fosfat 

Sistein sülfinik asit 

dekarboksilaz 
Sistein dioksijenaz 

L-sistein 

S-adenozil metionin 

S-adenozil homosistein Homosistein 

Sistationin 

L-metionin 

(elzem) 

Sisteik asit 

Sisteamin 

Sistein sülfinik asit 

Hipotaurin 

TAURİN 

Metionin adenozil transferaz 

Metil 

transferaz Adenozil 

homosisteinaz 

Sistation β-sentaz 

Sistationaz  

Pridoksal 5I fosfat 

Pantotionat yolu 
Pridoksal 5

I
 fosfat 

Sistein dioksijenaz 
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Taurin, protein sentezi gibi metabolik reaksiyonlara katılmadığı için hücrede 

metabolik bir stres oluşturmadan hücre içinde ve hücreler arası sıvıda osmotik sürecin 

ayarlanmasında yer alabilir. Taurin beynin ağır hiponatremiye direncinde önemli rol 

oynayan organik osmolit havuzun bileşenidir. Hiponatremi sırasında organik 

osmolitler osmotik eğime göre konsantrasyonlarını değiştirerek normal serebral 

hidrasyonu sağlarlar. (160). TauT aktivitesinin artırılmasıyla beyin taurin alımı için 

uyarılır ve hücre içine alınan taurin beyin hücrelerinin büzüşmesini engeller. (161). 

Taurinin osmoregülasyon aktivitesinde etkili olduğu diğer yol olarak osmolorite 

sensör proteini olan EnvZ proteininin ekspresyonunun modifikasyonununda yer aldığı 

düşünülmektedir (162).  

Taurin ayrıca sinir hücrelerinde nörotransmitter olarak da görev almaktadır. 

Strianigral nöronlardan salınan taurin, nigral hücrelerde klorid iletkenliğini artırır ve 

dopamin salınımını düzenler. Bu aşamada hücrede artan glutamat ve ATP taurin 

salınımıyla ilişkilidir. Sonuç olarak taurinin doğrudan osmoregülasyon yoluyla ve 

dolaylı olarak ATP ve glutamat etkisiyle hücrede salınımının artması özellikle 

Parkinson hastalığı için sorumlu bölge kabul edilen substantia nigradaki hücre sağ 

kalımı için önem arz etmektedir (163).    

Taurin osmoregülasyonunda ilk olarak beyin hücrelerindeki etkileri düşünülse 

de kas hücrelerinde dayanıklılık egzersizi sırasında plazma taurin seviyelerinde artış 

gerçekleşmektedir. Bu artışın kasılı kaslardan osmoregülasyon sürecine bağlı şekilde 

salınan taurinin diğer doku ve kan hücreleri tarafından alınmasıyla gerçekleştiği tespit 

edilmiştir (164). 

Pek çok çalışma taurinin diyabet gelişiminde etkili olan mekanizmalarda 

koruyucu etkisi olduğunu göstermektedir. Koruyucu etkisi yanında diyabetin geliştiği 

durumlarda ise kontrolün sağlanması ve komplikasyonların önlenmesi üzerine de etkili 

olmaktadır (25, 148). Hücre içi glikoz seviyelerindeki artış insülinin ekzositozu için 

gerekli olan ATP, NADH ve NADPH seviyelerinde artışla sonuçlanır. Taurin 

osmoregülasyon özelliği sayesinde β-hücrelerdeki ATP bağımlı K kanallarıyla 

etkileşime geçer ve taurinin hücre içine girmesiyle bu kanal kapanır. K kanallarının 

inaktivasyonu kalsiyum kanallarını açar veya hücre içi depolardan kalsiyum salınımını 
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artırır. Artan kalsiyum konsantrasyonu ise insülin moleküllerinin hücre dışına çıkışıyla 

sonuçlanır (165).   

Taurin ayrıca oksidatif stres, hiperglisemiye bağlı gelişen insülin direnci ve β-

hücre disfonsiyonunda koruyucu rol alır. Antioksidan özelliği sayesinde taurin, 

diyabette komplikasyon gelişmesini de önleyebilmektedir (166, 167).  Yüksek fruktoz 

tüketimiyle indüklenmiş diyabetli ratlarda taurin, glikozun kullanımını düzenlerken 

glikosilasyonu da azaltmaktadır (168). Deneysel olarak taurin eksikliği geliştirilmiş 

sıçanlarda yüksek yağlı diyet uygulamasıyla indüklenen diyabette glikoz 

metabolizmasının bozulduğu ve  β-hücre sayılarının düşük olduğu gözlenmiştir. (169). 

Diyabetli bireylere taurin takviyesi yapıldığında serum glikoz seviyelerinde belirgin 

düşüşle birlikte insülin duyarlılığında artış gözlenmektedir (170, 171). İnsülin 

duyarlılığı üzerindeki etkisi ve antioksidan özelliği sayesinde diyabetik komplikasyon 

gelişimi önlenebilse de taurinin diyabetten dolayı zarar görmüş olan organları 

iyileştirici etkisi bulunmamaktadır (36, 166, 170, 171).  

Safra asitleri kolesterol metabolizmasının son ürünleridir. Birincil safra asitleri 

olan kolik asit (CA) ve kenodeoksikolik asit (CDCA), kolesterol ve kolesterol-7-α-

hidroksilaz aktivitesiyle hepatositlerden salgılanır. Safra asitleri bu enterohepatik 

dolaşım sırasında karaciğer hücrelerinde toksisiteye neden olmamak için glisin veya 

taurinle konjuge olurlar (147, 172). Konjugasyon iki temel adımda gerçekleşmektedir. 

Birinci adımda mikrozomal kolil KoA sentetaz enzimiyle açil-KoA tioester oluşur. 

İkinci adım stoplazmada gerçekleşir ve glisin veya taurin tioester yapıya katılarak 

konjuge formu oluştururlar (173). Safra asitlerinin taurinle konjuge olması hepatosit 

korunmasında daha etkili olmaktadır. Bu nedenle karaciğer koruyucu tedavilerde 

taurinle konjuge olmuş safra asitlerinin kullanılabileceği düşünülmektedir (174). 

Konjugasyonun bir diğer amacı da asidik ve bağırsaklardaki sulu ortama karşı 

korunmadır. Taurinle konjuge safra asitleri pH 1-2’de iyonize halde kalabilmektedir 

(175). Safrada konjuge safra asitlerinin konsantrasyonunun artması safradaki 

kolesterol ve safra asitlerinin çözünürlüğünü artırır. Bu sayede safra taşları oluşumu 

da azalmaktadır (176). Doymamış yağlardan zengin diyetin uygulanmasıyla yapılan 

bir çalışma sonunda safra asitlerinin fekal atımının artmasıyla plazma kolesterol 

seviyelerinde düşüş olduğu tespit edilmiştir. Safra asitlerinin bileşimi incelendiğinde 

ise taurinle konjuge safra asit yoğunluğu yüksek bulunmuştur (177).  Fetal dönemde 
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karaciğerde önemli bir safra asidi havuzu vardır. Anneden bebeğe geçen taurinin 

sadece büyüme için kullanılmadığı, karaciğerdeki konsantrasyonuna bağlı olarak fetal 

dönemde ve doğumdan sonra da safra asitlerinin metabolizmasına katıldığı tespit 

edilmiştir (178). Safra asitleri aynı zamanda taurinin sentezinde görevli olan CSAD 

enziminin mRNA ekspresyonunu uyararak taurin sentezini artırmaktadır (179). 

Taurinin lökositlerde yüksek miktarda bulunması nedeniyle immün sistemde 

etkili olabileceği, eksikliğinde ise immün fonksiyon bozuklukları gelişebileceği 

düşünülmektedir. Taurin reaktif oksijen ürünlerini indirgeyerek antioksidan özellik 

göstermektedir (180, 181). Taurin aynı zamanda süperoksit dismutaz, katalaz, 

glutatyon peroksidaz gibi antioksidan etki gösteren enzimlerin ekspresyonunu ve 

aktivitesini artırmakta ve hücrede apoptozun yavaşlatılmasında etkili olmaktadır. (26, 

182, 183). Taurin türevlerinin etkinliği karşılaştırıldığında ise oksidanların 

yakalanmasında etkinliği olmayan taurine göre hipotaurin bileşiğinin oksidan 

yakalanmasında daha etkin olduğu ayrıca taurinin N-pantoyil analoğu olan 

pantoyiltaurin bileşiğinin ise daha iyi bir radikal ve lipit peroksidasyonunu indirgeyici 

aktivitesi olduğu gösterilmiştir (182, 184). Taurin eksikliğinde ortaya çıkan belirtiler 

TauT eksikliğinde de görüldüğünden normal plazma taurin seviyeleri için TauT 

elzemdir. β-alanin ise taurinin TauT ile bağlandığı reaksiyonlara müdahalesiyle taurin 

antogonisti olarak etki gösterir.  β-alanin kaynaklı taurin eksikliğinde elektron 

transportu etkilenir ve mitokondride süperoksit oluşumu artar. Solunum zincirindeki 

yavaşlayan elektron akışı elektronların oksijen gibi alternatif alıcıya yönelmesine 

neden olurken taurin elektron taşıma zincirinin işlevini iyileştirerek süperoksit 

oluşumunu engeller (185).  

Aerobik metabolizmanın ürünlerinden olan hidrojen peroksit (H2O2) oldukça 

toksik bir bileşiktir ve inflamatuar dokularda bolca üretilmektedir. Bakteriyel 

enfeksiyon sırasında fagositozlarda H2O2, hipokloroz asite (HOCl) dönüşerek 

fagositozdaki bakteri ölümünü sağlar. Ancak oldukça toksik olan HOCl sitoplazmaya 

geçerse sitozolik bileşiklerin okside olmasına neden olarak hücre ölümüne yol açar. 

Hücrede taurin varlığında taurin, HOCl ile tepkimeye girerek daha az toksik ve daha 

kararlı olan taurin kloramin (TauCl) bileşiğini oluşturarak süperoksit anyon ve nitrik 

oksit (NO) üretimini durdurur ve hücreyi inflamatuar hasardan korur (186, 187).  
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Hipertansiyon, reaktif oksijen türlerinin üretimiyle yakın ilişkili olarak ortaya 

çıkabilen bir durumdur. Hipertansif sıçanlarla yapılan çalışmada diyete taurin 

eklenmesiyle sistolik, diyastolik ve arteryel kan basıncının normale döndüğü, 

inflamasyonun baskılanması ve antioksidan savunma mekanizmalarının 

güçlendirilmesiyle antioksidan aktivitenin arttığı gözlenmiştir (28). Lipopolisakkarit 

(LPS) kaynaklı karaciğer hasarı üzerine taurinin koruyucu mekanizması 

incelendiğinde ise LPS tarafından indüklenen alanin transaminaz, aspartat 

transaminaz, tümör nekroz faktör-α (TNF- α), interlökin-6 (IL-6) seviyelerini 

düşürerek proinflamatuar yanıt sağladığı tespit edilmiştir (29). 

Taurinin obeziteye karşı etkilerine bakıldığında farklı mekanizmalarla etkili 

olabileceği düşünülmektedir. Lipit biyosentezi ve yağ depolanmasının azaltılması, 

plazma lipit profilinin iyileştirilmesi, besin alımına olası etkisi incelenen başlıca 

konulardandır (37, 157, 187-192). 

İnsanda iki tür yağ dokusu bulunmaktadır; kahverengi yağ dokusu hücreleri 

enerjiyi harcamak için kullanırken, beyaz yağ dokusu hücrelerinde ise depolama 

gerçekleşmektedir (193). Olgun yağ hücrelerinde ise sistein taurin dönüşümü 

gerçekleşebilmektedir (192). Taurin beyaz yağ dokusunda oldukça fazla miktarda 

bulunmaktadır. Ancak obez bireylerde diğer kükürtlü amino asitlerin seviyelerinde 

normal bireylere göre farklılık bulunmaz iken taurin seviyelerinin daha düşük olduğu 

görülmektedir. Bu durum taurin takviyesinin obeziteye karşı koruyucu olabileceğini 

düşündürmektedir (157, 191). Obez hayvanlarla geliştirilmiş deney modellerinde 

diyete taurin eklenmesi karaciğer ve plazma seviyelerinde belirgin değişiklik 

olmaksızın adipoz dokuda taurin miktarında artış ile beyaz yağ doku kütlesinde azalma 

ve kahverengi yağ doku kütlesinde artışla sonuçlandığı tespit edilmiştir (37, 188, 189, 

193). Ayrıca taurin takviyesiyle meydana gelen dinlenme enerji harcaması ve vücut 

ısısındaki artış taurinin enerji harcamasını artırarak obezite gelişimini 

baskılayabileceğini göstermektedir (157, 193). 

Adipogenezde etkili olan genler incelendiğinde taurin takviyesiyle PPAR-α, 

PPAR-γ, C/EBP-α, C/EBP-β genlerinin beyaz yağ dokusundaki seviyelerinde azalma 

olmuştur (188). Taurin ayrıca beyaz yağ dokusunda hem protein kinaz A aktivitesini 

artırarak hem de insülin aracılı NADPH oksidaz enzim sistemini inaktive ederek 
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lipolizi hızlandırmaktadır (194). Obez ve hiperinsülinemik sıçanlara taurin takviyesi 

proinflamatuar sitokinler olan TNF-α ve IL-4 seviyelerini baskılayarak insülin direnci 

ve adipogenezin azaltılmasında etkili olmuştur (195, 196). Lipit biyosentezinde etkili 

olan sterol düzenleyici eleman bağlayıcı proteinlere (SREBP) etki eden taurin, yüksek 

yağlı diyete rağmen yağ depolanmasını baskılayabilmiştir. Taurin takviyesiyle birlikte 

kilo kaybı gerçekleştiğini gösteren çalışmalar da altta yatan bu mekanizmaları 

desteklemektedir (27, 188). Taurin takviyesinin plazma lipit düzeylerine etkisini 

gösteren pek çok çalışma bulunmaktadır. Çalışmalarda taurin takviyesiyle trigliserit 

ve LDL kolesterol seviyelerinde düşüş ve HDL kolesterolde artış olduğu tespit 

edilmiştir (193, 197, 198). 

 Metabolik olarak düşük taurin seviyeleri ise kardiyomiyopati, retina 

dejenerasyonu, büyümenin kısıtlanması gibi ciddi patolojik sonuçlara neden 

olabilmektedir (199).  

2.3.3. Gebelik ve Laktasyon Dönemlerinde Taurin 

 Taurin vücutta sistein ve metioninden sentezlenebildiği için elzem olmayan 

amino asit olarak değerlendirilmektedir. Ancak fetal dokularda taurin sentezi için 

gerekli enzim miktarları yetersizdir (200). Plasentada CSAD enzim aktivitesi bulunsa 

da bu aktivitenin fetüste taurin sentezinden ziyade plasental taurin homeostazına katkı 

sağladığı düşünülmektedir (201).  

Taurin gebelik boyunca plasenta yoluyla anneden bebeğe geçmektedir. Taurin 

geçişi gebeliğin son haftasında en yüksek seviyeye ulaşmaktadır. Erken doğmuş 

bebekler, gebeliğin son döneminde artan taurin geçişi gerçekleşemediğinden taurin 

eksikliği açısından risk altındadır (202). Anne sütünün taurin içeriği bebek doğumunu 

takip eden ilk günlerde özellikle yüksek olmakla birlikte yaklaşık 458 mg/kg (kuru 

madde) olarak belirlenmiştir (203). Yeni doğmuş sıçanlar laktasyon dönemi ilerlemiş 

bir koruyucu anne tarafından emzirildiğinde kendi annelerinden emen sıçanlara göre 

yavaş bir büyüme hızı sergilemektedirler. Bu durumdan sütteki taurinin insülin benzeri 

büyüme faktörüyle etkileşimde olması ve ilerlemiş laktasyon döneminde sütteki taurin 

miktarının azalması sorumlu tutulmuştur (204). Taurin için belirlenmiş bir RDA değeri 
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olmamasına rağmen bu nedenlerle bebek formulalarına taurin eklenmektedir (149, 

205).  

Taurin taşınmasında görevli olan TauT proteini plasentada da bulunmaktadır. 

TauT ile bağlanan taurin, mikrovillus plazma membranında (MVM) sodyum bağımlı 

aktif taşınmayla maternal dolaşımdan alınıp plasentanın taşıyıcı epiteli olan 

sinsitiotrofoblast (STB) boyunca taşınır (38). Taurinin aktif taşınma sayesinde 

konsantrasyonunun artması yoğunluğunu diğer hücrelerle benzer tutmaya çalışan 

STB’den taurinin fetüse akışını kolaylaştırır (206).  

STB’de TauT proteininin aktivitesi annenin kilosuna bağlı olarak 

değişmektedir. Gebelik öncesi BKİ arttıkça TauT aktivitesi ters orantılı olarak 

azalmaktadır (207, 208). Normal kilodaki bireylerle karşılaştırıldığında hafif kilolu 

annelerde aktivitenin %35, obez annelerde ise %60-70 oranında azaldığı gözlenmiştir 

(207). STB’de TauT aktivitesinin düşük olması STB hücrelerini apoptik hücre 

ölümüne karşı duyarlı hale getirmektedir (209). Preeklemsi ve rahim içi gelişme 

geriliği (RİGG) durumlarında STB apoptozisinin artmış olduğu görüldüğünden 

normal gebeliğin devamı için STB’deki apoptozisin kontrol altında olması 

gerekmektedir (210). STB hücrelerinde meydana gelen değişiklikler MVM’de yer alan 

diğer taşıyıcıları da etkileyerek anneden bebeğe besin geçişinde bozukluklara yol 

açmaktadır. (209).  ,RİGG durumunda plasental TauT aktivitesinde azalmayla birlikte 

fetüsün taurin seviyelerinde düşüş gözlenmesi de bu durumu desteklemektedir (211).  

CSAD enzim aktivitesi çok düşük olan kedilerde fetal ölümler çok sık 

görülmektedir. Zamanında ve normal kiloda doğum oldukça nadirdir. Ancak dişi 

kedilerin taurin takviyesi alması fetüs gelişimini olumlu yönde etkilemektedir. Taurin 

eksikliği olan anneden doğan yavrularda doğum sonrası taurin takviyesi verilmesi bile 

yavruların normal gelişimi yakalamalarına yardımcı olmaktadır (212). Sıçanlarla 

yapılan başka bir çalışma ise doğum öncesi dönemde taurin takviyesi alınmasının 

yavruların doğum kilosunu etkilemese de RİGG olan yavrularda normal büyüme ve 

gelişmenin hızla yakalanmasına yardımcı olmaktadır (213). Laktasyon döneminde ise 

annenin düşük protein alımına bağlı olarak yavruda ortaya çıkan büyüme geriliğinin 

taurin takviyesiyle önüne geçilebilmekte ve taurin normal büyüme ve gelişmeyi 

destekleyebilmektedir (214). 
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Gebelik döneminde yetersiz protein alımı fetüs pankreasında adacık hücrelerde 

gen ekspresyonunun (215) ve vaskülarizasyonun azalması (216), β-hücre kütlesinin 

azalmasına bağlı olarak β-hücre fizyolojisinin kalıcı olarak etkilenmesine ve 

pankreasın inflamatuar sitokinlere hassasiyetinde artışa neden olur (216, 217). Fetüs 

pankreasının olumsuz etkilenmesi ise ileride ortaya çıkabilecek obezite, diyabet, 

insülin direnci gibi risklerin artmasına neden olmaktadır. Gebelik döneminde yeterli 

protein alınmamasına bağlı olarak ortaya çıkan tüm bu etkiler ise diyete taurin 

eklenmesiyle ortadan kalkmaktadır (215-217). Laktasyon dönemi bittikten sonra 

yavrular yeterli düzeyde proteinle beslenmeye devam etse bile insülin sekresyonu ve 

β-hücrelerin normal fizyolojisine dönmesi gözlenmediğinden taurinin koruyucu etkisi 

daha önemli hale gelmektedir (217). Düşük protein diyetinin bir diğer olumsuz etkisi 

ise kas ve karaciğer gen ekspresyonunda değişikliğe neden olmasıdır. Ancak 

mitokondriyal gen ekspresyonu kontrolünde görevli olduğu düşünülen taurin bu etkiyi 

ortadan kaldırmaktadır (218).  

Gebelik ve laktasyon döneminde yüksek yağ ve fruktoz tüketimi maternal kilo 

artışı, hiperglisemi, insülin direnci, hiperhomosisteinemi gibi olumsuz sonuçlar 

doğurmaktadır. Ancak glikoz ve yağ metabolizmasında görevli olan taurinin diyete 

eklenmesi bu sonuçları engellemektedir (43, 219).  
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3. GEREÇLER VE YÖNTEM 

 

 Bu çalışmada Hacettepe Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun 

2015/01 kayıt numaralı onayına göre önceden beslenerek ötanazi edilmiş sıçanların -

80°C’de saklanmış kan örnekleri kullanılarak analizler yapılmıştır. Dolayısıyla Etik 

Kurul onayı alınmasına gerek olmadığına dair Etik Kurul İzin belgesi Ekler 

bölümünde sunulmuştur (Bkz. EK-1).  

3.1. Kan Örneklerinin Elde Edildiği Çalışmanın Özeti 

Kan örneklerinin elde edildiği çalışmanın aşamaları Şekil 3.1.’de şematize 

edilmiştir. Birinci aşamada Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları 

Laboratuvarı’nda deney hayvanlarının bakımı, diyet müdahalesi, gebelik ve laktasyon 

dönemleri yer almaktadır. İkinci aşamada Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Cerrahi 

Araştırma Ünitesi’nde anestezi altında kan alma işlemi yer almaktadır. Üçüncü 

aşamada ise kan örneklerinin Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü Araştırma Laboratuvarı’nda saklanması ve laboratuvar 

analizleri yer almaktadır. 

3.1.1. Deney Hayvanları 

 Çalışmada kullanılan Wistar türü dişi sıçanlar, Hacettepe Üniversitesi Deney 

Hayvanları Üretim ve Araştırma Merkezi’nden temin edilmiştir. Üç haftalık, daha 

önce çiftleşmemiş dişi sıçanlar deney zamanına kadar ayrı standart barınma 

kafeslerinde tutulmuştur. Sıçanlar oda sıcaklığı 24-27°C arasında, havalandırma 

şartları sağlanmış, aydınlatması 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık olacak şekilde 

ayarlanan odalarda barındırılmıştır. Yirmi yedi adet dişi sıçan 1 haftalık alışma 

sürecinden sonra 4 gruba ayrılmış ve kontrol grubunda 6, diğer gruplarda 7 sıçan 

olacak şekilde beslenme planına geçilmiştir.  

Sekiz hafta boyunca diyet müdahalesi devam etmiş ve 8. haftanın sonunda 

sıçanlar çiftleştirilmiştir. Çiftleşme için 12 adet erkek sıçan kullanılmış ve sıçanlar 

Hacettepe Üniversitesi Deney Hayvanları Üretim ve Araştırma Merkezi’nden temin 

edilmiştir.  
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Şekil 3.1. Araştırmanın yürütülmesinde izlenen yol.  
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Çiftleşme süresince kafesler günlük olarak kontrol edilmiştir. Çiftleşme vajinal 

plağın varlığı ile tespit edilmiş ve gebeliğin sıfırıncı günü olarak kaydedilmiştir. 

Çiftleşme sonrası erkek sıçanlara izofluran uygulamasını takiben servikal dislokasyon 

yoluyla ötanazi uygulanmıştır. 

Gebelik 3 hafta sürmüştür ve gruplar gebelik boyunca aynı şekilde beslenmeye 

devam etmiştir. Laktasyon dönemi 3 hafta sürmüştür ve sıçanlar laktasyon boyunca 

aynı şekilde beslenmeye devam etmiştir. Laktasyon dönemi sonunda tüm annelere 

izofluran uygulamasını takiben servikal dislokasyon yoluyla ötanazi uygulanmıştır.  

3.1.2. Uygulanan Diyet Müdahalesi 

 Standart koşulları sağlayabilmek amacıyla çalışmanın ilk haftası sıçanlara 

sınırsız (ad libitum) olarak su ve standart laboratuvar yemi verilmiştir. İlk haftadan 

sonra randomize olarak 4 gruba ayrılan sıçanlardan ilk grup kontrol grubu (CON) 

olarak belirlenmiş ve CON grubu standart laboratuvar yemiyle beslenmeye devam 

etmiştir. İkinci gruba (CONT) standart yeme ek olarak içme suyuyla taurin takviyesi 

yapılmıştır. Üçüncü grup (CAF) standart yeme ek olarak kafeterya diyetiyle 

beslenmiştir. Dördüncü gruba (CAFT) ise standart yem, kafeterya diyeti ve içme 

suyuyla taurin takviyesi uygulanmıştır. 

Kafeterya diyeti deney hayvanlarında diyet yolu ile obezitenin geliştirilmesi 

için kullanılan yöntemlerden biridir (22). Hayvanların normal yemlerine ek olarak 

kafeslerin içerisine enerji, yağ, şeker ve tuz içeriği yüksek olan 10 farklı insan 

yiyeceğinin (tatlı ve tuzlu bisküvi çeşitleri, yer fıstığı, patates ve mısır cipsi, kaşar 

peyniri, çikolata ve jelibon) yerleştirilmesi ile kafeterya diyeti uygulanmıştır. Bu 

yiyeceklerden 5 tanesi günlük olarak değiştirilmiş ve böylece çeşitlilik sağlanmıştır. 

Sıçanların içme suyuna %1,5 w/v oranında taurin eklenerek taurin suplementasyonu 

sağlanmıştır (43). Yem ve su sıçanlara sınırsız (ad libitum) olarak verilmiştir.  

3.1.3. Vücut Ağırlığı ve Besin Tüketimlerinin Ölçülmesi 

Gebelik süresince annelerin yem tüketimi ve vücut ağırlıkları hafta içi her gün 

aynı saatlerde 0,1 g’a duyarlı SF-400A model mutfak terazisi ile çalışmanın diğer 

araştırmacısı tarafından ölçülmüştür. 
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Laktasyon süresince annelerin yem tüketimi ve vücut ağırlıkları hafta içi her 

gün aynı saatlerde 0,1 g’a duyarlı SF-400A model mutfak terazisi ile çalışmanın diğer 

araştırmacısı tarafından ölçülmüştür.  

3.1.4. Kan Örneklerinin Toplanması 

Ötanazi yöntemi izofluran uygulanarak gerçekleştirilmiştir. İnhalan anestezik 

olan izofluranın uygulanması için saydam, dikdörtgen şeklinde, yerden yaklaşık 50 cm 

yüksekliğinde bir kutu içerisine bir parça pamuk yerleştirilmiştir. Bu pamuk üzerine 2 

damla izofluran dökülmüş ve sıçan kutunun içerisine yerleştirilerek kutu kapatılmıştır. 

Her sıçan için farklılık göstermekle birlikte yaklaşık 3 dakika sonunda hayvanlarda 

bilinç kaybı gözlenmiştir. Daha sonra kardiyak punksiyon ile kan direk olarak 

ventrikülden alınmıştır. EDTA’lı tüplere aktarılan kanlar soğuk zincir altında 

araştırma laboratuvarına getirilmiştir.  

Kan örneklerinin Labnet Prism model santrifüj cihazı ile 2500 rpm’de 15 

dakika santrifüj edilerek plazmaları ayrılmıştır. Plazmalar 1,5 ml’lik ependorf tüplere 

alınarak analiz yapılana kadar -80°C’de bekletilmiştir.  

3.2. Kanda Biyokimyasal Analizler 

Sıçanlardan izole edilen plazmalarda amino asit profilinin belirlenmesi için gaz 

kromotografi yöntemi kullanılmıştır (220). Plazma insülin, glikoz, toplam kolesterol 

ve trigliserit analizi için ise Enzim İlişkili İmmünosorbent Analiz (ELISA) yöntemi 

kullanılarak dublike olarak çalışılmıştır (221-223) .  

3.2.1. Plazma Amino Asit Profilinin Belirlenmesi 

Plazma amino asit profili EZ:faast amino asit kiti kullanılarak Hacettepe 

Üniversitesi Beslenme Diyetetik Bölümü Araştırma Laboratuvarı’nda yer alan 

Thermo Finnigan Trace model cihazla gaz kromotografi yöntemiyle belirlenmiştir 

(220). Plazma örnekleri dublike olarak çalışılmış ve cihaz tarafından her bir örnek için 

triplike analiz yapılmıştır. Toplamda 31 amino asitin plazma konsantrasyonları analiz 

edilmiştir. 
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3.2.2. Plazma İnsülin, Glikoz, Toplam Kolesterol ve Trigliserit Analizi 

Plazma insülin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit analizleri hazır kitler 

yardımıyla ELISA yöntemiyle yapılmıştır (İnsülin; RayBiotech, Inc, Norcross, GA, 

USA, glikoz, toplam kolesterol, insülin; Hangzhou Eastbiopharm Company, China, 

CK-E91081, (221-223)). Bu kitler 96 kuyucuklu bir plaka üzerinde insülin, glikoz, 

toplam kolesterol ve trigliserit için spesifik antikorları kullanmaktadır. Antikorla 

kaplanmış mikroplakada; plazma, biyotin ile işaretlenmiş insülin, glikoz, toplam 

kolesterol ve trigliserit antikorları ile HRP-streptavidinin kompleks oluşturmasıyla 

analiz protokolü gerçekleşmektedir. Daha sonra eklenen substratlarla insülin, glikoz, 

toplam kolesterol ve trigliseritlere bağlanan miktara bağlı olarak renk değişimi 

gözlenmektedir.  

Plazma örneklerinin içerdiği insülin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit 

konsantrasyonlarına göre değişen renk yoğunlukları Hacettepe Üniversitesi Sağlık 

Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Araştırma Laboratuvarı’nda 

bulunan mikroplaka okuyucu ile okunmuştur (SynergyTM HTX Multi-mode 

Microplate Reader). Kitlerin içerisinde bulunan ve insülin, glikoz, toplam kolesterol 

ve trigliserit konsantrasyonları bilinen standart solüsyonlarının absorbans değerleri 

kullanılarak oluşturulan insülin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit standart eğrileri 

yardımıyla her örneğin içerdiği insülin, glikoz, toplam kolesterol ve trigliserit 

miktarları hesaplanmıştır. 

3.3. Verilerin İstatiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Çalışmadan elde edilen veriler SPSS 23.0 (Statistical Package for Social 

Science) istatistik programı ile değerlendirilmiş, ortalama (x̄) ve standart hata (SE) ile 

ifade edilmiştir. Verilerin normal dağılımları Shapiro-Wilk testi, varyasyon katsayısı, 

çarpıklık ve sivrilik değerleri incelenmiştir. Normal dağılım gösteren verilerin 

ortalamalarının karşılaştırılmasında sayısal verilere uygun parametrik hipotez testi 

(Doğrusal Modellerin Tek Yönlü ve İki Yönlü Varyans Analizi) kullanılmıştır. 

Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon dönemindeki vücut ağırlığı değişimleri, besin, 

enerji, karbonhidrat, protein ve yağ alımları ile su tüketimleri değerlendirilirken diyet 

ve hafta sabit faktör alınarak İki Yönlü Varyans Analizi uygulanmıştır. Gebelik ve 
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laktasyon dönemlerinin birinci, ikinci ve üçüncü haftalarındaki vücut ağırlığı, besin, 

enerji, karbonhidrat, protein ve yağ alımları ile su tüketimlerinin ortalaması ile plazma 

glikoz, toplam kolesterol, trigliserit, insülin ve amino asit düzeyleri değerlendirilirken 

diyet sabit faktör alınmış ve Tek Yönlü Varyans Analizi uygulanmıştır. Test 

sonucunda varyans homojenliği kontrol edilmiş, homojenliğin sağlanmadığı 

durumlarda Welch analizinin sonucu esas alınmıştır. Test sonuçlarının anlamlı olduğu 

durumlarda grupların kontrol grubuyla kıyaslanmasında ise varyans homojenliği 

sağlanıyorsa Tukey post-hoc testi, varyans homojenliği sağlanmıyorsa Tamhane’s T2 

testi uygulanmıştır. Normal dağılım göstermeyen verilerin ortalamalarının 

karşılaştırılmasında ise sayısal verilere uygun parametrik olmayan hipotez testi 

(Kruskal-Wallis testi) kullanılmıştır. Bu test sonucunun anlamlı olduğu durumlarda 

anlamlılığın hangi gruplar arasında olduğunu anlamak için ise Mann-Whitney U 

hipotez testi kullanılmıştır. 

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde 

değerlendirilmiştir.   
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4. BULGULAR 

 

4.1. Gebeliğe Adaptasyon ile Gebelik ve Laktasyon Döneminde Meydana 

Gelen Ağırlık Değişimine İlişkin Bulgular 

Şekil 4.1.’de dört grubun gebelik öncesi dönem, gebelik ve laktasyon süresince 

vücut ağırlığında meydana gelen değişimler gösterilmektedir. Gebelik öncesi 

dönemdeki vücut ağırlıkları diyet (p<0.001) ve çalışma süresi (p<0.001) tarafından 

anlamlı olarak etkilenmiştir. Diyet ve çalışma süresi etkileşiminin gebelik öncesi 

dönemdeki ağırlık kazanımı üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı görülmüştür 

(p>0.05). Post-hoc test sonuçlarına göre CONT, CAF ve CAFT gruplarının gebelik 

öncesi dönem boyunca ağırlık kazanımlarının CON grubundan fazla ve istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu saptanmıştır (sırasıyla p<0.001, p<0.001 ve p<0.05) (Şekil 4.1.-

A). CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönemdeki ağırlık kazanımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.1.-A). 

Gebelik süresince vücut ağırlıkları karşılaştırıldığında diyet (p<0.05) ve  

gebelik haftası (p<0.001) vücut ağırlığı üzerinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkiye 

sahipken diyet ve hafta etkileşiminin etkisinin anlamlı olmadığı görülmüştür (p>0.05). 

Post-hoc test sonuçlarına göre gebelik süresince CON ve CAF gruplarının vücut 

ağırlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu bulunmuştur (p<0.05). 

CAF ve CAFT gruplarının gebelik süresince vücut ağırlığı değişimleri benzerdir 

(p>0.05) (Şekil 4.1.-B). 

Grupların gebeliğin birinci, ikinci ve üçüncü haftalarındaki vücut ağırlıkları 

ortalamaları karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

olmadığı saptanmıştır (p>0.05). 

Grupların laktasyon süresince vücut ağırlıkları ortalamalarında meydana gelen 

değişimde diyetin etkisinin anlamlı olduğu (p<0.001) ancak laktasyon haftasının etkili 

olmadığı görülmüştür (p>0.05). Diyet ve hafta etkileşiminin ise laktasyon 

dönemindeki vücut ağırlığı değişimi üzerinde anlamlı etkisi olduğu bulunmuştur 

(p<0.05). Post-hoc test sonuçlarına göre CAFT grubunun vücut ağırlığı CON grubuna 
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göre anlamlı (p<0.05) şekilde azalmış olup CAF grubuyla CON grubu arasında 

laktasyon süresince vücut ağırlıklarındaki değişim açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05).  CAF ve CAFT grupları arasında da 

farklılık olmadığı saptanmıştır (p>0.05) (Şekil 4.1.-B) 

Grupların laktasyon haftalarındaki vücut ağırlıkları ortalamaları 

karşılaştırıldığında ise laktasyonun ilk haftası gruplar arasında ağırlık ortalamaları 

açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). İkinci hafta grupların ağırlık 

ortalamaları arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark olduğu görülmüştür (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 sonuçlarına göre  CONT ve CAFT grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark olduğu saptanmıştır (p<0.05). Üçüncü haftada grupların ağırlık 

ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olduğu bulunmuştur 

(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 sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının üçüncü haftadaki 

vücut ağırlığı ortalamaları CON grubuna kıyasla daha düşük olup farklar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). Laktasyonun birinci, ikinci ve üçüncü haftaları 

için CAF ve CAFT gruplarının vücut ağırlıkları ortalamalarının istatistiksel olarak 

farklı olmadığı saptanmıştır (p>0.05) (Şekil 4.1.-B). 

4.2. Çalışma Süresince Besin Tüketimi ile Günlük Enerji, Makrobesin 

Ögesi Alımı ve Su Tüketimine İlişkin Bulgular 

Grupların gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince ortalama besin 

alımlarında meydana gelen değişimler Şekil 4.2.’de gösterilmiştir. Gebelik öncesi 

dönemde günlük ortalama besin alımları diyet (p<0.001), çalışma haftası (p<0.001) ve 

diyet-hafta etkileşiminden (p<0.001) etkilenmiştir. Post-hoc test sonuçlarına göre 

CONT, CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönem boyunca günlük ortalama 

besin alımlarının CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik 

öncesi dönemdeki besin alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.2.-A).



37 

 

 

A 

 

B 

Şekil 4.1. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince vücut ağırlıklarında 

meydana gelen değişim. 

A-Gebelik öncesi dönem, B-gebelik ve laktasyon dönemi. (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta, 

G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftayı ifade 

etmektedir.) 
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Gebelik süresince günlük besin tüketim miktarı, diyet (p<0.001) ve gebelik 

haftası (p<0.05) tarafından anlamlı olarak etkilenmiştir. Diyet ve hafta etkileşiminin 

gebelik dönemindeki besin tüketimi üzerine etkisi anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

Post-hoc test sonuçlarına göre gebelik süresince CON grubuna kıyasla CAF ve CAFT 

grubunun besin tüketim miktarı daha düşük olmuştur (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). 

CAF ve CAFT gruplarının gebelik süresince besin tüketim ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.2.-B) 

Gebeliğin ilk haftası grupların besin tüketim ortalamaları istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde farklılık göstermiştir (CON:22.70±1.56, CONT: 23.48±0.96, 

CAF:20.19±1.01, CAFT:17.42±0.55, p<0.05). Post-hoc test sonuçlarına göre CAFT 

grubunun ilk hafta besin tüketim ortalaması CON grubuna göre anlamlı derecede 

düşüktür (p<0.05). CAFT grubunun ilk hafta besin tüketimi ortalaması CAF 

grubundan düşük olsa da iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

oluşmamıştır (p>0.05). 

Gebeliğin ikinci haftasında CON grubu 25.69±1.21, CONT grubu 27.23±0.96, 

CAF grubu 19.81±1.03 ve CAFT grubu 18.98±0.68 g/gün besin tüketmiştir. Grupların 

besin tüketimleri ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT grubunun ortalama besin 

tüketim miktarları CON grubuna kıyasla daha düşüktür (sırasıyla p<0.05 ve p<0.05). 

CAF ve CAFT grupları arasında ise fark oluşmamıştır (p>0.05) 

Gebeliğin üçüncü haftasında grupların besin tüketimi ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşmuştur (CON: 27.70±1.16, CONT: 26.17±0.90, 

CAF: 20.40±1.32, CAFT: 17.95±0.86 p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF 

ve CAFT grubu CON grubuna göre daha az besin tüketmiştir (sırasıyla p<0.05 ve 

p<0.001). CAFT grubu CAF grubuna göre gebeliğin üçüncü haftasında daha az besin 

tüketmiş olsa da iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur (p>0.05).  

Laktasyon süresince grupların ortalama besin alım miktarlarındaki değişimde 

diyet (p<0.001), hafta (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.05) etkili olmuştur.  

Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama besin 

tüketim miktarları laktasyon süresince CON grubuna kıyasla daha düşük olmuştur 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının laktasyon süresince besin 
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tüketimleri açısından aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşmamıştır 

(p>0.05). (Şekil 4.2.-B) 

Hafta bazında incelendiğinde laktasyonun birinci, ikinci ve üçüncü haftalarında 

ortalama besin tüketim miktarları açısından gruplar arasında anlamlı farklılıklar 

oluşmuştur. 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/gün ortalama besin tüketmiştir. 

Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı olup (p<0.001) post-hoc test 

sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının birinci haftadaki besin tüketim 

miktarlarının CON  grubundan istatistiksel olarak farklı olduğu görülmüştür (sırasıyla 

p<0.05 ve p<0.05).  CAFT grubunun laktasyonun ilk haftasındaki ortalama besin 

tüketim miktarı CAF grubundan düşük olsa da iki grup arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

Laktasyonun ikinci haftasında grupların günlük ortalama besin tüketimleri; 

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’dır (p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT 

gruplarının besin tüketim ortalaması CON grubundan düşüktür ve gruplar arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlıdır (sırasıyla p>0.001 ve p<0.05). CAF grubu 

laktasyonun ikinci haftasında CAFT grubuna kıyasla daha az besin tüketmiş olsa da 

aralarındaki fark anlamlı değildir (p>0.05).  

Laktasyonun üçüncü haftasında günlük besin tüketimleri CON grubu için 

73.80±3.27g, CONT grubu için 62.49±3.87g, CAF grubu için 41.54±2.65g ve CAFT 

grubu için 44.70±3.74g g’dır (p<0.001). Post-hoc testi yapıldığında CON ve CAF 

(p<0.001), CON ve CAFT (p<0.001) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olduğu bulunmuştur. CAF ve CAFT grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark oluşmamıştır (p>0.05).  

Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama enerji 

alımlarındaki değişiklikler Şekil 4.3.’te gösterilmiştir. Gebelik öncesi dönemde günlük 

ortalama enerji alımı diyet (p<0.001), çalışma haftası (p<0.001) ve diyet-hafta 

etkileşiminden (p<0.001) etkilenmiştir. Post-hoc test sonuçlarına göre CONT, CAF ve 

CAFT gruplarının gebelik öncesi dönem boyunca günlük ortalama enerji alımlarının 

CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu saptanmıştır 
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(sırasıyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi 

dönemdeki enerji alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.3.-A). 
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Şekil 4.2. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince ortalama besin 

alımlarında meydana gelen değişimler. 
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Gebelik süresince günlük enerji alımındaki farklılıklarda sadece diyetin 

anlamlı etkisi olduğu (p<0.05), gebelik haftasının (p>0.05) ve diyet-hafta etkileşiminin 

(p>0.05) etkisinin olmadığı görülmüştür. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CON 

grupları arasındaki farkın anlamlı olduğu saptanmıştır (p<0.05). CAF ve CAFT 

gruplarının gebelik süresince günlük ortalama enerji alımları açısından gruplar 

arasında anlamlı bir fark oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.3.-B). 

Gebeliğin ilk haftasında enerji alımlarında gruplar arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı bir fark gözlenirken (p<0.05) ikinci ve üçüncü haftalarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). İlk hafta CON grubu 265,78±18.21 kJ, 

CONT grubu 274.77±11.19 kJ, CAF grubu 343.31±23.47 kJ ve CAFT grubu 

293.76±12.35 kJ enerji almış olup post-hoc test sonuçlarına göre ilk hafta enerji 

alımlarındaki farklılık CON ve CAF (p<0.05), CONT ve CAF (p<0.05) grupları 

arasındaki farklılıktan kaynaklanmıştır. CAF ve CAFT gruplarının gebeliğin ilk 

haftasındaki ortalama enerji alımları benzer olmuştur (p>0.05).  

Laktasyon süresince günlük enerji alımları diyet (p<0.05) ve laktasyon haftası 

(p<0.001) tarafından anlamlı olarak etkilenmiştir.  Ancak enerji alımı üzerinde diyet 

ve hafta etkileşiminin etkili olmadığı saptanmıştır (p>0.05). Post-hoc test sonuçlarına 

göre laktasyon süresince günlük ortalama enerji alımları CAF ve CON grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklıdır (p<0.05). CAF ve CAFT grupları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.3.-B). 

Laktasyonun birinci, ikinci ve üçüncü haftaları için günlük enerji alımlarının 

ortalamaları karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık oluşmamıştır 

(p>0.05). 

Grupların gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük karbonhidrat 

alımlarındaki değişiklikler Şekil 4.4.’te gösterilmiştir. Gebelik öncesi dönemde 

grupların günlük ortalama karbonhidrat alımları diyet (p<0.001), çalışma haftası 

(p<0.001) ve diyet-hafta etkileşiminden (p<0.001) etkilenmiştir. Post-hoc test 

sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönem boyunca günlük 

ortalama karbonhidrat alımlarının CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklı olduğu saptanmıştır (sırasıyla p<0.05, p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının 
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gebelik öncesi dönemdeki enerji alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.4.-A). 
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Şekil 4.3. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama 

enerji alımlarındaki değişiklikler. 

A-Gebelik öncesi dönem, B-gebelik ve laktasyon dönemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta, 

G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftayı ifade 

etmektedir.) 
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sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının ortalama karbonhidrat alım miktarları 

CON grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (sırasıyla 

p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT grupları arasında karbonhidrat alımları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.4.-B).  

 Gebeliğin ilk haftası grupların ortalama karbonhidrat alım miktarları gruplar 

arasında farklılık göstermemiş ancak ikinci ve üçüncü haftalarında gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık oluşmuştur (sırasıyla p<0.05 ve p<0.001). 

İkinci hafta CON grubu günlük ortalama 12.77±0.60g, CONT grubu 13.54±0.90g, 

CAF grubu 10.62±1.07g ve CAFT grubu 9.68±0.45g karbonhidrat almıştır. Post-hoc 

test sonuçlarına göre farklılık CONT ve CAFT grupları arasında oluşmuştur (p<0.05). 

CAF ve CAFT grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşmamıştır 

(p>0.05).  

Gebeliğin üçüncü haftasında grupların günlük ortalama karbonhidrat alımları 

incelendiğinde 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 almıştır. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF 

ve CAFT gruplarının ortalama karbonhidrat alım miktarları CON grubundan düşük 

olup fark istatistiksel olarak anlamlıdır (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). Ancak CAF ve 

CAFT grupları arasında fark oluşmamıştır (p>0.05).  

Grupların laktasyon süresince günlük ortalama karbonhidrat alım miktarı diyet 

(p<0.001), laktasyon haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.05) tarafından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde etkilenmiştir. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF 

ve CAFT gruplarının günlük ortalama karbonhidrat alım miktarları CON grubuna 

kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). 

CAF ve CAFT grupları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.4.-B). 

Laktasyonun ilk haftası grupların ortalama karbonhidrat alımları 

incelendiğinde CON grubunun 16.40±0.82g, CONT grubunun 17.50±1.14g, CAF 

grubunun 10.36±1.17g ve CAFT grubunun 10.67±0.45g karbonhidrat aldığı 

görülmüştür. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşmuş 

(p<0.001) ve post-hoc testi sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının günlük 

ortalama karbonhidrat alımları CON grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
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düşük bulunmuştur (sırasıyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05). 
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Şekil 4.4. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama 
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Laktasyonun ikinci haftası 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/gün karbonhidrat 

almıştır. Grupların ikinci hafta için günlük ortalama karbonhidrat alım miktarları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmuştur (p<0.05). Post-hoc test 

sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının karbonhidrat alım miktarı CON 

grubundan anlamlı düzeyde düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAFT grubunun 

karbonhidrat alım miktarı CAF grubuna kıyasla yüksek olsa da aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05).  

Laktasyonun üçüncü haftası grupların günlük ortalama karbonhidrat alımları 

CON grubu için 36.68±1.63g, CONT grubu için 31.06±1.92g, CAF grubu için 

18.41±1.61g ve CAFT grubu için 21.72±1.62g olmuştur. Gruplar arasındaki farklar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT 

grupları CON grubuna kıyasla daha az karbonhidrat almıştır (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). Ancak CAF ve CAFT grupları arasında istatistiksel düzeyde anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

 Şekil 4.5. grupların gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük 

ortalama protein alımındaki değişiklikleri göstermektedir. Gebelik öncesi dönemde 

grupların günlük ortalama protein alımları diyet (p<0.001), çalışma haftası (p<0.001) 

ve diyet-hafta etkileşiminden (p<0.05) etkilenmiştir. Post-hoc test sonuçlarına göre 

CONT, CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönem boyunca günlük ortalama 

protein alımlarının CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik 

öncesi dönemdeki protein alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.5.-A). 

Gebelik süresince grupların günlük ortalama protein alım miktarı diyet 

(p>0.001) ve hafta (p>0.05) tarafından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde etkilenirken 

diyet-hafta etkileşiminin (p>0.05) anlamlı bir etkisi olmamıştır. Post-hoc test 

sonuçlarına göre CAF ve CAFT grupları gebelik süresince günlük ortalama protein 

alımı açısından CON grubundan istatistiksel olarak farklıdır. CAF ve CAFT grupları 

arasında ise anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.5.-B).  



46 

 

 Gebeliğin ilk haftası grupların günlük ortalama protein alım miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (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 günlük ortalama protein alımı CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). Ancak CAF ve CAFT 

gruplarının protein alım miktarlarının benzer olduğu görülmüştür (p>0.05). 

 Gebeliğin ikinci haftası CON grubu günlük ortalama 4.13±0.20g, CONT grubu 

4.38±0.29g, CAF grubu 2.03±0.15g ve CAFT grubu 1.97±0.12g protein almıştır. 

Gruplar arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı olup post-hoc test sonuçlarına 

göre CAF ve CAFT grupları ile CON grupları arasındaki farkların anlamlı olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAFT grubunun günlük ortalama protein 

alımı CAF grubundan daha düşük olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). 

 Gebeliğin üçüncü haftasında grupların günlük ortalama protein alımları 

incelendiğinde CON grubunun 4.46±0.19g, CONT grubunun 4.21±0.14g, CAF 

grubunun 2.17±0.19g ve CAFT grubunun 2.03±0.14g protein aldıkları görülmüştür. 

Gruplar arasındaki farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı olup post-hoc test 

sonuçlarına göre CAF ve CAFT grupları CON grubuna kıyasla anlamlı düzeyde daha 

az protein almıştır (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının üçüncü 

hafta için günlük ortalama protein alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

oluşmamıştır (p>0.05). 

Laktasyon süresince günlük ortalama protein alımları grupların tükettikleri 

diyete (p<0.001), laktasyon süresine (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimine (p<0.05) 

bağlı olarak değişmiştir. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının 

günlük ortalama protein alım miktarları CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklı olup CAF ve CAFT grupları arasında farklılık oluşmamıştır (p>0.05) 

(Şekil 4.5.-B). 

Laktasyonun ilk haftası CON grubu günlük 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 almıştır. 

Gruplar arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). Post-hoc 

test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama protein alım 
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miktarları CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük 

bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT grupları arasında ise 

farklılık oluşmamıştır (p>0.05). 

Laktasyonun ikinci haftasında grupların günlük ortalama protein alım 

miktarları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık bulunmuştur 

(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 sonuçlarına göre CAF ve CAFT grupları CON grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha az protein almıştır (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama protein alımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşmamıştır (p>0.05).  

Laktasyonun üçüncü haftasındaki günlük ortalama protein alımları 

incelendiğinde 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 almıştır. Gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT 

grupları ile CON grubu arasında istatistiksel olarak fark bulunurken (sırasıyla p<0.001 

ve p<0.001) CAF ve CAFT grupları arasında farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

Grupların gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama yağ 

alımlarındaki değişiklikler Şekil 4.6.’da gösterilmiştir. Gebelik öncesi dönemde 

grupların günlük ortalama yağ alımları sadece diyet (p<0.001) tarafından etkilenmiştir. 

Çalışma süresi (p>0.05) ve diyet-hafta etkileşiminin (p>0.05) günlük ortalama yağ 

alımları üzerine anlamlı bir etkisi bulunmamıştır. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF 

ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönem boyunca günlük ortalama yağ alımlarının 

CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olduğu saptanmıştır 

(sırasıyla p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönemdeki 

yağ alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05) 

(Şekil 4.6.-A). 

Gebelik süresince günlük ortalama yağ alım miktarı grupların tükettikleri 

diyete bağlı olarak değişiklik göstermiştir (p<0.001). Gebelik haftası ve diyet-hafta 

etkileşiminin gebelik süresince günlük ortalama yağ alım miktarı üzerine anlamlı bir 

etkisi olmamıştır (sırasıyla p>0.05 ve p>0.05). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve 

CAFT gruplarının  CON grubuyla aralarındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı 
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bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik 

süresince ortalama yağ alımları ise benzer olmuştur (p>0.05) (Şekil 4.6.-B). 

 

A 

 

B 

Şekil 4.5. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama 

protein alımlarındaki değişiklikler. 

A-Gebelik öncesi dönem, B-gebelik ve laktasyon dönemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta, 

G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftayı ifade 

etmektedir.) 
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 Gebeliğin ilk haftası grupların günlük ortalama yağ alım miktarları 

karşılaştırıldığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık 

olduğu bulunmuştur (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 sonuçlarına göre CAF ve CAFT 

gruplarının yağ alım miktarı  CON grubuna kıyasla anlamlı düzeyde yüksektir 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT grupları arasında gebeliğin ilk haftası 

günlük ortalama yağ alım miktarları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0.05). 

 Gebeliğin ikinci haftasında CON grubu günlük ortalama 0.48±0.02g, CONT 

grubu 0.51±0.03g, CAF grubu 3.60±0.27g ve CAFT grubu 3.36±0.19g yağ almıştır. 

Gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.001). Post-hoc 

test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ alım miktarı 

CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklı olup (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001) CAFT ve CAFT gruplarının yağ alım miktarları arasındaki fark anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). 

 Üçüncü gebelik haftasındaki günlük ortalama yağ alımları CON grubu için 

0.52±0.02g, CONT grubu için 0.49±0.02g, CAF grubu için 3.44±0.23 ve CAFT grubu 

için 3.52±0.29g olmuştur ve gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT grupları CON 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde günlük ortalama daha fazla yağ 

almıştır (ırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ 

alım miktarları ise benzerdir (p>0.05). 

 Laktasyon süresince günlük ortalama yağ alım miktarı diyet (p<0.001), 

laktasyon haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimine (p<0.001) bağlı olarak 

değişmiştir. Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının  CON grubuyla 

aralarındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAF ve CAFT grupları arasında ise istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklılık oluşmamıştır (p>0.05) (Şekil 4.6.-B). 

 Laktasyonun ilk haftası grupların günlük ortalama yağ alım miktarları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık saptanmıştır (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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sonuçlarına göre CAF ve CAFT grubu CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde günlük daha fazla yağ almıştır (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF 

ve CAFT grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir farklılık 

bulunmamıştır(p>0.05). 

 

A

 

B 

Şekil 4.6. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama yağ 

alımlarındaki değişiklikler. 

A-Gebelik öncesi dönem, B-gebelik ve laktasyon dönemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta, 

G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftayı ifade 

etmektedir.) 
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Laktasyonun ikinci haftasındaki günlük ortalama yağ alım miktarları açısından 

karşılaştırılan gruplardan CON 1.09±0.05g, CONT 0.97±0.09g, CAF 5.44±0.58g ve 

CAFT 6.46±0.64g yağ almıştır (p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve 

CAFT gruplarının yağ alım miktarları CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde farklı bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAFT ve CAFT 

gruplarının ortalama yağ alım miktarları arasında fark oluşmamıştır (p>0.05). 

Laktasyonun üçüncü haftasında CON grubu günlük ortalama 1.38±0.06g, 

CONT grubu 1.17±0.07g, CAF grubu 7.65±0.70g ve CAFT grubu 8.49±0.67g yağ 

almıştır. Gruplar arasındaki farklar anlamlı bulunmuştur (p<0.001). CAF ve CAFT 

grubu CON grubundan daha fazla yağ almış ve post-hoc test sonuçlarına göre gruplar 

arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (ırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAFT grubunun laktasyonun son haftasında günlük ortalama yağ alım 

miktarı CAF grubundan fazla olsa da gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark oluşmamıştır (p>0.05). 

 Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince grupların su tüketim 

miktarlarındaki değişiklikler Şekil 4.7.’de gösterilmiştir. Gebelik öncesi dönemde 

grupların günlük ortalama su tüketimleri sadece diyet (p<0.001) tarafından 

etkilenmiştir. Çalışma süresi (p>0.05) ve diyet-hafta etkileşiminin (p>0.05) günlük 

ortalama su tüketimleri üzerine anlamlı bir etkisi bulunmamıştır. Post-hoc test 

sonuçlarına göre CONT, CAF ve CAFT gruplarının gebelik öncesi dönem boyunca 

günlük ortalama su tüketimlerinin CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklı olduğu saptanmıştır (sırasıyla p<0.05, p<0.001, p<0.001). CAF ve CAFT 

gruplarının gebelik öncesi dönemdeki su tüketimleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık oluşmamıştır (p>0.05). 

Gebelik süresince günlük ortalama su tüketim miktarı diyet (p>0.001) ve 

gebelik haftasına (p<0.001) bağlı olarak değişiklik gösterirken, diyet-hafta 

etkileşiminin etkisi anlamsız olmuştur (p>0.05). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF 

ve CAFT gruplarının günlük ortalama su tüketimi CON grubuna göre düşük olup 

gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik süresince ortalama su tüketim miktarları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). 
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 Gebeliğin ilk haftasında 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/gün su tüketmiştir. Grupların 

günlük ortalama su tüketim miktarları arasındaki farkın anlamlı olduğu görülmüştür 

(p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF grubu ile CON grubu arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). CAF ve CAFT grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşmamıştır (p>0.05). 

 Gebeliğin ikinci haftasında günlük ortalama su tüketimlerine bakıldığında 

CON grubu 51.52±3.54g, CONT grubu 56.34±2.44g, CAF grubu 27.01±1.65g ve 

CAFT grubu 31.90±1.26g su tüketmiş olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark oluşmuştur (p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT 

gruplarının günlük ortalama su tüketim miktarları CON grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde farklılık göstermiştir (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT 

gruplarının günlük ortalama su tüketimleri arasında ise anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır (p>0.05). 

 Gebeliğin son haftasında grupların günlük ortalama su tüketim miktarları 

arasındaki farkın anlamlı olduğu saptanmıştır (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 sonuçlarına göre CAF ve CAFT grupları ile CON grubu arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunurken (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001) CAF ve CAFT 

grupları arasında fark olmadığı saptanmıştır (p>0.05). 

 Laktasyon süresince grupların günlük ortalama su tüketimi diyet 

(p<0.001), laktasyon haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimine (p<0.001) bağlı 

olarak değişiklik göstermiştir. (Şekil 4.7.-B). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve 

CAFT gruplarının günlük ortalama su tüketimi CON grubuna göre düşük olup gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının gebelik süresince ortalama su tüketim miktarları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0.05). 

  İlk laktasyon haftasında 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/gün su tüketmiştir. Grupların 

su tüketim ortalamaları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

saptanmıştır (p<0.001). Post-hoc test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının 
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CON grubuna kıyasla daha az su tükettiği ve gruplar arasındaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu görülmüştür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT 

gruplarının ilk hafta günlük ortalama su tüketimleri ise benzer bulunmuştur (p>0.05). 

 

A

 

B 

Şekil 4.7. Gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon süresince günlük ortalama su 

alımlarındaki değişiklikler. 

A-Gebelik öncesi dönem, B-gebelik ve laktasyon dönemi (G1;Gebelik 1. hafta, G2;Gebelik 2. hafta, 

G3;Gebelik 3. hafta, L1;Laktasyon 1. hafta, L2;Laktasyon 2. hafta, L3;Laktasyon 3. haftayı ifade 

etmektedir.) 
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 Laktasyonun ikinci haftasında 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/gün su tüketmiş 

olup gruplar arasındaki farklılıkların anlamlı olduğu görülmüştür (p<0.001). Post-hoc 

test sonuçlarına göre CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama su tüketim miktarları 

CON grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklıdır (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAFT grubu CAF grubundan daha fazla su tüketmiş olsa da gruplar 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0.05). 

 Laktasyonun son haftasında grupların günlük ortalama su tüketim miktarları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (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 gruplarının günlük ortalama su tüketim miktarları CON grubundan düşük olup 

post-hoc testi sonuçlarına göre gruplar arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu görülmüştür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT grupları arasında 

ise istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0.05). 

Tablo 4.1.’de çalışma gruplarının maternal dönemde vücut ağırlığı ile besin ve 

makro besin ögesi alımları ve su tüketimi ortalamaları gösterilmiştir. 

  



55 

 

Tablo 4.1. Grupların maternal dönemde vücut ağırlığı, besin ve makro besin ögesi alımları ile su tüketimi ortalamaları. 

 CON CONT CAF CAFT p 

 x̄±SE x̄±SE x̄±SE x̄±SE p 

Vücut Ağırlığı      

    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 üçüncü hafta 288.93±16.35 306.71±7.49 309.35±6.59 304.47±10.14 0.543 

    Laktasyon birinci hafta 248.71±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±7.81a 257.20±7.76 244.62±6.60b 0.024* 

    Laktasyon üçüncü hafta 285.33±10.77a 288.50±8.46a 246.22±6.78b 234.44±7.49b <0.001* 

Besin Alımı      

    Gebelik birinci hafta 22.71±1.56a 23.48±0.96a 20.19±1.01 17.42±0.55b 0.002* 

    Gebelik ikinci hafta 25.69±1.21a 27.23±1.80a 19.81±1.04b 18.98±0.68b <0.001* 

    Gebelik üçüncü hafta 27.70±1.16a 26.17±0.90a 20.40±1.32b 17.95±0.86b <0.001* 

    Laktasyon birinci hafta 33.00±1.65a 35.21±2.29a 23.47±2.18b 21.08±1.35b <0.001* 

    Laktasyon ikinci hafta 58.32±2.89a 51.78±4.85a 30.64±2.49b 34.06±3.37b <0.001* 

    Laktasyon üçüncü hafta 73.80±3.27a 62.49±3.87a 41.54±2.65b 44.70±3.74b <0.001* 

Enerji Alımı      

    Gebelik birinci hafta 265.78±18.21a 274.76±11.19 343.31±23.47b 293.76±12.35 0.017* 
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Tablo 4.1. (Devam) Grupların maternal dönemde vücut ağırlığı, besin ve makro besin ögesi alımları ile su tüketimleri ortalamaları. 

    Gebelik ikinci hafta 300.72±14.21 318.75±21.09 343.58±30.72 322.18±13.07 0.592 

    Gebelik üçüncü 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 üçüncü hafta 863.77±38.33 731.43±45.24 704.53±38.22 762.58±61.50 0.141 

Karbonhidrat Alımı      

    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±0.90a 10.62±1.07 9.68±0.45b 0.008* 

    Gebelik üçüncü hafta 13.77±0.58a 13.01±0.44a 8.60±0.68b 9.91±3.82b <0.001* 

    Laktasyon birinci hafta 16.40±0.82a 17.50±1.14a 10.36±1.17b 10.67±0.45b <0.001* 

    Laktasyon ikinci hafta 28.98±1.44a 25.74±2.41a 12.50±1.24b 16.55±1.28b <0.001* 

    Laktasyon üçüncü hafta 36.68±1.63a 31.06±1.92a 18.41±1.61b 21.72±1.66b <0.001* 

Protein Alımı      

    Gebelik birinci hafta 3.66±0.25a 3.78±0.15a 1.96±0.16b 1.83±0.08b <0.001* 

    Gebelik ikinci hafta 4.14±0.20a 4.38±0.29a 2.03±0.15b 1.97±0.12b <0.001* 

    Gebelik üçüncü hafta 4.46±0.19a 4.21±0.14a 2.17±0.19b 2.03±0.14b <0.001* 

    Laktasyon birinci hafta 5.31±0.27a 5.67±0.37a 2.51±0.31b 2.21±0.18b <0.001* 

    Laktasyon ikinci hafta 9.39±0.47a 8.34±0.78a 3.44±0.43b 3.97±0.52b <0.001* 
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Tablo 4.1. (Devam) Grupların maternal dönemde vücut ağırlığı, besin ve makro besin ögesi alımları ile su tüketimleri ortalamaları. 

    Laktasyon üçüncü hafta 11.88±0.53a 10.06±0.62a 4.55±0.40b 5.03±0.46b <0.001* 

Yağ Alımı      

    Gebelik birinci hafta 0.42±0.03a 0.44±0.02a 3.65±0.28b 3.13±0.23b <0.001* 

    Gebelik ikinci hafta 0.48±0.02a 0.51±0.03a 3.60±0.27b 3.36±0.19b <0.001* 

    Gebelik üçüncü hafta 0.52±0.02a 0.49±0.02a 3.44±0.23b 3.52±0.29 b <0.001* 

    Laktasyon birinci hafta 0.62±0.03a 0.66±0.04a 4.00±0.45b 4.15±0.25b <0.001* 

    Laktasyon ikinci hafta 1.09±0.05a 0.97±0.09a 5.44±0.58b 6.46±0.64b <0.001* 

    Laktasyon üçüncü hafta 1.38±0.06a 1.17±0.07a 7.65±0.70b 8.49±0.67b <0.001* 

Su Tüketimi      

    Gebelik birinci hafta 44.64±4.81a 48.77±2.56 24.13±1.05b 25.75±2.17b <0.001* 

    Gebelik ikinci hafta 51.52±3.57a 56.34±2.44 27.01±1.65b 31.90±1.26b <0.001* 

    Gebelik üçüncü hafta 58.46±2.51a 60.34±2.80 38.00±2.60b 31.89±2.05b <0.001* 

    Laktasyon birinci hafta 57.78±2.44a 69.58±2.01 33.50±1.92b 33.53±2.53b <0.001* 

    Laktasyon ikinci hafta 98.39±5.53a 105.64±6.66 40.09±3.22b 44.07±4.71b <0.001* 

    Laktasyon üçüncü hafta 128.34±6.16a 130.46±9.29 52.89±4.32b 60.62±7.03b <0.001* 

Veriler ortalama ± standart hata olarak ifade edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak belirlenmiştir. 

ab Aynı satırda farklı harflerle ifade edilen değerler birbirinden farklıdır. (Genel Doğrusal Modellerin Tek Yönlü Varyans Analizi testi uygulanmıştır.



58 

 

4.3. Plazma Glikoz, Toplam Kolesterol, Trigliserit ve İnsülin Düzeyleri 

Tablo 4.2.’de çalışmada yer alan sıçanların plazma glikoz, toplam kolesterol, 

trigliserit ve insülin düzeylerinin ortalamaları yer almaktadır. Sıçanların plazma glikoz 

ortalamaları incelendiğinde 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 olduğu saptanmıştır. CAF, CAFT ve CONT gruplarının plazma glikoz seviyesi 

kontrol grubundan yüksek olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir (p>0.05). 

Plazma toplam kolesterol seviyelerinin ortalaması açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0.05). Plazma trigliserit 

seviyeleri en yüksek CONT grubunda olup CAF grubu onu takip etmiştir. Ancak 

grupların ortalama plazma trigliserit seviyeleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark bulunmamıştır (p>0.05). Plazma insülin seviyelerinin ortalamaları CAF grubu 

için en düşük olduğu görülmüş ancak diğer gruplarla istatistiksel olarak anlamlı bir 

farkının olmadığı saptanmıştır (p>0.05).  

Tablo 4.2. Laktasyon dönemi sonunda plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit ve 

insülin konsantrasyonları. 

Biyokimyasal 

veriler 

CON CONT CAF CAFT  

 x̄±SE x̄±SE x̄±SE x̄±SE p 

Glikoz (mg/dL) 102.45±1.66 119.68±5.10 123.78±7.00 119.60±9.34 0.158 

Toplam 

kolesterol 

(mmol/L) 

2.89±0.07 2.57±0.10 2.76±0.20 2.59±0.16 0.378 

Trigliserit 

(mmol/L) 

14.88±2.00 15.56±1.65 15.52±1.01 13.11±1.21 0.617 

İnsülin 

(µIU/mL) 

41.34±1.47 30.51±4.27 26.05±5.57 27.79±5.43 0.057 

Veriler ortalama ± standart hata olarak ifade edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak 

belirlenmiştir. 
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4.4. Plazma Serbest Amino Asit Konsantrasyonuna İlişkin Bulgular 

 Çalışma gruplarına ait plazma serbest amino asit konsantrasyonları Tablo 

4.3.’de gösterilmiştir. Plazma alfa amino bütirik asit (α-ABA), serin, aspartik asit ve 

α-aminopimelik asit, fenilalanin, tirozin amino asitlerinin seviyeleri gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermiştir (p<0.05). α-ABA seviyeleri 

açısından post-hoc testi uygulandığında CONT ve CAF (p<0.05), CONT ve CAFT 

(p<0.05) grupları arasında farklılık oluştuğu görülmüştür. Serin amino asidi için post-

hoc testi uygulandığında CAF ve CAFT gruplarının plazma serin amino asidi CON 

(sırasıyla p<0.05 ve p<0.05)  ve CONT (sırasıyla p<0.05 ve p<0.05)  gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır. Aspartik asit için 

yapılan post-hoc testi sonuçlarına göre CAFT grubunun plazma aspartik asit düzeyi 

CON (p<0.05) ve CONT (p<0.05) gruplarına kıyasla anlamlı şekilde yüksektir. 

Gruplar α-aminopimelik asit seviyeleri için uygulanan post-hoc test sonuçlarına göre 

CON ve CAF (p<0.05), CON ve CAFT (p<0.001), CONT ve CAFT (p<0.001) 

gruplarının plazma α-aminopimelik asit seviyelerinin farklı olduğu görülmüştür. 

Fenilalanin düzeyi için uygulanan post-hoc testi sonuçlarına göre CON ve CAFT 

(p<0.05) gruplarının plazma fenilalanin düzeylerinin istatistiksel açıdan farklı olduğu 

saptanmıştır. Grupların tirozin seviyeleri için post-hoc testi uygulandığında CON ve 

CAF (p<0.05), CON ve CAFT (p<0.05), CONT ve CAFT grupları arasında farklılık 

olduğu bulunmuştur. 

Tablo 4.4.’te grupların maternal plazma elzem (valin, löysin, izolöysin, 

metiyonin, histidin, treonin, lizin ve fenil alanin), yarı elzem (tirozin ve sistin), dallı 

zincirli (valin, löysin, izolöysin), kükürtlü (metiyonin, sistin), küçük nötral (glisin ve 

alanin), elzem olmayan (alanin, glisin, serin, prolin, glutamin, asparajin ve ornitin) 

amino asit konsantrasyonları gösterilmiştir. Gruplar arasında plazma serbest amino 

asit grupları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0.05). 

Elzem amino asitlerin elzem olmayan amino asitlere oranı ise CAF grubunda CON 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p>0.05).  
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Tablo 4.3. Laktasyon dönemi sonunda serbest amino asit konsantrasyonlarının değerlendirilmesi. 

Amino asitler (µmol/L) CON CONT CAF CAFT  

 x̄±SE x̄±SE x̄±SE x̄±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 

α-aminobütirik asit 44.26±30.35 14.40±1.83a 101.84±16.19b 125.93±11.02b 0.002* 

Valin  354.81±24.29 327.37±38.22 275.34±27.02 299.11±19.92 0.282 

β-aminoizobütirik asit 20.86±0.58 18.30±2.11 23.46±2.44 18.66±1.12 0.164 

Lösin 358.83±24.63 308.95±30.25 269.25±29.88 272.12±18.99 0.094 

İzolöysin 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±46.76a 548.92±40.57a 1288.82±147.22b 1277.52±173.51b <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±18.65 249.27±24.42 160.65±9.15 0.057 

Aspartik asit 884.70±71.25a 931.75±69.54a 1226.15±113.83 1473.46±98.51b <0.001* 

Metiyonin 201.70±20.93 205.31±31.07 164.34±6.55 165.19±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 
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Tablo 4.3. (Devam) Laktasyon sonunda serbest amino asit konsantrasyonlarının değerlendirilmesi. 

Fenilalanin 1047.72±46.26a 943.44±70.84 831.10±90.51 775.27±55.77b 0.045* 

Alfa-aminoadipik asit 967.51±638.48 327.65±42.50 2338.30±418.64 555.52±150.65 0.051 

Alfa-aminopimelik asit 280.12±28.80a 295.23±11.05 392.04±34.39b 491.18±26.60b <0.001* 

Glutamin  328.56±113.07 276.20±70.78 383.76±73.62 306.10±64.93 0.366 

Ornitin 306.06±44.62 313.74±68.25 261.22±43.97 181.25±18.94 0.197 

Glisin prolin 243.34±76.81 125.58±19.09 91.03±6.21 102.07±11.47 0.163 

Lizin 1845.06±108.93 1911.47±204.77 1826.96±99.59 2216.45±171.58 0.290 

Histidin 148.90±9.66 149.09±14.68 138.04±21.47 165.70±11.35 0.617 

Hidroksilizin 50.20±21.47 17.16±0.37 20.61±3.70 21.28±3.68 0.096 

Tirozin 147.64±12.90a 127.10±11.36 103.73±3.06b 98.54±4.93b 0.008* 

Prolin hidroksiprolin 53.68±25.74 19.17 19.18±6.56 19.51±5.93 0.694 

Triptofan 139.10±13.67 169.02±17.82 107.18±12.83 121.74±16.37 0.056 

Sistatiyonin  22.96±2.98 26.11±4.16 18.69±1.57 21.07±2.42 0.361 

Sistin 24.24±6.62 26.32±7.50 16.80±1.28 16.63±2.32 0.571 

Veriler ortalama ± standart hata olarak ifade edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak belirlenmiştir. 

ab Aynı satırda farklı harflerle ifade edilen değerler birbirinden farklıdır. (Genel Doğrusal Modellerin Tek Yönlü Varyans Analizi testi uygulanmıştır)
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Tablo 4.4. Laktasyon sonunda amino asit gruplarının konsantrasyonlarının değerlendirilmesi. 

Amino asit türleri CON CONT CAF CAFT  

x̄±SE x̄±SE x̄±SE x̄±SE P 

Elzem 4631.20±196.89 4403.19±397.50 4067.49±211.82 4475.34±188.68 0.352 

Yarı elzem 168.74±16.54 170.56±28.77 119.91±3.17 114.80±7.85 0.118 

Dallı zincirli 891.29±57.60 788.88±81.06 692.17±73.04 717.47±45.68 0.192 

Kükürtlü 205.66±19.90 265.69±75.68 178.00±7.15 194.90±39.78 0.507 

Küçük nötral 2117.76±175.72 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 oranı 1.25±0.08a 1.24±0.07 0.92±0.06b 1.16±0.06 0.011* 

Veriler ortalama ± standart hata olarak ifade edilmiştir. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak belirlenmiştir. 

ab Aynı satırda farklı harflerle ifade edilen değerler birbirinden farklıdır.(Genel Doğrusal Modellerin Tek Yönlü Varyans Analizi testi uygulanmıştır). 
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5. TARTIŞMA 

 

 Obezite ve obeziteye bağlı gelişen metabolik bozukluklar, sadece fazla yağ 

tüketimiyle sınırlı olmayıp, endüstriyel tüketime hazır ürünlerin tüketimiyle direk ilişkili 

olan çeşitli besin ve yaşam tarzı faktörlerini de içeren kompleks bir durumdur (224). Batı 

tarzı yaşam stili incelendiğinde yağ ve enerji açısından zengin ancak mikro besin ögeleri 

açısından yetersiz düşük kaliteli besinlerin tüketimi ve artan stresin metabolik sendrom 

insidansının artmasına katkıda bulunduğu gösterilmiştir (225). 

Kafeterya diyeti, insan tüketimi için üretilmiş enerji içeriği ve yağ içeriği yüksek, 

lezzetli besinlerin deney hayvanlarına sunularak oluşturulduğu bir diyet modelidir. Besin 

alımı ve dolayısıyla enerji alımını artırarak obezitenin indüklenmesinde etkili olmaktadır 

(23). Kafeterya diyetiyle obezite indüklenmesinde sadece fazla besin alımının etkili 

olması nedeniyle metabolik değişikliklerin araştırılması açısından obezite gelişimi için 

uygulanan diğer diyet modellerinden daha avantajlı olduğu düşünülmektedir (226).  

Protein yapısına katılmayan amino asitlerden biri olan taurin, safra asitlerinin 

konjugasyonunda yer aldığı için kolesterolün ince bağırsaktan emilimini azaltıp, safra 

asitleriyle atımını sağlamaktadır (227). Taurin ayrıca anti inflamatuar, antioksidan, 

ozmoregülasyon, membran stabilizasyonu, detoksifikasyon ve kalsiyum homeostazının 

düzenlenmesinde etkili olarak diyabet, obezite, KVH, karaciğer ve böbrek hastalıkları ile 

metabolik sendroma karşı koruyucu etki göstermektedir (34, 75, 228-231). 

Maternal dönemde kafeterya diyetinin uygulandığı sınırlı sayıda çalışma 

bulunmaktadır. Bu çalışmalar arasında taurinin maternal dönemde kafeterya tüketiminin 

sonuçlarına olası etkilerinin incelendiği bir çalışma yer almamaktadır. Bu nedenle bu 

çalışmada kafeterya diyeti tüketiminin maternal dönemde vücut ağırlığı üzerine etkileri, 

besin, enerji ve besin ögesi alımları ile plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit, insülin 

ve serbest amino asit düzeylerine olan etkileri incelenmiştir. Taurinin tüm değişkenlere 

olan etkisi değerlendirilmiştir.  
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5.1. Gebelik öncesi, Gebelik ve Laktasyon Döneminde Meydana Gelen 

Ağırlık Değişimine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 Kafeterya diyeti uygulanarak geliştirilen deney modellerinde deney hayvanlarının 

yaşı, cinsiyeti, diyetin uygulanma süresi ve diyet modelinde kullanılan besinler çalışmalar 

arasında farklılık göstermektedir. Yapılan çalışmalar kafeterya diyeti uygulanan süre 

boyunca deney hayvanlarının vücut ağırlığında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

olduğunu ortaya koymaktadır (232-240).  Ancak genç ve yaşlı deney hayvanlarının 

kıyaslandığı çalışmalarda kafeterya diyeti tüketiminin sadece genç deney hayvanlarında 

anlamlı kilo artışına neden olduğu sonucuna varan çalışmalar da bulunmaktadır (241, 

242). Bir hafta, üç hafta ve altı haftalık diyet müdahalelerinin kıyaslandığı bir çalışma, 

diyet uygulanan gruplarda kontrol gruplarına göre kilo artışı daha fazla olsa da deney 

süresi uzadıkça kilo artışının daha belirgin olduğunu göstermektedir (236). Deney 

süresinin sadece üç hafta olduğu bir çalışmada kilo artışının anlamlı olmaması da deney 

süresinin kilo kazanımına olan etkisini vurgulamaktadır (243). Bu çalışmada deney 

hayvanlarına gebelik öncesi dönemde sekiz hafta kafeterya diyeti uygulanmıştır. Gebelik 

öncesi dönemde grupların vücut ağırlıklarındaki değişim üzerinde diyetin ve çalışma 

süresinin etkili olduğu gösterilmiştir. (Bkz. Şekil 4.1.-A). Kafeterya diyetinin gebelik 

öncesinde uygulanmaya başlandığı diğer çalışmalarda da gebelik başlangıcındaki vücut 

ağırlığının (128, 138) ve gebeliğe kadarki dönemde ağırlık kazanımının (244) kafeterya 

diyeti tüketen gruplarda daha yüksek olduğu görülmektedir.  

 Bu çalışmada kafeterya diyetine ek olarak taurin alan grupta (CAFT) gebelik 

öncesi ağırlık kazanımlarının CAF grubuna göre düşük olduğu bulunmuş ancak sonuç 

istatistiksel olarak anlamlı olmamıştır. Literatürde kafeterya diyeti ve taurin 

suplementasyonunun birlikte uygulandığı tek bir çalışma bulunmaktadır. Günlük 500 

mg/kg taurin takviyesinin verildiği bu çalışmaya göre kafeterya diyeti tüketimi vücut 

ağırlığında 1.3 kat artışa neden olurken diyete taurin eklenmesi bu artışı %14 azaltmıştır 

(245). İçme suyuna %2 oranında taurin eklenerek yapılan bir çalışmada ise normal diyet 

uygulanan gruba göre taurin alan grupta vücut ağırlığında anlamlı bir değişim olmamıştır 

(35). Düşük proteinli diyet uygulanan bir çalışma ile insülin direnci gelişmiş tip II 

diyabetli deney hayvanlarıyla gerçekleştirilen başka bir çalışmada da diyete taurin 

eklenmesinin vücut ağırlığını etkilemediği gösterilmiştir (33, 246).  
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 Bu çalışmada gebelik süresince tüm gruplarda vücut ağırlığında artış meydana 

gelmiş ve uygulanan diyet ve gebelik haftasının ağırlık kazanımı üzerinde etkili olduğu 

görülmüştür. CAF ve CAFT gruplarının vücut ağırlıkları gebelik süresince CON grubuna 

kıyasla yüksek seyretmiş ve gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmuştur. (Bkz. Şekil 

4.1.-B). Bu çalışmayla benzer şekilde gebeliğin 21 gün sürdüğü bir çalışmaya göre, 

kafeterya diyeti alan grubun gebeliğin 12. gününden itibaren vücut ağırlığının kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuştur (138). Gebeliğin 18 gün 

sürdüğü başka bir çalışmada da benzer şekilde gebeliğin 6. gününden itibaren kafeterya 

grubuyla kontrol grubu arasında anlamlı bir fark oluşmaya başlamıştır. (131). Gebelik 

süresince kafeterya diyeti uygulanan diğer çalışmalarda da kafeterya diyeti tüketimi vücut 

ağırlığında anlamlı bir artışa yol açmıştır (128, 244). Gebelik sonundaki vücut ağırlıkları 

kafeterya diyeti tüketen gruplarda kontrol gruplarına göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (129, 132).  

Gebelik süresince CAF ve CAFT gruplarının ortalama vücut ağırlıkları arasında 

anlamlı bir farklılık oluşmamıştır. Bu sonuca göre diyete taurin eklenmesinin gebelik 

dönemindeki kilo kazanımı üzerinde olumlu ya da olumsuz etkisi olmadığı söylenebilir. 

Bu çalışmaya benzer şekilde dört gruptan oluşan ancak kafeterya diyeti yerine yüksek 

yağ ve fruktoz içeriğine sahip diyetin tercih edildiği bir çalışmada 18 günlük gebeliğin 8. 

gününden itibaren müdahale gruplarında kontrol gruplarına göre vücut ağırlığının anlamlı 

şekilde arttığı ancak müdahale diyetine taurin eklenmesinin vücut ağırlığı değişimine 

anlamlı bir etkisi olmadığı bulunmuştur (43). 

 Bu çalışmada laktasyon döneminde CON ve CONT gruplarında kilo kazanımı 

olurken CAF ve CAFT gruplarında kilo kaybı meydana gelmiştir (Bkz. Şekil 4.1.-B). 

Vücut ağırlığında meydana gelen değişimde laktasyon haftasının etkisinin olmadığı 

ancak grupların tükettiği diyetin ve diyet-hafta etkileşiminin etkili olduğu görülmüştür. 

Laktasyon döneminde CAF ve CAFT gruplarının besin tüketimlerinin azalması nedeniyle 

kilo kaybı yaşadıkları düşünülmektedir. Laktasyonun ilk haftası grupların vücut ağırlığı 

ortalamaları arasında bir farklılık oluşmazken, üçüncü haftasında CAF ve CAFT 

gruplarının vücut ağırlığı ortalamalarının kontrol grubundan anlamlı derecede farklı 

olduğu saptanmıştır. Sadece laktasyon döneminde kafeterya diyetinin uygulandığı bir 

çalışmada bu çalışmaya benzer şekilde kontrol grubunda laktasyon süresince vücut 
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ağırlığında artış olduğu görülmüştür. Bu çalışmada kafeterya diyeti tüketen grubun vücut 

ağırlığında herhangi bir değişiklik olmasa da kontrol grubundaki kilo artışı nedeniyle 20 

günlük laktasyonun 10. gününden itibaren gruplar arasında vücut ağırlığı açısından 

anlamlı bir fark oluştuğu saptanmıştır (130). Benzer şekilde sadece laktasyon döneminde 

kafeterya diyeti uygulanmış başka bir çalışmada kafeterya diyetinin laktasyon 

dönemindeki vücut ağırlığı üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı gösterilmiştir (247). Bu 

çalışmaların aksine kafeterya diyeti tüketen grupların laktasyon dönemi sonunda vücut 

ağırlıklarının anlamlı derecede yüksek olduğunu gösteren çalışmalar da literatürde yer 

almaktadır  (132, 143).  

Bu çalışmada laktasyon süresince diyete eklenen taurinin vücut ağırlığı üzerinde 

herhangi bir etkisinin olmadığı görülmüştür. Bu çalışmaya benzer şekilde dört gruptan 

oluşmuş ve müdahale diyeti olarak yüksek fruktozlu diyet uygulanmış bir çalışmaya göre 

laktasyon dönemindeki vücut ağırlığının yüksek fruktozlu diyet tüketen grupta daha fazla 

olduğu ancak benzer şekilde diyete taurin eklenmesinin vücut ağırlığı üzerinde anlamlı 

bir etkisi olmadığı görülmüştür (219). 

5.2. Besin Tüketimi ile Günlük Enerji, Makrobesin Ögesi Alımı ve Su 

Tüketimine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Kafeterya diyetinin lezzetli besinlerden oluşması nedeniyle sıçanlarda besin 

tüketimini artırması beklenmektedir (131). Ancak bu çalışmada hem gebelik öncesinde 

hem gebelik ve laktasyon dönemlerinde CAF ve CAFT grupları CON grubuna kıyasla 

daha az besin tüketmiştir (Bkz. Şekil 4.2.). Gebelik döneminde gebeliğin ikinci 

haftasından itibaren kafeterya diyeti tüketen grupların (CAF ve CAFT) kontrol grubuna 

kıyasla anlamlı düzeyde daha az besin aldığı saptanmıştır. Bu çalışmaya benzer şekilde 

gebelik döneminde standart diyet tüketen grubun kafeterya diyeti tüketen gruba göre daha 

fazla miktarda besin aldığını gösteren bir çalışma literatürde bulunmaktadır. Besin 

alımları açısından aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığı çalışmada 

kafeterya grubunun besin alım miktarı az olsa bile günlük ortalama enerji alımlarının 

anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir (131). Çalışmanın aksine kafeterya diyeti 

tüketiminin besin alımını artırdığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (128, 242). 

Başka bir çalışmada gebelikte kafeterya diyeti tüketiminin besin alımını %40 artırdığı 
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gösterilmiştir (141). 20 hafta boyunca kafeterya diyeti uygulanan bir çalışma da kafeterya 

diyetinin hiperfajiye neden olmadığı, standart yem tüketen grubun günlük ortalama besin 

alımlarının daha yüksek olduğu belirtilmiştir. Ancak bu çalışmada besin alımını kontrol 

eden nöropeptitler incelendiğinde kafeterya diyetinin hipotalamustan nöropeptit 

salınımını artırdığı dolayısıyla kafeterya diyeti tüketimiyle besin alımı artmasa bile 

obezite gelişimi üzerinde etkili olduğu gösterilmiştir (237).  

Taurinin diyete eklenmesi bazı çalışmalarda besin alımını azaltırken (246), günlük 

ortalama besin alımı ve su tüketimi üzerine etkisinin olmadığını gösteren çalışmalar 

bulunmaktadır (35, 213). Bu çalışmada gebelik öncesi dönemde CONT grubunun günlük 

ortalama besin alımı CON grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşük olmuştur ancak CAF 

ve CAFT grupları arasında anlamlı bir fark oluşmamıştır. Gebelik süresince CAFT 

grubunun ortalama besin alım miktarı CAF grubuna göre düşük olmasına rağmen bu fark 

anlamlı bulunmamıştır. Laktasyon döneminde ise ilk hafta CAFT grubunun besin 

tüketimi CAF grubuna göre düşük olmasına rağmen ikinci ve üçüncü haftalarda yüksek 

olduğu görülmüştür. CON ve CONT grupları karşılaştırıldığında ise ilk hafta CONT, 

diğer haftalarda CON grubunun besin tüketimi daha fazla olmuştur (Bkz. Şekil 4.2.). 

Ancak bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Dolayısıyla diyete taurin 

eklenmesi deney hayvanlarında gebelik öncesi dönemde CONT grubunda besin alımını 

etkilerken gebelik ve laktasyon süresince etkisi olmamıştır. Günlük ortalama su 

tüketimlerine bakıldığında ise çalışma süresince CAF ve CAFT gruplarının CON 

grubundan daha az su tükettiği görülmüştür. Taurin takviyesi ise gebelik öncesi dönemde 

su tüketimini artırırken gebelik ve laktasyon süresince su tüketimi üzerinde anlamlı bir 

etkisi bulunmamıştır (Bkz. Şekil 4.7.). 

Kafeterya diyeti uygulanan çalışmalarda günlük ortalama enerji ve yağ alımı 

artarken protein ve karbonhidrat alımı azalmaktadır (232-234, 239, 241, 248). Bu 

çalışmada gebelik öncesi dönemde ve gebelik süresince daha az besin tüketmesine 

rağmen kontrol grubuna kıyasla daha fazla enerji alan CAF grubu da literatürdeki 

çalışmaları desteklemektedir. Ancak laktasyon dönemine gelindiğinde günlük enerji 

alımlarında kontrol grubuna kıyasla düşüş olduğu görülmüştür (Bkz. Şekil 4.3.). Bu 

çalışmaya benzer şekilde laktasyon döneminde enerji alımında kafeterya diyeti tüketen 

grupta düşüş olduğunu gösteren çalışmalar (132, 139) bulunmakla birlikte aksine 
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kafeterya diyeti tüketen grupların kontrol gruplarına kıyasla günlük ortalama enerji 

alımlarının daha yüksek olduğunu gösteren çalışmalar da bulunmaktadır (128, 130, 141, 

142, 244).  

Bu çalışmada günlük ortalama yağ alımları çalışma süresince yüksek olan CAF 

ve CAFT gruplarının, karbonhidrat ve protein alımları kontrol grubuna kıyasla düşük 

olmuştur (Bkz. Şekil 4.4., 4.5., 4.6.). Literatürdeki çalışmalarda genel olarak kafeterya 

diyetinin yağ alımını artırıp karbonhidrat ve protein alımını azalttığı görülmüştür (128, 

132, 233, 239, 244). Maternal dönemde kafeterya diyeti uygulanan bir çalışmada yağ 

alımının gebelik döneminde 4 kat, laktasyon döneminde 5 kat arttığı, protein alımının 

gebelik ve laktasyon dönemlerinde sırasıyla %40 ve %54 azaldığı gösterilmiştir (139).  

Diğer çalışmalardan farklı olarak bu çalışmada grupların günlük enerji, protein, 

yağ alımı ve su tüketim miktarlarının değerlendirilmesinde gebelik ve laktasyonun farklı 

dönemleri göz önünde bulundurulmuştur. 

Bu çalışmada çalışma süresince CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

karbonhidrat, protein ve yağ alımları arasında istatistiksel bir fark oluşmadığından 

kafeterya diyetiyle birlikte taurin takviyesinin karbonhidrat, protein ve yağ alımı üzerinde 

etkisi olmadığı saptanmıştır. Bu nedenle taurin suplementasyonunun miktarının yeterli 

olmadığı düşünülmektedir. 

5.3. Plazma Glikoz, Toplam Kolesterol, Trigliserit ve İnsülin Düzeylerinin 

Değerlendirilmesi 

Laktasyon dönemi sonundaki plazma glikoz, toplam kolesterol, trigliserit ve 

insülin düzeylerinin değerlendirildiği bu çalışmada; plazma glikoz seviyesi CAF 

grubunda CON grubuna kıyasla yüksek bulunmuş ancak bu fark anlamlı olmamıştır. 

Diğer plazma parametreleri için de gruplar arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmüştür 

(Bkz. Tablo 4.2.). Literatürde gebelik olmaksızın kafeterya diyetinin uygulandığı 

çalışmaların çoğu plazma glikoz seviyelerinin kontrol grubundan yüksek olduğunu ancak 

farkın anlamlı olmadığını belirtmiştir (232, 237-239, 242, 249, 250). Bu çalışmaların 

aksine kafeterya diyeti tüketiminin plazma glikoz düzeylerini artırdığını belirten 

çalışmalar da bulunmaktadır (233, 235, 251). Bu çalışmada olduğu gibi laktasyon 
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sonundaki glikoz seviyelerinin değerlendirildiği çalışmalar da kafeterya diyetinin plazma 

glikoz seviyesi üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığını göstermiştir (138, 143, 247). 

Gebelik sonundaki ölçümlerde ise plazma glikoz seviyelerinin kafeterya diyeti 

tüketimiyle anlamlı derecede arttığı gösterilmiştir (129, 131).  

Plazma toplam kolesterol, trigliserit ve insülin düzeyleri değerlendirildiğinde ise 

anlamlı bir değişiklik olmadığını gösteren çalışmalar bulunsa da (233, 237, 239, 250) 

çalışmaların ortak sonucu kafeterya diyetinin anlamlı bir artışa yol açtığı yönünde 

olmuştur (232, 233, 235, 238, 242, 249, 251-254). Gebelik sonu (129, 131, 138) ve 

laktasyon sonunda (143) yapılan ölçümler de kafeterya diyetinin plazma toplam 

kolesterol, trigiliserit ve insülin düzeylerini anlamlı düzeyde artırdığını göstermektedir.  

Diyetle fazla miktarda yağ alımıyla gelişen obezitede dokularda fazla miktarda 

yağ birikimi oluşmaktadır. Plazmada trigliserit ve serbest yağ asitleri düzeylerinin artması 

da dokuların insüline cevap veremediğini göstermektedir (253). 14 hafta boyunca 

kafeterya diyetinin uygulandığı bir çalışmada 8. ve 14. haftalarda insülin tolerans 

testlerinin sonuçları değerlendirildiğinde 8. haftada insülin direnci oluşmadığı ancak 

ikinci test sonucuna göre kafeterya diyeti tüketen grupta insülin direnci geliştiği 

gösterilmiştir (255). Aynı zamanda kafeterya diyeti uygulaması sonrası insülin 

sekresyonunun arttığı ancak insülin klirensinin düştüğünü gösteren çalışmalar da 

bulunmaktadır (252). Standart diyetle beslenmiş gebe olmayan, standart diyetle 

beslenmiş gebe, kafeterya diyetiyle beslenmiş gebe olmayan ve kafeterya diyetiyle 

beslenmiş gebe sıçanlarla yapılan çalışma ise plazma seviyelerinde hem diyetin hem 

gebeliğin etkili olduğunu göstermiştir. Bu çalışmaya göre gebe olan gruplarda açlık kan 

glikozu ve kolesterol düzeylerinin diğer gruplara göre anlamlı derecede düşük olduğu 

bulunmuş ancak pankreasın adacık hücreleri incelendiğinde glikoza yanıtta bozukluk 

geliştiği ve kafeterya diyetinin insülin salınımını olumsuz etkilediği gösterilmiştir (256). 

Bu çalışmada ise diğer çalışmaların aksine kafeterya grubunda kontrol grubuna kıyasla 

laktasyon sonundaki plazma insülin seviyelerinin düşük olduğu görülmüştür. Diğer 

çalışmalarda kafeterya diyetiyle beslenen sıçanların vücut ağırlıklarının yüksek olduğu 

göz önüne alındığında, bu çalışmada plazma insülin seviyelerinin düşük olmasının 

laktasyon süresince kontrol grubu ağırlık kazanmaya devam ederken kafeterya 
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gruplarında ağırlık kaybı gerçekleşmesi ve diyet sonunda CAF ve CAFT gruplarının 

vücut ağırlıklarının daha düşük olmasıyla ilişkili olabileceği düşünülmektedir.  

Taurin takviyesi hem kafeterya diyeti hem de standart diyet alan gruplarda plazma 

parametrelerinde anlamlı bir değişikliğe yol açmamıştır. İçme suyuna %2 ve %2.5 

oranında taurin eklenerek yapılan çalışmalarda da taurinin kan glikozu, toplam kolesterol, 

trigliserit ve insülin seviyelerine etkisi olmadığı gösterilmiştir (35, 189). İn vivo ortamda 

pankreas hücresine glikozla birlikte taurin verildiğinde ise sitoplazma insülin 

seviyelerinde anlamlı düşüş olduğu görülmüştür (165).  

Kafeterya diyeti ve taurin suplementasyonunu birlikte değerlendiren literatürdeki 

tek çalışmada ise bu araştırmadan farklı bulgular elde edilmiştir. Maternal dönemin 

bulunmadığı çalışmaya göre kafeterya diyeti tüketimi toplam kolesterol düzeylerinde 1.5 

kat, trigliserit düzeylerinde 2.72 kat, açlık kan glikozu düzeylerinde 1.3 kat ve insülin 

düzeylerinde 1.6 kat artışa neden olurken, kafeterya diyetine ek olarak taurin alan grupta 

bu artışların anlamlı derecede düştüğü belirtilmiştir (245). İn vivo çalışmalar ve benzer 

deney taslaklarında taurinin plazma parametrelerine etkisinin olduğunu gösterilmesi 

ancak bu çalışmada CONT ve CAFT gruplarının CON ve CAF gruplarına kıyasla su 

tüketimlerinin benzer olmasına rağmen biyokimyasal değerlerde herhangi bir değişiklik 

olmaması taurinin içme suyuna %1.5 oranında eklenmesiyle açıklanabilir. Daha yüksek 

bir oran belirlenmesi veya taurinin kg başına hesaplanarak eklenmesinin taurinin plazma 

parametrelerine etkisini ortaya çıkarabileceği düşünülmektedir.  

5.4. Plazma Serbest Amino Asit Konsantrasyonuna İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

Bu çalışmada plazma amino asit grupları arasında anlamlı bir farkın olmadığı 

bulunmuştur. Ancak elzem/elzem olmayan aminoasit oranlarına bakıldığında kafeterya 

diyeti tüketimi elzem/elzem olmayan amino asit oranında azalmaya neden olmuştur (Bkz. 

Tablo 4.4.). Kafeterya diyetinin protein içeriğinin analiz edildiği bir çalışmada diyetin 

triptofan, treonin, lizin ve serin içeriğinin standart yeme göre daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (257). Kafeterya diyeti uygulanan çalışmalarda yer alan besinlerin 

seçiminde araştırmalar arasında farklılıkların olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. 

Ancak çalışmalar genel olarak kafeterya diyeti tüketen sıçanların aldıkları enerjinin 



71 

 

proteinden gelen oranının standart yem tüketenlere göre düşük olduğunu göstermektedir 

(132, 141, 142). Kafeterya diyetinde protein kaynaklı enerji alımının düşük olmasının 

amino asit tutucu mekanizmaları devreye sokarak vücuttaki net protein miktarı ve serbest 

amino asit seviyelerinin artmasını sağladığı düşünülmektedir (258). Kafeterya diyeti 

uygulanarak kan, idrar ve gaitada amino asit düzeylerini inceleyen bir çalışmada diyet 

proteininin sindirim ve emiliminin kafeterya diyetiyle beslenen grupta daha yüksek 

olduğu ve vücut proteinlerinin daha hızlı yükseldiği gözlenmiştir. Dolayısıyla kafeterya 

diyetiyle beslenmiş olan sıçanlarda amino asit emiliminin daha fazla olup emilen amino 

asitlerin ise daha verimli kullanıldığı sonucuna varılmıştır (259). 90 gün boyunca 

kafeterya diyeti uygulanıp obezitenin indüklendiği bir başka çalışmada ise kontrol 

grubuna kıyasla kafeterya diyeti tüketen grupta kanda amino asit seviyelerinin düşük 

olduğu görülmüştür. Ancak sıçanlar kafeterya diyeti uygulamasının ardından standart 

yemle beslenmeye başladıklarında kan amino asit seviyelerinin düşük seyretmeye devam 

etmesi bu düşük amino asit seviyelerinde diyetten ziyade obezitenin etkili olduğunu 

düşündürmüştür (260). Kafeterya diyetiyle obezitenin indüklendiği bir başka çalışmada 

da plazma üre seviyeleri ve amino asit metabolizmasıyla ilişkili enzim aktivitelerinin 

daha düşük olduğu gösterilmiştir (261). Obez ve zayıf sıçanlara kafeterya diyeti 

uygulanarak geliştirilen bir araştırmada zayıf sıçanlarda pek çok plazma amino asit 

seviyelerinin daha yüksek olduğu ancak obez sıçanlarda da dallanmış amino asit 

seviyelerinin plazmada yüksek olduğu gösterilmiştir (262). Tüm bu çalışmalar plazma 

amino asit konsantrasyonunun araştırma planı, diyet ve vücut ağırlığından 

etkilenebileceğini göstermektedir.  

α-ABA, metionin, treonin, serin ve glisin metabolizmasının bir ürünü olup protein 

sentezine katılmayan bir amino asittir. Plazmada artan ABA seviyeleri karaciğer 

fonksiyon bozukluğu, malnütrisyon ve artan protein katabolizması durumlarının bir 

göstergesi olarak kabul edilmektedir (263). Bu çalışmada grupların plazma α -ABA 

düzeyleri arasında anlamlı bir farklılık olduğu, CAF ve CAFT gruplarının kontrol 

grubuna kıyasla daha yüksek plazma seviyelerine sahip olduğu gösterilmiştir. Plazma 

biyokimyasal parametrelerinde anlamlı bir farklılık oluşmasa da kafeterya diyeti 

tüketiminin karaciğer fonksiyonlarında bozukluğa yol açmış olabileceği düşünülebilir.  
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Bu çalışmada gruplar arasında plazma seviyesi anlamlı olarak farklılık gösteren 

serin amino asidi besin yoluyla alınabilen ve vücutta glisin gibi bazı amino asitler 

tarafından da sentezlenebilen bir amino asittir. İnce bağırsakta emildikten sonra kan beyin 

bariyerini aşarak sinir hücrelerine alınmaktadır (264). Metil transferinde kilit rol oynayan 

serin tek karbon metabolizmasında görev almaktadır. Metil transferinde besin veya 

hormonal kaynaklı değişiklikler hücre fonksiyonu, büyüme ve proliferasyon üzerinde 

önemli değişikliklere yol açmaktadır (265).  

Soya fasulyesi, fıstık, badem, ceviz, yumurta, et ve balık serin amino asidinin 

zengin kaynaklarıdır (264). Bu çalışmada plazma serin amino asidinin kafeterya diyeti 

tüketen grupta daha yüksek seviyede olduğu görülmüştür (Bkz. Tablo 4.3.). Kafeterya 

diyetinde yer alan yer fıstığının plazma serin düzeylerinin artmasında etkili olduğu 

düşünülmektedir. 

Bu çalışmada grupların plazma fenilalanin ve tirozin seviyelerinde anlamlı farklar 

olduğu ve kafeterya diyeti tüketiminin bu amino asitlerin plazma seviyesinde düşüşe yol 

açtığı görülmüştür. Aromatik amino asitler grubunda yer alan fenilalanin ve tirozin, 

pentoz fosfat yoluyla fosfoenol pruvattan sentezlenebilmektedir. Tirozin fenilalanin 

hidroksilaz enzim katalizörlüğünde direk olarak fenilalaninden sentezlenebilmektedir 

(266). Fenilalanin hidroksilaz enziminin metabolik eksikliği vücutta fazla fenilalanin 

birikmesiyle karakterize olan fenilketonüri hastalığı gelişimine yol açmaktadır (267). 

Kafeterya diyetinin uygulandığı başka bir çalışmada da bu çalışmayla benzer şekilde 

plazma fenilalanin ve tirozin seviyelerinin kontrol grubundan yüksek olduğu 

gösterilmiştir (257). Bu çalışmada kafeterya diyeti tüketen sıçanların günlük ortalama 

protein alımları laktasyon döneminde daha belirgin olmakla birlikte araştırma süresince 

kontrol grubuna kıyasla düşük olmuştur. Protein alımındaki bu düşüklüğün plazma 

fenilalanin ve tirozin seviyelerinde düşüşle sonuçlandığı düşünülmektedir. 

Bu çalışmada plazma aspartik asit seviyeleri karşılaştırıldığında kafeterya diyeti 

tüketiminin kontrol guplarına kıyasla plazma seviyelerini artırdığı görülmüştür. 

Kafeterya diyetiyle obezite indüklenmiş  bir çalışmada da benzer şekilde plazma aspartik 

asit ve serin seviyelerinin kontrol grubuna kıyasla yüksek olduğu görülmüştür. Ayrıca 
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valin ve arjinin amino asitlerinin plazma seviyelerinin de kafeterya diyeti tüketimiyle 

arttığı gösterilmiştir  (226).  

Plazma amino asit düzeylerinin değerlendirildiği başka bir çalışma kafeterya 

diyeti tüketimiyle treonin, serin, prolin, sitrulin, α -ABA ve tirozin seviyelerinde artış, 

dallı zincirli amino asitler, valin ve löysin seviyelerinde ise düşüş olduğunu göstermiştir 

(268). Laktasyon döneminde kafeterya diyeti tüketimi ve laktasyonun 10 ile 15. günleri 

arasındaki kan amino asit seviyelerinin değerlendirildiği bir çalışmada ise L-arjinin ve L-

glutamat seviyelerinde artış olduğu saptanmıştır (269).  

Bu çalışmada gebelik öncesi, gebelik ve laktasyon dönemlerinde kafeterya diyeti 

uygulanmış ve laktasyon sonundaki plazma amino asit seviyeleri değerlendirilmiştir. 

Kafeterya diyeti tüketen sıçanların vücut ağırlıklarında gebelik öncesi ve gebelik 

dönemlerinde kontrol grubuna kıyasla artış olsa da laktasyonun sonunda azaldığı 

görülmüştür. Diğer çalışmalarla kıyaslandığında plazma amino asit seviyeleri arasındaki 

farklılıkların bu nedenlerle oluşabileceği düşünülmektedir. 

Kolesterol içeriği yüksek diyet ve kolesterole ek olarak taurin içeriği yüksek diyet 

alan iki grubun plazma amino asit düzeylerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada taurinden 

zengin diyetin plazmada histidin, prolin ve sitrulin seviyelerinde anlamlı bir düşüşe sebep 

olduğu ancak plazma amino asit seviyeleri üzerinde genel olarak anlamlı bir etkisi 

olmadığı gösterilmiştir (270). Bu çalışmada CON ve CONT ile CAF ve CAFT grupları 

arasında plazma amino asit seviyeleri açısından post-hoc testi yapıldığında taurinin 

anlamlı bir etkisi olmadığı görülmüştür.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

6.1. Sonuçlar 

 Maternal dönemde kafeterya diyeti tüketimi ve taurin takviyesinin sıçanlarda 

vücut ağırlığı, besin alımı, enerji ve makro besin ögeleri alımı ile su tüketimini nasıl 

etkilediği ve laktasyon sonunda alınan plazma örneklerinden glikoz, toplam kolesterol, 

trigliserit, insülin ve serbest amino asit düzeylerinin incelendiği bu çalışma Hacettepe 

Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Araştırma Laboratuvarı’nda 

gerçekleştirilmiştir.  

 Çalışmada yer alan sıçanlar standart yem tüketen grup için kontrol grubu 

(CON), standart yeme ek olarak içme sularına taurin eklenmiş grup (CONT), standart 

yeme ek olarak kafeterya diyeti tüketen grup (CAF) ve standart yem ile kafeterya 

diyetine ek olarak içme sularına taurin eklenmiş grup (CAFT) olmak üzere dört gruba 

ayrılmıştır. Araştırmanın sonuçları aşağıda listelenmiştir. 

1. Gebelik öncesi dönem süresince vücut ağırlıklarındaki değişimde diyet 

(p<0.001) ve çalışma haftası (p<0.001) etkilidir. Kafeterya diyeti tüketimi 

vücut ağırlığında artışa yol açmıştır. 

2. Gebelik öncesi dönemde günlük ortalama besin alımlarındaki değişimde diyet 

(p>0.001), çalışma haftası (p>0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p>0.001) 

etkilidir. Kafeterya diyeti tüketimi besin alımında düşüşe yol açmıştır. 

3. Gebelik öncesi dönemde günlük ortalama enerji alımındaki değişimde diyet 

(p<0.001), çalışma haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.001) 

etkilidir. Kafeterya diyeti tüketimi enerji alımında artışa yol açmıştır. 

4. Gebelik öncesi dönemde grupların günlük ortalama karbonhidrat alımlarında 

diyet (p<0.001), çalışma haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.001) 

etkilidir. Kafeterya diyeti tüketimi karbonhidrat alımında düşüşe yol açmıştır. 

5. Gebelik öncesi dönemde grupların günlük ortalama protein alımlarında diyet 

(p<0.001), çalışma haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.05) 

etkilidir. Kafeterya diyeti tüketimi protein alımında düşüşe yol açmıştır. 
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6. Gebelik öncesi dönemde grupların günlük ortalama yağ alımlarında sadece 

diyet etkilidir (p<0.001).  Kafeterya diyeti tüketimi yağ alımında artışa yol 

açmıştır. 

7. Gebelik öncesi dönemde grupların günlük ortalama su tüketimlerinde sadece 

diyet etkilidir (p<0.001). Kafeterya diyeti tüketimi su tüketiminde düşüşe yol 

açmıştır. 

8. Gebelik süresince vücut ağırlığındaki değişimde diyet (p<0.05) ve hafta 

(p<0.001) istatistiksel olarak anlamlı bir etkiye sahipken diyet-hafta 

etkileşiminin etkisi anlamlı değildir (p>0.05). 

9. Sıçanların gebeliğin ilk, ikinci ve üçüncü haftalarındaki ortalama vücut 

ağırlıkları kıyaslandığında gruplar arasında anlamlı bir fark yoktur (p>0.05). 

10. Grupların laktasyon süresince vücut ağırlıkları ortalamalarında meydana gelen 

değişimde diyetin etkisi anlamlı (p<0.001) olup laktasyon haftası etkili değildir 

(p>0.05). Diyet-hafta etkileşiminin etkisi ise anlamlıdır (p<0.05). 

11. Sıçanların laktasyonun ilk haftasında ortalama vücut ağırlıkları açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark yoktur (p>0.05).  

12. Laktasyonun ikinci haftasında CONT grubunun vücut ağırlığı ortalaması 

CAFT grubundan anlamlı düzeyde yüksektir (p<0.05). CAF ve CAFT 

gruplarının vücut ağırlıkları ise benzerdir (p<0.05).  

13. Laktasyonun üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının vücut ağırlığı 

ortalaması CON grubundan anlamlı düzeyde düşüktür (sırasıyla p<0.05 ve 

p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının vücut ağırlıkları ise benzerdir (p<0.05). 

14. Gebelik süresince günlük ortalama besin alımında diyet (p<0.001) ve hafta 

(p<0.05) anlamlı etkiye sahipken diyet-hafta etkileşiminin (p>0.05) etkisi ise 

anlamlı değildir. 

15. Gebeliğin ilk haftasında CAFT grubunun günlük ortalama besin tüketimi 

miktarı CON grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşüktür (p<0.05). CAF ve 

CAFT gruplarının besin tüketimleri ise benzerdir (p<0.05). 

16. Gebeliğin ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama besin 

tüketim miktarları CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının besin 

tüketimleri ise benzerdir (p<0.05). 
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17. Gebeliğin üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama besin 

tüketim miktarları CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.05 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının besin 

tüketimleri ise benzerdir (p<0.05). 

18. Gebelik süresince günlük ortalama enerji alımında sadece diyetin etkisi 

anlamlıdır (p<0.05). 

19. Gebeliğin ilk haftasında CAF grubunun günlük ortalama enerji alımı CON 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p<0.05).  CAF 

ve CAFT gruplarının enerji alımları ise benzerdir (p<0.05). 

20.  Gebeliğin ikinci ve üçüncü haftalarında günlük ortalama enerji alımı açısından 

gruplar arasında anlamlı bir fark yoktur (p>0.05). 

21. Gebelik süresince günlük ortalama karbonhidrat alımı diyet tarafından anlamlı 

düzeyde etkilenirken (p<0.001) gebelik haftası (p>0.05) ve diyet-hafta 

etkileşiminin (p>0.05) etkisi anlamlı değildir. 

22. Gebeliğin ilk haftasında günlük ortalama karbonhidrat alımı açısından anlamlı 

bir fark yoktur (p>0.05). 

23. Gebeliğin ikinci haftasında CAFT grubunun günlük ortalama karbonhidrat 

alımı CONT grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının karbonhidrat alımları ise benzerdir 

(p<0.05). 

24. Gebeliğin üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

karbonhidrat alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının 

karbonhidrat alımları ise benzerdir (p<0.05). 

25. Gebelik süresince günlük ortalama protein alımında diyet (p>0.001) ve hafta 

(p>0.05) anlamlı düzeyde etkiliyken diyet-hafta etkileşiminin (p>0.05) etkisi 

yoktur. 

26. Gebeliğin ilk haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama protein 

alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının protein alımları ise 

benzerdir (p<0.05). 
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27. Gebeliğin ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama protein 

alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının protein alımları ise 

benzerdir (p<0.05). 

28. Gebeliğin üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

protein alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının protein 

alımları ise benzerdir (p<0.05). 

29. Gebelik süresince günlük ortalama yağ alımında sadece diyetin etkisi 

anlamlıdır (p<0.001). 

30. Gebeliğin ilk haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ alımı 

CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir (sırasıyla 

p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının yağ alımları ise benzerdir 

(p<0.05). 

31. Gebeliğin ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ 

alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının yağ alımları ise 

benzerdir (p<0.05). 

32. Gebeliğin üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ 

alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının yağ alımları ise 

benzerdir (p<0.05). 

33. Gebelik süresince günlük ortalama su tüketiminde diyet (p<0.001) ve gebelik 

haftası anlamlı düzeyde etkiliyken diyet-hafta etkileşiminin (p>0.05) etkisi 

yoktur. 

34. Gebeliğin ilk haftasında CAF grubunun günlük ortalama su tüketimi CON 

grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşüktür (p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının 

su tüketimleri ise benzerdir (p<0.05). 

35. Gebeliğin ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama su 

tüketimi CON grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının su tüketimleri ise benzerdir (p<0.05). 
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36. Gebeliğin üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama su 

tüketimi CON grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve 

p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının su tüketimleri ise benzerdir (p<0.05). 

37. Laktasyon süresince besin alımında gruplar arasında ortaya çıkan farkta diyet 

(p<0.001) ve hafta (p<0.001) etkilidir. 

38. Laktasyonun birinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

besin alımları CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.05 ve p<0.05).  CAF ve CAFT gruplarının besin 

alımları ise benzerdir (p<0.05). 

39. Laktasyonun ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

besin alımları CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p>0.001 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının besin 

alımları ise benzerdir (p<0.05). 

40. Laktasyonun üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

besin alımları CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p>0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının besin 

alımları ise benzerdir (p<0.05). 

41. Laktasyon süresince günlük ortalama enerji alımında diyet (p<0.05) ve 

laktasyon haftası (p<0.001) etkilidir. 

42. Laktasyonun birinci, ikinci ve üçüncü haftalarında günlük ortalama enerji alımı 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark yoktur 

(p>0.05). 

43. Laktasyon süresince günlük ortalama karbonhidrat alımında diyet (p<0.001), 

laktasyon haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.001) etkilidir. 

44. Laktasyonun birinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

karbonhidrat alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.05 ve p<0.05). CAF ve CAFT gruplarının karbonhidrat 

alımları benzerdir (p>0.05). 

45. Laktasyonun ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

karbonhidrat alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının 

karbonhidrat alımları benzerdir (p>0.05). 
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46. Laktasyonun üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

karbonhidrat alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının 

karbonhidrat alımları benzerdir (p>0.05). 

47. Laktasyon süresince günlük ortalama protein alımında diyet (p<0.001), 

laktasyon haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.001) etkilidir. 

48. Laktasyonun birinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

protein alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının protein 

alımları benzerdir (p>0.05). 

49. Laktasyonun ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

protein alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının protein 

alımları benzerdir (p>0.05). 

50. Laktasyonun üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

protein alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının protein 

alımları benzerdir (p>0.05). 

51. Laktasyon süresince günlük ortalama yağ alımında diyet (p<0.001), laktasyon 

haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.001) etkilidir. 

52. Laktasyonun birinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ 

alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının yağ alımları 

benzerdir (p>0.05). 

53. Laktasyonun ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama yağ 

alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının yağ alımları 

benzerdir (p>0.05). 

54. Laktasyonun üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama 

yağ alımı CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının yağ alımları 

benzerdir (p>0.05). 
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55. Laktasyon süresince günlük ortalama su tüketiminde diyet (p<0.001), 

laktasyon haftası (p<0.001) ve diyet-hafta etkileşimi (p<0.001) etkilidir. 

56. Laktasyonun birinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama su 

tüketimi CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının su tüketimleri 

benzerdir (p>0.05). 

57. Laktasyonun ikinci haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama su 

tüketimi CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının su tüketimleri 

benzerdir (p>0.05). 

58. Laktasyonun üçüncü haftasında CAF ve CAFT gruplarının günlük ortalama su 

tüketimi CON grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüktür 

(sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). CAF ve CAFT gruplarının su tüketimleri 

benzerdir (p>0.05). 

59. Sıçanların laktasyon dönemi sonundaki plazma glikoz seviyesine bakıldığında 

CAF grubunun 123.78±7.00 mg/Dl, CAFT grubunun 119.60±9.34 mg/Dl, 

CON grubunun 102.45±1.66 mg/dLve CAFT grubunun 119.68±5.10 mg/Dl 

olduğu saptanmıştır (p>0.05). 

60. Sıçanların plazma toplam kolesterol seviyeleri gruplar arasında 

karşılaştırıldığında 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 olduğu görülmüştür (p>0.05). 

61. Sıçanların plazma trigliserit seviyeleri incelendiğinde 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 olduğu 

saptanmıştır (p>0.05). 

62. Sıçanların plazma insülin seviyeleri kıyaslandığında CAF grubunun 

26.05±5.57 µIU/mL, CAFT grubunun 27.79±5.43 µIU/mL, CON grubunun 

41.34±1.47 µIU/mL ve CONT grubunun 30.51±4.27 µIU/mL olduğu tespit 

edilmiştir (p>0.05). 
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63. Sıçanların plazma serbest amino asit seviyeleri incelendiğinde α-ABA, serin, 

aspartik asit, fenilalanin, tirozin, ve α -aminopimelik asit düzeylerinde gruplar 

arasında anlamlı farklar olduğu tespit edilmiştir. 

64. Sıçanların plazma serbest amino asit grupları karşılaştırıldığında gruplar 

arasında anlamlı fark oluşmadığı görülmüştür (p>0.05). 
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6.2. Öneriler 

Günümüz yaşam tarzındaki değişiklikler nedeniyle tüketime hazır, paketli 

besinlerin tüketimi oldukça yaygındır. Yüksek doymuş yağ asidi ve rafine şeker 

içerikleri nedeniyle paketli besinlerin tüketiminin ise obez popülasyonundaki artışla 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. Obezitenin yanı sıra metabolik değişikliklerle birlikte 

tip II diyabet ve kardiyovasküler hastalıklarla da ilişkili olduğu çeşitli sağlık 

oteritelerince kabul edilmiştir. 

Sağlıklı bir gebelik dönemi için annenin gebelik öncesi vücut ağırlığı ve 

beslenme şekli önem taşımaktadır. Gebelik ve laktasyon dönemi ise annenin sağlıklı 

beslenmesinin hem anne hem de bebeğin sağlığı için kilit rol oynadığı bir dönemdir. 

Gebelik öncesi ve gebelik ve laktasyon döneminin anahtar bileşenleri; sağlıklı ve 

güvenli besin alımı ile besin çeşitliliğinin sağlanması, uygun ağırlık kazanımı, 

gerektiğinde vitamin ve mineral takviyesi alımı ile zararlı olabilecek tüm maddelerden 

kaçınmaktır. Bu süreçte optimal olmayan çevresel faktörlere maruziyet annenin 

sağlığını etkilediği gibi, fetüs ve yeni doğanda sağlık problemleri ve dahası ilerleyen 

dönemde kronik hastalıkların gelişme riskini artırabilmektedir.  

Bu çalışmada maternal dönemde kafeterya diyetiyle birlikte taurin takviyesinin 

maternal vücut ağırlığı, besin tüketimi, makro besin ögeleri alımı, su tüketimi ve 

plazma biyokimyasal parametreleri ile amino asit metabolizması üzerine etkileri ilk 

defa araştırılmıştır. Kafeterya diyetinin bazı parametreler üzerinde etkili olduğu 

gösterilmiş ancak taurin takviyesinin etkili olmadığı saptanmıştır.  

Sıçanlar ve insanların fizyolojik farklılıkları nedeniyle yapılan analiz sonuçları 

ile insan beslenmesi açısından bir öneri geliştirmek mümkün değildir. Ancak 

uluslararası beslenme rehberlerindeki öneriler ve çalışma sonuçlarını göz önünde 

bulundurarak sağlıklı bir maternal dönem için tüketime hazır paketli besinlerin 

tüketiminin olabildiğince sınırlandırılması önerilebilir. 

Bu araştırma maternal dönemde kafeterya diyeti ve taurin araştırmaları için bir 

kapı aralamış olup, örneklem sayısı daha fazla, biyokimyasal parametrelerin çalışma 

boyunca değerlendirildiği, taurin takviyesi için farklı miktarların uygulandığı, glikoz, 
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trigliserit ve kolesterol metabolizmalarıyla ilgili diğer parametrelerin de 

değerlendirildiği çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.    
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