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1.GİRİŞ 
 

  

 

 

Toplumsal yük getiren ve yaşa bağlı yaygın olarak rastlanan çoğu kompleks 

hastalığın kökeni embriyonik, fetal ve erken postnatal yaşama kadar uzanabilmektedir. 

Bireysel düzeyde bu hastalıklar, pek çok risk faktörüne (örn, aşırı enerji alımı, 

enfeksiyon, stresli yaşam tarzı) maruz kalmakla ve bu maruziyetin sürdürülmesi (söz 

konusu risklere verilen biyolojik yanıtların bireylerarası geniş varyasyonları) ile yıllar 

içerisinde birikerek ortaya çıkmaktadır. Kronik hastalıklara bireysel yatkınlığın DNA 

diziliminin varyasyonuyla belirlendiğini iddia eden geleneksel yaklaşımın aksine, 

araştırmacılara göre bu hastalıklara yatkınlık, özellikle yaşamın erken dönemlerinde 

genetik yapı ve çevre koşulları arasındaki dinamik etkileşim sonucu meydana 

gelmektedir. Embriyo/fetüs hassas dönemlerde yalnızca çevresinden besin alır ve 

çevre koşullarına göre hareket eder. Bu durum embriyonun hücrelerinde, dokularında 

ve organ sistemlerinde yapısal ve fonksiyonel değişikliklerle sonuçlanır. Bu 

değişiklikler, bireyin yaşamı boyunca sağlıklı olmasını ve hastalıklara yatkınlığını 

önemli ölçüde etkilemektedir (Entringer ve ark, 2017).  

 

 

Araştırmacılara göre annenin gebelik döneminde yetersiz beslenmesi de aşırı 

beslenmesi de yavrunun ilerleyen yaşamında obezite, diyabet, kardiyovasküler 

hastalıklar gibi kronik hastalıklara yakalanma riskini arttırmaktadır (Kwon ve Kim, 

2017; Muhlhausler ve ark, 2013). 

 

 

Annenin gebelik döneminde şeker ve yağ içeriği yüksek ya da sadece yağ içeriği 

yüksek diyet ile beslendiği ve her iki durumda da yüksek enerji aldığı çalışmalarda 

yavruda hiperleptinemi ve sonrasında leptin direnci görüldüğü bunun da iştah 

mekanizmasını olumsuz etkileyip, daha çok besin alımına yönlendirdiği bildirilmiştir 

(Muhlhausler ve ark, 2013; Ramamoorthy ve ark, 2018). Bruce ve ark (2009), annesi 

yüksek yağlı yemle beslenen yavru farelerin emziklilikten sonra standart (kontrol) 
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yemle beslenseler bile toplam vücut yağlarının kontrol grubuna göre daha fazla 

olduğunu, hem annenin hem de yavrunun yüksek yağlı yemle beslendiği durumda ise 

tablonun daha da ağırlaştığını belirtmiştir. Ayrıca annenin yüksek yağlı yemle 

beslenmesi yavruda organ ve sistemde değişikliğe neden olmakta, pankreas beta 

hücrelerinde fonksiyon bozukluğuna, karaciğer yağlanmasına ve endotel 

disfonksiyona yol açmakta, sonuç olarak yavrunun ilerleyen yaşamında metabolik 

sendromla karşılaşma riskini arttırmaktadır (O'Dowd ve Stocker, 2013).  

 

 

Annenin gebelikte fazla tuzlu beslenmesi de yavrunun sağlığını olumsuz yönde 

etkilemektedir. Annenin gebelikte fazla tuz alımı yavrunun böbrek hücrelerinde 

gelişim bozukluğuna ve kardiyak fonksiyon bozukluğuna yol açtığı saptanmıştır 

(Koleganova ve ark, 2011; Maruyama ve ark, 2015). Ancak gebelikte fazla tuzun, 

yavrunun leptin düzeyine ve iştah mekanizmasına olan etkisi net değildir. Ayrıca 

gebelik döneminde annenin fazla tuz ile birlikte, fazla yağ ve fazla şeker tüketmesinin, 

yavrunun ilerleyen yaşamında obezite ve kronik hastalıklarla karşılaşma riskini 

arttırdığına yönelik yapılan çalışmaların bulguları ise birbiriyle çelişkilidir.  Bayol ve 

ark (2008), anneleri gebelik ve emziklilikte fazla yağ, fazla şeker ve fazla tuzlu yemle 

beslenen ancak kendileri kontrol yemle beslenen ergenlik yavru ratlarda, kontrol 

grubuna kıyasla daha fazla adiposite görüldüğünü bildirmiştir. Öte yandan Segovia ve 

ark (2018), annesi gebelik ve emziklilikte yüksek yağlı yemle beslenen erişkin yavru 

ratlarda görülen adipozite ve hiperleptineminin, annesi yüksek yağlı ve yüksek tuzlu 

yemle beslenen rat yavrularında görülmediğini rapor etmiştir.  

 

 

Bu nedenle bu çalışma  gebelik ve emziklilik döneminde anne ratlara ve doğum 

sonrası yavru ratlara uygulanacak fazla tuzlu ve/veya batı tarzı diyetin metabolik 

etkilerini göstermek amacıyla planlanmıştır.   
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1.1. Fetal Programlama Hipotezi 
 

 

Doku ve organların oluştuğu kritik bir evre olan embriyonik ve fetal dönemde 

beslenme ve endokrin durumdaki değişiklikler, yavruların fizyolojisini ve 

metabolizmasını kalıcı olarak değiştiren gelişimsel adaptasyonlarla 

sonuçlanabilmektedir. Bir başka ifadeyle, fetal dönemde beslenme yetişkin hayatta 

metabolik, endokrin ve kardiyovasküler hastalıklar ile ilişkilendirilmektedir (Wu ve 

ark, 2004). Bu olgu fetal programlama hipotezi olarak adlandırılmaktadır. Barker 

hipotezi adıyla da bilinen fetal programlama hipotezi ilk olarak James Barker 

tarafından 1998 yılında ortaya konmuştur. Barker, ileri gestasyonel dönemde anneleri 

yetersiz beslendiği için düşük doğum ağırlığı ile doğan bebeklerin yetişkinlik 

dönemlerinde koroner kalp hastalığı görülme riskinin daha yüksek olduğunu 

bildirmiştir (Barker 1995; Barker, 1998). Fetal programlama hipotezine göre 

embriyonik-fetal gelişim sırasında aşırı miktarda enerji alımı veya yokluğu, fetüse 

doğum sonrası potansiyel olumsuz çevre ile yüzleşmesi için gerekli fizyolojik 

adaptasyonlar sağlamaktadır (Montalvo-Martinez ve ark, 2018). 

 

Fetal programlamanın kesin mekanizması henüz tam olarak bilinmemektedir. 

Ancak genel olarak, gebelik dönemindeki metabolik bozuklukların ve yanlış beslenme 

tarzının fetüste ilerleyen dönemde kronik hastalıklara karşı savunmasızlığa yol açan 

fetal gen ekspresyon değişikliklerini tetiklediği düşünülmektedir (Marciniak ve ark, 

2017). 

 

Fetal programlamayı tetikleyen çeşitli faktörler vardır. Bu faktörler: annenin 

sigara içmesi, sedanter yaşam tarzı, psikososyal strese maruz kalması, nörolojik 

hastalığının olması, depresyon, anksiyete, enfeksiyon, diyabet gibi endokrin 

hastalıklara, preeklampsi gibi komplikasyonlara sahip olması, fetüsün fetal hipoksi, 

nitrozativ ve oksidatif strese maruz kalması gibi durumlardır. Fetüsün fetal hipoksi, 

nitrozativ ve oksidatif strese maruz kalmasının diğer bir nedeni de plasental 
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fonksiyonda yetersizlik olduğu için plasentanın fetal programlamada çok büyük rol 

oynadığı düşünülmektedir (Berry ve ark, 2016; Marciniak ve ark, 2017). 

 

Vücutta makrobesin ögeleri, gazlar ve metabolitler plasenta tarafından fetal 

dolaşıma pasif (üre ve karbondioksit çıkışı, yağ asitleri ve oksijen girişi), kolaylaştırıcı 

difüzyon (glukoz, laktat, yağ asitleri), aktif taşıma (amino asitler) ve endositoz ve 

ekzositoz yoluyla taşınır. Maternal-fetal ara yüzde bulunan insülin, leptin, insülin 

benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) reseptör sinyaller trofoblast hücrelerdeki aminoasit 

taşınışını aktive eder. Sinyaller bunu fetal dolaşıma geçen besin ögelerinin 

kullanılabilirliğini değiştirerek yapar. Bu değişiklikler, fetüste veya plasentada uzun 

dönem metabolik programlama için önemli olan hücresel sinyal yolaklarını uyarır. 

Plasentanın bahsedilen etkisi dışında, plasental gen ekspresyonunda değişiklik yapma, 

downstream fonksiyonu (gende 3′ bölgesine dogru uzanan bölgede değişiklik) ve fetal 

gelişimde sinyalleşme gibi epigenetik süreçlere etkisi de gelişimsel programlamaya 

etki edecek kadar güçlüdür. Plasentanın 3 ana epigenetik faktör üzerinde etkisi 

bulunmaktadır. Bunlar: histon modifikasyonları, DNA metilasyonu ve mikroRNAlar 

gibi küçük kodlayıcı olmayan RNA'lardır (Nugent ve Bale, 2015). 

 

1.1.1. Annenin Yetersiz Beslenmesi 

 

Annenin yetersiz beslenmesi durumunda, özellikle kritik dönem olarak 

adlandırılan hızlı gelişim dönemlerinde fetüsün gelişmekte olan organları, yetersiz 

beslenmeye adaptasyon geliştirir. Bu adaptasyonlar kısa dönemde sağ kalım için 

avantajlı olsa da sonraki dönemlerde sağlık için zararlı olabilir (Roseboom ve ark, 

2006). 

 

Hollanda Açlık Kışı (Eylül 1944-Mayıs 1945), farklı gestasyonel dönemlerde 

kısıtlanmış maternal beslenmenin bebek üzerindeki uzun dönemde olumsuz etkilerini 

göstermesi açısından büyük öneme sahiptir. Savaş sebebiyle meydana gelen açlık 

döneminde, açlık öncesi ortalama günlük 1800 kkal alan bireylerin enerji alımları 400-
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800 kkal’ye düşmüş, sonrasında tekrar hızlı bir yükselişle 2000 kkal’ye çıkmıştır.  

Gebelik süreci bu döneme rastlayan ve kıtlıktan etkilenen kadınların bebeklerinin 

ilerleyen yaşlarda pek çok kronik hastalığa yatkınlığının daha çok olduğu 

gözlemlenmiştir. Geç gestasyon dönemde kıtlığa maruz kalan kadınların bebeklerinin 

yetişkin dönemde glukoz intoleransına, orta gestasyon dönemde kıtlığa maruz kalan 

kadınların bebeklerinin ise glukoz intoleransı, mikroalbüminemi ve obstrüktif akciğer 

hastalığına daha yatkın olduğu görülmüştür. Erken gestasyonel dönemde kıtlığa maruz 

kalan kadınların bebeklerinin ise yetişkin dönemde glukoz intoleransına, akciğer 

kanserine, koroner kalp hastalığına, obeziteye (sadece kadınlarda) daha yatkın 

oldukları gözlemlenmiştir. Ayrıca bu bebeklerde yetişkin dönemde aterojenik lipid 

profili, kan pıhtılaşmasında bozukluk diğer yetişkinlere oranla daha yüksek oranda 

saptanmıştır (Kwon ve Kim, 2017; Roseboom ve ark, 2006). 

 

 

1.1.2. Annenin Aşırı Beslenmesi 

 

Günümüzde yaygın olarak görülen maternal obezitenin zayıf intrauterin ortama 

ve hem anne hem de bebek için olumsuz sonuçlara yol açtığı düşünülmektedir. 

Maternal aşırı beslenme, fetüste yüksek doğum ağırlığı gelişmesine ve fetüsün 

yaşamının ilerleyen dönemlerinde obez olmasına; aynı zamanda preterm doğum, 

konjenital defektler ve perinatal ölüm gibi diğer ciddi olumsuz sonuçlara zemin 

hazırlayan önemli bir faktördür (Li, 2018).  Bu yüzden gelişimsel aşırı beslenme 

hipotezi gündeme getirilmiştir. Bu hipoteze göre yüksek maternal glukoz, serbest yağ 

asidi ve amino asit plazma konsantrasyonları gelişen fetüsün iştah kontrolünde, 

nöroendokrin fonksiyonunda veya enerji metabolizmasında kalıcı değişikliklere neden 

olur ve böylece fetüste yağ oranının artmasına ve ilerleyen dönemlerde obeziteye yol 

açmaktadır (Lawlor ve ark, 2008).  

 

Annenin aşırı beslenmesinin yavruya etkisi yönünde pek çok mekanizma ortaya 

konmuştur. Bunlar gen ekspresyonunda ve hücresel mekanizmalarda değişiklikler, 
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iştah mekanizmasında değişiklikler, hormonal mekanizmalarda değişiklikler ve organ 

işlevlerinde değişiklikler olmak üzere dört başlık altında ele alınmaktadır.  

 

1.1.2.1. Gen Ekspresyonunda ve Hücresel Mekanizmalarda Değişiklikler 

 

Fetal programlamada epigenetik modifikasyonların önemi bilinse de net 

mekanizma tam olarak tanımlanmamıştır. Ancak annenin sağlıksız olmasının fetal gen 

ekspresyonunu etkilediği ortaya konmuştur. Epigenetik mekanizma gen 

ekspresyonunu, gen diziliminden bağımsız olarak DNA ve kromatinde kovalent 

değişiklikler yaparak gerçekleştirir. Epigenetik modifikasyonlar, pozitif ve negatif geri 

besleme döngüleri ile birbiriyle etkileşime giren çoklu bağlayıcı proteinlerin ve 

enzimlerin karmaşık koordinasyonu yoluyla gen ekspresyonunda uzun süreli 

değişikliklere yol açar, sonuçta kromatin yapısının kararlı bir şekilde değişmesine 

neden olur (Heerwagen ve ark, 2010). 

 

Epigenetik değişiklikler DNA metilasyonu, histon modifikasyonu ve 

microRNA’lar aracılığıyla gerçekleşmektedir (Şanlı ve Kabaran, 2019). 

 

DNA'nın metilasyonu, DNA metiltransferazlar (DNMT1, DNMT3a ve 

DNMT3b) tarafından katalize edilir ve ökaryotik genomda geri dönüşümlü bir 

fizyolojik işlemdir. Bu biyokimyasal olay S-adenosilmetiyonindeki bir metil grubunun 

fosfodiester bağı ile sisteine bağlı guanin nükleotindeki 5' pozisyonuna (CpG 

dinükleotid) bağlanmasını içerir. Yüksek CpG dinükleotid içeriğine sahip bölgeler, 

promotörler ve güçlendiriciler de dahil olmak üzere birçok genin düzenleyici 

bölgelerinde bulunurlar. Bu düzenleyici bölgelerdeki varlıklarından dolayı, metilasyon 

durumundaki değişiklikler bir genin ekspresyonunu kolaylaştırabilir (hipometilasyon) 

veya inhibe edebilir (hipermetilasyon). Besinlerin ise vücutta S-adenosilmetiyonin 

(AdoMet) oluşumu için metil gruplarının sayısını doğrudan etkilediği bilinmektedir 

(örn., metiyonin temini veya sentezi, homosisteinin yeniden metilasyonu, 5-

metiltetrahidrofolatın temini, düşük metilenetetrahidrofolat redüktaz enzim 
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aktivitesinin düzenlenmesi). Ayrıca besinler metiltransferaz aktivitesinde ve DNA 

demetilasyon aktivitesindeki değişiklikleri içeren mekanizmalar yoluyla metil 

gruplarının kullanımını da değiştirmektedir. Annede olan bu değişikliklerin çocuğa 

aktarılabileceği düşünülmektedir. Çünkü epigenetik bilgi, metiltransferaz, DNMT1'in 

etkisiyle yeni jenerasyonlara (anneden bebeğe) aktarılabilmektedir (Ramírez-Alarcón 

ve ark, 2019; Wang ve ark, 2012). 

 

Histonlar, DNA'nın çekirdeğe paketlenmesini ve hücrelerde gen 

ekspresyonunun düzenlenmesini kolaylaştıran temel proteinlerdir. Histon proteinleri 

H1, H5, H2A, H2B, H3 ve H4'tür. Her histon proteininin N-terminal kuyruklarına 

uygulanan modifikasyonlar kromatinin özelliğini ve yapısını değiştirmektedir (Wang 

ve ark, 2012). Kompleks bir epigenetik mekanizma olan histon modifikasyonları 

asetilasyon, metilasyon, fosforilasyon, ubikuitinasyon ve sumilasyonu içerir (Ji ve ark, 

2015; Ramírez-Alarcón ve ark, 2019). Bu modifikasyonlar gen transkripsiyon 

düzenlenmesi, DNA onarımı, hücre döngüsü ve metabolik kontrol gibi çeşitli hücresel 

süreçlerde önemli rol oynamaktadır (Ramírez-Alarcón ve ark, 2019). Farelerde yapılan 

bir çalışmada maternal yüksek yağlı diyetin fetüste karaciğer hücrelerinde histon 

modifikasyonlarına yol açtığı ve bu modifikasyonların fetüs 5 haftalıkken de devam 

ettiği bulunmuştur (Suter ve ark, 2014). Blin ve ark (2020) yaptıkları bir çalışmada ise 

gebelikte ve emziklilikte annesi yüksek yağlı yemle beslenen farelerde DNA 

metilasyon ve histon modifikasyonlarına bağlı olarak kardiyak değişiklikler olduğu, 

bu modifikasyonlar sonucu histon-lizin N-metiltransferaz (EZH2) ve DNA-

metiltransferaz 3 beta (DNMT3B) enzimlerinin yetersiz salgılandığı ve bu sebeple 

pro-fibrotik ve pro-hipertrofik genlerin baskılanmasının inhibe edildiği saptanmıştır.  

 

MicroRNA'lar, genlerin transkripsiyonel işlemesini etkileyebilen yaklaşık 18-25 

nükleotid uzunluğunda küçük protein kodlayıcı olmayan RNA'lardır (Laker ve ark, 

2013; Yao ve Chen, 2019). RNA-bazlı mekanizmalarla gen ekspresyonunun 

epigenetik regülasyonu, hem transkripsiyon sonrası düzeyde hem de kromatin 

seviyesinde olmaktadır. MicroRNA’lar gen ekspresyonunu susturmak veya arttırmak 
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için DNA metilasyonunu veya histon modifikasyonlarını uyarmaktadırlar (Wang ve 

ark, 2012). MicroRNA'ların, hücre proliferasyonu, farklılaşması, apoptoz ve 

hematopoez gibi bir dizi biyolojik süreçte önemli rol oynadığı bildirilmiştir (Yao ve 

Chen, 2019). Farelerde yapılan çalışmalarda annenin gebelik sırasındaki beslenme 

şeklinin yavrulardaki microRNA seviyelerini etkilediği saptanmıştır. Benatti ve ark 

(2014) annesi gebelikte ve laktasyonda yüksek yağlı yemle beslenen yavru farelerin 

annesi sağlıklı yemle beslenenlere göre hepatik hücrelerinde beta oksidasyonla ilgili 

genlerin microRNA seviyelerinin daha düşük ve karaciğer yağlanması ile bağlantılı 

microRNA seviyelerinin (miR-370) daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Farelerde 

yapılan başka bir çalışmada, annesi yüksek yağlı diyetle beslenenlerin kalp 

hücrelerinde microRNA’lardan kaynaklı TGF-β yolağında bozukluk olduğu ve bu 

durumun kalpte fibrosis ve hipertrofiye neden olduğu rapor edilmiştir (Siddeek ve ark, 

2019). 

 

 

Sonuç olarak tüm epigenetik mekanizmalar birbiriyle ilintili olup birbirini 

tetiklemektedir. Histon kuyruk asetilasyonu, açık-kromatin konformasyonunu teşvik 

eder ve aktif gen ekspresyonu bölgeleri ile ilişkilidir, histon kuyruğu deasetilasyonu 

ise kapalı-kromatin konformasyonunu teşvik eder ve gen susturulması ile ilişkilidir. 5' 

genlerin promotör bölgesindeki sitozin guanin (CpG) dinükleotidlerinin DNA 

metilasyonu; transkripsiyon faktörün ilgili gen bölgesine bağlanmasını engelleyerek 

veya histon modifiye edici kompleksleri düzenleyerek (histon deasetilazı uyararak) 

transkripsiyonel susturmayı gerçekleştirmektedir. Bunun yanı sıra microRNA’lar da 

DNA’nın metillenmesini düzenlemektedir (Şekil 1.1) (Heerwagen ve ark, 2010). 
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Şekil 1.1. Gen ekspresyonunun epigenetik düzenlenmesinin genel hatları. (HAT, Histon asetil 

transferaz; HDAC, histon deasetilaz; DNMT, DNA metil transferaz; MeBP, metil sitozin guanin 

bağlanma proteini; TF, transkripsiyon faktörü; Pol II, DNA polimeraz II, Me, metil. (Heerwagen ve ark, 

2010). 

 

Maternal fazla beslenmenin hücresel mekanizmalara etkisi ise birkaç yoldan 

olmaktadır (Şekil 1.2). Bunlar, epigenetik değişiklikler, mitokondrial fonksiyon 

bozukluğu, reaktif oksijen radikalleri (ROS) ve azalmış insülin reseptör mRNA 

düzeyleridir. Epigenetik değişiklikler hücrede lipogenezisi uyaran SREBP-1 ve 

peroksizom proliferatör-aktive reseptörler (PPARγ) seviyelerini yükseltip lipolizi 

uyaran PPARα seviyelerini düşürmektedir. Öte yandan mitokondrial DNA 

mutasyonları hem kendi başına hücrede insülin hassasiyetini azaltan bir etken olup 

hem de mitokondrial fonksiyon bozukluğuna yol açarak dolaylı yoldan insülin 

direncine neden olmaktadır. Çünkü mitokondrial fonksiyon bozukluğunda, 

mitokondride oksidatif fosforilasyonun fazla uyarılmasıyla yüksek miktarda ROS 

açığa çıkmakta ve insülin sinyal yolaklarına zarar vermektedir. Son olarak azalmış 

insülin reseptör mRNA düzeylerine paralel olarak insülin reseptör substrat-1 ve p85 

seviyeleri düşmekte ve protein kinaz C seviyesi yükselmektedir. Anormal protein 

kinaz C aktivitesinin ise insülin direnci ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (Alfaradhi 

ve Ozanne, 2011; Lindroos ve ark, 2009; Maassen ve ark; 2004; Schmitz-Peiffer ve 

Biden, 2008).  
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Şekil 1.2. Maternal fazla beslenmenin hücresel mekanizmalara etki yolakları 

(Alfaradhi ve Ozanne, 2011). 

 

1.1.2.2. Hormonal Mekanizmalarda Değişiklikler 

 

Dörner, 1970'lerin başında hormonların, yaşamın tüm temel süreçlerini 

düzenleyen nöroendokrin sisteminin çevreye bağımlı düzenleyicileri olduğunu 

bildirmiştir. İntrauterin ve/veya erken postnatal ortamdaki değişikliklerle indüklenen 

hormonlar, nöroendokrin bağışıklık ağını ‘kötü programlayarak’ bir endojen 

fonksiyonel teratojen gibi etki gösterirler. Bunun sonucunda gelişim bozukluklarına 

ve hastalıklara yol açabilirler. Hormonların çevresel bilgileri genoma, diğer 

hormonlara, nörotransmitterlere ve sitokinlere (bağışıklık hücresi hormonları olarak) 

ileten kritik endojen efektörler gibi davranması bu gelişim sürecinde belirleyici bir rol 

oynayabilir (Plagemann, 2006). Annenin fazla beslenmesi durumunda plazma kordon 

kanından fetüse geçerek fetal programlamayı etkileyen üç hormonun olduğu 

bildirilmektedir. Bunlar: leptin, kortizol ve insülindir. Perinatal dönemde 

hiperleptinemi, hiperkortizolemi ve hiperinsülinemi gelişimine yol açan fazla 

beslenme bebekte obeziteye, diyabete ve metabolik sendroma eğilimi arttırmaktadır 

(Muhlhausler ve ark, 2013; Plagemann, 2006; Rooney ve Ozanne, 2011). 
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Ob geninin bir protein ürünü olan leptin, öncelikle adipositler tarafından 

salgılanan bir hormondur. Leptin kanda vücutta bulunan yağ dokusu miktarı ile orantılı 

olarak dolaşmakta olup, iştahı kontrol ederek ve enerji harcanmasını teşvik ederek 

enerji dengesinin düzenlemesinde kritik öneme sahiptir. Ayrıca normal üreme 

fonksiyonunun korunmasında ve gebelik sırasında fetal büyüme ve gelişmede önemli 

rol oynamaktadır (Reynolds ve ark, 2017; Valleau ve Sullivan, 2014). Benzer şekilde 

fetal leptin de adipositler ve plasenta tarafından üretilmekte olup kordon kanı leptin 

konsantrasyonlarının bebeğin doğum ağırlığı ve adipozitesi ile pozitif korelasyon 

gösterdiği bildirilmiştir (Dabelea ve Crume, 2011). Annesi yüksek yağlı ve 

hiperkalorik diyetle beslenen yavru ratlarda hiperleptinemi görülmektedir (Ferezou-

Viala ve ark, 2007). Fetal dönemde yüksek leptin seviyesine adaptasyon geliştirildiği 

ve bunun sonucunda fetal beyin hücrelerinde leptin reseptörleri yıkılarak hipotalamik 

leptin direnci oluştuğu düşünülmektedir (Ferezou-Viala ve ark, 2007; Valleau ve 

Sullivan, 2014). Yüksek yağlı diyetle beslenen anneden doğan ve emziklilik 

döneminde hiperleptinemi gelişen yavru ratlarda da leptin direnci geliştiği ve bunun 

yetişkinlik döneminde de devam ettiği gözlemlenmiştir (Franco ve ark, 2012). Benzer 

şekilde doğumdan 48 saat sonra leptin enjekte edilen yavru ratlarda da 2. haftada leptin 

direnci geliştiği ve yetişkinliğe kadar sürdüğü gözlemlenmiştir (Samuelsson ve ark, 

2013).  Leptin direncinin ise iştahı arttırdığı ve enerji harcamasını azalttığı böylece 

obeziteye yol açtığı bilinmektedir (Franco ve ark, 2012). 

 

İnsülin, pankreasın Langerhans adacıklarında beta hücrelerinden üretilen 2 

peptit zincirinden ve toplamda 51 aminoasitten oluşan peptit yapıda bir hormondur. 

Hücresel glukoz alımını kolaylaştırarak, karbonhidrat, lipit ve protein metabolizmasını 

düzenleyerek vücutta kan glukoz seviyelerinin normal aralıkta kalmasını sağlar 

(Wilcox, 2015). İnsülin, glikojen yapımını uyarır, glukogenolizisi ve glikoneogenezi 

inhibe eder. Ayrıca lipogenezisi ve protein sentezini uyarır, lipit ve protein yıkımını 

engeller (Newsholme ve Dimitriadis, 2001). Normal şartlar altında fetüs enerji 

metabolizması için gereken glukoz desteğini tamamen anneden sağlar (Martin ve ark, 

2010). Fetal dönemde insülin varlığı ise 10. gestasyonel haftada pankreasta, 12. 
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gestasyonel haftada fetal plazmada görülmeye başlanmaktadır (Grasso ve ark, 1980). 

Bazal insülin konsantrasyonunda ve glukoz ve arjininin uyardığı insülin 

sekresyonunda term döneme doğru kademeli bir artış gözlemlenmektedir (Hay, 2006). 

Maternal glukoz direk plasentayı geçip fetüse ulaşabilirken maternal insülin plasentayı 

geçemez. Maternal fazla beslenme ise maternal hiperglisemiye yol açarak, fetüsün 

insülin üretimini arttırır. İnsülin bir çeşit nöronal büyüme faktörü olduğu için fetal 

hiperinsülinemi, enerji dengesi düzenleyici sistemin gelişiminde bozulmalara neden 

olup, obezite ve metabolik hastalıklara yatkınlığı arttırabilmektedir (Langhas ve 

Geary, 2009). Benzer şekilde anne başına 3 yavru ratla anne başına 10 yavru ratın 

emzirildiği bir çalışmada yavru rat sayısının az olduğu gruptaki ratlar fazla süt aldığı 

için hipernsülinemi geliştiği ve bunun da hipotalamustaki iştah mekanizmasını 

etkileyerek emziklilikten sonraki dönemde hiperfajiye ve obeziteye yol açtığı 

bildirilmiştir (Patel ve Srinivasan, 2011). Hiperinsülineminin veya insülin 

hipersekresyonunun olası diğer yan etkisi ise insülin direncine yol açarak bazı 

metabolik sorunlara neden olmasıdır (Thomas ve ark, 2019; Ulu ve Yüksel, 2015). 

Ayrıca fetal hiperinsülineminin aşırı fetal büyümeye ve makrozomiye yol açabileceği 

düşünülmektedir (Kaya, 2010). 

 

Kortizol böbrek üstü bezi korteksinden salınan temel glukokortikoid hormondur 

ve kolesterolden sentezlenir. Her tip travma, enfeksiyon kortizol salgısını arttırır. 

Kortizol karaciğer dışı organlarda protein yıkımını uyarır ve serbest amino asitleri 

miktarını arttırır. Kortizolun bir başka etkisi ise glukoneojenezi hızlandırmaktır, bunu 

kanda yüksek düzeyde serbest bıraktığı aminoasitleri glukoza çevirerek yapar. Aynı 

zamanda kas ve yağ dokusunda insülinin etkisini azaltarak glukoz kullanımını azaltır. 

Kanda glukozun yüksek düzeyde dolaşması ancak hücrelerce kullanılamaması 

diyabete benzer tablo ortaya çıkarır.  Protein mekanizmasına benzer şekilde kortizol 

yağ dokudan yağ asitlerininin serbest hale geçmesini hızlandırarak plazma serbest yağ 

asit seviyesini arttırır ve beta oksidasyonu hızlandırır (Hall, 2013; Kılınçel, 2006; 

Kılınçoğlu ve Gülcan, 2007). Yapılan çalışmalarda obez bireylerin normal ağırlıktaki 

bireylere göre kan ve saçlarında kortizol düzeylerinin yüksek olduğu bildirilmiştir. 

(Priya ve ark, 2018; Wester ve ark, 2014). Koyunlar üzerinde yapılan bir çalışmada 
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annesi fazla beslenen kuzuların insülin seviyelerinin ve kortizol salınımını arttıran 

adrenal Proopiomelanokortin (POMC) seviyelerinin yüksek olduğu, hiperfajik ve 

yaşamlarının ilerleyen döneminde adipositeye yatkın oldukları saptanmıştır 

(Muhlhausler ve ark, 2006). Başka bir çalışmada ise yine annesi fazla beslenen/obez 

olan koyunların birinci nesil kuzularında ve ikinci nesil kuzularında da yüksek kortizol 

seviyelerine rastlanmıştır (Long ve ark, 2011; Shasa ve ark, 2015). Cushing 

sendromunda ya da diğer yüksek kortizol salınımında bireylerde metabolik sendromun 

ve bunun sonucu olarak kardiyovasküler hastalıkların geliştiği bilinmektedir. Bu 

durumda, kortizolün bireyleri yoğun enerjili besinleri tüketmeye yönlendirerek ayrıca 

beyaz adipoz dokunun abdominal bölgede birikimine yol açıp kahverengi adipoz 

dokunun aktivitesini bastırarak abdominal obeziteye neden olduğu tahmin 

edilmektedir. Her obez bireyde yüksek kortizol düzeyi görülmese de yüksek kortizol 

düzeyinin görüldüğü obezlerde; yüksek kortizol düzeyi ile sağlıksız yaşam şekli (alkol 

kullanımı, kronik uyku yetersizliği ve kronik stres) ve obezite arasında sürekli devam 

eden bir döngü olduğu ve birbirlerini tetikledikleri düşünülmektedir (Van Rossum, 

2017). Bunların dışında yüksek kortizol düzeyi, hepatik ve periferal (iskelet kası ve 

adipoz doku gibi organlarda) insülin direncine, hiperglisemiye ve dislipidemiye neden 

olarak metabolik sendroma yol açmaktadır (Akalestou ve ark, 2020).  

 

1.1.2.3. İştah Mekanizmasında Değişiklikler 

 

İştah; açlık/tokluk sinyallerinin, habercilerin ve düzenleyici alanların önemli rol 

oynadığı karmaşık bir hipotalamik çekirdek sistem tarafından düzenlenmektedir. 

Baskın iştah düzenleyici bölge olan arkuat nükleus, periferik ve santral kaynaklardan 

girdiler alır (Ross ve Desai, 2014). Hipotalamus içindeki arkuat çekirdek, oreksijenik 

(iştahı teşvik eden) veya anoreksijenik (iştahı azaltan) nöropeptitler üretir. Nöropeptit 

Y(NPY) ve Agouti ile ilişkili peptit (AgRP), oreksijenik peptitler olarak birlikte 

çalışırken, pro-opiomelanokortin (POMC) ve kokain amfetaminle ilgili transkript 

(CART) anoreksijenik peptitler olarak işlev görür.  Bahsedilen nöropeptitler dışında 

hipotalamik çekirdekte üretilen veya bulunan oreksin, galanin, kannabinoidler, 

melanosit konsantrasyon hormonu (MCH) gibi oreksijenik; nörotensin, ürokortin, 
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kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH), serotonin, gibi anoreksijenik etki gösteren 

peptitler de mevcuttur. Ayrıca mideden salınan grelin gibi hormonlar NPY/AgRP 

yolağına etki ederek besin alımını uyarırken, barsaktan salınan peptit YY (PYY3-36), 

pankreatik polipeptit (PP), glukagon benzeri peptit 1 (GLP-1), oksintomodulin, 

kolesistokinin (CCK) gibi hormonlar arkuata nukleusta enerji alımını azaltıcı etki 

gösterir (Stocker ve Cawthorne, 2008). 

 

Barsak ve mideden gelen sinyaller dışında arkuat çekirdek nöronları, leptin ve 

insülin gibi kandan gelen diğer sinyallere de yanıt vermektedir (Ross ve Desai, 2014).  

Ob geninin protein ürünü olan leptin başlıca yağ dokusu olmak üzere barsak ve 

plasenta tarafından üretilmektedir. Ayrıca anne sütünde de bir miktar leptin 

bulunmaktadır (Stocker ve Cawthorne, 2008; Valleau ve Sullivan, 2014).  Leptin, kan 

beyin bariyerinin içindeki serebrospinal sıvıya ObRa reseptörü aracılığıyla geçer. 

Pankreas tarafından salgılanan insülin ise difüzyon yoluyla hipotalamusa erişir. Her 

ikisi de POMC/CART nöronlarını uyaran ve NPY/AgRP nöronlarını inhibe eden 

anoreksijenik hormonlar olarak işlev görür (Ross ve Desai, 2014). 

 

Maternal beslenmenin yavrunun iştah mekanizmasına etkisi; nöropeptitlerin 

salınımında değişme, nöronal gelişimde ve hipotalamik besin sensörlerinde değişiklik 

ve nöroendokrin (leptin, insülin) sistemde değişiklik şeklinde 3 yolla olduğu 

düşünülmektedir (Ross ve Desai, 2014). 

 

Maternal beslenmedeki değişiklikler, iştahı tetikleyen NPY peptitinin üretimini 

ve duyarlılığını artırarak ve/veya tokluğu tetikleyen POMC peptitinin üretimini ve 

duyarlılığını azaltarak yavruyu hiperfajiye yönlendirir (Ross ve Desai, 2014). Nguyen 

ve ark (2017) ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada annesi yüksek yağlı yemle beslenen 

yavru ratların annesi kontrol yemle beslenen yavru ratlara göre doğum ağırlıklarının 

daha yüksek olduğunu, aynı ratların sütten kesilme döneminde daha yüksek vücut 

ağırlığına ve adipoziteye sahip olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca bu ratlarda sütten 
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kesilme döneminde hipotalamik stres saptanmış; hipotalamik NPY mRNA 

seviyelerinin diğer ratlara göre daha yüksek, POMC mRNA seviyelerinin ise daha 

düşük olduğu belirtilmiştir. 

 

Arkuat nükleus nöronları fetal/yenidoğan dönemde hipotalamus içindeki 

nörojenik bölgelerde ortaya çıkar. Nöroprogenitor hücreler (NPC'ler) gelişim 

sırasında, yoğun proliferasyona (iki yavru NPC), kendilerini yenilemeye (bir NPC ve 

bir farklılaştırılmış hücre) ve son olarak nöron, astrosit veya oligodendrosit olmalarını 

belirleyen terminal bölünme aşamalarına uğrarlar. NPC’ler nöronlara farklılaştıktan 

sonra; oreksijenik (NPY, AgRP) veya anoreksijenik (POMC, CART) peptitleri 

eksprese eden nöronlara dönüşmek için tekrar farklılaşmaktadır. NPC’nin iştah veya 

tokluk nöronlarına farklılaşması; hücre iletişim faktörleri (Notch/Hes1), enerji/besin 

sensörleri (Sirtuin1 /SIRT1), AMP- aktive edici protein kinaz (AMPK) ve Mash1 ve 

Neurogenin-3 (Ngn3) gibi bir dizi nöroregülatör temel sarmal döngü-sarmal (bHLH) 

transkripsiyon faktörlerini içeren yolakların karmaşık mekansal/zamansal etkileşimi 

ile düzenlenir (Ross ve Desai, 2014). Lemes ve ark (2018) yaptıkları çalışmada annesi 

gebelik ve emziklilik döneminde yüksek yağlı yemle beslenen yavruların henüz 1 

aylıkken hem besin alımlarının hem de vücut ağırlıklarının annesi kontrol yemle 

beslenenlere göre daha fazla olduğunu belirtmiştir. Ayrıca bu farelerde NPY 

nöronlarının daha fazla olduğu saptanmış, Notch1/HES5 yolağının aktifleşmesinin bu 

farklılıkta etkili olduğu rapor edilmiştir.  HES5’in aktifleşmesinin Mash1 gen 

ekspresyonunu inhibe ettiği böylece NPY nöron sayısının arttığı bildirilmiştir. 

Enerji/besin sensörlerinin (AMPK, SIRT1) de NPC farklılaşmasında yani açlık tokluk 

nöronlarının oluşumunda önemli rolleri vardır. Bu sensörler epigenetik değişikliklere 

yol açmakta ve bu değişikliklerle birlikte hareket ederek HES1 nöroproliferatif 

faktörünün salınımını arttırmaktadır. Artan HES1 hem NPC çoğalmasını uyarmakta 

hem de Mash1 ve Ngn3 gibi nörojenik faktörleri inhibe etmektedir. Her iki nörojenik 

faktör de tokluğu uyaran POMC nöronlarının gelişimi için gereklidir. Böylece bu 

inhibisyon POMC nöronlarının gelişimini engellemekte NPY/AgRP nöronlarının ise 

gelişimini teşvik etmektedir. Nitekim gebelik ve emziklilik döneminde annesi yüksek 

yağlı yemle beslenen yetişkin ratların kontrol grubuna kıyasla daha yüksek adipozite 
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seviyesine sahip olduğu görülmüş; bu ratların hipotalamuslarında, AMPK 

seviyelerindeki artışın ve SIRT1 seviyelerindeki azalışın Mash1 ve Ngn3 nörojenik 

faktörlerini inhibe ettiği bulunmuştur. Dolayısıyla aynı ratlarda POMC nöron 

sayılarının kontrol grubuna kıyasla daha az, AgRP nöron sayılarının ise daha fazla 

olduğu bildirilmiştir (Desai ve ark, 2014; Desai ve ark, 2016). 

 

Beslenmenin uzun süreli düzenlemesi, dolaşımdaki leptin ve insülin hormonları 

tarafından sağlanır. Leptin reseptörleri, korteks, amigdala, hipokampus ve talamus 

dahil olmak üzere insan beyninde oldukça yaygın olarak bulunmakla birlikte arkuat 

çekirdek (ARC) ve paraventriküler çekirdek (PVN) gibi hipotalamik çekirdeklerde en 

yüksek seviyelere sahiptir (Valleau ve Sullivan, 2014). ObRa leptin reseptörüyle kan 

beyin bariyerine geçen leptin, ObRb leptin reseptörü yardımıyla hipotalamustaki 

nöronlara etki eder. ObRb reseptörünün aktifleşmesiyle Janus aktive edici kinaz 2 

(JAK2) fosforilasyona uğrar. Reseptör içinde tirozin kalıntılarının (pY-985 ve pY-

1138) fosforilasyonu bu süreci takip eder ve bir transkripsiyon faktörü olan sinyal 

transdüktör ve transkripsiyon aktivatörü 3 (STAT3) aktifleşir. STAT3, anoreksijenik 

POMC proteinin gen transkripsiyonunu arttırırken, oreksijenik NPY proteinin gen 

trankripsiyonunu azaltır (Bjorbæk ve Kahn, 2004; Stocker ve Cawthorne, 2008). 

Ayrıca leptin sempatik sinir sistemini uyararak enerji harcanmasını ve termogenezisi 

arttırmaktadır (Rahmouni, 2010; Valleau ve Sullivan, 2014).  Leptinin bu etkiyi 

plazma epinefrin ve nörepinefrini arttırarak gösterdiği ileri sürülmüştür (Rahmouni, 

2010).  İnsülin reseptörleri de leptin reseptörlerine benzer şekilde beyinin çeşitli 

bölgelerinde dağınık şekilde bulunmalarına rağmen, arkuat çekirdekte yoğunlaşmıştır. 

İnsülin, dolaşımdaki insülinle orantılı olarak, doyurulabilir reseptör aracılı bir işlemle 

kan-beyin bariyerine girer (Austin ve Marks, 2009). Sonrasında, insülin 

reseptöründeki, insülin reseptör substrat 1 (IRS-1) ve IRS-2'deki tirozin 

fosforilasyonunu uyarır. Aktif IRS-1 ve IRS-2, Fosfoinozitid 3-Kinaz (PI3 kinaz)’ın 

düzenleyici alt birimine bağlanır. Aktif PI3 kinaz, protein kinaz B (Akt)’yi aktive eder. 

Aktif Akt, çekirdekte yer alan Forkhead box O1 (FoxO1)’i fosforilasyona uğratarak 

inaktive eder. FoxO1, NPY ve AgRP ekspresyonunu uyaran, POMC'yi inhibe eden ve 

AgRP ve POMC nöronlarındaki STAT3 etkisini bloke eden transkripsiyon faktörüdür. 
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FoxO1'in insülin sinyali yoluyla inaktivasyonu, STAT3'ün çekirdekteki POMC veya 

AgRP peptitleri ile ilgili gen bölgelerine bağlanmasına izin verir. Aktif STAT3, 

POMC ekspresyonunu uyarırken NPY ekspresyonunu da inhibe ederek tokluğu uyarır 

(Ahima ve Antwi, 2008; Ahima ve Osei, 2004).  

 

Neonatal dönemde, leptin beyin gelişimi için kritik öneme sahiptir, 

hipotalamusun kavisli nükleus nöral projeksiyonlarının oluşumunu ve hipokampal ve 

kortikal gelişimi tetikler. Bu nedenle, bu kritik zaman penceresi sırasında leptin 

miktarındaki değişiklikler hipotalamik yapıyı kalıcı olarak değiştirebilir. Kirk ve ark 

(2009) yaptıkları çalışmada annesi obezojenik diyetle beslenen yenidoğan ratlarda 

yüksek ve uzamış leptin dalgalanması olduğunu rapor etmişlerdir. Aynı ratlarda tam 1 

aylık olduklarında, hiperfaji görülmeden önce, leptine bağlı iştahın bastırılmasında ve 

arkuat çekirdekte leptin sinyalinde zayıflama olduğu görülmüştür. Bu durum, nöronal 

gelişimin aktif olduğu neonatal dönemde meydana gelen hiperleptineminin, bu 

ratlarda leptin direncine yol açtığını göstermektedir (Alfaradhi ve Ozanne, 2011).  

Benzer şekilde annesi yüksek yağlı yemle beslenen yetişkin ratlarda hiperleptinemi 

görülmüş ancak leptin salınımın normalde miktarını yükselttiği tokluğu uyaran POMC 

peptitinde artma olmadığı saptanmıştır. Sonuç olarak leptin yüksek salgılansa bile 

hedef hipotalamus hücrelerindeki POMC peptit salınımını etkileyemediği ve leptin 

direncinin böylece başlayabileceği belirtilmiştir (Ramamoorthy ve ark, 2018).  Leptin 

direncinin, postnatal dönemde iştahı arttırarak obeziteye yol açtığı bildirilmiştir 

(Muhlhausler ve ark, 2013). 

 

Leptine benzer şekilde hipotalamusta önemli bir nörotrofik faktör olarak işlev 

gören insülin; sinaps oluşumunda, dendritik morfogenez ve plastisitede önemli rol 

oynar. Bu nedenle fetal ve neonatal hiperinsülineminin hipotalamik yapı bozukluğu ile 

ilişkili olabileceği düşünülmektedir (Alfaradhi ve Ozanne, 2011).  Nitekim Gomes ve 

ark (2018) ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada gebelik ve emziklilik döneminde annesi 

obezojenik diyetle beslenen ergenlik dönemindeki yavru ratlarda hiperleptinemi ve 

hiperinsülinemi görüldüğünü ancak açlığı uyaran NPY peptitinde artış, POMC 
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peptitinde ise azalma olduğunu bildirmiştir. Bu durumun insülin ve leptinin uyardığı 

ve artması beklenen; Akt, JAK2, PI3 Kinaz enzim düzeylerinde, STAT3 

transkripsiyon faktörü düzeyinde azalma ile ilgili olduğu gösterilmiş. Sonuç olarak 

tüm bu bulguların hipotalamik insülin ve leptin direnciyle bağlantılı olduğu kanısına 

varılmıştır. Vogt ve ark (2004) da annesi yüksek yağlı yemle beslenen dolayısıyla 

neonatal dönemde fazla insüline maruz kalan yavru farelerde hipotalamusta nöral 

devre oluşum bozukluğu olduğunu bildirmiştir. 

 

Besin alımını düzenleyen hipotalamus arkuat çekirdekteki sistem dışında son 

yıllarda maternal fazla beslenmenin, ödül ve bilişsel faktörlerle ilgili uyaranları içeren 

hedonik sistemi de bozabileceği ortaya konmuştur (Reynolds ve ark, 2017). Çekirdek 

accumbens, ventral tegmental alan, hipokampus ve amigdala da dahil olmak üzere 

birden fazla beyin bölgesinden geçen kortikolimbik ödül yolakları yiyeceklerden haz 

alımını işler. Lezzetli yiyecekler, mezolimbik sistem içindeki dopaminerjik ve opioid 

sinyal yollarını aktive eder (Alfaradhi ve Ozanne, 2011). Ong ve Muhlhausler (2011) 

annenin gebelik ve emziklilik döneminde yüksek yağlı ve yüksek şekerli yemle 

beslenmesinin, yetişkin yavru ratların beyinlerindeki merkezi ödül sisteminde 

farklılaşmaya yol açtığını ve aynı yavru ratların yüksek yağlı yem tüketimine daha çok 

yatkınlık gösterdiğini bildirmiştir.  Ayrıca bu yavruların hedonik ödül sisteminin 

yüksek yağlı ve şekerli besinlere karşı cevabının kontrol grubundan daha farklı olduğu 

rapor edilmiştir. Naef ve ark (2008) da annesi gebelik ve emziklilik döneminde yüksek 

yağlı yemle beslenen rat yavrularının beyinlerindeki çekirdek accumbensde dopamin 

içeriğinde artma ve amfetaminlerin stimülasyonuna karşı duyarlılıkta azalma 

gösterdiklerini bildirmiş, bu bulgunun da ödül sisteminin işlevinde kalıcı değişikliği 

kanıtladığını rapor etmişlerdir. Annesi fazla yağlı yemle beslenen yavruda 

küçüklükten itibaren merkezi ödül sisteminde yer alan opioid ve dopamin sinyallerinin 

daha yüksek olduğu, bunun da yavruları daha fazla yağlı yeme yönelttiği böylece 

opioid ve dopamin miktarının daha çok yükseldiği belirtilmiştir. Yetişkinliğe kadar 

yüksek opioid ve dopamine maruz kalmanın yavruların beyinlerinde ödül sistemindeki 

yolaklarda duyarsızlaşmaya yol açtığı, alkol ve uyuşturucu bağımlılığında olduğu gibi 

bu duyarsızlaşmanın beyindeki ödül sisteminin aynı düzeyde aktivasyonunu 
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sürdürmesi için hayvanı daha çok yağlı besin tüketmeye ittiği düşünülmektedir (Ong 

ve Muhlhausler, 2011). Öte yandan fetal dönemde yüksek enerji alımına maruz 

kalmanın epigenetik değişiklikleri uyardığı, sonuç olarak ödül sisteminin seçici 

bölgelerinde aksonal budama, sinaptik sinyalleşme ve sinaptik plastisitede değişme 

olduğu, bunun da bağımlılık benzeri davranışların oluşumunu tetiklediği düşüncesi de 

ileri sürülmüştür (Martinez ve ark, 2018).  

 

 1.1.2.4. Organ İşlevlerinde Değişiklikler 

 

Maternal fazla beslenmenin fetüste yol açtığı obezite ve metabolik hastalıkların 

multifaktöriyel bir süreç olduğu bilinmekle birlikte sebep olabilecek mekanik 

yolaklara dair bazı modeller geliştirilmiştir. Maternal fazla beslenmenin fetüste 

hipertansiyon, iskelet kas disfonksiyonu, pankreatik beta hücre disfonksiyonu, 

karaciğer yağlanması gibi organ işlevlerinde sorunlara yol açarak yaşamının ilerleyen 

döneminde insülin direncine ve metabolik sendroma yol açabileceği düşünülmektedir 

(Alfaradhi ve Ozanne, 2011; O'Dowd ve Stocker, 2013) (Şekil 1.3). 

 

 

Şekil 1.3. Maternal fazla beslenmenin fetal organlarda ve/veya işlevlerinde yol açtığı 

değişiklikler (O'Dowd ve Stocker, 2013) 
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Gelişimsel programlama hipotezine göre fetal dönemde obezojenik çevre/ 

maternal fazla beslenme yavrunun erişkinlik döneminde kardiyovasküler hastalıklara 

eğilimini arttırmaktadır (Blackmore ve Ozanne, 2013). Makak maymunları üzerinde 

yapılan bir çalışmada annesi yüksek yağlı yemle (toplam enerjinin %36’sı yağdan 

gelen) beslenen 13 aylık yavru maymunlarda annesi normal yağlı yemle (toplam 

enerjinin %14’ü yağdan gelen) beslenenlere göre daha kalın intima duvarı ve anormal 

damar yapısı gözlemlenmiş olup, maternal fazla beslenmenin endotel fonksiyon 

bozukluğuna yol açabileceği kanısına varılmıştır (Fan ve ark, 2013). Bununla birlikte 

annesi yüksek yağlı yemle beslenen tavşanlarda ise arter basıncı, kalp atış hızı ve renal 

sempatik sinir aktivitesi annesi kontrol yemiyle beslenenlere göre daha yüksek 

bulunmuştur (Prior ve ark, 2014). Gray ve ark (2015) ise annesi yüksek yağlı yemle 

(enerjinin %45’i yağdan gelen) beslenen yavru ratların doğumdan sonra 85. ve 

130.günlerinde annesi kontrol yemle beslenenlere göre daha yüksek sistolik kan 

basıncına sahip olduklarını bildirmiştir. Maternal fazla beslenmenin yavruda 

kardiyovasküler hastalık riskini arttırmasında oksidatif stres ve inflamasyonun etkisi 

olduğu düşünülmektedir (Blackmore ve Ozanne, 2013). Farelerde annenin 

hiperkalorik diyetle beslendiği durumda annede yükselen TNF-α, nükleer faktör-

kappa B (NF-κB), IL-1β düzeylerinin yavruda da yükseldiği bildirilmiştir (Montalvo-

Martínez ve ark, 2018). TNF- α’nın kardiyak fonksiyon bozukluğuna yol açtığı ve NF-

κB inflamatuvar belirtecinin ateroskleroz, miyokardiyal iskemi/reperfüzyon hasarı, 

iskemik önkoşullama, ven greft hastalığı, kardiyak hipertrofi ve kalp yetmezliği gibi 

çeşitli kalp hastalıkları ile ilgili olduğu görülmüştür (Schumacher ve Naga Prasad, 

2018; Van der Heiden, 2010). Ayrıca Renin Anjiyotensin Sistemi (RAS) aktivitesinin 

de kardiyovasküler hastalıklarla ilgili olduğu bilinmektedir. Nitekim yüksek yağlı 

yemle beslenen anneden emen yavru ratların erişkinlik döneminde düşük RAS 

aktivitesi gösterdiği ve düşük anjiyotensin II salgıladığı bulunmuştur. Her ne kadar 

yüksek anjiyotensin II’nin zararlı olduğu, hipertansiyona yol açtığı ve oksidatif stresi 

arttırdığı bilinse de yapılan çalışmada düşük RAS aktivitesinin de kalpte apoptozisi 

tetikleyerek miyokardiyal ve koronor fonksiyonda bozukluğa yol açtığı bulunmuştur 

(Granado ve ark, 2013; Houston, 2010). Annenin fazla/yüksek yağlı beslenmesinin 

çocukta kardiyovasküler hastalık riskini arttırmasının bir diğer nedeni de lipotoksisite 

olabilir (Blackmore ve Ozanne, 2013). Çünkü gebelikte yüksek yağlı yemle beslenen 
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annelerde (Srinivasan ve ark, 2006) ve yüksek yağlı yemle beslenen annelerin sütten 

kesilmiş 22 günlük yavrularında yüksek plazma trigliserit seviyesine rastlanmıştır 

(Guo ve Jen, 1995). Ayrıca Turdi ve ark (2013) annesi ve kendisi yüksek yağlı yemle 

beslenen yavru farelerin yetişkin dönemde lipotoksisiteye sahip olduklarını (yüksek 

trigliserit seviyesi, kardiyak lipit birikimi ve yüksek yağ asit sentezi kısıtlayıcı enzim 

olan stearoil-CoA desatüraz 1 (SCD1) ve buna bağlı olarak kardiyak hipertrofi, 

kardiyak fibrozis ve kardiyak kasılma anomalisi geliştirdiklerini bildirmiştir. Bu 

etkenlerin dışında bozulmuş insülin sinyal yolaklarının, düşük nitrik oksit sentetaz 

(NOS) seviyesinin, sempatik sistemde yüksek duyarlılığın ve epigenetik 

mekanizmaların da maternal fazla beslenmeye maruz kalmış yavrularda görülen 

kardiyovasküler hastalıkları tetikleyen mekanizmalar olabileceği öne sürülmüştür 

(Blackmore ve Ozanne, 2013).   

 

Gelişimsel programlama hipotezi, fetal ve erken neonatal yaşamın kritik 

dönemlerinde optimal koşullardaki değişikliklerin pankreatik β hücre gelişimini 

bozabileceğini ve bunun yetişkin dönemdeki sağlığı da etkileyebileceğini öne 

sürmektedir (O'Dowd ve Stocker, 2013). Nitekim annesi yüksek yağlı yemle beslenen 

erkek farelerde (toplam enerjinin %60’ı yağdan gelen) pankreas adacık büyüklüğünün 

ve insülin salınımının kontrol grubuna göre daha düşük olduğu dolayısıyla maternal 

fazla beslenmenin yavruda pankreatik beta hücrelerde fonksiyon bozukluğuna yol 

açtığı bildirilmiştir (Yokomizo ve ark, 2014). Annesi yüksek yağlı yemle (enerjinin 

%40’ı yağdan gelen) beslenen neonatal ratların ise hem pankreas beta hücre 

hacimlerinin hem de sayılarının kontrol grubuna göre anlamlı bir şekilde daha az 

olduğu gözlemlenmiştir (Cerf ve ark, 2005). Bununla birlikte bu sonuçların tam tersine 

annesi ve kendileri yüksek yağlı yemle beslenen makak maymunlarında annesi ve 

kendi sağlıklı yemle beslenenlere göre daha yüksek plazma insülin seviyesine ve daha 

çok glukoza yanıtlı insülin salınımına sahip olduğu gözlemlenmiştir (Fan ve ark, 

2013). 
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Gebelik, fetüste kas kitlesinin gelişimi ve işlevselliği için önemli bir dönemdir 

(Salto ve ark, 2020). Gestasyonel aşırı beslenmenin ise yavrunun iskelet kasları 

üzerinde zararlı etkisi olduğu düşünülmektedir (Bayol ve ark, 2014). Annesi gebelik 

ve emziklilik döneminde yüksek yağlı ve/veya yüksek şekerli işlenmiş besinlerle 

(kafeterya diyet) beslenen yavru ratlarda emziklilikten hemen sonra %25 daha az kas 

alanına ve %20 daha az kas lifine ayrıca daha fazla kas içi yağ bileşenine sahip 

oldukları bulunmuştur (Bayol ve ark, 2005). Benzer maternal diyetin uygulandığı 

başka bir çalışmada yavru ratlar ergenlik döneme kadar dengeli bir diyetle beslense 

bile azaltılmış kas kuvvetine (hem spesifik seğirmede hem de tetanik gerginliklerde) 

sahip oldukları saptanmıştır (Bayol ve ark, 2009). Dolayısıyla yapılan hayvan 

çalışmalarına göre maternal obezojenik beslenme yavruda kas lifini ve kas kalitesini 

azaltmakta ve kas içi yağ dokusunu arttırmaktadır (Mikovic ve Lamon, 2018). Nitekim 

koyunlar üzerinde yapılan bir çalışmada gebelik döneminde fazla beslenmenin fetal 

iskelet kas hücresinde miyogenezisi uyaran AMPK aktivitesini inhibe ettiği, 

adipoziteyi uyaran PPARγ aktivitesini ise arttırdığı görülmüştür (Zhu ve ark, 2008). 

Araştırmacılara göre gebelikte fazla beslenme yavruda kök hücre farklılaşmasını 

etkileyebilmektedir. İskelet kası ve yağ dokuları (beyaz ve kahverengi) ortak 

mezenkimal kök hücrelerden türetilir. Kök hücrenin hangisine dönüşeceği bir dizi 

düzenleyici faktör tarafından belirlenen rekabetçi bir süreç içinde gerçekleşir. Fetüs 

gelişirken yoğun miyoblast proliferasyonu, füzyonu ve farklılaşması sırasında, fazla 

glukoz, insülin ve yağ asidi seviyeleri miyojenik  programı engelleyebilir ve bunu 

adipogenezis yönüne değiştirebilir. Sonuç olarak aşırı ektopik yağ birikimi, zayıflamış 

iskelet kası ve bozulmuş kasılma fonksiyonu ortaya çıkmaktadır (Bayol ve ark, 2014). 

Kas içi yağ birikiminin iskelet kası insülin direncini tetiklediği bilinmektedir (Hegarty, 

2003). Azalmış kas kütlesi ve fonksiyonunun ve artmış yağ birikimin gözlemlendiği 

yaşlılık döneminde de benzer şekilde artmış inflamasyonla birlikte insülin direnci 

gözlemlenmektedir (Heck ve ark, 2015). 

 

Gelişimsel programlamanın temel hedefinin fetüsteki yağ hücreleri veya 

adipozitler olduğu belirtilmiştir (Muhlhausler ve ark, 2013). Maternal aşırı beslenmeye 

yanıt olarak fetüste vücut kompozisyonunda değişiklik ve aşırı yağ birikimi yaygın 
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olarak görülmektedir (Alfaradhi ve Ozanne, 2011).  Araştırmacılara göre hem küçük 

hem de büyük hayvan modellerinde, yağ depolarının geliştiği kritik dönemlerde 

fetüsün fazla glukoz ve lipite maruz kalması, yağ depolarındaki lipojenik genlerin 

erken gelişimini uyarmaktadır. Daha önemlisi, bu durum fetüsün adipositlerindeki lipit 

depolama kapasitelerinde sürekli artış ile ilişkilidir, bu da bireyin doğum sonrası 

yaşamında vücutta yağın depolanmasına yatkınlığını arttırmaktadır (Muhlhausler ve 

ark, 2013). Nitekim annesi fazla yağ, fazla şeker ve fazla tuz içeren kafeterya yemle 

beslenen ergenlik sıçanlar, annesi kontrol yemle beslenen sıçanlarla 

karşılaştırıldıklarında emziklilikten sonra normal yemle beslenseler bile daha fazla 

adiposit hipertrofiye ve vücut ağırlığına oranla perirenal yağ yastığı kütlesine sahip 

oldukları bildirilmiştir. Ayrıca hem annesi hem de kendisi kafeterya yemle beslenen 

dişi sıçanlar annesi kontrol yemle ama kendisi kafeterya yemle beslenen dişi sıçanlara 

göre daha fazla IGF-1 seviyesine sahip oldukları ve hem annesi hem de kendisi 

kafeterya yemle beslenen dişi ve erkek sıçanların sadece kendisi kafeterya yemle 

beslenen sıçanlara göre daha fazla PPARγ seviyelerine sahip oldukları bulunmuştur. 

IGF-1 preadiposit çoğalmasını uyarırken PPARγ adiposit farklılaşmasını ve lipit 

sentezini uyarmaktadır (Bayol ve ark, 2008).  Başka bir teoriye göre ise annenin fazla 

beslenmesi hiperinsülinemiye, hiperinsülinemi ise hiperlipidemiye yol açmakta, 

dolayısıyla annenin kanındaki yüksek miktardaki trigliseritler ve serbest yağ asitleri 

plasentadan yavruya geçerek fetal yağ gelişimini ve depolanmasını sağlamaktadır 

(Barbour ve Hernandez; 2018). Nitekim Malezya’da yapılan bir çalışmada gebeliğin 

36. haftasında yüksek kan trigliserit seviyelerine sahip annelerin bebeklerinin; 

gestasyonel diyabet, annenin gebelik öncesi fazla ağırlıklı olması ve insülin direncine 

sahip olmasından bağımsız olarak fazla doğum ağırlığı ile doğdukları ve neonatal 

adipoziteye sahip oldukları bildirilmiştir (Samsuddin ve ark, 2020). Normal şartlarda 

insülin adipositlerdeki lipolizisi baskılamaktadır. Ancak hiperinsülinemi durumunda 

Akt aktivasyonu körelir ve insülinin adipositlerdeki lipolizisi baskılaması kırılır. 

Adipositlerdeki kontrolsüz lipolizis sonucu kanda serbest yağ asitleri artar. İnsülinin 

bir fonksiyonu da lipogenezisdir. Her ne kadar bozulmuş Akt aktivasyonu lipolizisi 

bastırmakta yetersiz kalsa da karaciğerde mTORC1 (mTOR kompleks 1) lipojenik 

yolu yani lipogenezisi aktive etmek için yeterlidir (Czech, 2017). Kandaki yüksek yağ 

asitleri lipojenik yolaktaki enzimler yeterince aktive olduğu için karaciğerdeki 
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trigliserit üretimini arttırır (Czech, 2017; Gaggini ve ark, 2013). Sonuç olarak annenin 

kanındaki yüksek trigliseritler plasental lipazlar (endotelyal lipaz ve plasental 

lipoprotein lipaz) tarafından parçalanıp serbest yağ asitlerine dönüşüp plasentayı 

geçerek fetüste adipoz dokuda depolanır, özetle yağdan yağ yapılmış olur. Bu durum, 

aşırı fetal yağ birikimi, fazla adipoz doku ile doğma ve çocukluk çağı obezitesi riskinin 

artması ile sonuçlanmaktadır (Barbour ve Hernandez, 2018). Adipoz dokudan salınan 

proinflamatuar sitokinlerin ise insülin direncine yol açtığı, ayrıca adipositlerde lipolizi 

uyarıp diğer dokularda lipotoksisiteye neden olduğu bilinmektedir (Demirci ve Gün, 

2017).   

 

Fetal karaciğer erişkinlere göre daha düşük mitokondriye ve daha düşük yağ asit 

oksidasyon enzim aktivitesine sahiptir. Ayrıca erişkinlere kıyasla de novo lipogenez 

kapasitesi çok azdır veya hiç yoktur. Annenin fazla beslenmesinin özellikle erken fetal 

dönemde deri altı yağ depolarının gelişiminden önce, epigenetik yollar üzerinde zararlı 

etkileri olup aşırı yağlanmaya ve değişmiş mitokondriyal fonksiyona yol açabileceği 

bildirilmiştir (Barbour ve Hernandez, 2018). Makak maymunları üzerinde yapılan bir 

çalışmada annesi yüksek yağlı yemle beslenen yavruların, annesi kontrol yemle 

beslenenlere göre henüz 3.trimesterdayken bile daha yüksek hepatik oksidatif strese 

ve sonrasında emziklilik döneminde 3 kat daha fazla karaciğer trigliserit seviyesine 

sahip oldukları rapor edilmiştir. Bu bulgular doğrultusunda annesi yüksek yağlı yemle 

beslenen maymunlarda çocukluk çağı alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığı 

gelişme riskinin yüksek olduğu bildirilmiştir (McCurdy ve ark, 2009). Gebelik 

döneminde fazla beslenme sonucu annenin kanında çokça artan trigliseritler 

plasentadan serbest yağ asitlerine parçalanarak geçip fetüse ulaşır. Fetüsün yüksek 

serbest yağ asitlerine maruz kalması, fetal intrahepatik lipit depolamasını arttırabilir 

ve çocukluk çağı alkole bağlı olmayan yağlı karaciğer hastalığını harekete geçiren 

birden çok etkenden biri olabilir (Barbour ve Hernandez, 2018). Ayrıca fareler 

üzerinde yapılan başka bir çalışmada annesi yüksek yağlı yemle beslenen yavruların 

karaciğerlerinde mitokondrial fonksiyonda azalma ve lipojenik gen ekspresyonunda 

değişme gözlemlenmiş ve tüm bu etmenlerin sonucu olarak karaciğerde yağlanma 

olduğu bildirilmiştir (Bruce ve ark, 2009). Benzer şekilde anne karnında yüksek yağlı 
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diyete maruz kalan yavru wistar sıçanların karaciğerlerinde, sütten kesildikten sonraki 

beslenme şekilleri farketmeksizin mitokondriyal DNA kopya sayısının kontrol 

grubuna kıyasla daha düşük olduğu rapor edilmiştir (Burgueño ve ark, 2013). 

Mitokondrial DNA’da azalma hepatik mitokondrial fonksiyon bozukluğuna ve sonuç 

olarak karaciğerde yağlanmaya yol açmaktadır (Wei ve ark, 2008). Karaciğerde 

yağlanma ve insülin direnci çoğunlukla birlikte görülen olgulardır. Ancak karaciğer 

yağlanmasının mı hepatik insülin direncine yol açtığı ya da hepatik insülin direncinin 

mi karaciğer yağlanmasına yol açtığı henüz net değildir. Bununla birlikte karaciğerde 

aşırı yağ birikiminin hepatositleri insüline karşı daha az duyarlı hale getirebileceği 

düşünülmektedir (Garg ve Misra, 2002).  

 

 

 1.2. Fazla Tuz Tüketimi ve Olası Fizyolojik Etkileri 

 

 

Tuz veya yaygın adıyla sofra tuzu sodyum ve klorür iyonlarından oluşan basit 

ama hayati bir maddedir. Denizler, tuzlu göller ve tuzlu su kaynaklarında sıvı veya 

kaya tuzu şeklinde katı hâlde bulunmaktadır (Öztürk ve Garipağaoğlu, 2018). Tuzun 

%40’ı sodyum, %60 klorürden oluşur. İlkel çağlarda 1.5 g/gün gibi düşük düzeyde 

olan tuz tüketimi öğrenme ile artarak günümüzde değişik toplumlarda değişmekle 

birlikte ortalama 9-12 g/gün civarındadır (Gençtoy, 2017). Türkiye’de 2008 yılında 

gerçekleştirilen SALTÜRK-1 çalışmasında ortalama tuz tüketimi 18g/gün, 2012 

yılında yürütülen SALTÜRK-2 çalışmasında ise bu oran 14.8 g/gün bulunmuştur 

(Erdem ve ark, 2010; Erdem ve ark, 2017). Dünya Sağlık Örgütü’ne göre yetişkinler 

için günlük tuz tüketimi 5 gramdan az, Tıp Enstitüsü (IOM)’a göre 6 gramdan az 

olmalıdır (IOM, 2013; WHO, 2012). 

 

Fazla tuz alımının hipertansiyon, kalp hastalıkları ve felç geçirme riskini 

arttırdığı bilinmektedir (Drenjančević-Perić ve ark, 2011; Strazzullo ve ark, 2009). 

Yüksek sodyum alımı, vücutta anjiyotensin II düzeyini arttırmakta sonuç olarak kan 

damarları daralmakta ve kan basıncı yükselmektedir. Yüksek kan basıncı kalpte sol 
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ventrikülde hipertrofiye yol açıp kardiyovasküler hastalıklara neden olmaktadır 

(Borrelli ve ark, 2020; Gonsalez ve ark, 2018). Ayrıca fazla tuz alımı gerek 

hipertansiyon sonucu hiperfiltrasyonu yol açarak gerekse glomerüler dönüştürücü 

büyüme faktörü beta (TGF-B) üretimini arttırıp glomerulosklerozu tetikleyerek böbrek 

hasarına neden olmaktadır (Gençtoy, 2017).  

 

Tuz tüketiminin >5 g/gün olmasının, kemik mineral yoğunluğunda azalmaya, 

osteoporoz riskinde artışa neden olduğu bildirilmektedir. Yüksek NaCI alımı, renal 

kalsiyum atımını artırarak negatif kalsiyum dengesine, dolayısıyla kemik kaybına 

neden olmaktadır (Öztürk ve Garipağaoğlu, 2018).   

 

Tuz tüketiminin obezite ve adipoziteyle ilişkisi ise son yıllarda ergenler üzerinde 

yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur. Mekanizma tam olarak bilinmese de tuz 

tüketiminin şekerli içecek tüketimini ve böylece enerji alımını arttırarak obeziteye yol 

açtığı bildirilmiştir (Grimes ve ark, 2013; He ve ark, 2008). Ma ve ark (2015) ise hem 

yetişkinler hem de çocuk ve ergenler üzerinde yaptıkları çalışmada, tuz tüketiminin 

enerji alımından bağımsızlık olarak direk vücut yağını arttırmak yoluyla obeziteye 

neden olduğunu bildirmiştir. 

 

  1.3. Maternal Fazla Tuz Tüketimin Yavruya Etkisi  

 

Fazla tuz tüketiminin kalp ve böbrek gibi organlara olan zararlı etkisinin gebelik 

döneminde annenin beslenmesi aracılığıyla yavruyu da etkileyebileceği kanıtlanmıştır. 

Koleganova ve ark (2011) ratlar üzerinde yaptıkları çalışmada anneleri gebelik 

döneminde yüksek tuzlu yemle beslenen yavru ratların böbreklerinde, böbrek 

hücrelerinin şekillenmesini uyaran ve bu hücrelerde apoptozu engelleyen fibroblast 

büyüme faktörü-2 (FGF-2) ile böbrek hücrelerinin gelişimi için gerekli olan Pax-2 

protein salınımının kontrol yemle beslenenlere göre daha az olduğunu bildirmiştir. 

Bunun sonucunda yavru ratların erişkinlik döneminde daha az glomerulus sayısına 
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sahip oldukları belirtilmiştir. Düşük glomerulus sayısı, böbrek hastalıklarına yol 

açabileceği gibi hipertansiyona yatkınlığı arttıran bir faktör olarak da karşımıza 

çıkmaktadır.  Maruyama ve ark (2015) sıçanlarda yürüttükleri çalışmada ise annesi 

yüksek tuzlu yemle kendileri normal veya tuzlu yemle beslenen erişkin yavru 

sıçanların, kalplerinde sol ventriküler kasılma fonksiyonunun ve diastolik fonksiyonun 

azaldığı sonuç olarak kardiyak fonksiyon bozukluğunun görüldüğünü bildirmiştir. 

Ayrıca bu sıçanlarda nitrik oksite karşı vazodilatasyon yanıtının annesi kontrol yemle 

beslenenlere göre daha az olduğu gözlemlenmiştir. 

 

Hazır besin endüstrisinin gelişimi sonucu fazla tuzun yanı sıra fazla yağ ve fazla 

şeker tüketimi de yaygınlaştığı için maternal beslenme üzerine yapılan çalışmalar fazla 

yağ ve fazla tuz tüketimi veya fazla yağ, fazla şeker ve fazla tuz tüketimi şeklinde ele 

alınmıştır. Gebelik ve emziklilik döneminde fazla yağ, şeker ve tuz içeren yemle 

beslenen ratların yavrularının, bu besinlere annesi kontrol yemle beslenenlerle 

karşılaştırıldıklarında daha fazla yöneldikleri ve obeziteye yatkınlıklarının daha fazla 

olduğu bildirilmiştir (Bayol ve ark, 2007).  Reynolds ve ark (2015) ise gebelikte 

yüksek tuzlu, yüksek yağlı ve hem yüksek yağlı hem de yüksek tuzlu yemle beslenen 

ratların plasentalarında IL-1β, TNFα ve CD68 proinflamatuvar sitokinlerin kontrol 

yemle beslenenlere göre daha yüksek olduğunu rapor etmiştir. Plasental inflamatuar 

faktörlerin salınımında değişme, yavruların bağışıklık sisteminin programlanmasını 

etkileyebilmekte ve düşük dereceli kronik inflamasyonu uyararak yavrunun yaşamının 

ilerleyen dönemlerinde obezite ve metabolik fonksiyon bozukluğu ile karşılaşmasına 

neden olabilmektedir (Reynolds ve ark, 2015). 

 

Literatürde, kontrollü şekilde batı tarzı yeme tuz ilavesinin gebelik ve emziklilik 

döneminde anneye, ilerleyen dönemde yavruya etkisini gösteren çalışmaya 

rastlanmamıştır. Ayrıca annenin hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenmesi 

durumunda yavruda oluşabilecek olası metabolik sonuçların, annenin sadece fazla 

tuzlu veya sadece batı tarzı yemle beslenmesi durumda ortaya çıkabilecek metabolik 

sonuçlardan farklı olup olmadığını gösteren çalışmalara da ihtiyaç vardır. Bu nedenle 
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bu çalışma gebelik ve emziklilik döneminde anne ratlara ve doğum sonrası yavru 

ratlara uygulanacak fazla tuzlu ve/veya batı tarzı diyetin anne ve yavru ratların vücut 

ağırlığı, günlük yem ve su tüketimi, enerji ve protein alımı ile yavru ratların insülin, 

leptin, açlık kan şekeri ve kan lipit profili üzerine etkilerini göstermek amacıyla 

planlanmış ve yürütülmüştür. 

Çalışmanın hipotezleri şunlardır: 

1. Anne ratlarla ilgili hipotezler; 

a. Anne ratların gebelik ve emziklilik döneminde dört farklı yemle 

(kontrol, fazla tuzlu, batı tarzı ve hem batı tarzı hem fazla tuzlu) 

beslenmesinin yem ve su tüketimlerine ve ağırlık kazanımlarına etkisi 

vardır. 

b. Anne ratların gebelik ve emziklilik döneminde dört farklı yemle 

(kontrol, fazla tuzlu, batı tarzı ve hem batı tarzı hem fazla tuzlu) 

beslenmesinin doğan yavruların 2. gün ağırlıklarını etkisi vardır.  

 

2. Yavru ratlarla ilgili hipotezler; 

a. Annesi ve/veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen yavru ratların yem ve 

su tüketimleri ağırlık kazanımları annesi ve kendisi kontrol yemiyle 

beslenen (kontrol grubu) yavru ratlardan farklıdır. 

b. Annesi ve/veya kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratların yem ve 

su tüketimleri, ağırlık kazanımları kontrol grubundaki yavru ratlardan 

farklıdır. 

c. Annesi ve/veya kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu  yemle beslenen 

yavru ratların yem ve su tüketimleri, ağırlık kazanımları kontrol 

grubundaki yavru ratlardan farklıdır. 

d. Annesi ve/veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen yavru ratların 

18.haftadaki bazı kan parametreleri (leptin, insülin, açlık kan şekeri, lipit 

profilleri) kontrol grubundaki yavru ratlardan farklıdır. 

e. Annesi ve/veya kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratların 

18.haftadaki bazı kan parametreleri (leptin, insülin, açlık kan şekeri, lipit 

profilleri) kontrol grubundaki yavru ratlardan farklıdır.  
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f. Annesi ve/veya kendisi hem batı tarzı ve hem fazla tuzlu yemle beslenen 

yavru ratların 18.haftadaki bazı kan parametreleri (leptin, insülin, açlık 

kan şekeri, lipit profilleri) kontrol grubundaki yavru ratlardan farklıdır. 
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2. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

 

Gebelik ve emziklilik döneminde anne ratlara ve doğum sonrası yavru ratlara 

uygulanacak fazla tuzlu veya batı tarzı diyetin yavru ratlar üzerindeki metabolik 

etkileri başlıklı bu araştırma, Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları ve Araştırma 

Laboratuvarı’nda, Ankara Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulu 

Yönergesi’ne göre yürütülmüştür.  

 

Araştırma başlangıcında Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları Yerel Etik 

Kurulu tarafından 05.09.2018 tarih ve  2018-17-114 karar numaralı onay alınmış (Ek 

1a), ancak bu kararda verilen sürede çalışma tamamlanamadığı ve rat sayısının 

artırılması gerektiği için Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları Yerel Etik Kurulu’na 

tekrar başvurarak 22.04.2020 tarih ve 2020-7-63 numaralı onay (Ek 1 b)  alınmıştır.  

 

2.1. Araştırma Yeri ve Süresi 

 

 

Araştırmaya alınan Wistar türü anne ratların gebelikten önceki bir hafta, gebelik 

ve laktasyon dönemlerinde üçer hafta olmak üzere toplam 6 hafta bakımı, yavruların 

ise 18 hafta boyunca bakımı, beslenmesi, anestezi, kan alma ve ötenazi işlemleri 

Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları ve Araştırma Laboratuvarı’nda 

gerçekleşmiştir. 

 

2.2. Örneklem Sayısı, Hayvanların Temini, Çiftleştirilmesi ve Bakımı 
 

Bu araştırmada kullanılacak anne rat sayısı literatürdeki (Frihauf ve ark (2016), 

Segovia ve ark (2018) ve Perez ve DiPatrizio (2018)) benzer çalışmalar dikkate 

alınarak G Power Testi yapılarak belirlenmiştir.  
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İlk olarak standart (kontrol), fazla tuzlu, batı tarzı ve hem batı tarzı, hem fazla 

tuzlu yem şeklinde beslenmek üzere 4 gruba ayrılan ve her grupta 6 dişi rat olmak 

üzere toplam 24 dişi Wistar ratın gruplara ayrılıp çiftleşmeye alınmasına karar 

verilmiştir. Ancak çalışma süresince, bazı dişilerin hiç çiftleşmemesi, doğan 

yavruların ölmesi, bazı annelerin yavrularını yemesi (kanibalizm) gibi faktörlerin 

çalışma sonuçlarını etkileyeceği düşünülerek bu ratların araştırmadan çıkarılmasına ve 

yeterli sayıya ulaşabilmek için anne rat sayısının arttırılması uygun görülmüştür. 

İstenilen sayıya ulaşabilmek için kontrol grubu 10, fazla tuzlu yem ile beslenen grup 

9, batı tarzı yemle beslenen grup 10 ve hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle 

beslenen grup rat sayısı 12’ye çıkartılarak toplam 41 dişi rat alınmıştır.  

 

Daha önce çiftleşmemiş, 12 haftalık, 200-250 g ağırlığında Wistar cinsi toplam 

41 dişi rat Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları ve Araştırma Laboratuvarı’ndan 

temin edilmiştir. Aynı laboratuvardan dişilerle çiftleştirilmek üzere Wistar cinsi 12 

erkek rat da alınmıştır. Dişi ratlar gebelikten bir hafta önce vücut ağırlıkları tartılıp 

diyet müdahalesine alınmış, poligami (çok eşlilik) tekniğiyle erkek ratlarla 

çiftleştirildikten sonra vajinal plak yoluyla gebelikleri tespit edilmiştir. Ancak 

çiftleşmeme, kanibalizm gibi nedenlerin sonuçları etkileyeceği düşünülerek, bu 

ratların çalışma dışı bırakılmasına karar verilmiştir. Kanibalizmin yavrular 14 günlük 

olana kadar devam ettiği gözlemlenmiştir. Sonuç olarak anne rat sayıları kontrol 

grubunda 10’dan 8’e, fazla tuzlu grupta 9’dan 7’ye batı tarzı beslenen grupta 10’dan 

6’ya, hem batı tarzı hem de fazla tuzlu grupta ise 12’den 7’ye düşürülerek toplam 28 

dişi rat gebelik ve laktasyon dönemini tamamlayabilmiştir.  

 

Çalışmaya alınan ve erkek ratlardan ayrılan kontrol, fazla tuzlu, batı tarzı diyet, 

ve hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenecek 4 grup toplam 28 dişi rat,  tekli 

kafeslere ayrılıp, gebelik ve emziklilik süresince (doğum haftası hariç) günlük 

tükettikleri yem ve su miktarı tartılıp kaydedilmiştir. Dört farklı diyet müdahalesine 

maruz bırakılan bu ratların vücut ağırlıkları gebelik öncesi, gebelik döneminde (3 

hafta) ve laktasyon döneminde (3 hafta) her hafta aynı gün tartılıp not edilmiştir. Vücut 
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ağırlıkları ve yem tüketimi ölçümlerinde 0,1 g’a duyarlı hassas mutfak terazisi 

kullanılmıştır. Anne ratların yem ve su tüketimleri gebelik öncesi, gebelik dönemi ve 

emziklilik dönemi şeklinde üç döneme ayrılarak değerlendirilmiştir. 

 

Ratlar çalışma boyunca 20-21°C oda sıcaklığına, %50-60 bağıl neme, 12 saat 

aydınlık 12 saat karanlık döngüsüne ve düzenli havalandırma sistemine sahip odalarda 

barındırılmıştır. 

 

 

2.3. Çalışma Protokolü ve Diyet Müdahalesi 

 

 

2.3.1. Çalışma Protokolü 

 

 

Çalışma protokolü Şekil 2.1’de özetlenmiştir. Dişi ratlara gebelikten bir hafta 

önce, gebelik döneminde (3 hafta) ve emziklilik döneminde (3 hafta) dört farklı diyet 

müdahalesi (kontrol, fazla tuzlu, batı tarzı ve hem batı tarzı hem fazla tuzlu yem) 

uygulanmış, doğan yavruların anne sütü ile beslenmeleri sağlanmıştır. Üç haftalık 

emziklilik döneminden sonra yavru  sayısı 8-13 arasında olan annelerin yavruları ileri 

çalışmaya alınmıştır. Annesi kontrol grubunda olan 48 yavru rat (24 erkek 24 dişi), 

annesi fazla tuzlu yemle beslenen 16 yavru rat (8 erkek 8 dişi), annesi batı tarzı yemle 

beslenen 16 yavru rat (8 erkek 8 dişi), annesi hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle 

beslenen 16 yavru rat (8 erkek 8 dişi) çalışmaya devam edilmiştir. Geriye kalan yavru 

ratlar kapalı sistemde %6-8 oranında karbonmonoksit verilerek ötenazi edilmiştir. 
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Şekil 2.1 Çalışma Protokolü
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Çalışmaya devam edilen yavru ratlardan annesi kontrol grubunda olanlar dörde 

ayrılmış: 12 rat (6 erkek, 6 dişi) kontrol, 12 rat (6 erkek, 6 dişi) fazla tuzlu, 12 rat (6 

erkek, 6 dişi) batı tarzı, 12 rat (6 erkek, 6 dişi) hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle 

beslenmiştir. Annesi fazla tuzlu yemle beslenen yavru ratlar ikiye ayrılmış: 8 rat (4 

erkek, 4 dişi) annesi gibi fazla tuzlu yemle, 8 rat (4 erkek, 4 dişi) kontrol yemle; annesi 

batı tarzı yemle beslenen yavru ratlar ise ikiye ayrılmış: 8 rat (4 erkek, 4 dişi) annesi 

gibi batı tarzı yemle, 8 rat (4 erkek, 4 dişi) kontrol yemle beslenmiştir. Annesi hem 

batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen yavru ratlar ikiye ayrılmış: 8 rat (4 erkek, 

4 dişi) annesi gibi hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle, 8 rat (4 erkek, 4 dişi) ise 

kontrol yemle beslenmiştir. Annesi kontrol grubunda yer alan yavru rat sayısı ile 

annesi müdahale grubunda yer alan yavru rat sayısını belirlemek için literatürdeki 

(Reynolds ve ark (2014), Mucellini ve ark (2014), Segovia ve ark (2018)) çalışmalara 

bakılıp farklı güç analizleri uygulanmıştır. Bu sebeple  annesi kontrol grubunda yer 

alan yavru rat sayısı annesi müdahale grubunda yer alanlardan daha fazladır. 

Çalışmanın devamında sadece annesi kontrol kendisi batı tarzı ile beslenen erkek rat 

grubunda bir tanesi kafesteki diğer ratlar tarafından yendiği için gruptaki ratların sayısı 

5’e düşmüştür. Bu çalışmada ratları erkek ve dişi olarak ayırmamızın nedeni, cinsiyet 

farklılıklarını göstermektir. 

 

Çalışmaya alınan tüm yavru erkek ve dişi rat grupları 18 haftalık oluncaya kadar 

ayrı kafeslerde barındırılmıştır. Ratlar soya bağlı değişkenlik gösterse de yaklaşık 50 

günlük iken ergen, 90 günlük iken yetişkin olarak kabul edilmektedir (Zemunik ve ark, 

2003). Bu yüzden bu çalışmada da yavru ratlar emziklilikten sonra 4 -12. haftalar arası 

çocuk ve ergen, 12.haftadan sonra ise yetişkin olarak değerlendirilmiştir.  Yavru ratlara 

verilen yem ve su gün aşırı takip edilerek, 0,1 g’a duyarlı hassas mutfak terazisi ile 

tartılarak kaydedilmiştir.  

 

Çalışmanın sonunda yetişkin yavruların anestezi altında kanları alınıp, ötenazi 

işlemi uygulanmıştır.  
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2.3.2. Diyet Müdahalesi 

 

 

Çalışmada dört rat grubuna dört farklı yem uygulanmıştır (MBD yem/Kocaeli). 

Yemlerin bileşimleri literatüre göre hazırlanmıştır (Gong ve ark, 2014; Naderali ve 

Williams, 2003; Nagy ve ark, 2018; Niu ve ark, 2016; She ve ark, 2009). Kontrol grubu 

100 g kuru ağırlığı %15,98 protein, %4,71 yağ, %0,5 tuz içeren kontrol yemle, fazla 

tuzlu yemle beslenen grup ise %1 tuz içeren kontrol yemle yani 100 g kuru ağırlığında 

%15,98 protein, %4,71 yağ, %1 tuz bulunan yemle beslenmiştir. Batı tarzı yemle 

beslenen grubun yemi, fazla yağ, şeker (sükroz), enerji ve kolesterol içermekte olup 

yemin 100 g kuru ağırlığında %8,48 protein, %12,5 yağ, 94 mg kolesterol, %37 şeker 

ve %0,5 tuz içermektedir. Hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen gruba 

verilen yemin 100 g kuru ağırlığında ise %8,48 protein, %12,5 yağ, 94 mg kolesterol, 

%37 şeker, %1 tuz vardır. Kontrol ve fazla tuzlu yemin metabolize edilebilir enerjisi 

355,1 kkal/100g iken, batı tarzı ve hem batı tarzı hem de fazla tuz içeren yemin 

metabolize edilebilir enerjisi 423,2 kkal/100g’dır (Çizelge 2.1). Çalışmada kullanılan 

yemler ratlara ad libitum verilmiştir. Yavru ratlar 28 günlük (1 aylık) olduktan sonra 

kayıt altına alınan günlük yem tüketimi, su, enerji ve protein alımı değerleri 2.ay (5-

8.hafta), 3.ay (9-12.hafta) ve 4.ay (13-16.hafta) olmak üzere aylık verilmiştir.  

Çizelge 2.1 Ratlara verilen yemlerin içerikleri (100 g) 

Yem İçerikleri     Kontrol 

 yemi 

Fazla tuzlu 

yem 

Batı tarzı 

yem 

Batı tarzı + fazla 

tuzlu yem 

Karbonhidrat (g)  

        % Enerji 

62,19 

70,1 

62,19 

70,1 

69,59 

65,4 

69,59 

65,4 

Şeker (g) 

         % Enerji 

- 

- 

- 

- 

37,0 

35,0 

37,0 

35,0 

Protein (g) 

        % Enerji 

15,98 

18,0 

15,98 

18,0 

8,48 

8,02 

8,48 

8,02 

Yağ (g) 

        % Enerji 

4,71 

11,9 

4,71 

11,9 

12,5 

26,6 

12,5 

26,6 

         Kolesterol (mg) - - 94 94 

Enerji (kkal) 355,1 355,1 423,2 423,2 

Tuz (g) 0,5 1,0 0,5 1,0 

 

 



36 

 

2.4. Yavru Ratların Vücut Ağırlık Takibi 

 

Yavru ratlar doğar doğmaz tartıldıkları durumda annenin bakımı reddedebileceği 

düşünülerek doğduktan sonraki 2. gün tartılmıştır. Sonrasında 4.haftadan itibaren 18. 

haftaya kadar yavru ratların vücut ağırlık takipleri iki haftada bir yapılmıştır. Yavru 

ratların strese girebileceği düşüncesiyle daha sık ağırlık takiplerinden kaçınılmış olup 

tartım işlemlerinin haftanın aynı günü yapılmasına dikkat edilmiştir.  Tartımda 0,1 g 

hassasiyete sahip mutfak terazisi kullanılmıştır. 

 

 

2.5. Ötenazi ve Kan Alımı 

 

 Anne ratlar emziklilik sürecinden hemen sonra (doğumdan sonraki 21. gün) 

yavrulardan ayrılmış, intramuskuler ketamin (90mg/kg) ve ksilazin (10mg/kg) 

anestezisi altında intrakardiyak kan örnekleri toplanmış ve ve eksanguinasyon yöntemi 

ile ötenazi edilmiştir. 

 

 Yavru ratlar ise 18.haftanın sonunda ötenaziden bir gün önce aç bırakılmış yani 

12 saat açlıktan sonra intamuskuler yolla uygulanan ketamin (90 mg/kg) ve ksilazin 

(10 mg/kg) anestezisi altında intrakardiyak kan örnekleri toplanmış ve eksanguinasyon 

yöntemi ile ötenazi edilmiştir. Eksanguinasyon ile ötenazi olmayan ratlara servikal 

dislokasyon uygulanmıştır. Kan örnekleri koagülanlı tüplere alınıp santrifüj edilmiş ve 

plazmaları pipetör yardımıyla 0,5 ml’lik eppendorf tüplere aktarılmıştır. Plazma 

örnekleri, -20°C’de analiz yapılıncaya kadar  saklanmıştır. 

 

2.6. ELİSA ve Biyokimyasal Analizler 

 

Tüm kan analizleri 12 saat açlıktan sonra alınan kandan yapılmıştır.  
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2.6.1. İnsülin ve Leptin ELİSA testleri 

 

 

Kanda insülin ve leptin analizleri sandviç ELISA yöntemiyle plazmada dublike 

çalışılarak gerçekleştirilmiştir  (Elabscience, Texas, USA). Tüm analizler, Hacettepe 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Biyokimya 

Laboratuvarında yapılmıştır     

 

İnsülin ve leptin ELISA analizi eşleşen antikor çifti arasında bağlanan hedef 

antijenin miktarını ölçmek için tasarlanmıştır. Antijenlere özgü antikorlar ile kaplı 

mikroplakaların kuyucuklarına 100’er mcL örnekler ve standartlar yerleştirilmiştir. 

Örneklerin ve standartların içindeki antijenler kuyucuklardaki antikorlar tarafından 

tutulmaktadır. Sandviç, ikinci (detektör) antikorun eklenmesiyle oluşur. Sonrasında 

ölçülebilir sinyal üretmek için enzim-antikor-hedef kompleksi ile reaksiyona giren bir 

substrat çözeltisi eklenmiştir. En son stop solüsyonu eklenerek işlem tamamlanmıştır. 

Konsantrasyonla ilişkili olarak oluşan farklı renk yoğunlukları mikroplaka okuyucu ile 

okunmuştur. Hem leptin hem de insülin için ayrı ayrı hazırlanan standart eğrileri 

yardımıyla her örneğin içerdiği leptin ve insülin miktarları hesaplanmıştır. 

 

 

2.6.2. Biyokimyasal Analizler 

 

Kan glukoz, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit 

düzeyleri özel bir laboratuvarda spektrofotometre yöntemiyle analiz edilmiştir. Glukoz 

düzeyleri Trinder reaksiyonuna bağlı enzimatik kalorimetrik test ile belirlenmiştir 

(Baş, 2018). Total kolesterol ise önce kolesterol esteraz yöntemi ile serbest kolesterole 

sonrasında hidrojen peroksite dönüştürülmüştür. Hidrojen peroksit 4-aminoantipyrine 

ve fenollerle etkileşime girerek renk vermektedir. Ortaya çıkan renk kalorimetre ile 

ölçülmüş böylece kan total kolesterol miktarı elde edilmiştir (Amundson ve Zhou, 

1999). Kan HDL kolesterol, LDL kolesterol ve trigliserit düzeyleri de benzer şekilde 

enzimatik kalorimetrik yöntemlerle ölçülmüştür (Şengül ve ark, 2017).  
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2.7. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 

 

Yapılan araştırmada verilerin değerlendirilmesinde SPSS 21.0 (Statistical 

Package for the Social Sciences) paket programından yararlanılmıştır. Verilerin 

normal dağılımları Shapiro-Wilk testi ile belirlenmiştir. Varyansların homojenliği ise 

Levene testi ile araştırılmıştır. Anne ratlarda normal dağılım gösteren gruplarda, Tek 

Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) testi kullanılarak grup ortalamaları 

karşılaştırılmıştır. Gruplar arasında fark çıktığı durumda (p<0,05), hangi gruplar 

arasında fark olduğu LSD Çoklu Karşılaştırma Testi ile değerlendirilmiştir. Normal 

dağılım varsayımının sağlandığı fakat varyansların homojenliği varsayımının 

sağlanmadığı durumda Welch Testi kullanılmış; gruplar arasında fark çıktığı durumda 

ise Games Howell Testi kullanılarak çoklu karşılaştırma yapılmıştır. Normal dağılım 

varsayımının sağlanmadığı durumda ise Kruskal-Wallis Testi uygulanmış; fark 

yaratan grupları bulmak amacıyla Dunn Testi kullanılmıştır. 

 

 

Yavru ratlarda, veriler zaman içinde de değişiklik gösterdiği için normal dağılım 

gösteren gruplarda iki yönlü karma ANOVA testi uygulanarak; zaman, grup ve zaman 

x grup grup etkileşimi değerlendirilmiştir. Mauchly’in Küresellik Testi kullanılarak 

küresellik varsayımı incelenmiştir. Küresellik varsayımının sağlanmadığı durumda 

Greenhouse-Geisser düzeltmeli değerler yorumlanmıştır. Gruplar arasında fark çıktığı 

durumda LSD testi uygulanmıştır. Ratların su alımı değerlendirildiğinde zaman x grup 

etkileşimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığı için zaman içindeki farklılık ve 

gruplararası farklılık sadece ortalama alınarak ana etkiler üzerinden incelenmiştir. 

Yavru ratların enerji alımında verilerin logaritması alınarak normalleştirilmiştir. 

Normal dağılım göstermeyen gruplarda zaman içinde değişim için Friedman testi, 

gruplararası karşılaştırma için Kruskal Wallis Testi yapılmıştır. Tüm tablolarda 

ortalama (X̄), standart sapma (SD) değerleri verilmiştir. Sonuçlar %95’lik güven 

aralığı içerisinde istatistiksel anlamlılık p<0,05 değeri ile belirlenmiştir. 
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3. BULGULAR 
 

 

 

3.1. Anne Ratlara İlişkin Bulgular 

 

 

Anne ratların yem ve su tüketimleri, protein ve enerji alımları ve vücut ağırlığı 

değişimlerine ilişkin bulgular kontrol grubuyla kıyaslanarak verilmiştir. 

 

3.1.1. Anne Ratların Yem Tüketimine İlişkin Bulgular 

 

 

Anne ratların gebelik öncesi, gebelik ve emziklilik döneminde yem tüketimine 

ilişkin bulgular Çizelge 3.1’de verilmiştir. Gebelik öncesi dönemde batı tarzı ve fazla 

tuz yemle beslenen anne ratlar (26.19±1.74 g/gün) ile kontrol grubundaki anne ratlar 

(21.41±0.98 g/gün) arasında günlük yem tüketimi bakımından istatistiksel açıdan 

anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Gebelik döneminde de benzer şekilde batı ve 

fazla tuzlu yemle beslenen anne ratların (24,25±1,09 g/gün), kontrol grubundakilere 

(22,04±1,28 g/gün) göre istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde daha fazla yem tükettiği 

saptanmıştır (p<0,05). Emziklilik döneminde ise batı tarzı yemle beslenen anne 

ratların (29.65±6.15 g/gün), kontrol grubuna (42.24±4.80 g/gün) göre anlamlı şekilde 

daha az yem tükettiği gözlemlenmiştir (p<0,05).  

Çizelge 3.1. Anne ratların günlük yem tüketim durumları 

 Kontrol 

X̄±SS 

Fazla Tuzlu 

Yem 

X̄±SS 

Batı Tarzı 

Yem 

X̄±SS 

Batı+Fazla 

Tuzlu Yem 

X̄±SS 

p 

Gebelik öncesi  

(g/gün) 
21,41±0,98a 21,71±0,85a 23,54±3,23ab 26,19±1,74b <0,001* 

Gebelik dönemi 

(g/gün) 
22,04±1,28a 21,19±1,69a 21,36±1,59a 24,25±1,09b 0,002+ 

Emziklilik 

dönemi (g/gün) 
42,24±4,80a 34,15±6,38ab 29,65±6,15b 35,25±1,12ab 0,010* 

*Welch testi; + Tek yönlü ANOVA testi sonuçları; (a,b)  her satır için grupların karşılaştırılması 
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3.1.2. Anne Ratların Enerji Alımına İlişkin Bulgular 

 

 

Çalışmada gebelik öncesi ve gebelik döneminde batı tarzı yemle ve hem batı 

tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen anne ratların, kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha fazla günlük enerji aldığı bulunmuştur (p<0,001). 

Emziklilik döneminde ise günlük enerji alımı açısından yem tüketim grupları arasında 

istatistiksel fark gözlemlenmemiştir (p>0,05) (Çizelge 3.2). 

Çizelge 3.2. Anne ratların günlük enerji alım durumları 

 Kontrol 

X̄±SS 

Fazla Tuzlu 

Yem 

X̄±SS 

Batı Tarzı 

Yem 

X̄±SS 

Batı+Fazla 

Tuzlu Yem 

X̄±SS 

p 

Gebelik 

öncesi 

(kkal/gün) 

76,02±3,48a 77,9±3,03a 100,02±13,72b 111,28±7,37b <0,001* 

Gebelik 

dönemi 

(kkal/gün) 

78,26±4,53a 75,23±6,02a 90,75±6,79b 103,02±4,63b <0,001+ 

Emziklilik 

dönemi 

(kkal/gün) 

149,99±17,06 121,27±22,65 125,96±26,11 149,73±47,50 0,176* 

*Welch testi; + Tek yönlü ANOVA testi sonuçları; (a,b)  her satır için grupların karşılaştırılması 

 

 

3.1.3. Anne Ratların Protein Alımına İlişkin Bulgular 

 

 

Çalışmada batı tarzı ve hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen anne 

ratların gebelik öncesi, gebelik ve emziklilik döneminde kontrol grubundaki anne 

ratlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha az protein aldığı saptanmıştır 

(p<0,001) (Çizelge 3.3).  
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Çizelge 3.3. Anne ratların günlük protein alım durumları 

 Kontrol 

X̄±SS 

Fazla Tuzlu 

Yem 

X̄±SS 

Batı Tarzı 

Yem 

X̄±SS 

Batı+Fazla 

Tuzlu Yem 

X̄±SS 

P 

Gebelik öncesi 

(g/gün) 

3,42±0,16a 3,47±0,14a 1,99±0,27b 2,22±0,15c 

<0,001 

Gebelik dönemi 

(g/gün) 

3,52±0,20a 3,39±0,27a 1,81±1,14b 2,06±0,09c 
<0,001 

Emziklilik 

dönemi (g/gün) 

6,75±0,77a 5,46±1,02b 2,51±0,52c 2,99±0,95c 

<0,001 

*Tek yönlü ANOVA testi sonuçları; (a,b,c)  her satır için grupların karşılaştırılması 

 

 

3.1.3. Anne Ratların Su Tüketimine İlişkin Bulgular 

 

 

Anne ratların gebelik öncesi, gebelik ve emziklilik döneminde günlük su 

tüketimlerine ilişkin bulgular Çizelge 3.4’de verilmiştir. Çalışmada anne ratların 

gebelik öncesi dönemde, su tüketimlerinin istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermediği bulunmuştur (p>0,05). Emzirme döneminde ise batı tarzı yemle 

(37,14±4,38 mL/gün) beslenen anne ratların, kontrol grubuna (62,57±,1,14 mL/gün) 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha az su tükettiği gözlemlenmiştir (p<0,05). 

Çizelge 3.4. Anne ratların günlük su tüketim durumları  

 Kontrol 

X̄±SS 

Fazla Tuzlu 

Yem 

X̄±SS 

Batı Tarzı 

Yem 

X̄±SS 

Batı+Fazla 

Tuzlu Yem 

X̄±SS 

P 

Gebelik öncesi 

günlük su 

tüketimi 

(mL/gün) 

26,29±1,24 34,53±8,20 26,06±3,38 29,19±4,11 0.146 

Gebelik dönemi 

günlük su 

tüketimi 

(mL/gün) 

38,44±1,17ab 39,10±2,17a 29,76±1,90b 36,52±3,63ab 0,006 

Emziklilik 

dönemi günlük 

su tüketimi 

(mL/gün) 

62,57±,1,14a 56,66±1,46ab 37,14±4,38b 63,13±1,03a 0,003 

* Kruskal-Wallis testi sonuçları; (a,b)  her satır için grupların karşılaştırılması 
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3.1.4. Anne Ratların Vücut Ağırlığı Değişimleri 

 

 

Kontrol, fazla tuzlu, batı tarzı, hem batı tarzı hem fazla tuzlu yem tüketen 

grupların, gebelik ve emziklilik dönemlerinde vücut ağırlığı değişimlerinde 

istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık yoktur (p>0,05). Batı tarzı yemle beslenen anne 

ratların 2. gün toplam yavru vücut ağırlıklarının (75,17± 9,37 g) özellikle kontrol 

grubuna (100,75±25.10 g) göre daha düşük olduğu; ancak aradaki farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır (p>0,05) (Çizelge 3.5). 

Çizelge 3.5. Anne ratların vücut ağırlığı değişimleri ve yavru ratların 2.gün vücut 

ağırlıkları ile ilgili bulgular 

Anne ve Yavru 

Ağırlık 

Değişimleri 

Kontrol 

X̄±SS 

Fazla Tuzlu 

Yem 

X̄±SS 

Batı Tarzı 

Yem 

X̄±SS 

Batı+Fazla 

Tuzlu Yem 

X̄±SS 

P 

Gebelik öncesi 

ortalama ağırlık 

(g) 

218,75±13,96a 260,71±17,43b 255,5± 49,08ab 261,86±32,16b 0,002* 

Gebelik dönemi 

ortalama ağırlık 

kazanımı (g) 

113,75±34.57 106,57± 21,56 107.0±26,86 124,57±32,93 0.657+ 

Emziklilik 

dönemi ortalama 

ağırlık kazanımı 

(g) 

-20,875±7,85 -9,86±25,35 -11,83±10,57 -10,29±29,47 0.329* 

2. gün tüm 

yavruların 

ortalama vücut 

ağırlığı (g) 

100,75±25.10 86,35±29,03 75,17± 9,37 88,43±16,55 0.217+ 

2.gün bir 

yavrunun 

ortalama vücut 

ağırlığı (g) 

8,81±0,92 7,95±1,52 7,39±1,76 7,52±1,37 0.226+ 

*Welch testi; + Tek yönlü ANOVA testi sonuçları; (a,b)  her satır için grupların karşılaştırılması 

  

3.2. Yavru Ratlara İlişkin Bulgular 

 

Yavru ratların yem ve su tüketimleri, protein ve enerji alımları, vücut ağırlığı 

değişimleri ve kan parametrelerine ilişkin bulgular bu bölümde verilmiştir. 
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3.2.1. Yavru Ratların Yem Tüketimine İlişkin Bulgular 

  

Erkek yavru ratların yem tüketimine ilişkin uygulanan iki yönlü karma ANOVA 

testi sonucunda; zaman (p<0,001) ve grup (p<0,001) etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). 

Erkek yavru ratlar arasında 2. ayda en fazla yem tüketen gruplar, sırasıyla hem 

annesi hem de kendisi fazla tuzlu yemle beslenen ratlar (16,59±5,33 g/gün), hem 

annesi hem de kendisi kontrol grubunda olan ratlar (15,81±1.71 g/gün) ve annesi 

kontrol grubunda kendisi tuzlu yemle beslenen ratlardır (14,85±3,12 g/gün). En az yem 

tüketen ratlar ise sırasıyla, hem annesi hem de kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru 

ratlar (8,11±1,08 g/gün), annesi kontrol grubunda kendisi batı tarzı yemle beslenen 

yavru ratlar (10,99±2,78 g/gün), annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yem 

tüketen yavru ratlardır (12,02±2,01 g/gün). Annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen 

erkek ratların yem tüketimiyle annesi kontrol kendisi tuzlu yemle beslenen ve annesi 

ve kendisi kontrol yemle beslenen erkek ratların yem tüketimleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05). Erkek yavru ratlar arasında 3. ayda ve 4. ayda 

en fazla yem tüketen grup ise annesi kontrol yemiyle kendisi fazla tuzlu yemle 

beslenen ratlardır (Çizelge 3.6). 

 Çizelge 3.6. Erkek yavru ratların yem tüketimine ilişkin bulgular 

İki yönlü karma ANOVA testi sonucunda *ayların karşılaştırılması, ** grupların karşılaştırılması (a, b) her satır 

için ayların çoklu karşılaştırılması; (A, B, C, D) her sütun için grupların çoklu karşılaştırması sonuçları (p<0,05) 

 

 Yem tüketimi g/gün  

Erkek 2.ay  3.ay 4.ay P 

Anne-Yavru X̄±SS X̄±SS X̄±SS  

Kontrol- Kontrol 15,81±1,71AB 17,57±0,82AB 19,49±0,36AB 0,096 

Kontrol- Tuzlu 14,85±3,12aABC 19,72±0,82bA 20,84±0,26bA 0,004 

Kontrol- Batı 10,99±2,78Acd 18,72±2,25bA 16,96±0,83bDE <0,001 

Kontrol-Batı+Tuzlu 14,20±3,36ABC 17,7±0,87AB 16,66±1,71DE 0,064 

Tuzlu- Tuzlu 16,59±5,33A 18,73±1,13A 16,76±0,74DE 0,128 

Tuzlu- Kontrol 15,31±2,78AB 18,59±1,61A 18,03±1,74CD 0,097 

Batı- Batı 8,11±1,08Ad 13,56±2,87bC 15,80±1,09bE <0,001 

Batı- Kontrol 12,52±2,75ABC 15,92±0,80BC 15,80±0,27E 0,079 

Batı+Tuzlu-Batı+Tuzlu 12,02±2,01Abcd 17,78±1,70bAB 18,99±0,95bBC 0,001 

Batı+Tuzlu-kontrol 13,47±3,58Aabc 19,60±0,91bA 19,18±0,34bBC 0,004 

p** 0,011 <0,001 <0,001  
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Dişi yavru ratlar arasında ise en fazla yem tüketen gruplar sırasıyla,  hem annesi 

hem de kendisi fazla tuzlu yemle beslenen ratlar (15,16±4,15 g/gün), annesi kontrol 

kendisi fazla tuzlu yemle beslenen yavru ratlardır (13,49±2,07 g/gün). Annesi ve 

kendisi kontrol yemiyle beslenen dişi yavru ratların yem tüketimi ile hem annesi hem 

de kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi yavru ratların yem tüketimi arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık vardır (p<0,05). Ancak 3. ayda dişi yavru rat gruplarının 

besin alımları birbirlerinden farklı değildir (p>0,05) (Çizelge 3.7).  

 

Çizelge 3.7. Dişi yavru ratların yem tüketimine ilişkin bulgular   

 Yem tüketimi g/gün  

Dişi 2.ay  3.ay 4.ay P 

Anne-Yavru X̄±SS X̄±SS X̄±SS  

Kontrol- Kontrol 12,90±1,23AB 15,29±0,41 14,41±0,49AB 0.105 

Kontrol- Tuzlu 13,49±2,07AB 14,27±0,57 15,06±3,11A 0,779 

Kontrol- Batı 9,44±1,53Aab 14,28±1,01b 11,04±1,97abB 0,039 

Kontrol-Batı+Tuzlu 12,29±3,11AB 14,06±0,99 12,94±0,51AB 0,174 

Tuzlu- Tuzlu 15,16±4,15A 14,13±0,52 13,17±0,57AB 0,368 

Tuzlu- Kontrol 11,97±0,63Aab 14,38±0,94b 13,26±0,30abAB 0,039 

Batı- Batı 8,25±0,93B 13,12±2,44 13,64±0,99AB 0,050 

Batı- Kontrol 10,71±1,51AB 11,24±1,65 11,69±0,70B 0,779 

Batı+Tuzlu-Batı+Tuzlu 10,04±1,37AB 14,26±1,65 14,15±0,96AB 0,050 

Batı+Tuzlu-kontrol 11,11±1,99Aab 13,51±0,99b 13,21±0,49abAB 0,039 
*ayların karşılaştırılmasında Friedman testi kullanılmıştır (p<0,05). 

a, b, c her satır için ayların karşılaştırılması; A,B,C her sütun için gruplar arasında karşılaştırmayı 

gösterir (Her bir ay içinde gruplar arası karşılaştırmada Kruskal Wallis testi uygulanmıştır(p<0,005)).  
 

 

 
    

3.2.2. Yavru Ratların Enerji Alımına İlişkin Bulgular   

   
 

Erkek yavru ratların enerji alımına ilişkin uygulanan iki yönlü karma ANOVA 

testi sonucunda;  zaman (p<0,001) ve grup etkisi (p<0,001) etkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05).  
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Erkek yavru ratlar arasında 2. ayda günlük en fazla enerji alan gruplar sırasıyla 

annesi kontrol yemiyle kendisi hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen ratlar 

(60,33±14,26 g/gün), hem annesi hem de kendisi fazla tuzlu yemle beslenen ratlardır 

(58,89±18,92 g/gün Buna rağmen günlük eneji tüketimleri bakımından gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Erkek yavru 

ratlar arasında 3. ayda günlük en fazla enerji alan grup annesi kontrol yemiyle kendisi 

batı tarzı yemle beslenen ratlar (79,57±9,6 g/gün),  4. ayda günlük en fazla enerji alan 

grup ise annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen ratlardır 

(80,72±4,05 g/gün).  

 

Dişi yavru ratların enerji alımına ilişkin uygulanan iki yönlü karma ANOVA 

testi sonucunda;  zaman (p<0,001) ve grup etkisi (p<0,001) etkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05).  

  

Dişi yavru ratlar arasında 2. ayda günlük en fazla enerji alan grup hem annesi 

hem de kendisi fazla tuzlu yemle beslenen gruptur (53,82±14,74 g/gün). Bu grubun 

günlük enerji alımı annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen ve annesi batı tarzı 

kendisi kontrol yemiyle beslenen dişi ratların enerji alımlarından istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha fazladır (p<0,05). Üçüncü ayda dişi ratlar arasında en fazla 

günlük enerji alan grup annesi kontrol yemiyle kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru 

ratlardır (60,68±4,32 g/gün). Bu rat grubunun günlük enerji alımı, annesi batı tarzı 

kendisi kontrol yemiyle beslenen dişi yavru ratlardan istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksektir (p<0,05).   
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Çizelge 3.8. Yavru ratların enerji alımına ilişkin bulgular  

  Enerji alımı (kkal/gün)  

  2.ay  3.ay 4.ay P 

 Anne -Yavru X̄±SS X̄±SS X̄±SS  

E 

R 

K 

E 

K 

Kontrol-Kontrol 56,11±6,06 62,37±6,76CD 69,18±1,27BCD 0,184 

Kontrol-Tuzlu 52,71±11,07a 70,02±3,89bABC 73,97±0,93bB 0,017 

Kontrol-Batı 46,72±11,82a 79,57±9,6bA 72,08±3,53bBC <0,001 

Kontrol-Batı+Tuzlu 60,33±14,26 75,23±3,70AB 70,80±7,28BC 0,060 

Tuzlu-Tuzlu 58,89±18,92 66,50±3,99BC 59,49±2,61EF 0,115 

Tuzlu-Kontrol 54,36±9,88 66,0±5,7BC 64,0±6,17DE 0,149 

Batı-Batı 34,47±4,60a 57,65±12,2bD 67,15±4,63cCD <0,001 

Batı-Kontrol 44,44±9,78 56,53±2,85D 56,12±0,98F 0,057 

Batı+Tuzlu-Batı+Tuzlu 51,08±8,52a 75,58±7,21bAB 80,72±4,05bA 0,002 

Batı+Tuzlu-kontrol 50,87±9,17a 69,61±3,23bABC 68,07±1,2bCD 0,014 

p  0,059 <0,001 <0,001  

 

D 

İ 

Ş 

İ 

Kontrol-Kontrol 45,78±4,36ABC 54,26±1,47AB 51,16±1,72BC 0,171 

Kontrol-Tuzlu 47,88±7,33ABC 50,69±2,03B 53,47±11,05ABC 0,603 

Kontrol-Batı 40,15±6,52aBC 60,68±4,32bA 46,91±8,39aC <0,001 

Kontrol-Batı+Tuzlu 52,24±13,19AB 59,78±4,21A 54,99±2,81AB 0,189 

Tuzlu-Tuzlu 53,82±14,74aA 50,15±1,84B 46,74±2,01C 0,523 

Tuzlu-Kontrol 42,50±2,23ABC 51,06±3,32B 47,06±1,07C 0,131 

Batı-Batı 35,06±3,96aD 55,78±10,39bAB 57,97±4,22bAB <0,001 

Batı-Kontrol 38,05±5,37C 39,91±5,86C 41,5±2,47D 0,670 

Batı+Tuzlu-Batı+Tuzlu 42,69±5,83aABC 60,58±6,99bA 60,14±4,06bA 0,002 

Batı+Tuzlu-kontrol 39,46±7,09C 47,97±3,53B 46,93±1,73C 0,084 

P  0,042 <0,001 <0,001  
İki yönlü karma ANOVA testi sonucunda *ayların karşılaştırılması, ** grupların karşılaştırılması (a, b, 

c) her satır için ayların çoklu karşılaştırılması; (A, B, C, D, E, F) her sütun için grupların çoklu 

karşılaştırması sonuçları (p<0,05)    

     

3.2.3. Yavru Ratların Protein Alımına İlişkin Bulgular 

 

 

Şekil 3.1’de görüldüğü üzere erkek yavru ratlar arasında  2. ayda günlük protein 

alımı en fazla annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen ratlarda olmuştur 

(2,65±0,85). Ayrıca annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen dişi ratlar da protein 

alımı yüksek olan gruplardan biri olup annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen 

ratlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla protein aldıkları saptanmıştır 

(p<0,05). Dördüncü ayda ise annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen ratların 

protein alımı hem annesi hem de kendisi batı tarzı yemle ve annesi kontrol kendisi batı 

tarzı yemle beslenen ratlardan istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). 
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Şekil 3.1. Erkek yavru ratların protein alımına ilişkin bulgular (kont=Kontrol, tuz=Tuzlu, 

BT=Batı+Tuzlu) 

 

Dişi yavru ratlarda 2. ayda hem annesi hem de kendisi kontrol yemiyle beslenen 

ratların protein alımı, hem annesi hem de kendisi batı tarzı yemle beslenen ve annesi 

kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratların protein alımından istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha fazla olduğu bulunmuştur (p<0,05). Dördüncü ayda ise 

hem annesi hem de kendisi kontrol yemle beslenen yavru ratların günlük protein 

alımlarının, annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle, annesi kontrol kendisi hem batı 

tarzı hem fazla tuzlu yemle, hem annesi hem de kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru 

ratların protein alımlarından istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla olduğu 

saptanmıştır (p<0,05) (Şekil 3.2). 

2.ay protein alımı 3.ay protein alımı 4. ay protein alımı

kontkont 2,53 2,81 3,11

konttuz 2,37 3,15 3,33

kontbatı 0,93 1,59 1,43

kontBT 1,20 1,50 1,41

tuztuz 2,65 2,99 2,68

tuzkont 2,45 2,97 2,88

batıbatı 0,69 1,15 1,34

batıkont 2,00 2,54 2,53

BTBT 1,02 1,51 1,61

BTkont 2,29 3,13 3,06

0,00

0,50

1,00

1,50

2,00

2,50

3,00

3,50

4,00

4,50

P
ro

re
in

 A
lı

m
ı 

(g
/g

ü
n

)

± 0,27 ± 0,30 ± 0,06

± 0,5 ± 0, 18 ± 0,04

± 0,24 ± 1,19 ± 0,07

± 0,28 ± 0,07 ± 0,15

± 0,85 ± 0,18 ± 0,12

± 0,44 ± 0,28 ± 0,16

± 0,09 ± 0,24 ± 0,09

± 0,44 ± 0,13 ± 0,04

± 0,17 ± 1,14 ± 0,08

± 0,41 ±1,15 ± 0,05
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Şekil 3.2. Dişi yavru ratların protein alımına ilişkin bulgular (kont=Kontrol, tuz=Tuzlu, 

BT=Batı+Tuzlu) 

 

 

3.2.4. Yavru Ratların Su Alımına İlişkin Bulgular 

 

 

Erkek yavru ratların su alımına ilişkin uygulanan iki yönlü karma ANOVA testi 

sonucunda;  zaman (p<0,001) ve grup etkisi (p<0,001) etkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). Zaman ve grup etkisi beraber anlamlı olmadığı için genel 

ortalamalar üzerinden çoklu karşılaştırma yapılmıştır. 

 

Erkek yavru ratlar arasında, annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen 

yavru ratlar, kontrol grubuna göre, istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla su 

tüketmiştir (p<0,05) (Çizelge 3.9). Erkek yavru ratların çoğunluğunun su alımı aydan 

aya artış göstermiştir (p<0,001). 

2.ay protein alımı 3.ay protein alımı 4. ay protein alımı

kontkont 2,06 2,44 2,3

konttuz 2,16 2,28 2,41

kontbatı 0,8 1,21 0,93

kontBT 1,04 1,19 1,1

tuztuz 2,42 2,26 2,1

tuzkont 1,91 2,3 2,12

batıbatı 0,7 1,11 1,16

batıkont 1,71 1,8 1,86

BTBT 0,85 1,21 1,2

BTkont 1,77 2,16 2,11

0
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± 0,20 ± 0,07 ± 0,08

± 0,3 ± 0,09 ± 0,5

± 0,13 ± 0,09 ± 0,17

± 0,26 ± 0,08 ± 0,04

± 0,66 ± 0,08 ± 0,09

± 0,10 ± 0,15 ± 0,05

± 0,08 ± 0,21 ± 0,08

± 0,24 ± 0,26 ± 0,11

± 0,12 ± 0,14 ± 0,08

± 0,32 ± 0,16 ± 0,08
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Çizelge 3.9. Erkek yavru ratların su alımına ilişkin bulgular 

 Su alımı (mL/gün) Ortalama 

(mL/gün)  2.ay  3.ay  4.ay  

Anne-Yavru (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) 

Kontrol- Kontrol 26,68±10,19 26,25±3,24 35,82±1,84 29,58±7,30A 

Kontrol- Tuzlu 29,27±8,32 35,47±7,63 38,95±4,27 34,56±7,56B 

Kontrol- Batı 17,01±3,82 23,84±1,63 26,64±1,28 22,49±4,80C 

Kontrol-Batı+Tuzlu 16,45±4,57 26,56±2,13 30,58±1,73 24,53±6,80C 

Tuzlu- Tuzlu 22,93±4,40 31,38±3,43 30,66±1,36 28,32±5,00AD 

Tuzlu- Kontrol 21,49±5,17 26,95±0,68 27,84±1,68 25,43±4,10CD 

Batı- Batı 12,89±2,42 17,63±2,23 22,88±2,27 17,80±4,75E 

Batı- Kontrol 24,23±6,06 30,33±3,88 33,54±4,81 29,37±6,06A 

Batı+Tuzlu-Batı+Tuzlu 15,76±3,60 24,32±1,73 29,56±2,16 23,21±6,40C 

Batı+Tuzlu-kontrol 26,23±7,15 29,88±1,09 34,63±4,48 30,25±5,71A 

Ortalama mL/gün 

(X̄±SS) 
21,29±095a 27,26±0,53b 31,11±0,46c  

İki yönlü karma ANOVA testi sonucunda (a, b, c) her satır için ayların çoklu karşılaştırılması; (A, B, 

C, D, E) her sütun için grupların çoklu karşılaştırması sonuçları (p<0,05) 

 

Dişi yavru ratların su alımına ilişkin uygulanan iki yönlü karma ANOVA testi 

sonucunda;  zaman (p<0,001) ve grup etkisi (p<0,001) etkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). Zaman ve grup etkisi beraber anlamlı olmadığı için genel 

ortalamalar üzerinden çoklu karşılaştırma yapılmıştır. 

 

Dişi yavru ratlar arasında annesi kontrol kendisi batı tarzı, annesi ve kendisi batı 

tarzı; annesi ve kendisi fazla tuzlu, annesi fazla tuzlu kendisi kontrol; annesi kontrol 

kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu, annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu, 

annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol yemle beslenen yavru ratların su 

alımı annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen ratlardan istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha fazladır (p<0,001) (Çizelge 3.10). Dişi yavru ratların su alımı 2. aydan 

sonra artış göstermiştir (p<0,001). 
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Çizelge 3.10. Dişi yavru ratların su alımına ilişkin bulgular 

 Su alımı (mL/gün) Ortalama 

(mL/gün)  2.ay 3.ay 4.ay 

Anne-Yavru (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) 

Kontrol- Kontrol 26,08±10,19 25,66±1,78 24,59±2,05 25,45±7,30A 

Kontrol- Tuzlu 24,01±4,85 26,27±2,96 23,44±1,17 24,57±7,56A 

Kontrol- Batı 15,8±4,65 19,41±0,47 18,65±0,8 17,95±4,80B 

Kontrol-Batı+Tuzlu 17,14±4,63 22,91±2,10 24,57±1,52 21,54±6,80B 

Tuzlu- Tuzlu 18,81±3,70 22,86±1,25 20,95±0,31 20,88±5,00B 

Tuzlu- Kontrol 15,81±5,28 23,25±1,22 22,20±1,79 20,42±4,10B 

Batı- Batı 15,79±3,45 20,17±3,29 21,93±1,09 19,30±4,75B 

Batı- Kontrol 21,98±5,25 24,16±2,07 26,5±1,74 24,21±6,06A 

Batı+Tuzlu-Batı+Tuzlu 16,69±4,53 21,69±1,92 17,52±0,25 18,63±6,40B 

Batı+Tuzlu-kontrol 17,97±4,26 22,91±2,66 20,80±0,97 20,56±5,71B 

Ortalama 

(mL/gün)(X̄±SS) 
19,01±0,85a 22,93±0,34b 22,12±0,21b  

İki yönlü karma ANOVA testi sonucunda (a, b, c) her satır için ayların çoklu karşılaştırılması; (A, B) 

her sütun için grupların çoklu karşılaştırması sonuçları (p<0,05) 

 

 

3.2.5. Yavru Ratların Vücut Ağırlık Değişimine İlişkin Bulgular 

 

Erkek yavru ratların vücut ağırlık değişimi için uygulanan iki yönlü karma 

ANOVA testi sonucunda;  zaman (p<0,001) ve grup etkisi (p<0,001) etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). 

 

Erkek yavru ratlar arasında annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen yavru 

ratlar, 4. ve 6. haftalarda en yüksek vücut ağırlığına sahipken, sonraki tüm haftalarda 

annesi kontrol e kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek yavru ratlar en yüksek vücut 

ağırlığına sahip olmuştur. Sekizinci haftadan sonra ikinci en yüksek vücut ağırlığına 

sahip rat grubu annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen 

gruptur. Annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek yavru ratlar ise tüm 

haftalarda en düşük vücut ağırlığına sahiptir (Çizelge 3.11).  
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Dişi yavru ratların vücut ağırlık değişimi için uygulanan iki yönlü karma 

ANOVA testi sonucunda;  zaman (p<0,001) ve grup etkisi (p<0,001) etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Zaman ve grup etkileşimi ise istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). 

 

Dişi yavru ratlar arasında annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen ratlar, 6. 

ve 8. haftalar hariç tüm haftalarda en yüksek vücut ağırlığına sahiptir. Hem annesi hem 

de kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratlar ise 4. ve 16. hafta hariç tüm haftalarda 

en düşük vücut ağırlığına sahiptir. Ayrıca 12., 14, ve 18. haftalarda ikinci en düşük 

vücut ağırlığına sahip grup, annesi batı kendisi kontrol yemiyle beslenen gruptur 

(Çizelge 3.12).  

 

Tüm haftalarda erkek ve dişi yavru ratlarda, annesi ve kendisini kontrol yemiyle 

beslenen yavru ratların vücut ağırlığı, annesi ve kendisi batı tarzı yemle, annesi batı 

tarzı kendisi kontrol yemiyle ve annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru 

ratların vücut ağırlığından istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksektir (p<0,05) 

(Şekil 3.3) (Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12).  
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Çizelge 3.11. Erkek yavru ratların vücut ağırlığı değişimleri ile ilgili bulgular 

 

 İki yönlü karma ANOVA testi sonucunda grupların karşılaştırılması (A, B, C, D, E) her sütun için grupların çoklu karşılaştırması sonuçları (p<0,05). 

Tüm gruplarda haftalararası istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır, vücut ağırlığı giderek artış göstermektedir (p<0,01) 

 

 

 

 

 

 

 

 Vücut ağırlığı (g) 

 4.hafta 6.hafta 8. hafta 10.hafta 12.hafta 14.hafta 16.hafta 18.hafta 

Anne-Yavru X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS 

Kontrol- 

Kontrol 

73,33±16,3

2A 

150,17±34,74
A 

203,83±36,09 
A 

249,83±33,61 A 297,83±35,3   B 335,0±36,70 B 372,33±40,25 B 386,17±42,96 B 

Kontrol- Tuzlu 57,67±7,94
Abc 

144,17±12,79
AB 

221,50±11,69 
A 

276,0±16,17   A 331,67±17,70 A 369,33±23,67 
A 

408,0±30,09 A 423,0±26,91 A 

Kontrol- Batı 57,80±4,44
B 

94,00±10,07 
DE 

133,0±18,93 C 180,40±16,85 C 221,80±22,60 E 249,40±17,87 
E 

282,0±23,22 D 310,60±20,65 D 

Kontrol-

Batı+Tuzlu 

54,50±6,50
BCD 

112,67±17,02
CD 

167,83±28,48 
B 

212,50±29,99 B 267,83±26,81 CD 294,50±33,67 
CD 

323,67±33,70 C 336,50±32,67 
CD 

Tuzlu- Tuzlu 53,50±1,89
BCD 

114,25±8,26 
CD 

202,25±12,28 
A 

252,25±12,71 A 284,0±17,09  BC 306,0±17,91 C 328,50±17,99 C 340,75±20,76 
CD 

Tuzlu- Kontrol 55,75±2,22
BCD 

125,50±5,26 
BC 

208,25±18,17 
A 

260,0±23,72   A 303,75±33,95 AB 334,75±33,87 
AB 

347,0±39,37 BC 366,25±37,38 
BC 

Batı-Batı 29,25±3,70
E 

52,25±3,20 G 87,50±5,92   D 116,50±7,04   D 163,50±8,43    F 198,50±7,72  F 193,25±26,15 E 239,0±8,76   E 

Batı-Kontrol 31,25±1,89
E 

83,50±6,56 EF 164,0±13,93   
B 

210,75±13,43 BC 245,75±13,42  
DE 

273,25±17,56 
CDE 

303,25±15,78 
CD 

320,25±22,95 D 

Batı+Tuzlu-

Batı+Tuzlu 

47,25±7,37
D 

94,75±15,99 
DE 

167,25±24,09 
B 

207,50±25,75 BC 259,0±31,39 CD 295,50±36,02 
CD 

328,50±40,86 C 345,25±46,11 
CD 

Batı+Tuzlu-

kontrol 

46,25±2,36
CD 

115,75±8,58 
CD 

205,25±14,52 
A 

255,50±19,67 A 310,25±18,75 AB 347,75±20,37 
AB 

385,0±22,02 AB 406,75±25,47 
AB 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
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Çizelge 3.12. Dişi yavru ratların vücut ağırlığı değişimleri ile ilgili bulgular 

 

İki yönlü karma ANOVA testi sonucunda grupların karşılaştırılması (A, B, C, D, E) her sütun için grupların çoklu karşılaştırması sonuçları (p<0,05). 

Tüm gruplarda haftalararası istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır, vücut ağırlığı giderek artış göstermektedir (p<0,01)

 Vücut ağırlığı (g) 
 4.hafta  6.hafta  8. hafta  10.hafta  12.hafta  14.hafta 16.hafta  18.hafta  

Anne-Yavru X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS X̄±SS 

Kontrol- 

Kontrol 

72,0±13,19 A 122,33±16,68 
AB 

167,83±13,29 
AB 

202,83±16,04 A 232,83±16,46 A 247,33±17,88 A 264,50±18,07 A 269,33±15,01 A 

Kontrol- 

Tuzlu 

56,67±5,24 
BC 

126,83±8,91 A 168,0±16,14 AB 201,0±16,84 A 219,83±22,53 
AB 

227,17±21,44 
AB 

240,50±25,31 
AB 

248,83±27,26 
AB 

Kontrol- Batı 48,50±3,39 
DE 

78,17±6,11  EF 106,33±8,04 E 141,83±8,51 D 172,33±8,45  E 189,83±6,33 CD 206,50±8,89 CD 217,0±6,54 CDE 

Kontrol-

Batı+Tuzlu 

47,83±7,02 
DE 

97,33±16,97 CD 137,83±16,62 
CD 

169,33±17,05 
BC 

195,33±19,47 
CD 

213,33±23,60 
BC 

222,50±23,80 
BCD 

227,33±22,77 
BCDE 

Tuzlu- Tuzlu 57,67±4,62 B 121,33±4,93 AB 175,0±5,20   A 199,67±12,34 A 215,33±20,60 
ABC 

228,33±15,04 
AB 

245,0±13,45 AB 249,67±10,02 
AB 

Tuzlu- 

Kontrol 

53,0±3,56 CD 111,75±6,99 BC 159,25±9,18 AB 187,25±9,21 AB 204,25±8,88 BC 213,25±8,18 BC 228,0±13,78 BC 233,0±12,99 
BCD 

Batı-Batı 34,0±8,04 FG 56,25±10,24 G 88,0±13,76   F 115,25±14,75 E 154,50±22,23  
E 

175,0±26,48  D 223,0±12,57 
BCD 

201,50±28,90 E 

Batı-Kontrol 31,75±4,27 G 79,75±11,03 EF 128,75±17,67 D 156,50±23,81 
CD 

172,0±27,04 DE 186,75±31,30 
CD 

198,0±32,40 D 206,25±31,55 
DE 

Batı+Tuzlu-

Batı+Tuzlu 

41,0±4,55 EFG 86,50±11,03 DE 135,75±18,30 
CD 

165,0±22,85 BC 198,25±27,66 
BCD 

217,50±29,65 B 232,75±26,80 
BC 

238,50±23,90 
BC 

Batı+Tuzlu-

kontrol 

42,25±4,79 EF 96,0±2,94   CD 152,25±4,65 BC 183,50±11,27 
AB 

209,0±11,43 
ABC 

223,0±13,83 AB 235,75±20,85 B 242,75±27,80 
ABC 

p** <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 
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Şekil 3.3. Annesi ve/veya kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratların vücut ağırlığı 

değişimleri 

Yavru ratlar gruplara ayrılarak karşılaştırıldığında, 18. haftada annesi kontrol 

kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek yavru ratların vücut ağırlığı, hem annesi hem 

de kendisi kontrol yemiyle, annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle, annesi ve 

kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların vücut ağırlıklarından anlamlı şekilde 

daha yüksektir (p<0,05). Dişi yavru ratlarda ise 18. haftada annesi ve kendisi kontrol 

yemiyle beslenen yavru ratların vücut ağırlığı, annesi tuzlu kendisi kontrol yemiyle 

beslenen yavru ratların vücut ağırlıklarından istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

fazladır (p<0,05) (Şekil 3.4) (Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12). 

 

Şekil 3.4. Annesi ve/veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen yavru ratların vücut ağırlığı 

değişimleri 
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Sekizinci haftadan itibaren annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen erkek 

yavru ratların vücut ağırlığı annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol 

yemiyle beslenen yavru ratların vücuta ağırlığı ile benzerdir. Her iki grup da, annesi 

ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen ve annesi hem batı tarzı hem 

fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen erkek yavru ratlardan istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha yüksek vücut ağırlığına sahiptir (p<0,05). Dişi ratlarda ise annesi 

ve kendisi kontrol yemiyle beslenen ratların vücut ağırlığının, 10. haftadan itibaren 

annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen yavru ratların 

vücut ağırlığına yakın olduğu görülmüştür. Tüm haftalarda annesi ve kendisi kontrol 

yemiyle beslenen dişi ratların vücut ağırlığı, annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla 

tuzlu yemle beslenen ve annesi kontrol kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenen yavru ratlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksektir (Şekil 3.5) 

(Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12). 

 

Şekil 3.5. Annesi ve/veya kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen yavru 

ratların vücut ağırlığı değişimleri 

 

 Annesi ve/veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen, annesi ve/veya kendisi batı 

tarzı yemle beslenen, annesi ve/veya kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenen ve erkek ve dişi ratların 4-18.haftalar arası toplam vücut ağırlık kazanımlarını 

gösteren grafikler Şekil 3.6, Şekil 3.7 ve Şekil 3.8’de verilmiştir. 
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Şekil 3.6 Annesi ve/veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ve dişi ratların 4-

18.haftalar arası vücut ağırlık kazanımı 

 

Şekil 3.7 Annesi ve/veya kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ve dişi ratların 4-18. 

haftalar arası vücut ağırlık kazanımı 

   

Şekil 3.8 Annesi ve/veya kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen erkek ve dişi 

ratların 4-18.haftalar arası vücut ağırlık kazanımı 
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3.2.6 Yetişkin Yavru Ratların Kan Parametrelerine İlişkin Bulgular 

 

Yetişkin erkek yavru ratların kan leptin, insülin, total kolesterol ve trigliserit 

değerlerinde, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmazken 

(p>0,05), annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen erkek 

ratların kan LDL kolesterol düzeylerinin annesi ve kendisi kontrol yemiyle 

beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olduğu saptanmıştır 

(p<0,05) (Çizelge 3.13). 

 

Çizelge 3.13’de görüldüğü üzere, annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen 

ve annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen yetişkin dişi yavru ratların kan 

insülin düzeyleri annesi ve kendisi kontrol  yemiyle beslenenlerden daha düşüktür. 

Annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratların  kan HDL kolesterol düzeyleri 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen gruptan istatiksel olarak anlamlı şekilde 

daha düşük bulunmuşken, annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle  

beslenen dişi  ratların  kan HDL kolesterol düzeyi istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Çizelge 3.13).
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  Çizelge 3.13. Yavru ratların kan parametrelerine ilişkin bulgular 

  

Yavru 

 Rat Grupları 

Leptin  

(pg/mL) 

İnsülin  

(pg/mL) 

Glukoz 

 (mg/dL) 

Total 

Kolesterol 

(mg/dL) 

LDL 

Kolesterol 

(mg/dL) 

HDL 

Kolesterol 

(mg/dL) 

Trigliserit 

(mg/dL) 

 Anne-Yavru (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) (X̄±SS) 

E

r

k

e

k 

Kontrol- Kontrol 721,49±54,13 2513,33±846,23 193,0±97,74AB 43,83±9,22 12,83±5,67A 58,3±12,43A 60,67±14,56 

Kontrol- Tuzlu 629,40±97,38 2941,67±335,58 270,5±122,97AB 54,83±15,11 22,33±7,34BC 66,42±17,7A 89,50±21,27 

Kontrol- Batı 734,80±79,06 2400,14±457,76 131,2±16,75AB 47,2±3,83 13,80±1,92AD 68,48±8,83A 87,60±30,23 

Kontrol-Batı+Tuzlu 668,20±129,69 2528,69±729,75 108,33±22,3B 55,67±7,71 21,83±4,79BCD 72,33±10,05A 80,0±12,02 

Tuzlu- Tuzlu 588,04±48,09 2553,57±612,22 353,5 ±52,5A 58,75±10,24 21,50±5,26ABCD 72,68±9,92A 88,50±18,16 

Tuzlu- Kontrol 626,86±55,12 2372,14±333,40 160,0 ±10,68AB 53,75±5,74 19,25±5,97ABCD 72,43±5,87A 77,50±7,51 

Batı-Batı 654,30±53,35 2139,29±365,57 155,25±19,91AB 53,5±8,96 14,50±7,42ACD 87,6±9,96AB 81,50±33,43 

Batı-Kontrol 679,72±29,31 3408,93±365,44 126,75±14,17AB 46,25±6,18 14,0±3,37ACD 64,85±4,80A 114,25±40,43 

Batı+Tuzlu-

Batı+Tuzlu 

617,84±29,62 2578,57±574,75 186,0 ±14,79AB 51,25±6,95 15,5±5,8ACD 81,13±6,67B 64,75±10,11 

Batı+Tuzlu-kontrol 678,02±23,12 2620, 36±321,74 157,75±27,1AB 52,75±8,42 26,5±14,15D 63,83±21,29A 75,25±24,85 

 p 0,72++ 0,122+ 0,003++ 0,260+ 0,035+ 0,038* 0,179* 

D

i

ş

i 

Kontrol- Kontrol 839,08±111,52A 2713,45±597,30A 148,17±36,0ABC 54,33±10,13A

B 

12,83±5,12AB 81,53±10,57A 117,67±43,44AB 

Kontrol- Tuzlu 747,94±166,32AB 2501,67±609,42AB 129,5±17,92BC 56,17±9,99AB 12,67±3,08AB 80,08±14,2AB 94,67±22,21AB 

Kontrol- Batı 762,43±69,83A 1878,1±621,28CDE 106,17±29,38C 44,5±4,28B 7,33±1,86C 83,62±8,44A 53,33±8,52B 

Kontrol-Batı+Tuzlu 644,01±113,85AB 1871,55±368,82CDE 125,33±27,08BC 55,17±8,52AB 12,0±3,90AB 82,48±8,12A 142,5±29,18A 

Tuzlu- Tuzlu 690,28±106,83AB 1373,04±158,91E 147,25±24,49ABC 59,75±14,5AB 12,75±4,99AB 80,78±5,12AB 159,0±83,32AB 

Tuzlu- Kontrol 665,28±48,58AB 2448,21±391,46ABC 123,25±13,07BC 51,75±1,26B 9,0±2,16BC 86,63±6,68A 78,25±20,69AB 

Batı-Batı 775,07±102,3AB 2334,29±518,84ABC 113,67±3,06C 48,0±11,14AB 11,0±2,65ABC 68,47±11,35B 153,33±58,53AB 

Batı-Kontrol 628,71±53,03AB 2088,93±177,83BCD 115,5±5,07C 45,0±9,45AB 8,50±2,38BC 74,23±5,13AB 78,50±34,28AB 

Batı+Tuzlu-

Batı+Tuzlu 

798,94±53,7A 2170,0±96,23ABC 169,0±2,45A 64,5±0,41A 16,0±0,82A 109,05±1,18C 55,0±0,82B 

Batı+Tuzlu-kontrol 564,19±45,25B 1459,46±472,35DE 160,25±8,77AB 51,25±4,99AB 11,75±3,77AB 86,2±1,52A 78,0±28,30AB 

p 0,002* 0,001+ <0,001* <0,001* 0,040+ <0,001+ <0,001* 

              *Welch testi; + Tek yönlü ANOVA testi; ++ Kruskal-Wallis testi sonuçları; (A, B, C, D)  her sütun için grupların karşılaştırılması 
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4. TARTIŞMA 
 

 

Maternal beslenme, fetal büyüme ve gelişim için kritik rol oynamakta; fetal gen 

ekspresyonunu değiştirerek fetüsün sağlığını yaşam boyu etkilemektedir (Wu ve ark, 

2004). Bu dönemde protein, karbohidrat, yağ gibi makro besin ögeleri alımındaki 

dengesizlikler (aşırı veya eksik alımlar) fetal ve plasental gelişmeyi etkileyerek düşük 

doğum ağırlığına yol açmakta ve erişkin dönemde pek çok hastalığa neden olmaktadır 

(Ermumcu, 2019; Wu ve ark, 2004). Diğer yandan özellikle annesi gebelik ve 

emziklilik döneminde fazla yağ ve kolesterol tüketen yavru ratların normal doğum 

ağırlığı ile doğsalar bile yetişkinlik döneminde obezite ve kalp hastalıkları gibi kronik 

hastalıklara yatkınlıklarının, annesi yeterli ve dengeli beslenen yavrulara göre daha 

fazla olduğu bildirilmiştir (O'Dowd ve Stocker, 2013; Tamashiro ve ark, 2009). 

 

 

4.1. Anne Ratlara İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

Anne ratların yem ve su tüketimleri, protein ve enerji alımları ve vücut ağırlığı 

değişimlerine ilişkin bulgular kontrol grubuyla kıyaslanarak değerlendirilmiştir. 

 

4.1.1. Anne Ratların Günlük Yem Tüketimi ve Enerji Alımına İlişkin 

Bulguların Değerlendirilmesi  

 

 

Perinatal ortam fetüsün enerji düzenleme sistemlerinin gelişimini 

etkilemektedir. Örneğin, maternal yüksek yağlı diyet tüketimi, gebelik döneminde 

fazla ağırlık kazanımına ve gestasyonel diyabete yol açmakta, yavruların obeziteye 

yatkınlığını artırmaktadır (Frihauf ve ark, 2016. Gebelik öncesi, gebelik ve emziklilik 

döneminde yüksek yağ, şeker ve kolesterol içeren batı tarzı yem tüketiminin besin ve 

enerji alımına etkisine bakılan bu çalışmada, Frihauf ve ark (2016)’na benzer şekilde 

batı tarzı yemle (toplam enerjinin %26.5’i yağ, %34.8’i sükroz) beslenen anne ratların 
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gebelik öncesi ve gebelik döneminde besin alımlarının kontrol grubundan farklı 

olmadığı gözlemlenmiştir (Çizelge 3.1). Günlük enerji alımına bakıldığında ise bu 

çalışmadaki batı tarzı yem hiperkalorik olduğu için bu yemle beslenen grubun besin 

alımı kontrol grubundan farklı olmasa da gebelik öncesi ve gebelik döneminde kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha fazla enerji aldığı 

görülmüştür (Çizelge 3.2.). Frihauf ve ark (2016) yaptığı çalışmada batı tarzı yemin 

kkal/100 g kontrol yemle benzer olduğu için batı tarzı yemle beslenen anne ratların 

enerji alımı da kontrol yemle beslenenlerle benzer çıkmıştır. Başka bir çalışmada, 

hiperkalorik batı tarzı yem (toplam enerjinin %46’sı yağ, %26.6’sı sükroz) tüketen 

grubun gebelik öncesi ve emziklilik döneminde günlük enerji alımının kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde daha fazla olduğu ancak gebelik 

döneminde kontrol grubu ile benzer olduğu bulunmuştur (Merle ve ark, 2019). Chin 

ve ark (2017) ise farelerde yaptığı çalışmada gebelik döneminde hiperkalorik batı tarzı 

yemle (toplam enerjinin %45’i yağ, %17’si sükroz) beslenen anne farelerin günlük 

enerji alımlarının kontrol grubundan farklı olmadığını saptamıştır. Emziklilik 

döneminde ise bu çalışmada Rocha-Gomes ve ark (2019) bulgularına benzer şekilde  

fazla yağlı ve fazla şekerli yemle beslenen grup kontrol grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı olacak şekilde daha az besin tüketmiştir ancak yem hiperkalorik olduğu için 

enerji alımlarının kontrol grubundan farklı olmadığı saptanmıştır (Çizelge 

3.1)(Çizelge 3.2). Merle ve ark (2019) ise emziklilik döneminde batı tarzı yemle 

beslenen ratların enerji alımının daha fazla olduğunu bildirmiştir. Gebelik ve 

emziklilikte besin ve enerji alımına dair çalışma sonuçlarındaki farklılıkların, 

kullanılan batı tarzı yemlerdeki şeker ve yağ oranlarının ve enerji içeriklerinin farklı 

olmasından kaynaklanabileceği düşünülmektedir. 

 

Gelişen besin endüstrisi sonucu özellikle paketli gıdalardan kaynaklı artan tuz 

tüketimi ve olası metabolik etkileri son yıllarda başlı başına bir çalışma alanı olmuştur. 

Çünkü yapılan çalışmalarda kronik fazla tuz alımının sadece hipertansiyona değil 

iştahı arttırarak obeziteye ve metabolik sendroma da yol açtığı ve her çeşit mortalite 

ile ilişkili olduğu görülmüştür (Graudal ve ark, 2014; Lanaspa ve ark, 2018). Ratlar 

üzerinde gebelikte fazla tuz alımı ile ilgili yapılan çalışmalar ise fazla tuz alımının bu 

dönemde besin tüketimini etkilemediğini bildirmiştir (Ding ve ark, 2010; Gray ve ark, 
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2013; Reynolds ve ark, 2014). Bu çalışmada da benzer şekilde gebelik öncesi, gebelik 

ve emziklilik döneminde fazla tuz alan grubun yem tüketiminin ve enerji alımının 

kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı olmadığı görülmüştür 

(Çizelge 3.1.) (Çizelge 3.2.) Bunun sebebi, fazla tuzun iştah artırıcı ve obeziteye yol 

açıcı etkisinin zamanla ortaya çıkması ve özellikle kemirgenlerde toplamda 6 hafta 

süren gebelik ve emziklilik dönemlerinin bu etkiyi ortaya çıkarmak için göreceli olarak 

yetersiz kalması olabilir.  

 

Fazla şeker, fazla yağ ve fazla tuzlu yem tüketimiyle ilgili çalışmalara literatürde 

daha çok junk food veya kafeterya diğer bir değişle hem batı tarzı hem fazla tuzlu diyet 

adıyla rastlanmaktadır. Esasında kafeterya diyet çoğunlukla, kontrol yeme ilaveten 

atıştırmalık adı verilen bisküvi, çikolata, patates cipsi, gofret, marşmelov vb. hazır ve 

yüksek enerji içeren  besinlerin dönüşümlü ve ad libitum olarak kemirgenlere 

verilmesi prensibine dayanır. Bu sebeple kemirgen hergün aynı besini yiyemez, bazı 

günler yüksek yağ ve yüksek şekerli besini yerken bazı günler yüksek yağ ve yüksek 

tuzlu besini yer. Ong ve Muhlhausler (2011) gebe ve emzikli ratlar üzerinde yaptığı 

çalışmada sekiz günde bir yüksek yağ ve yüksek tuzlu kalan günler yüksek yağ ve 

yüksek şekerli atıştırmalık yiyen ratların gebelik ve emziklilik döneminde enerji 

tüketiminin farklı olmadığını gözlemlemişlerdir. Ancak aynı araştırmacılar rat sayısını 

arttırdıklarında aynı yemi vermelerine rağmen kafeterya diyet alan anne ratların 

gebelik öncesi ve emziklilik döneminde daha fazla  enerji aldığını bildirmişlerdir (Ong 

ve Muhlhausler, 2014). Bayol ve Stickland (2011) tuz oranı yüksek atıştırmalıklardan 

oluşan kafeterya diyetle yaptığı çalışmada, gebelik ve emziklilik döneminde kontrol 

yeme göre günlük ortalama daha fazla tuz, şeker ve yağ alan anne ratların kontrol 

yemle beslenenlerden daha fazla enerji aldığını rapor etmişlerdir. Reynolds ve ark 

(2014) da benzer şekilde gebelik döneminde fazla tuzlu ve fazla yağlı yemle beslenen 

anne ratların enerji alımlarının kontrol grubundan daha fazla olduğunu bildirmişlerdir. 

Bu çalışmada ise hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen anne ratların gebelik 

öncesi ve gebelik döneminde kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha fazla yem ve enerji aldığı, ancak emziklilik döneminde besin ve enerji alımında 

kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir (Çizelge 

3.1, Çizelge 3.2.). Çalışmaların geneline bakıldığında gebelikte fazla tuz, yağ ve 
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şekerli yemle beslenen ratlar kontrol grubuna kıyasla daha fazla enerji almaktadır. 

Ancak emziklilik döneminde aynı genelleme yapılamamakta çalışma sonuçları 

birbiriyle çelişmektedir (Bayol ve Stickland, 2011; Reynolds ve ark, 2014). 

Bulgulardaki farklılıkların kullanılan yemin içeriği ve denek sayısındaki farklılıktan 

kaynaklanıyor olabileceği düşünülmektedir. 

 

 

4.1.2. Anne Ratların Günlük Protein Alımına İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi  

 

Hayatın, hızlı büyüme ve gelişme ile karakterize nadir bir evresi olan gebelikte 

yeterli protein alımı oldukça önemlidir (Elango ve Ball, 2016). Bu nedenle, 

uzmanlarca, gebelik döneminde artan ihtiyaca yönelik olarak protein alımının 

arttırılması tavsiye edilmiştir (Akın ve Kutluay, 1981). Ancak bu çalışmada ve 

literatürde, özellikle kafeterya diyet hazırlanırken yağ ve basit karbonhidrat miktarı 

yüksek tutulduğu için yemlerin içeriğindeki protein oranı kontrol yemden daha düşük 

olmaktadır. Bu çalışmada, hayvanlara verilen batı tarzı ve hem batı tarzı hem fazla 

tuzlu yem kontrol yemden daha düşük protein içerdiği için gebelik öncesi, gebelik ve 

emziklilik döneminde bu yemlerle beslenen anne ratların günlük protein alımlarının 

kontrol grubundan daha düşük olduğu görülmüştür (Çizelge 3.3). Özellikle hem batı 

hem de fazla tuzlu yemle beslenen hayvanların besin alımı kontrol grubundan daha 

yüksek olsa da, içerik olarak bu yemin protein oranı kontrol yeminin neredeyse yarısı 

olduğu için bu yemle beslenen anne ratların günlük protein alımının kontrol grubundan 

daha düşük olduğu belirlenmiştir. Literatürde de bu çalışma sonuçlarına benzer şekilde 

fazla tuzlu, yağlı ve şekerli kafeterya diyetle beslenen anne ratların gebelik ve 

emziklilik döneminde kontrol grubuna kıyasla daha az protein aldığı bildirilmiştir 

(Bayol ve Stickland, 2011; Gugusheff ve ark, 2016; Ong ve Muhlhausler, 2011). Ong 

ve Muhlhausler (2014) fazla tuzlu, yağlı ve şekerli kafeterya diyetle beslenen anne 

ratların sadece gebelikte değil gebelik öncesinde de kontrol grubuna kıyasla daha az 

protein aldıklarını bildirerek bu çalışmanın sonuçlarını desteklemiştir. Ayrıca direk 

batı tarzı yem olarak belirtilmese de batı tarzı yeme benzeyen yüksek yağ ve yüksek 

şekerli kafeterya diyetle beslenen anne ratların da bu çalışmanın sonuçlarıyla uyumlu 
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olarak emziklilik döneminde protein alımlarının kontrol grubuna kıyasla daha düşük 

olduğu bildirilmiştir (Rocha-Gomes ve ark, 2019).  

 

Bu çalışmada fazla tuzlu yemle beslenen anne ratların yemlerindeki protein 

içeriği kontrol grubuyla aynı olduğu için bu ratların gebelik öncesi ve gebelik 

döneminde günlük protein alımlarının kontrol grubundan farklı olmadığı saptanmıştır. 

Ancak fazla tuzlu yemle beslenen anne ratlar sadece emziklilik döneminde kontrol 

grubuna kıyasla daha az yem yediği için bu dönemde protein alımı kontrol grubundan 

daha düşük bulunmuştur (Çizelge 3.3.). Literatürde fazla tuzlu beslenmenin 

kemirgenlerde gebelik ve emziklilik döneminde protein alımına etkisine yönelik 

herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

 

 

4.1.3. Anne Ratların Günlük Su Tüketimlerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi  

 

Bu çalışmada gebelik öncesi, gebelik ve emziklilik döneminde fazla tuzlu yemle 

beslenen ratların su tüketimlerinin kontrol grubundan farklı olmadığı görülmüştür 

(Çizelge 3.4). Ancak Gray ve ark (2013) ve Ding ve ark (2010) fazla tuzlu (%4 ve %8) 

yem verdikleri anne ratların gebelik döneminde kontrol grubuna kıyasla daha fazla su 

tükettiklerini bildirmişlerdir. Bu çalışmada farklı sonuç çıkmasının sebebi yemde 

kullanılan tuz oranının %1 gibi kontrol yeme göre yüksek ancak belirtilen çalışmalara 

göre oldukça düşük olması dolayısıyla tuzun su içme ihtiyacını arttırma etkisinin 

yeterince ortaya çıkamaması olabilir. 

 

Bu çalışmada gebelik öncesi, gebelik ve emziklilik döneminde hem batı tarzı 

hem fazla tuzlu yemle beslenen ratların su alımının kontrol grubundan farklı olmadığı 

bulunmuşken batı tarzı yemle beslenenlerin  kontrol grubuna kıyasla daha az su 

tükettiği saptanmıştır (Çizelge 3.4). Bunun sebebi batı tarzı yemle beslenen ratların 

kontrol grubuna kıyasla daha az yem tüketmesi olabilir. Literatürde batı tarzı ve hem 
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batı tarzı hem fazla tuzlu yemin gebelik ve emziklilik döneminde su tüketimine etkisini 

gösteren herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

 

 

4.1.4. Anne Ratların Gebelik ve Emziklilik Döneminde Vücut Ağırlık 

Kazanımlarının Değerlendirilmesi  

 

Gebelikte fazla ağırlık kazanımı ve artan adiposite yavrunun doğum ağırlığı 

arttırmakta ve sağlığını olumsuz yönde etkilemektedir (Ludwig ve Currie, 2010; 

Rooney ve Ozanne, 2011).  

 

Bu çalışmada, batı tarzı yemle beslenen ratların literatürdeki çalışmalara benzer 

olarak gebelik döneminde vücut ağırlığı değişimlerinin kontrol grubundan farklı 

olmadığı bulunmuştur (Alexandre-Gouabau, 2020; Chin ve ark, 2017; Frihauf ve ark, 

2016; Merle ve ark, 2019) (Çizelge 3.5). Ancak belirtilen çalışmalarda gebelik 

döneminde batı tarzı yemle beslenen anne rat ve farelerin günlük enerji alımları kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı olmadığı için bu kemirgenlerin 

vücut ağırlık kazanımlarının da kontrol grubundan farklı olmadığı gözlemlenmiştir. 

Bu çalışmada ise gebelik döneminde batı tarzı yemle beslenen ratlar, kontrol grubuna 

göre daha fazla enerji almalarına rağmen vücut ağırlık kazanımları kontrol grubundan 

farklı olmamıştır (Çizelge 3.3, Çizelge 3.5). Bununla birlikte belirtilen tüm 

çalışmalarda kullanılan batı tarzı yemlerin protein oranı %15.5 ile %22.0 aralığında 

değişmekte iken bu çalışmada kullanılan batı tarzı yemin protein oranı %8.48 gibi 

diğerlerine kıyasla düşük bir değerdir. Nutrition Research Council (1978) ratlarda 

büyüme, gebelik ve emziklilikte alınması gereken ideal proteinin kuru hammaddenin 

%12’si  olması gerektiğini bildirirken sonrasında Nutrition Research Council (1995) 

eğer protein %17-23 dolaylarında olursa maksimum büyümenin %95-100 

destekleneceğini belirtmiştir. Öneriler göz önünde tutulduğunda, bu çalışmada 

kullanılan batı tarzı yemde bulunan kuru maddedeki protein oranı, gebelik döneminde 

olması gerekenin olduça altında kalmaktadır. Her ne kadar yemdeki enerji düzeyi ve 

yağ oranı fazla olsa da protein alımındaki yetersizlik gebelik döneminde ağırlık 
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kazanımını etkilemiş olabilir. Nitekim Brito ve ark (2006) düşük protein (%5) ancak 

yüksek yağ ve enerji içeren yemle gebeliğin son haftasında ve emziklilikte beslenen  

dişi ratların gebelikte vücut ağırlık kazanımlarının kontrol grubundan daha düşük 

olduğunu belirtmişler ve yemde var olan yüksek yağ miktarının (%42,6) yağ 

emilimindeki bozukluğa yol açabileceği böylece vücut ağırlık kazanımını 

engelleyebileceğini bildirmişlerdir. Bu çalışmada da önerilenden düşük protein ancak 

yüksek enerji alan ratlar yağ emilimindeki sorundan kaynaklı olarak hesaplanan 

enerjiyi alamamış bu yüzden kontrol grubundan daha fazla vücut ağırlık kazanamamış 

olabilirler. Emziklilik döneminde ise Merle ve ark (2019) ve Gouabau ve ark (2020) 

batı tarzı yemle beslenen dişi ratların vücut ağırlığı değişimlerinin kontrol grubundan 

farklı olmadığını belirtirken, Frihauf ve ark (2016) batı tarzı yemle beslenen anne 

ratların emziklilik döneminde kontrol grubundan daha fazla ağırlık kaybettiğini, 

Rocha-Gomes ve ark (2019) ise batı tarzı yemle beslenen dişi ratların kontrol 

grubundan daha az ağırlık kazandığını belirtmiştir. Bu çalışmada da Merle ve ark 

(2019) ve Gouabau ve ark (2020) çalışmalarına benzer şekilde batı tarzı yemle 

beslenen dişi ratların vücut ağırlığı değişimleri kontrol grubundan farklı 

bulunmamıştır. Bunun sebebi, bu çalışmada batı tarzı yemle beslenen dişi ratların 

enerji alımlarının kontrol grubundan farklı olmaması olabilir. Rocha-Gomes ve ark 

(2019) da bu bulguları destekler şekilde batı tarzı yemle beslenen dişi ratların 

emziklilik döneminde kontrol grubundan daha az enerji aldığını bu sebeple vücut 

ağırlık kazanımlarının kontrol grubuna göre daha az olduğunu bildirmiştir. Bununla 

birlikte Merle ve ark (2019) ve Gouabau ve ark (2020) ise emziklilik döneminde dişi 

farelerin ve ratların kontrol grubundan daha fazla enerji almalarına rağmen vücut 

ağırlığı değişimlerinin aynı olduğunu rapor etmiştir. Buna sebep olarak da batı tarzı 

yemle beslenen anne ratların sütlerinin enerji ve besin ögesi içeriklerinin farklı olması 

ve daha fazla süt üretmeleri dolayısıyla emziklilikte kontrol grubuna göre daha fazla 

enerji almalarının yanında daha çok enerji harcamaları gösterilmiştir (Gouabau ve ark, 

2020). Sonuç olarak beklentinin aksine hiperkalorik fazla yağlı ve fazla şekerli yemle 

beslenme, gebe ve emzikli ratlarda vücut ağırlık kazanımını etkilememekte veya 

emziklilik döneminde kontrol grubuna kıyasla daha düşük vücut ağırlığına yol 

açabilmektedir.   
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Sadece fazla tuzun gebelik ve emziklilik döneminde vücut ağırlık değişimine 

etkisine bakıldığında, literatürdeki çalışmaların çoğu bu çalışmadaki bulguları 

destekler biçimde, fazla tuz alımının gebelik ve emziklilik döneminde enerji alımını 

ve vücut ağırlık değişimini etkilemediğini bildirmişlerdir (Ding ve ark, 2010; Gray ve 

ark, 2013; Ramos ve ark, 2012) (Çizelge 3.5). Bununla birlikte sadece Stocher ve ark 

(2018) fazla tuzlu yemle beslenen dişi ratların kontrol grubuna benzer enerji 

almalarına rağmen gebelik döneminde kontrol grubundan daha az ağırlık 

kazandıklarını rapor etmiştir. Stocher ve ark (2018)’nın kullandıkları fazla tuzlu 

yemdeki protein ve tuz oranı alanda yapılan diğer çalışmalara benzerdir. Bulgulardaki 

farklılığın örneklem sayısından kaynaklı olabileceği düşünülmektedir.  

 

Yüksek yağ, yüksek şeker ve fazla tuz içeren kafeterya diyetle beslenmenin 

gebelik ve emziklilik döneminde ratlarda etkisine yönelik çalışmaların sonuçları 

birbiriyle çelişkilidir. Ong ve Muhlhausler (2011) ve Gugusheff ve ark (2016) hem 

batı tarzı hem fazla tuzlu kafeterya diyetle beslenen dişi ratların gebelik döneminde 

enerji alımlarının ve vücut ağırlığı değişimlerinin kontrol grubundan farklı olmadığını 

bildirmiştir. Ancak bu bulguların aksine, Akyol ve ark (2009), George ve ark (2019) 

gebelikte kafeterya diyetle beslenen dişi ratların kontrol grubuna göre daha fazla enerji 

aldıklarını ve daha fazla ağırlık kazandıklarını bildirmişlerdir.  George ve ark (2019) 

buna sebep olarak kullandıkları kafeterya diyetin çok lezzetli 40 çeşit atıştırmalıktan 

oluştuğunu böylece yüksek enerjili besinlerin uzun süreli aşırı tüketimini ve maternal 

obeziteyi sağlamada diğer çalışmalara göre daha başarılı olduklarını bildirmiştir. Ong 

ve Muhlhausler (2011) ve Gugusheff ve ark (2016)’nın ratlarda gebelikte kontrol 

grubuna göre daha fazla enerji alımını ve ağırlık kazanımını sağlayamamalarının 

nedeni ise az çeşitlilikte (7 çeşit)  hazır besin ve atıştırmalık kullanmaları olabilir 

(George ve ark, 2019). Nitekim Birleşik Arap Emirliklerinde yapılan bir çalışmada 

kafeterya diyete benzer şekilde hazır besin ve tatlı tüketen gebelerin tüketmeyenlere 

göre gebelik döneminde daha fazla ağırlık kazandıkları bulunmuştur (Itani ve ark, 

2020). Bu çalışmada kafeterya diyet değil, hem batı tarzı hem de fazla tuz içeren yem 

kullanılmış olup bu yemle beslenen ratların gebelik döneminde kontrol grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla enerji aldıkları ancak daha fazla ağırlık 
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kazansalar da ağırlık kazanımının istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür 

(Çizelge 3.5). Bu çalışmada, batı tarzı yemde olduğu gibi hem batı tarzı hem fazla 

tuzlu yemin düşük protein içeriğine sahip olması ağırlık kazanımını engellemiş 

olabilir. Gebe bir rat günde ortalama 20 g yem tükettiğine göre dişi bir ratın günde en 

az 2.4 g protein alması gerekir (Shirley, 1984). Bu çalışmada batı tarzı yemle beslenen 

ratlar gebelikte 1.81±1.14 g/gün, hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen 

ratlar ise 2.06±0,09 g/gün protein almış olup tüketimleri günlük gereksinimin altında 

kalmıştır. Ancak gebelikte kafeterya diyetle ağırlık kazanımının dah fazla olduğunu 

bildiren tüm çalışmalarda kafeterya diyetle beslenen ratlar kontrol grubundan daha az 

protein alsalar dahi günlük protein alımları asgari sınırın üzerinde olduğu için ağırlık 

kazanımında sorun yaşanmamış olabilir. Emziklilik döneminde, hem batı tarzı hem de 

fazla tuzlu içeriğe sahip kafeterya diyetle beslenen dişi ratlarda yapılan çalışmalarda 

ise bu ratların kontrol grubuna kıyasla daha fazla enerji almalarına rağmen vücut 

ağırlığı değişimlerinin kontrol grubuyla aynı olduğu veya kontrol grubunun ağırlığı 

artarken bu ratların ağırlığının azaldığı görülmüştür (George ve ark, 2019; Pomar ve 

ark, 2017; Speight ve ark, 2017). George ve ark (2019) fazla enerji alınmasına rağmen 

vücut ağırlığında meydana gelen bu azalmayı kas kaybına ve emziklilikte artan 

metabolik talebin karşılanması için yağ depolarının kullanılmasına yormuştur. 

Bununla birlikte kafeterya yemle beslenen ratların batı tarzı yemde olduğu gibi 

emziklilikte kontrol grubuna göre daha çok enerji harcamaları diğer bir sebep olabilir. 

Bu çalışmada ise hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen ratların emziklilikte 

enerji alımlarının dolayısıyla vücut ağırlığı değişimlerinin kontrol grubundan farklı 

olmadığı tespit edilmiştir (Çizelge 3.3, Çizelge 3.5). Bu çalışmada emziklilikte enerji 

alımının kontrol grubundan fazla olmamasının sebebi kullanılan yemin, George ve ark 

(2019)’nın kullandığı kafeterya diyetteki kadar lezzetli olmaması veya  Pomar ve ark, 

(2017), Speight ve ark (2017) ve George ve ark (2019) çalışmalarında kullanılan 

kafeterya diyetlerdeki gibi aşırı yüksek yağ içeriğine sahip olmaması olabilir 
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4.1.5.  İkinci Gün Tüm Yavruların Ortalama Vücut Ağırlığının   

Değerlendirilmesi  

 

Maternal fazla beslenmenin doğum ağırlığını arttırdığı ve dolayısıyla ileri 

yaşlarda obezite riskini yükselttiği düşünülmektedir (Zhao ve ark, 2012; Barbour ve 

Hernandez, 2018). Aynı zamanda fazla doğum ağırlığı gibi düşük doğum ağırlığının 

da fetüsün yaşamının ilerleyen dönemlerinde hiperfaji ve obeziteye neden olduğu 

bilinmektedir (Bayol ve ark, 2005).  

Bu çalışmada, yavru vücut ağırlıkları doğumdan sonra 2.gün değenlendirilmiş, 

en düşük ve en yüksek vücut ağırlıkları sırasıyla gebelik ve emziklilik döneminde batı 

tarzı yem ve kontrol yemi ile beslenen annelerden doğan yavrularda saptanmıştır. 

Ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Çizelge 3.5).  

 

Genel olarak bu alanda yapılan çalışmalarda batı tarzı yemle beslenen veya fazla 

tuzlu yemle beslenen ratların yavruların vücut ağırlıklarının kontrol grubu ile benzer 

olduğu bildirilmiştir (Chin ve ark, 2017; Bayol ve ark, 2005; Gray ve ark, 2013; 

Koleganova ve ark, 2012; Merle ve ark, 2019; Paradis ve ark, 2017; Ramos ve ark, 

2012; Stocher ve ark, 2018).  

 

Hem fazla tuzlu hem batı tarzı yeme benzeyen kafeterya diyetle beslenen dişi 

ratlar, gebelik döneminde kontrol grubuyla aynı veya kontrol grubundan daha fazla 

ağırlık kazanmalarına rağmen pekçok çalışmada, kontrol grubundan  daha düşük yavru 

doğum ağırlığını sahip olmuşlardır (George ve ark, 2019; Gugusheff ve ark, 2016; Ong 

ve Muhlhausler, 2014). Akyol ve ark (2009) da annesi kafeterya diyetle beslenen 

fetüslerin gebelik 20.gün ağırlıklarının kontrol grubundan daha düşük olduğunu 

bildirmiştir. Sadece Ong ve Muhlhausler (2011)’ın çalışmasında kafeterya diyetle 

beslenen yavru ratların doğum ağırlıkları kontrol grubundan farklı bulunmamıştır. 

Yukarıda belirtilen tüm çalışmalarda, kafeterya diyetin protein oranı kuru 

hammaddenin %12-18’i iken kontrol gruplarında kullanılan yemlerin kuru maddedeki 

protein oranları kafeterya diyetten oldukça yüksektir. Dolayısıyla her ne kadar 

kafeterya diyetlerdeki kuru maddedeki protein oranları asgari ihtiyacın üzerinde olsa 
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da  NRC’de bildirilen %100 gelişim için %23 protein oranına hiçbirisi ulaşamamıştır. 

Ancak kontrol yemlerde bu orana daha çok yaklaşıldığı için  ya da aşıldığı için fetüs 

gelişimi daha iyi olmuş ve yavru doğum ağırlığı kafeterya diyete kıyasla daha yüksek 

olmuştur. Bu çalışmada annesi hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yemle beslenen 

ratların doğum sonrası 2.gün yavru ağırlığı kontrol grubundan daha düşük olsa da 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Çizelge 3.5).  

Sonuç olarak hem batı tarzı hem de fazla tuzlu yem içeren rat çalışmalarında 

yemlerde protein oranı kontrol grubundan daha düşük olduğu için yavru doğum 

ağırlığı da kontrol grubuna göre daha düşük çıkmıştır.  

 

 

4.2. Yavru Ratlara İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

 

Bu bölümde yavru ratlar annesi ve/veya kendisi fazla tuzlu, annesi ve/veya 

kendisi batı tarzı, annesi ve/veya kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenenler şeklinde gruplara ayrılıp annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen 

ratlara (kontrol grubuna) kıyaslanarak değerlendirilmiştir. 

 

4.2.1. Yavru Ratların Yem Tüketimine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

 

Hızlı büyüme ve gelişme ile karakterize fetal ve doğum sonrası erken dönemde 

dengesiz beslenmeye maruz kalmanın, yaşamın ilerleyen dönemlerinde oldukça 

lezzetli (yüksek, yağ, şeker, tuz vs. içeren) besinlerin tercih edilmesiyle ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (Santos ve ark, 2019). Ayrıca bu maruziyetin yavrunun sinir devrelerini, 

özellikle de lezzetli yemek seçiminde merkezi mekanizmalardan biri olarak görev 

yapan mezolimbik dopaminerjik sistemin bileşenlerini değiştirdiği saptanmıştır (Ong 

ve Muhlhausler, 2011). 
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Bu çalışmada 2. ayda yani ergenlik döneminde, kontrol grubundaki (annesi ve 

kendisi kontrol yemiyle beslenen) dişi ve erkek yavru ratların besin alımının, annesi 

kontrol kendisi batı tarzı yemle ve annesi batı tarzı kendisi kontrol yemle beslenen 

ratlara benzer olduğu ancak dişi annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenenlerden 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla olduğu bulunmuştur (Çizelge 3.6.) 

(Çizelge 3.7). Çalışma sonuçlarına benzer şekilde  Cardenas-Perez ve ark (2018), Ferro 

Cavalcante ve ark (2014), Chin ve ark (2017), Perez ve Patrizio (2018) yavru 

kemirgenlerde doğum sonrası ilk iki ayda, annesi batı tarzı kendisi kontrol yemiyle 

beslenenlerin besin alımının annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden farklı 

olmadığını saptamışlardır. Cardenas-Perez ve ark (2018), bu çalışmadaki sonuçlardan 

farklı olarak annesi ve kendisi kafeterya yemle beslenenlerin de kontrol grubuna 

benzer yem alımlarının olduğunu rapor etmiştir. Bu çalışmada hem annesi hem de 

kendisi batı tarzı yemle beslenen ratların kontrol grubuna göre daha az besin almasının 

sebebi doğum ağırlıklarının düşük olması ile ilgili olabilir. Sonuç olarak küçük kalan 

rat, mide hacmi de küçük olacağı için daha az yem yiyebilir. Öte yandan bu çalışmada, 

annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ratların besin alımının kontrol 

grubundan farklı olmadığı görülmüşken, Perez ve Patrizio (2018) annesi kontrol 

kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek farelerin besin alımlarının annesi ve kendisi 

kontrol yemiyle beslenenlerden daha yüksek olduğunu bildirmiştir (Çizelge 3.6.). 

Farklı sonuç çıkmasının nedeni, bu çalışmada batı tarzı yemin protein içeriğinin düşük 

olması ve yine bu yemle beslenen yavru ratların, yeteri kadar gelişemedikleri için 

diğerlerine göre daha az besin almaları olabilir. Bu çalışmada erkek yavru ratlarda, 

3.ayda, 2.aya benzer şekilde, sadece annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenenlerin 

besin alımının annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlere göre istatistiksel olarak 

daha düşük olduğu saptanmıştır. Yetişkinlik evresi olan dördüncü ayda ise kontrol 

grubundaki erkek yavru ratların annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenenlerden, 

annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenenlerden ve annesi batı tarzı yem kendisi 

kontrol yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha çok yem 

tükettiği saptanmıştır (Çizelge 3.6). Dişi ratlara bakıldığında ise 3. ve 4. ayda belirtilen 

gruplar arasında besin alımları birbirlerinden farklı bulunmamıştır (Çizelge 3.7). 

Kontrol grubunda yer alan erkek yetişkin yavru ratların, annesi veya kendisi batı tarzı 

yemle beslenen gruplardan daha çok besin almasının nedeni, bu grubun hem fetal 
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dönemde hem de ergenlik dönemde diğerlerinden daha çok protein alması ve daha iyi 

gelişmesi dolayısıyla daha iri cüsseleri olduğu için daha çok besin alma kapasitesine 

sahip olmaları ile ilişkilendirilebilir. Nitekim Zambrano ve ark (2006) da anneleri veya 

kendileri düşük protein içeren (%10) yemle beslenen erkek ratların kontrol grubuna 

kıyasla yetişkinlik dönemlerinde daha az besin aldığını, annesi kontrol kendisi düşük 

proteinli yemle beslenen erkek ratların hem annesi hem de kendisi kontrol yemiyle 

beslenenlerden, istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha az besin aldıklarını rapor 

etmiştir. Dişi ratlarda ise yetişkin ağırlığı erkek ratlardan daha düşük olduğu için veya 

cinsiyete bağlı olarak cüsseyle doğru orantılı olarak artan yem alımının etkisi 

görülmemiş olabilir.  

 

Bu çalışmada, annesi ve kendisi kontrol yemle, annesi kontrol kendisi fazla tuzlu 

yemle, annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemle, hem annesi hem de kendisi fazla tuzlu 

yemle beslenen erkek ratların ikinci ve üçüncü, dişi ratların ise ikinci, üçüncü ve 

dördüncü aylarda besin alımlarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(Çizelge 3.6 ve Çizelge 3.7). Benzer şekilde Maruyama ve ark (2015),  Gray ve ark 

(2013) ve Gray (2011) de yaptıkları çalımalarda benzer sonuçlar bulmuştur.          

Dördüncü ayda erkek ratlarda en fazla besin alan 1.grup, annesi kontrol kendisi fazla 

tuzlu yemle beslenenler, 2. grup ise annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerdir. 

Bu iki grubun besin alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık yokken, her 

iki grup da, annesi ve kendisi fazla tuzlu ya da annesi fazla tuzlu kendisi kontrol 

yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla yem 

tüketmektedir (Çizelge 3.6). Literatürdeki çalışmalar bu konuda çelişkilidir. Gray 

(2011), annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen 3,5 aylık erkek ratların 

besin alımlarının, annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden farklı olmadığını 

bildirmiştir. Chadwick ve ark (2009) koyunlar üzerinde yaptığı çalışmada ise bu 

çalışmadaki gibi annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen yetişkin kuzuların 

besin alımlarının en yüksek olduğunu rapor etmiştir. Ayrıca yine bu çalışmaya benzer 

olarak, annesi ve kendisi kontrol ya da annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle 

beslenenlerin, annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden daha fazla 

besin aldığını bildirmiştir. Ancak Chadwick ve ark (2009) bu çalışmadaki bulgudan 

farklı olarak annesi ve kendisi fazla tuzlu yem tüketen kuzuların annesi ve kendisi 
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kontrol yemiyle beslenenlerden daha çok besin aldığını da belirtmiştir. Bulgulardaki 

farklılığın sebebi besin tüketim kaydı yöntemlerindeki farklılıktan da kaynaklanıyor 

olabilir. Çünkü bu çalışmada 4. aydaki besin tüketimi, ratlar 3 aylık olduktan sonra 

haftada en az 2-3 kez besin alımları tartılıp kaydedilerek belirlenmiş olup, 12-16. 

haftalar arasındaki ortalama günlük tüketimi göstermektedir. Ancak Gray (2011), 

besin tüketimini 3 günlük besin tüketim kaydıyla, Chadwick ve ark (2009) ise 4 günlük 

besin tüketim kaydı yöntemiyle belirlemiştir.  

 

 

4.2.2. Yavru Ratların Enerji Alımına İlişkin Bulguların  

Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmada 2. ayda kontrol grubunda yer alan erkek ve dişi yavru ratların 

günlük enerji alımı, annesi kontrol kendisi batı tarzı ve annesi batı tarzı kendisi kontrol 

yemiyle beslenenlere benzer bulunmuştur. Hem annesi hem de kendisi batı tarzı yemle 

beslenen erkek ratların günlük enerji alımı kontrol grubuna benzerken dişi ratların 

günlük enerji alımının kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha az 

olduğu saptanmıştır (Çizelge 3.8). Hem Bayol ve ark (2007) hem de Perez ve 

DiPatrizio (2018) bu çalışmada olduğu gibi annenin gebelik ve emziklilikte batı tarzı 

yemle beslenmesinin, emziklilik sonrası kontrol yemiyle beslenen erkek ve dişi yavru 

ratların enerji alımında değişikliğe yol açmadığını bildirmişlerdir. Ancak mevcut 

bulguların tersine Bayol ve ark (2007) 2. ayda (4-8 hafta arası), annesi ve kendisi batı 

tarzı ve annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ve dişi tüm yavru ratların 

enerji alımlarının, annesi batı tarzı kendisi kontrol ve annesi ve kendisi kontrol yemle 

beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı  şekilde daha fazla olduğunu belirtmiştir. 

Bulgulardaki farklılık yine bu çalışmadaki batı tarzı diyetin düşük protein içermesi ve 

gelişimin kritik dönemlerinde hem annesi hem de kendisi batı tarzı yemle 

beslenenlerin yetersiz protein almasından, dolayısıyla yeterince gelişememesinden 

kaynaklanmaktadır.  
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Bu çalışmada annenin veya yavrunun fazla tuzlu yemle beslenmesinin, erkek 

ratlarda  2. ve 3. aylarda, dişi ratlarda ise tüm aylarda kontrol grubuyla beslenenlerle 

karşılaştırıldığında, enerji alımını etkilemediği bulunmuştur (Çizelge 3.8). Bu 

bulgulara benzer şekilde Pitynski-Miller ve ark (2017) annesi kontrol kendisi fazla 

tuzlu yemle beslenen dişi ratların enerji alımının annesi ve kendisi kontrol yemiyle 

beslenenlerle aynı olduğunu bildirmiştir. Bununla birlikte bu çalışmada annesi veya 

kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların,  2. ve 3. aylarda enerji alımının 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlere benzer olduğu sadece 4. ayda annesi 

ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerin enerji alımlarının annesi ve kendisi fazla 

tuzlu yemle beslenenlerden daha fazla olduğu görülmüştür (Çizelge 3.8). Öte yandan 

Coelho ve ark (2006) annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen 8 ve 12 aylık 

erkek ratların enerji alımlarının annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden daha 

fazla olduğunu rapor etmiştir. Bulgulardaki farklılık kullanılan fazla tuzlu yemdeki tuz 

oranlarından kaynaklanıyor olabilir. Coelho ve ark (2006)’nın kullandığı fazla tuzlu 

yemde tuz oranı %3.12 iken,  bu çalışmada fazla tuzlu yemdeki tuz oranı %1’dir. Fazla 

tuzlu yemdeki tuz oranı besin tüketimini dolayısıyla enerji alımını etkiliyor olabilir.  

 

Bu çalışmada anneleri veya kendileri hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenen erkek ratların 4-8. hafta aralığında (2. ayda), enerji alımları hem annesi hem 

hem kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden farklı bulunmamıştır (Çizelge 3.8). 

Benzer şekilde Akyol ve ark (2012) 8. haftada annesi ve kendisi kontrol yemle, annesi 

kontrol kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle, annesi ve kendisi hem batı tarzı 

hem fazla tuzlu yemle, annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol yemle 

beslenen erkek yavru ratların 8. haftada enerji alımlarında farklılık olmadığını 

bildirmiştir  

 

Enerji alımını tüm gruplarda genel olarak değerlendirdiğimizde, annesi ve 

kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratların enerji alımları tüm aylarda en düşük 

çıkmıştır. Bunun sebebi, kullanılan yemdeki protein oranının (%8.48) düşük olması ve 

gelişimlerinin geri olması olabilir. Ancak hem batı tarzı hem fazla tuzlu yem de aynı 

oranda düşük protein içermekte iken, yetişkinlik evresinde (4. ayda) annesi ve kendisi 
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hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen ratların (erkek ve dişi) enerji alımları 

tüm gruplar içerisinde en yüksek çıkmıştır. Bunun sebebi, batı tarzı yemin yüksek yağ 

içeriği sebebiyle midede doygunluğu arttırarak düşük yem tüketimine neden olması 

ancak içerisine tuz eklenince yemin tüketilebilirliğinin artması olabilir. Sonuç olarak 

annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen yetişkin yavrular, batı 

tarzı yemle beslenenlerden daha çok yem tükettikleri için onlardan daha çok 

gelişmişlerdir.  

4.2.3. Yavru Ratların Protein Alımına İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

 

Bu çalışmada, 2. ayda dişi ve erkek ratlarda, günlük en fazla protein alımı 

sırasıyla, annesi ve kendisi kontrol yemle, annesi batı tarzı kendisi kontrol yemle, 

annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle ve annesi ve kendisi batı tarzı yemiyle 

beslenenlerde görülmektedir. Annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek 

ratların besin alımı, annesi ve kendisi kontrol yemle beslenenlerden düşük olduğu ve 

batı tarzı yem düşük protein içerdiği için bu grubun protein alımı annesi ve kendisi 

kontrol yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük 

çıkmıştır. Dişi ratlarda 3. ayda, annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle ve annesi ile 

kendisi batı tarzı yemle beslenen grupların protein alımları, annesi ve kendisi kontrol 

yemle beslenen grubun protein alımından istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

düşük çıkmıştır (Şekil 3.1 ve Şekil 3.2). Bayol ve ark (2007) 10 haftalık erkek ve dişi 

yavru ratlarda, annesi batı tarzı kendisi kontrol yemle ve annesi ve kendisi kontrol 

yemle beslenen ratların protein alımlarının, annesi kontrol kendisi batı tarzı ve annesi 

ve kendisi batı tarzı yemle beslenenlerin protein alımlarından istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha fazla olduğunu belirtmiştir. Bayol ve ark (2007)’nın dişi ratlarla 

ilgili bulguları bu çalışmayla benzerlik gösterirken, erkek ratlarla ilgili bulguları 

çalışmayla uyuşmamaktadır. Çünkü Bayol ve ark (2007)’nın çalışmasında annesi ve 

kendisi kontrol ve annesi batı tarzı kendisi kontrol grubunda yer alan erkek ratların 

günlük protein alımları 1.86 g/gün iken, bu çalışmada belirtilen gruplarda yer alan 

erkek ratların günlük protein alımı sırasıyla 2.81 g/gün ve 2.54 g/gün’dür (Şekil 3.1).  
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Fazla tuzlu yem tüketiminin protein alımına etkisi incelendiğinde, bu çalışmada 

hem erkek hem dişi ratlarda annesi ve kendisi fazla tuzlu yem, annesi fazla tuzlu 

kendisi kontrol yem, annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yem, annesi ve kendisi kontrol 

yemle beslenenlerin günlük protein alımında farklılık olmadığı gözlemlenmiştir. 

Annenin diyeti farketmesizin fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların 2., 3. ve 4. 

aylarda, dişi ratların 2. ve 4. aylarda, günlük protein alımı her ne kadar hem annesi 

hem de kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden yüksek olsa da aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (Şekil 3.1 ve Şekil 3.2). Çünkü annesi veya kendisi fazla tuzlu 

yemle beslenen grupların besin alımı, annesi ve kendisi kontrol yemle beslenenlere 

yakındır (Çizelge 3.6 ve Çizelge 3.7). Literatürde annenin veya yavrunun fazla tuzlu 

yemle beslenmesinin yavrunun protein alımına etkisine yönelik bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. 

 

 

4.2.4. Yavru Ratların Su Tüketimine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

 

Bu çalışmada annesi ve kendisi batı tarzı yemle, annesi kontrol kendisi batı tarzı 

yemle beslenen dişi ve erkek yavru ratların su alımı, annesi ve kendisi kontrol yemiyle 

beslenen yavru ratlardan istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük çıkmıştır 

(Çizelge 3.9 ve Çizelge 3.10). Genellikle su içmek, yemek yemekle doğru orantılı ve 

eşzamanlı gerçekleşir (Laaksonen ve ark, 2013). Bu nedenle, çalışmada annesi ve 

kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ve dişi yavru ratlar tüm aylarda, annesi kontrol 

kendisi batı tarzı yemle beslenen ratlar ise 4. ayda, kontrol grubundaki erkek ve dişi 

yavru ratlardan daha az yem tükettikleri için ortalama olarak daha az su içmiş 

olabilirler (Çizelge 3.6 ve Çizelge 3.7). 

 

Literatürde, annenin veya yavrunun fazla tuzlu yemle beslenmesinin su 

tüketimine etkisini gösteren bulgular birbiriyle çelişkilidir. Piecha ve ark (2012) 

Maruyama ve ark (2015) 2. ve 3.aylarda, annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle, 

annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların günlük su tüketiminin,  
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annesi ve kendisi kontrol, annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemle beslenen erkek 

ratlardan daha fazla olduğunu bildirmiştir. Chadwick ve ark (2009), Maruyama ve ark 

(2015)’nın bulgularına benzer şekilde annenin diyeti farketmeksizin fazla tuzlu yemle 

beslenen yetişkin kuzuların günlük su alımının annesi ve kendisi kontrol ve annesi 

fazla tuzlu kendisi kontrol yemle beslenen kuzulardan daha fazla olduğunu; Tay ve ark 

(2012), bu çalışmaların aksine annesi veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek 

ve dişi ergen kuzuların günlük su alımlarında farklılık olmadığını rapor etmişlerdir. 

Çalışma bulgularındaki çelişkilerin nedenleri; günlük besin alım düzeylerindeki, su 

tüketimini saptama yöntemlerindeki ve fazla tuzlu yemlerde kullanılan tuz 

oranlarındaki farklılıklar olabilir.  

 

Hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemin günlük su alımına etkisine bakıldığında; 

annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen ve annesi kontrol 

kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen erkek ve dişi ratların günlük su 

alımları kontrol grubundan düşük bulunmuştur (Çizelge 3.9 ve Çizelge 3.10). Hem 

batı tarzı hem fazla tuzlu yem ya da kafeterya yem susuzluk hissini (algısını) 

değiştirerek ratlarda düşük su tüketimine yol açmış olabilir. Nitekim, çocuk ve 

yetişkinler üzerinde yapılan çalışmalarda, fazla kafeterya besin tüketenlerin daha az su 

tükettikleri rapor edilmiştir (An ve McCaffrey, 2016; Irwin ve ark, 2019). Brannigan 

ve ark (2015) da batı tarzı (fazla şeker ve yüksek doymuş yağ içeren) diyetin susama 

iç algısına hassasiyeti azalttığını bildirmiştir. Volcko ve ark (2020) yüksek yağlı 

diyetin, besin alımını arttırdığı halde su tüketimini azalttığını ve diyetin bunu suyun 

duyusal geri bildirimini değiştirerek gerçekleştirdiğini belirtmiştir.  

 

 

4.2.5. Yavru Ratların Vücut Ağırlık Değişimine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

 

4.2.5.1. Annesi ve/veya Kendisi Batı Tarzı Yemle Beslenen Ratların Vücut 

Ağırlık Değişimine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 
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Annenin ve/veya yavrunun batı tarzı yemle beslenmesinin vücut ağırlığına 

etkisine bakıldığında, erkek ve dişi ratlarda 4. haftada vücut ağırlığı en yüksek olan 

grup annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenler olup, bu grubu annesi kontrol 

kendisi batı tarzı yemle beslenenler takip etmekte iken annesi ve kendisi batı tarzı 

yemle beslenenler ile annesi batı tarzı kendisi kontrol yemiyle beslenenlerin vücut 

ağırlığı en düşüktür. Annesi batı tarzı yemle beslenen erkek ve dişi grupların 4. hafta 

ağırlığının düşük olmasının nedeni, batı tarzı yemin protein oranı düşük olduğu için 

gebelikte bu yemle beslenen ratların yavrularının doğum ağırlığının düşük olması, 

emziklilik döneminde de annelerin bu yeme devam etmesi sonucu, yavruların hem 

fetal hem de neonatal gelişimlerinin geri olması olabilir. Onuncu haftadan sonra ise 

erkek ratlarda annesi kontrol kendisi batı tarzı ve annesi batı tarzı kendisi kontrol 

yemiyle beslenenlerin vücut ağırlıkları birbirine benzer bulunmuştur (Çizelge 3.11 ve 

Çizelge 3.12) (Şekil 3.3). Cardenas-Perez ve ark (2018), bu çalışmaya benzer şekilde 

7. haftaya kadar annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenenlerin vücut ağırlığının 

kontrol grubundaki daha düşük olduğunu, rapor etmiştir.  

 

Annenin batı tarzı yavrunun kontrol yemiyle beslendiği durumu ayrı olarak ele 

alırsak, bu çalışmada belirtilen grupta yer alan erkek ve dişi ratların, annesi ve kendisi 

kontrol yemiyle beslenenlerden daha düşük vücut ağırlığına sahip olduğu 

görülmüşken; Ruegsegger ve ark (2017) annesi batı tarzı kendisi kontrol yemiyle 

beslenen erkek ratların vücut ağırlığının 7. haftaya, dişi ratların 10.haftaya kadar 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen gruptan daha geride olduğunu ancak 

sonrasında yetişkin dönem de dahil olmak üzere kontrol grubuna benzer olduğunu 

bildirmiştir. Perez ve ark (2018) 8. haftaya kadar,  Ferro Cavalcante ve ark (2014) 12. 

haftaya kadar, Chin ve ark (2017) 10. haftaya kadar, annesi batı tarzı kendisi kontrol 

yemiyle beslenen erkek ve dişi yavru fare ve ratların vücut ağırlıklarının kontrol 

grubundan farklı olmadığını rapor etmişken, Alexandre-Gouabau ve ark (2020) ve 

Paradis ve ark (2017) bu çalışmaların tam aksine 14. haftaya kadar tüm haftalarda, 

annesi batı tarzı kendisi kontrol yemiyle beslenen erkek ve dişi yavru ratların vücut 

ağırlıklarının annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen gruptan daha yüksek 

olduğunu bildirmişlerdir. Nivoit ve ark (2009) ve Frihauf ve ark (2016), belirtilen 
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grubun 20. haftada da vücut ağırlığının kontrol grubundan daha fazla olduğunu 

belirtmiştir.  

 

Bu çalışmada her iki cinsiyette de annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle 

beslenen ratlar tüm aylarda annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen ratlardan daha 

düşük vücut ağırlığına sahiptir (Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12) (Şekil 3.3).  Couvreur 

ve ark (2011) annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen ratların vücut 

ağırlıklarının ergenlik ve yetişkinlikte annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlere 

yakın olduğunu belirtirken, Almeida Faria ve ark (2017) annesi ve kendisi kontrol 

yemiyle beslenenlerden daha ağır olduğunu rapor etmiştir. Çalışmaların 

sonuçlarındaki farklılık yine protein oranlarından kaynaklanıyor olabileceği 

düşünülmektedir.  

 

 

4.2.5.2. Annesi ve/veya Kendisi Fazla Tuzlu Yemle Beslenen Ratların 

Vücut Ağırlık Değişimine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmada, annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların 

vücut ağırlıkları 12. haftaya kadar annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlere 

yakınken (4. hafta hariç), 12. haftadan sonra yani yetişkinlik döneminde, annesi ve 

kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla 

olduğu gözlemlenmiştir. Annesi veya kendisi fazla tuzlu yemle beslenen ratların tuzlu 

yeme karşı yanıtları cinsiyetler arasında önemli ölçüde farklılık göstermektedir. Çünkü 

dişi ratlarda annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenenlerin vücut ağırlıklarının 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlere tüm haftalarda benzer olduğu 

görülmüştür (Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12)(Şekil 3.4). Bu bulguların tam aksine, 

Coelho ve ark (2006) ve Piecha ve ark (2012) 8.haftadan itibaren 12. haftaya kadar, 

annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların vücut ağırlıklarının 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha az olduğunu bildirmiştir. Walton ve ark (2016) dişi ve erkek ratlarda, Maruyama 

ve ark (2015) ise sadece erkek ratlarda; 4. haftadan 12. haftaya kadar (12. hafta dahil) 
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annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenenlerin vücut ağırlıklarının, annesi ve 

kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden farklı olmadığını rapor etmiştir. Tüm 

çalışmalarda ve bu çalışmada dişi ratlarda bulgular birbiriyle benzerlik gösterirken, 

erkek ratlarda bulgular birbiriyle çelişkilidir. Erkek ratlar üzerindeki çalışmalarda 

kullanılan fazla tuzlu yemlerdeki tuz oranlarının bu farklılığa neden olabileceği 

düşünülmektedir (Coelho ve ark, 2006; Maruyama ve ark, 2015; Piecha ve ark, 2012; 

Walton ve ark, 2016). Ancak Piecha ve ark (2012) ile  Weidemann ve ark (2015), fazla 

tuzlu yemin barsakta emiliminin kontrol yeminden daha az olduğunu ve bu yemle 

beslenen hayvanların daha çok gaita yaptığını sonuç olarak dışkı yoluyla daha çok 

enerji kaybettikleri için kontrol grubundan daha düşük vücut ağırlığına sahip 

olduklarını ileri sürmüştür. Bu iddianın aksine, Coelho ve ark (2006) fazla tuzlu yemle 

beslenen ratların kontrol yemiyle beslenenlerden daha düşük fekal enerjiye sahip 

olduğunu, bu yemle beslenenlerin barsaklarından daha fazla glukoz emildiğini ve 

yemlerden gelen toplam absorbe edilen enerjinin daha fazla olduğunu rapor etmiştir.  

 

Bu çalışmada, literatürdeki çoğu hayvan çalışmalarının aksine, fazla tuzlu yemle 

beslenen ratların kontrol grubundan daha ağır olması beklenen bir sonuçtur. Çünkü 

insan beslenmesinde görüldüğü üzere tuz, eklendiği besinin lezzetini arttırmakta ve 

daha çok besin tüketilmesine yol açmaktadır (Bouhlal ve ark, 2011). Ayrıca tuzun 

insanlarda pasif aşırı enerji alımını arttırdığı bildirilmiştir (Bolhuis ve ark, 2015). 

Hayvan çalışmalarında farklı sonuçların alınmasının nedeni literatürde çoğunlukla 

fazla tuz içeren yemlerin tuz oranlarının ≥%3 gibi yüksek değerler olmasıdır. İnsan 

beslenmesi ratlara veya farelere yansıtıldığında literatürdeki çalışmalardan daha düşük 

oranların kullanılması gerektiği gözlemlenmektedir. Çünkü Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) yetişkinler için ve Amerikan Diyet Rehberi genel populasyon için tuz 

tüketiminin 5 g/gün’den az önermektedir (WHO, 2012; Dietary Guidelines Advisory 

Committee, 2010). Günümüz fazla tuz tüketen batı toplumlarında 10-15 g/gün tuz 

tüketilmektedir (Ritz, 2005). Yetişkin bir bireyin ortalama 1200 g/gün yemek yediği 

göz önüne alınırsa, bireyin yediği besinin günlük tuz alımına oranı %0.8-%1.2 

şeklindedir (Bingham ve ark, 1981). Bu yüzden ort. %1 tuz yani 100 g yemin 1 g tuz 

içermesi fazla tuzlu yemdeki tuz oranını daha iyi yansıtmaktadır. Ma ve ark (2015) 

insanlar üzerinde yaptığı çalışmada, bu çalışmaya benzer şekilde fazla tuzlu 
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beslenenlerin enerji alımından bağımsız olarak kilo aldıklarını saptamıştır. Ayrıca 

ergen ve yetişkin insanlarda yapılan çalışmalarda, yine enerji alımından bağımsız 

olarak fazla tuz tüketiminin, vücutta daha fazla yağ depolanmasına yol açtığı rapor 

edilmiştir (Larsen ve ark, 2013; Libuda ve ark, 2012). Fonseca-Alaniz ve ark (2007) 

ile Larsen ve ark (2013) bu konuda mekanizmanın insülin üzerinden işlev gördüğünü, 

fazla tuz tüketiminin hiperinsülinemiye yol açtığını, anabolik bir hormon olan 

insülinin fazla salgılanmasının glukozun lipitlere dönüşümünü hızlandırdığını ileri 

sürmüştür. Dolayısıyla lipojenik aktivitede artışın, adiposit hipertrofisine ve 

sonrasında aşırı yağ birikimine neden olduğunu bildirmiştir. İnsan çalışmalarında fazla 

tuzun obeziteye yol açıcı etkisi, her ne kadar her iki cinsiyette de görülse de şimdiye 

kadar yapılan hayvan çalışmalarında sadece erkek rat veya fareler üzerinde bu etki 

gözlemlenmiştir. Bu çalışmada da, erkek ratların aksine fazla tuzlu yemle beslenen dişi 

ratların kilo alamamasının nedeni, fazla tuzun neden olduğu biyolojik yanıtın cinsiyete 

bağlı olarak farklılık göstermesi ve erkek ratların fazla tuz tüketimine dişi ratlardan 

daha hassas olması olabilir. 

 

Fazla tuzlu yemle beslenen anne ratların yavru doğum ağırlığı, kontrol yemiyle 

beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha düşük olduğu için fazla 

tuzlu yemle beslenen anne ratların erkek ve dişi yavrularının 4. hafta vücut ağırlıkları, 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden daha düşük bulunmuştur. Ancak 

erkek rat yavruları 8.haftadan itibaren, dişi rat yavruları ise 6. haftadan itibaren kontrol 

grubuyla aradaki ağırlık farkını kapatmışlardır (Çizelge 3.11, Çizelge 3.12, Şekil 3.4). 

Yetişkinlik döneminde bu çalışmada, literatürdeki çalışmalara benzer şekilde annesi 

ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların vücut ağırlıkları kontrol grubundan 

daha düşük, annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen erkek ratların vücut 

ağırlıkları ise kontrol grubuna benzer bulunmuştur (Ramos ve ark 2012; Piecha ve ark 

2015). Bu çalışmada annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenenlerin enerji alımı 

annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

daha düşük olduğu için vücut ağırlıkları daha düşük bulunmuş olabilir (Çizelge 3.8, 

Çizelge 3.11, Şekil 3.4). Erkek ratların aksine yetişkinlik döneminde annesi ve kendisi 

fazla tuzlu yemle beslenen dişi ratların vücut ağırlıklarının kontrol grubuyla benzer, 

annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenenlerin vücut ağırlıklarının ise kontrol 



81 

 

grubundan düşük olduğu görülmüştür (Çizelge 3.12). Chadwick ve ark (2009)  buna 

benzer sonuç bulurken, literatürdeki çalışmaların çoğu annesi fazla tuzlu kendisi 

kontrol yemiyle beslenen dişi ratların yetişkin dönemde vücut ağırlıklarının annesi ve 

kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden farklı olmadığını bildirmiştir (Gray ve ark, 

2012; Koleganova ve ark, 2012; Ramos ve ark, 2012). Boyce ve ark (2008) ve 

Chadwick ve ark (2009), annesi fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen 

kuzuların, annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden daha düşük plazma renin 

seviyelerine sahip olduklarını, anjiyotensin dönüştürücü enzimin (ACE) genetik olarak 

silinmesi yoluyla renin anjiyotensin sistemi baskılanan farelerde yapılan bir çalışmada, 

bu çalışmada olduğu gibi farelerin gıda alımlarının kontrol grubundan farklı 

olmamasına karşın yüksek enerji harcamasından dolayı daha düşük vücut ağırlığına 

sahip oldukları görülmüştür (Jayasooriya ve ark, 2008).  

 

 

4.2.5.3. Annesi ve/veya Kendisi Hem Batı Tarzı Hem Fazla Tuzlu Yemle 

Beslenen Ratların Vücut Ağırlık Değişimine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmada hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen annelerden doğan 

erkek ve dişi rat yavrularının beslenme şekilleri farketmeksizin (kontrol veya hem batı 

tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenmeleri) 4. hafta vücut ağırlıkları, annesi ve kendisi 

kontrol yemiyle beslenenlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük 

bulunmuştur (Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12) (Şekil 3.5). Gugusheff  ve ark (2013b) ve 

Gugusheff (2016) bu çalışmayla benzer bulgular rapor etmişken, Ribeiro ve ark (2018) 

kafeterya yemle beslenen anne ratların yavrularının 4.hafta vücut ağırlıklarının, annesi 

kontrol yemiyle beslenenen ratlara benzer olduğunu bildirmiştir. Düşük protein 

içeriğine sahip hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen annenin gebelik ve 

emzirme sırasında düşük protein alımı, yavruda yağsız doku gelişimi için gereken 

amino asit miktarının sağlanamamasına, sonuç olarak 4 haftalık yavrularda düşük 

vücut ağırlığına yol açmaktadır (Ong ve Muhlhausler, 2014).  
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Annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol yemiyle beslenen ratların 

ergenlik ve yetişkin dönemde ağırlık kazanımları ayrı olarak incelendiğinde, bu 

gruptaki erkek ve dişi yavru ratların 8.haftaya kadar vücut ağırlıklarının kontrol 

grubundan geride olduğu ancak 8. hafta ve sonrasında (ergenlik ve yetişkinlikte) 

kontrol grubuna benzer vücut ağırlıklarına sahip oldukları gözlenmiştir (Çizelge 3.11 

ve Çizelge 3.12) (Şekil 3.5). Ong ve Muhlhausler (2014) de bu çalışmadaki gibi annesi 

kafeterya kendisi kontrol yemiyle beslenen dişi ve erkek ratların vücut ağırlıklarının 

6.haftada, annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlerden daha düşük olduğunu 

ancak 3.ayda bu grupla benzerlik gösterdiğini rapor etmiştir. Jacobs ve ark (2014), 

Wright ve ark (2011), Santos ve ark (2017), Gugusheff ve ark (2013a) da annesi 

kafeterya kendisi kontrol yemiyle beslenen dişi ve erkek ratların erişkin vücut 

ağırlıklarının, annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenenlere benzer olduğunu 

bildirmiştir. Lagisz ve ark (2015), kemirgenlerde maternal obezojenik diyetin yavru 

ağırlığına etkisini gösteren 53 çalışmadan derledikleri metaanaliz sonucu, annesi 

obezojenik yemle beslenen yavruların vücut ağırlığının annesi kontrol yemiyle 

beslenenlerden daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Ancak bu yüksekliğin doğrudan 

obezojenik yemdeki protein oranına bağlı olduğunu; yüksek protein/protein olmayan 

oranına sahip maternal diyetin, kontrol grubuna kıyasla yüksek yavru ağırlığına aksi 

durumun ise düşük yavru ağırlığına yol açtığını rapor etmiştir. Ayrıca yavrunun 

emziklilikten sonraki beslenme şeklinin (kontrol veya obezojenik) yavrunun ergen ve 

yetişkin ağırlığı üzerinde herhangi bir etkisinin olmadığı kaydedilmiştir (Lagisz ve ark, 

2015). Coupe ve ark (2009) annesi düşük proteinli yemle beslenen ratların 

emziklilikten hemen sonra hipotalamusta bulunan oreksijenik peptit düzeylerinin, 

annesi kontrol yemiyle beslenenlerden daha fazla olduğunu bu durumun da 

emziklilikten sonra ilk birkaç hafta hiperfajiye yol açtığını ileri sürmüştür. Bu nedenle 

annesi düşük proteinli yemle beslenen ratlar doğduklarında ağırlık olarak kontrol 

grubundan daha gerideyken 5.haftadan sonra aradaki açığı kapatmışlardır. Bu 

çalışmada da Coupe ve ark (2009) çalışmasında olduğu gibi, annesi düşük protein 

içeren hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen erkek ve dişi ratlar, hızlı bir 

şekilde 6.haftadan sonra annesi ve kendisi kontrol yemiyle beslenen ratlarla aradaki 

ağırlık farkını kapatmıştır (Çizelge 3.11 ve Çizelge 3.12). Sonuç olarak, annenin batı 

tarzı yeme ilave olarak fazla tuzlu yemle beslenmesi, yavruda iştah mekanizmasında 
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değişikliğe ve Coupe ve ark (2009) çalışmasında olduğu gibi oreksijenik peptitlerde 

artışa yol açmış olabilir. Ayrıca fazla tuz alımı leptin salınımını uyardığı için gebelik 

ve emziklilik döneminde plazmada aşırı derecede yükselen leptin, yavruya plasenta ve 

süt aracılığıyla geçip hipotalamusta leptin reseptörlerini yıkarak, erken dönemde leptin 

direncine neden olmuş olabilir (Djiane ve Attig, 2008; Lanaspa ve ark, 2018). 

 

Bu çalışmada annesi kontrol kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenen ratların, batı tarzı yemde olduğu gibi emziklilikten sonra, çocukluk ve 

ergenlik döneminde protein alımları epey düşük olduğu için gelişimleri geride kalmış 

ve istenen ağırlık kazanımını yakalayamamış olabilir (Şekil 3.1 ve Şekil 3.2). Nitekim 

kemirgenlerde ve maymunlarda bu çalışmadaki gibi emziklilik sonrasında ciddi 

derecede düşük protein alan yavruların; çocukluk, ergenlik ve yetişkinlikte vücut 

ağırlıklarının kontrol grubundan daha düşük olduğu bildirilmiştir (Danson ve ark, 

2018; Maia ve ark, 2014; Marin ve ark, 2003; Miñana-Solis ve Escobar, 2008; Sato ve 

ark, 2011). 

4.2.6. Yetişkin Yavru Ratların Kan Parametrelerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

 

 

4.2.6.1. Annesi ve/veya Kendisi Batı Tarzı Yemle Beslenen Yavru Ratların 

Kan Parametrelerine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmada annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ratların kan 

insülin ve glukoz değerlerinde kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak  anlamlı 

farklılık gözlemlenmemiştir (Çizelge 3.13). Pruis ve ark (2014) benzer bulgular rapor 

etmişken, Zheng ve ark (2015) bu gruptaki erkek ratların kan insülin düzeylerinin 

kontrol grubuna benzer olduğunu ancak glukoz düzeylerinin kontrol grubundan daha 

yüksek olduğunu bildirmiştir. Annesi batı tarzı kendisi kontrol yemiyle beslenen ratlar 

incelendiğinde, bu çalışmada bu gruptaki erkek ratların kan insülin ve glukoz 

düzeylerinin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı olmadığı 

gözlemlenmiştir (Çizelge 3.13). Literatürdeki bulgular bu konuda çelişkilidir. 
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Çalışmaların bazılarında annesi batı tarzı kendisi kontrol yemiyle beslenen erkek 

ratların kan insülin ve glukoz düzeylerinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde kontrol 

grubundan daha yüksek olduğu rapor edilmiştir (Ferro Cavalcante ve ark, 2014; 

Lomas-Soria ve ark, 2018; Ruegsegger ve ark, 2017). Öte yandan bu çalışmada olduğu 

gibi Paradis ve ark (2017) ile Pruis ve ark (2014) annesi batı tarzı kendisi kontrol 

yemiyle beslenen erkek ratların kan insülin ve glukoz değerlerinin kontrol grubuna 

benzer olduğunu bildirmiştir. Paradis ve ark (2017) gebelik ve emziklilikte batı tarzı 

yemle beslenmenin, maternal obezite oluşturmadığı durumda yavruda metabolik 

komplikasyon yaratmak için yetersiz olduğunu bildirmiştir. Sonuç olarak hem bu 

çalışmada hem de Paradis ve ark (2017) ve Pruis ve ark (2014)’nın çalışmalarında 

maternal obezite oluşmadığı için yavruda kan insülin ve glukoz değerlerinde kontrol 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bir yükseklik görülmemiş olabilir. Bu 

çalışmada dişi ratlarda ise annesi batı tarzı kendisi kontrol yemle beslenenlerin kan 

insülin düzeyi kontrol grubundan daha düşük iken Ruegsegger ve ark (2007) kontrol 

grubuna benzer olduğunu rapor etmiştir (Çizelge 3.13). Bu çalışmada annesi batı tarzı 

kendisi kontrol yemle beslenen dişi ratların insülin düzeylerinin düşük olması, bu 

ratların fetal dönemde protein yetersizliğine maruz kalmasından kaynaklanmış 

olabilir. Çünkü Coupe ve ark (2009), Dahri ve ark (1991) ve Alexandre-Gouabau ve 

ark (2011) annesi gebelik ve emziklilik döneminde düşük proteinli (%8) yemle 

kendileri kontrol yemiyle beslenen ratların kan insülin düzeylerinin kontrol grubundan 

daha düşük olduğunu bildirmiştir. Fetal dönemde düşük protein alımı, pankreasın 

vaskülarizasyonunu değiştirmekte ve pankreastaki β hücrelerinin miktarının 

azalmasına yol açmaktadır. β hücrelerinde azalma ise yetersiz insülin sekresyonuna 

neden olmaktadır (Coupe ve ark, 2009; Miñana-Solis ve Escobar, 2008). Sadece dişi 

ratlarda bu durumun görülmesi, fetal dönemde protein yetersizliğine karşı geliştirilen 

yanıtın cinsiyete bağlı olarak farklılaşmasından kaynaklı olabilir. Çünkü maternal 

protein yetersizliğinin yavruda glukoz ve insülin metabolizmasını, cinsiyete özgü 

şekilde olumsuz etkilediği rapor edilmiştir (Zambrano ve ark, 2005). 

 

Annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen ratların insülin ve glukoz 

düzeyleri ele alındığında, Pruis ve ark (2014) çalışmasını destekler şekilde bu 

çalışmada batı tarzı yemle beslenen erkek ratların metabolik yanıtlarının kontrol 
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grubundan farklı olmadığı gözlemlenmiştir (Çizelge 3.13). Ancak literatürdeki 

çalışmaların çoğunda annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ratların 

kan insülin ve glukoz düzeylerinin kontrol grubundan daha yüksek olduğu rapor 

edilmiştir (King ve ark, 2014; Lalanza ve ark, 2014; Couvreur ve ark, 2011). Bazı 

çalışmalarda yavrularda obezitenin hiperinsülinemi ve hiperglisemiye neden olduğu 

rapor edilmiştir (Martyn ve ark, 2008; Mehran ve ark, 2012; Shanik ve ark, 2008; Ye, 

2013). Bu çalışmada annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratların 

glukoz düzeylerinin kontrol grubuna benzer olduğu ancak insülin düzeylerinin kontrol 

grubundan daha düşük olduğu gözlemlenmiştir (Çizelge 3.13). Bulgular mevcut 

literatürle çelişkilidir. Çünkü Lalanza ve ark (2014), Cigarroa ve ark (2016), King ve 

ark (2014) annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratların insülin ve 

glukoz düzeylerinin kontrol grubundan yüksek olduğunu bildirilmiştir. Bulgulardaki 

farklılığın bir nedeni bu çalışmada diğer çalışmalarda olduğu gibi batı tarzı yemle 

beslenen ratların kontrol grubundan daha yüksek vücut ağırlığına sahip olmaması 

olabilir. Ancak en  önemli nedeni, kullanılan batı tarzı yem düşük protein içerdiği ve 

emziklilikten sonraki dönemde de ratlar gelişime açık olduğu için pankreasın anatomik 

ve fonksiyonel yapılanmasının yetersiz protein alımından etkilenmiş olmasıdır. 

 

Annenin batı tarzı beslenmesinin kan leptin düzeyine etkisi incelendiğinde, bu 

çalışmada annesi batı tarzı kendisi kontrol ve annesi ve kendisi batı tarzı yemle 

beslenen yetişkin erkek ve dişi yavru ratların, kontrol grubuna kıyasla kan leptin, 

düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (Çizelge 3.13). Öte 

yandan Zheng ve ark (2015) annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen yetişkin erkek 

farelerin, Liu ve ark (2020) ve Pruis ve ark (2014) erkek ratların kan leptin 

düzeylerinin kontrol grubundan daha yüksek olduğunu rapor etmiştir. Literatürdeki 

çalışmaların aksine bu çalışmada batı tarzı yemle beslenenlerde yüksek leptin 

seviyesinin görülmemesinin nedeni bu çalışmadaki annesi ve kendisi batı tarzı yemle 

beslenen ratların vücut ağırlıklarının kontrol grubundan daha düşük olması olabilir. 

Çünkü Zheng ve ark (2015) ile Liu ve ark (2020)’nın çalışmalarında annesi ve kendisi 

batı tarzı yemle beslenen ratların vücut ağırlıkları kontrol grubundan daha yüksektir. 

Kan leptin seviyesi ise vücut ağırlığı ile özellikle vücut yağ dokusu ile doğru orantılı 

olarak artmaktadır (AlMaskari ve Alnaqdy, 2006; Ekmen ve ark, 2016).   
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Bu çalışmada annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ratların kan LDL 

kolesterol düzeyleri ve HDL kolesterol düzeyleri kontrol grubundan daha yüksektir, 

ancak aradaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05). Pruis ve ark 

(2014) bu çalışmayla benzer bulgular rapor etmiştir. Ancak Couvreur ve ark (2011) 

annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek ratların kontrol grubundan yüksek 

trigliserit, kontrol grubuna benzer total kolesterol seviyesine, Liu ve ark (2020) ile 

Loche ve ark (2018) ise kontrol grubuna benzer trigliserit kontrol grubundan yüksek 

total kolesterol seviyelerine sahip olduklarını kaydetmiştir. Lipit profillerinde 

yükselme rapor eden üç çalışmada da Pruis ve ark (2014) ile bu çalışmanın aksine 

annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen ratlar fazla kiloludur. Hipertrigliseridemi 

obezitenin yol açtığı metabolik sendromun tanı kritelerinden biridir (İslamoğlu ve ark, 

2008). Kanda kolesterol yüksekliği de sıklıkla obeziteyle birlikte görülmektedir 

(Ugwuja ve ark, 2013). Bu çalışmada annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen 

ratların vücut ağırlığı kontrol grubundan düşük olduğu için kan lipit profillerinde aşırı 

yükselme görülmemiştir (Çizelge 3.13). Bu çalışmada annesi ve kendisi batı tarzı 

yemle beslenen dişi ratlarda erkek ratlarda olduğu gibi total kolesterol, LDL kolesterol 

ve trigliserit düzeylerinin kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

farklılık göstermediği sadece HDL kolesterol düzeylerinin kontrol grubundan daha 

düşük olduğu görülmüştür. Annenin düşük proteinli ve yüksek enerjili yemle 

beslenmesi cinsiyete özgü biçimde yavruda diğer lipit profillerini bozmadan kanda 

HDL düzeyinde düşüklüğe eğilimi arttırmaktadır.  

 

 

Annenin kontrol yavrunun batı tarzı yemle beslenmesinin yavrunun yetişkin 

dönemde kan lipit profillerine etkisi incelendiğinde, bu çalışmada belirtilen gruptaki 

erkek ratların kan lipit profillerinin kontrol grubundan farklı olmadığı görülmüştür 

(Çizelge 3.13). Pruis ve ark (2014), Ruegsegger ve ark (2017) ve Cordero ve ark 

(2012)  benzer bulgular rapor ederken literatürdeki çalışmaların çoğunda emziklilikten 

sonra batı tarzı yemle beslenen erkek ratların kan trigliserit veya total kolesterol 

düzeyinin ya da her ikisinin kontrol grubundan daha yüksek olduğu kaydedilmiştir 
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(Couvreur ve ark, 2011; King ve ark, 2014; Lalanza ve ark, 2014; Rivera ve ark, 2019). 

Bu çalışmanın da içinde yer aldığı yavrunun batı tarzı yemle beslenmesinin kan lipit 

profillerinde yükselmeye yol açmadığını rapor eden tüm çalışmalarda, yavruda 

obezitenin gelişmediği, bu nedenle kan lipit profillerinde yükselme olmadığı 

gözlemlenmiştir. Özellikle santral obezitede meydana gelen insülin direnci; 

lipoprotein lipaz enziminin mRNA ekspresyonunda azalmaya yol açmakta, bu durum 

kanda serbest yağ asitlerinin artmasına ve kan total kolesterol, trigliserit ve LDL 

kolesterol seviyelerinin yükselmesine neden olmaktadır (Klop ve ark, 2013). 

 

 

4.2.6.2. Annesi ve/veya Kendisi Fazla Tuzlu Yemle Beslenen Yavru 

Ratların Kan Parametrelerine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmada annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların kan 

insülin ve glukoz düzeylerinin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

farklı olmadığı görülmüş, dişi ratların ise kan insülin düzeylerinin kontrol grubundan 

daha düşük olduğu ve glukoz düzeylerinin kontrol grubuna benzer olduğu saptanmıştır 

(Çizelge 3.13). Chadwick ve ark (2009) annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen 

kuzuların renin aktivitesinin düşük olduğunu rapor etmiştir. Renin, renin-anjiyotensin 

sisteminde (RAS) hız kısıtlayıcı enzim olarak görev alır. Fazla renin salınımı RAS 

sisteminin aşırı aktif olmasına yol açar. RAS aşırı aktivasyonu sonucu RAS 

sistemindeki (anjiyotensin tip 1 reseptör) AT1R1  ve  minelakortikoid reseptörlerin 

fazla çalışması, NADPH (Nikotinamid adenin dinükleotid fosfat) oksidaz enziminin 

aktivasyonunu  ve ROS üretimini tetikler. Bu durum iskelet kası hücrelerinde insülin 

sinyalini bozarak sistemik insülin direncine yol açar (Lastra ve ark, 2009; Manrique 

ve ark, 2009). Lastra ve ark (2009) farelerde renin aktivitesini baskıladıkları çalışmada 

insülin hassasiyetinin arttığını bildirmiştir. Ortlepp ve ark(2002) da renin anjiyotensin 

sistemini inhibe ederek, farelerde hiperinsülinemiyi önlediklerini bildirmiştir. Sonuç 

olarak annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen dişi ratlarda düşük serum renin 

düzeyi ile düşük insülin düzeyi ile birlikte görülmektedir. Dişi ratlarda bu sonucun 

gözlemlenmesi epigenetik programlamanın cinsiyete özgü farklılık göstermesinin yanı 
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sıra cinsiyet hormonlarının renin sistemi üzerindeki etkilerinden de kaynaklanıyor 

olabilir (Tomat ve Salazar, 2014).  

 

Bu çalışmada annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların 

kan insülin ve glukoz düzeyleri kontrol grubundan daha yüksek olmasına rağmen 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (Çizelge 3.13). Fonseca-Alaniz 

ve ark (2007) iddialarının aksine bu çalışmada yüksek tuzlu yemle beslenen erkek 

ratların kilo almasının hiperinsülinemi ile ilgili olmadığı görülmüştür. Emziklilikten 

sonra fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların kilo almalarının bir diğer nedeni kanda 

yüksek kopeptin seviyesi olabilir. Diyetle fazla tuz alımı kanda osmolaliteyi 

arttırmaktadır. Yüksek osmolalite arjinin vazopressin (AVP) hormonunu 

uyarmaktadır. Kopeptin AVP ile aynı öncül molekülden türemiştir. Ayrıca eşmolar 

sekresyon nedeniyle osmotik salgılamaya da AVP kadar hızlı yanıt vermektedir. 

Sonuç olarak kopeptin AVP belirteci olarak sıklıkla kullanılmakta ve fazla tuz alımı 

kanda kopeptin düzeyini arttırmaktadır (Christ-Crain, 2019; Tasevska ve ark, 2014). 

Çalışmalarda kopeptinin özellikle abdominal obeziteyle ve mikroalbümineri ile ilişkili 

olduğu kaydedilmiş ve AVP sisteminin bu klinik tablonun gelişiminde rolü olabileceği 

belirtilmiştir (Enhörning ve ark, 2013, Van der Valk ve ark, 2020). Bu çalışmada 

annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen dişi ratların vücut ağırlıkları, açlık 

kan glukoz ve insülin düzeylerinin kontrol grubuna benzer olduğu görülmüştür 

(Çizelge 3.12 ve Çizelge 3.13). Literatürde dişi kemirgenler üzerinde bu konuda 

yapılan çalışmaya rastlanmamıştır.  

 

Bu çalışmada annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen dişi ve erkek 

yavruların da leptin düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlemlenmemiştir (Çizelge 3.13). Coelho ve ark (2006) emziklilikten sonra fazla 

tuzlu yem (%3.12 tuzlu) tüketen erkek ratlarda benzer bulgular rapor etmiştir. Ancak 

Lanaspa ve ark (2018), 8 haftalık erkek ratlara 30 hafta boyunca fazla tuzlu (%1 tuzlu) 

su verdiklerinde ratlarda hiperleptinemi ve leptin direnci oluştuğunu, bunun 

sonucunda fazla yem tüketimi (yüksek enerji alımı) ve düşük enerji harcaması ile kilo 

aldıklarını rapor etmiştir. Bu çalışmada tuz içeriği benzer olmasına rağmen böyle bir 
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etkinin görülmemesinin ilk nedeni fazla tuzlu yemin direk emziklilikten sonra 

verilmesi ve yavru ratın buna göre fizyolojik adaptasyon geliştirmesi olabilir.  

 

 

4.2.6.3. Annesi ve/veya Kendisi Hem Batı Tarzı Hem Fazla Tuzlu Yemle 

Beslenen Yavru Ratların Kan Parametrelerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

 

Bu çalışmada annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen 

erkek ve dişi ratların kan insülin ve glukoz düzeylerinin kontrol grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde farklı olmadığı bulunmuştur (Çizelge 3.13). Literatürdeki 

çalışmaların çoğu annenin ve yavrunun kafeterya (hem batı tarzı hem fazla tuzlu) 

yemle beslendiği durumda yavrunun açlık kan glukoz ve insülin düzeylerinin kontrol 

grubundan daha yüksek olduğunu rapor etmiştir (Benkalfat ve ark 2011; Bouanane ve 

ark 2009; Mucellini ve ark, 2014). Belirtilen çalışmalarda hem annenin hem de 

yavrunun vücut ağırlığı kontrol grubundaki anne ve yavru ratlardan yüksektir. Bu 

çalışmada epigenetik faktörlerin yanısıra annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla 

tuzlu yemle beslenen ratların vücut ağırlıklarının kontrol grubundan yüksek olmaması 

hatta geride olması kan insülin ve glukoz düzeylerini etkilemiş olabilir. Çünkü 

hiperinsülinemi ve hiperglisemi obezitenin beraberinde görülen komplikasyonlardır 

(Kim ve ark, 2017; Martyn ve ark, 2008).  

 

Annenin kontrol yavrunun hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenmesi ele 

alındığında, bu çalışmada belirtilen gruptaki erkek ratların kan insülin ve glukoz 

düzeylerinin kontrol grubuna benzer olduğu görülmüştür (Çizelge 3.13). Literatürdeki 

çalışmaların çoğu, kontrol yemiyle beslenen annelerden doğan yavruların emziklilik 

sonrası hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslendiği durumda açlık kan glukoz ve 

insülin düzeylerinin kontrol grubundan daha yüksek olduğunu kaydetmiştir (Benkalfat 

ve ark 2011; Bouanane ve ark 2009; Mucellini ve ark, 2014; Santos ve ark, 2017). 

Yüksek açlık kan glukozu ve insülin düzeyi rapor eden çalışmaların hepsinde yavru 

ratlar aynı zamanda obezdir. Bu çalışmada emziklilikten sonra hem batı tarzı hem fazla 
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tuzlu yemle beslenen erkek ratların vücut ağırlığı kontrol grubundan fazla olmadığı 

için açlık kan glukoz ve insülin düzeyleri kontrol grubuna benzer bulunmuştur 

(Çizelge 3.13). Annesi kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratlarda olduğu 

gibi annesi kontrol kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen dişi ratların 

da düşük protein alımı nedeniyle pankreas yapıları değişmiş, pankreasta β hücre 

sayılarında azalma sonucu insülin salınımları düşük düzeyde seyretmiş olabilir.  

 

Annenin hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenmesinin yetişkin yavruda 

leptin düzeylerine etkisine bakıldığında, bu çalışmada annesi ve kendisi hem batı tarzı 

hem fazla tuzlu yemle beslenen erkek ve dişi ratların leptin düzeylerinin kontrol 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklı olmadığı bulunmuştur (Çizelge 

3.13). Literatürdeki çalışmalarda ise annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu 

yemle beslenen ratların kan leptin düzeylerinin kontrol grubundan daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir (Benkalfat ve ark 2011; Bouanane ve ark 2009; Mucellini ve ark, 2014). 

Yüksek leptin düzeyi rapor eden çalışmaların hepsinde yüksek vücut ağırlığı da 

gözlemlenmiştir. Leptin adipoz dokuyla doğru orantılı olarak artış göstermektedir 

(Amitani ve ark, 2013).  

 

Leptinin besin alımını azaltıcı ve enerji harcamayı arttırıcı etkisine rağmen 

obezitenin varlığının sürdürülmesi leptin direnci ile ilgilidir (Friedman ve ark, 2011). 

Sonuç olarak Bouanane ve ark (2009)’nın çalışmasında yavruda yetişkin dönemde 

hiperleptinemi ve obezite birlikte görülmüştür. Ancak Mucellini ve ark (2014)’nın 

çalışmasında, hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen annelerde obezite ve 

hiperleptinemi oluşsa dahi yavruda ikisinin de oluşmaması, gebelik döneminde leptin 

hormonu dışında epigenetik değişikliklerin (DNA metilasyonu, histon modifikasyonu 

ve microRNA’lar) ve  hücresel mekanizmada değişikliklerin yavruda metabolik 

hastalık oluşumunda belirleyici olduğunu ve önemli rol oynadığını göstermektedir. 

Sonuç olarak, anneden ziyade yavruda obezite oluşumu yavru ratlarda hiperleptinemi 

için önemli bir faktördür.  
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Benkalfat ve ark (2011) annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenen ratların kontrol grubundan daha yüksek trigliserit, Santos ve ark (2019) 

belirtilen grubun kontrol grubundan daha fazla kolesterol seviyelerine sahip olduğunu 

kaydetmiştir. Her iki çalışmada da yavruda obezite görülmüştür. Yüksek kan total 

kolesterol ve trigliserit düzeyleri obeziteyle beraber görülen komplikasyonlardır (Klop 

ve ark, 2013). Bu çalışmada annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle 

beslenen ratların vücut ağırlıkları kontrol grubundan fazla olmadığı için kan lipit 

profilleri de yüksek çıkmamış olabilir. Literatürde annesi ve kendisi hem batı tarzı hem 

fazla tuzlu yemle beslenen dişi ratların kan lipit profillerini araştıran bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Fazla şeker tüketiminin düşük HDL kolesterol düzeyi ile ilişkili 

olmasına ve bu çalışmada annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratların  

kontrol grubundan daha düşük HDL kolesterol seviyesine sahip olmasına rağmen 

diyete tuz eklendiğinde HDL kolesterolün oldukça fazla yükselmesinin, birden çok 

karıştırıcı faktörün yer aldığı epigenetik mekanizmalardan kaynaklandığı 

düşünülmektedir (Lee ve ark, 2014). 
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

5.1. SONUÇLAR 

 

Çalışmanın amacı, gebelik ve emziklilik döneminde anne ratlara ve doğum 

sonrası yavru ratlara uygulanacak fazla tuzlu veya batı tarzı diyetin metabolik 

etkilerini göstermek için yürütülen bu tez çalışmasında aşağıdaki sonuçlar elde 

edilmiştir: 

 

1. Gebelik öncesi ve gebelik döneminde en fazla besin ve enerji alımı hem batı 

tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen anne ratlarda görülmüş, kontrol grubu ile 

hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenenler arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Emziklilik döneminde gruplar arasında 

günlük yem ve enerji alımı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlemlenmemiştir (p>0,05). 

2. Gebelik ve emziklilik döneminde vücut ağırlık kazanımı açısından anne rat 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

3. 2. gün tüm yavruların ortalama vücut ağırlığı açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p>0,05). 

4.  Annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen erkek yavru ratların günlük yem 

tüketimi, giderek artış gösterse de tüm aylarda kontrol grubundan istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05).  

5. Annesi kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek yavru ratların yem 

tüketimi 3. ve 4. aylarda tüm gruplar arasında en yüksek bulunmuş, yem 

tüketimi açısından bu grup ile kontrol grubu arasındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

6. Erkek yavru ratlar arasında 3.ve 4.ayda en yüksek günlük enerji alan grup 

annesi ve kendisi hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen gruptur, 

kontrol grubu ile bu grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır 

(p<0,05). Dördüncü ayda erkek ratlara arasında günlük en az enerji alan grup 

ise annesi ve kendisi fazla tuzlu yemle beslenen gruptur. Dişi yavru ratlar 

arasında 3. ve 4. aylarda en düşük enerji alan grup annesi batı tarzı kendisi 
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kontrol yemiyle beslenen gruptur, kontrol grubu ile arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardır (p<0,05). 

7. Tüm aylarda erkek ratlar arasında annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen 

ratlar en düşük protein alan gruptur. Bu grubun protein alımı ile kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır ( p<0,05). Dişi ratlara 

arasında en düşük protein alan gruplar ise annesi kontrol kendisi batı tarzı ve 

annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen yavru ratlardır, kontrol grubu ile bu 

gruplar arasında protein alımı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

vardır (p<0,05). 

8. Bu çalışmada 3.aydan sonra erkek ratlar arasında annesi kontrol kendisi fazla 

tuzlu yemle beslenen yetişkin erkek ratların en fazla vücut ağırlığına sahip olan 

grup olduğu, kontrol grubu ile arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Erkek ratlar arasında tüm haftalarda en düşük 

vücut ağırlığına sahip olan grup ise annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen 

ratlardır, kontrol grubu ile arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). 

9. Dişi ratlar arasında 10.haftadan itibaren vücut ağırlığı en yüksek olan grup 

kontrol grubudur. Tüm haftalarda en düşük vücut ağırlığına sahip olan dişi rat 

grupları ise annesi kontrol kendisi batı tarzı ve annesi ve kendisi batı tarzı 

yemle beslenen ratlardır, kontrol grupları ile bu gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

10. Kan leptin, insülin, glukoz, total kolesterol ve trigliserit değerleri erkek rat 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde farklılık göstermemiştir 

(p>0,05). 

11.  Annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol, annesi kontol kendisi 

hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen erkek ratların LDL kolesterol 

düzeyleri kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p<0,05). 

12. Dişi rat grupları arasında, annesi hem batı tarzı hem fazla tuzlu kendisi kontrol 

yemiyle beslenen dişi ratlar kan leptin düzeyi en düşük olan gruptur, kontrol 

grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardır (p<0,05).  

13. Dişi ratlarda kontrol grubu kan insülin düzeyi en yüksek olan gruptur (p<0,05). 
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14. Annesi ve kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratlar en düşük HDL kolesterol 

düzeyine sahip olan gruptur, kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık vardır (p<0,05). 
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5.2. ÖNERİLER 

 

 

Bu çalışma yürütülürken Covid-19 pandemisinin ortaya çıkması ve bütçe ile 

ilgili sorunlar çalışmada bazı kısıtlıklara neden olmuştur. Doğal yeme göre daha 

kontrollü olan ve daha fazla modifiye edilebilen pürifiye yem kullanılamamış, doku 

çalışmalarına bütçe ayrılamamıştır.  

 

Yukarıdaki bilgiler doğrultusunda, gebelik ve emziklilik dönemlerinde farklı 

beslenme modellerinin yavru ratlar üzerinde etkilerini göstermeyi amaçlayan ileride 

yapılacak benzer bir çalışmada, kullanılacak yemlerin protein içeriklerinin gereksinimi 

karşılayacak düzeyde olmasına dikkat edilmelidir.  Kemirgenlere emziklilikten sonra 

yeterli protein içeren batı tarzı yem verildiği durumda vücut ağırlıkları kontrol 

grubundan daha yüksek olmaktadır. Bu yüzden ratlarda, çocukluk ve ergenlik 

döneminde obeziteyi  araştıran veya obezojenik yemin büyüme ve gelişme döneminde 

etkisini incelemeyi amaçlayan çalışmalarda kullanılanacak yem, ideal büyümeyi 

sağlayacak protein oranına (%18-25) sahip olmalıdır.  

 

Maternal dönem ile çocukluk ve ergenlikte fazla tuzlu ve/veya batı tarzı 

beslenmenin yetişkin yavruda etkisini araştıran bu ve benzeri çalışmaların sayısı 

oldukça sınırlıdır. Bu dönemlerde obezojenik yemle beslenildiği durumda hangi 

epigenetik yolakların ya da hormonal mekanizmaların işlev gösterdiğini, kalp, 

karaciğer gibi dokularda histopatolojik ve biyokimyasal etkisini gösterecek daha çok 

çalışmaya ihtiyaç vardır. Ayrıca gebelik ve emziklilik dönemleri ve emziklilik sonrası 

dönemde tek başına fazla tuz alımının cinsiyete göre fetal programlamaya etkisinin 

araştırılması; genetik ve hücresel düzeyde incelenmesi gelecekte pekçok araştırmaya 

ve hastalıkların anlaşılmasına ışık tutacaktır.  
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ÖZET 
 

 

 

Gebelik ve Emziklilik Döneminde Anne Ratlara ve Doğum Sonrası Yavru 

Ratlara Uygulanacak Fazla Tuzlu veya Batı Tarzı Diyetin Metabolik Etkisinin 

Araştırılması 

 

Fetal dönemde beslenme, fetüsta birçok sistemi etkilemesi nedeniyle, yaşamın ilerleyen 

dönemlerinde sağlığın önemli bir belirleyicisidir. Bu çalışma, gebelik ve emziklilik 

döneminde anne ratlara ve doğum sonrası yavru ratlara uygulanacak fazla tuzlu ve/veya batı 

tarzı diyetin anne ve yavru ratların vücut ağırlığı, günlük yem ve su tüketimi, enerji ve protein 

alımı ile yavru ratların insülin, leptin, açlık kan şekeri ve kan lipit profili üzerine etkilerini 

göstermek amacıyla planlanmış ve Ankara Üniversitesi Deney Hayvanları Laboratuvarında 

yürütülmüştür. Çalışmanın başlangıcında Wistar Dişi ratlar 4 gruba ayrılarak çiftleşmeye 

alınmış, gebelikten 1 hafta önce,  gebelik ve emziklilik dönemlerinde standart (kontrol yem) 

(n:8), fazla tuzlu yem (%1 NaCl tuz içeren) (n:7), batı tarzı diyet (n:6) ve hem batı tarzı hem 

fazla tuzlu yem (%1 tuz içeren batı tarzı diyet) (n:7) ile beslenmiştir. Anne ratların, gebelik 

öncesi, gebelik ve emziklilik döneminde vücut ağırlıkları, yem ve su tüketimleri düzenli olarak 

kaydedilmiştir. Emziklilik döneminden sonra annesi kontrol yemle beslenen yavru ratlar (23 

erkek, 24 dişi), dört gruba ayrılıp birinci gruba kontrol (6 erkek, 6 dişi), ikinci gruba fazla tuzlu 

yem (6 erkek, 6 dişi), üçüncü gruba batı tarzı diyet (5 erkek, 6 dişi) ve dördüncü gruba hem 

batı tarzı hem fazla tuzlu yem (6 erkek, 6 dişi) toplam 18 hafta boyunca verilmiştir. Annesi 

kontrol yem dışında beslenen 3 grupta ise yavrular, tekrar ikiye ayrılıp 1. grup annenin gebelik 

emziklilik dönemindeki beslenme şekli (12 erkek, 12 dişi) ile aynı 2. grup ise kontrol yemle 

olacak (12 erkek, 12 dişi) şekilde 18 hafta boyunca beslenmiştir. Bu dönemin sonunda ötenazi 

uygularak kan örnekleri toplanmış ve incelenmiştir. Ayrıca 18 hafta boyunca dişi ve erkek 

yavru ratların vücut ağırlıkları, yem ve su tüketimleri düzenli olarak kaydedilmiş, enerji ve 

protein alımları hesaplanmıştır. Çalışmanın sonucunda, gebelik döneminde hem batı tarzı hem 

fazla tuzlu yemle beslenen anne ratların ortalama yem ve enerji alımının kontrol grubundan 

daha yüksek olduğu (p<0,05), buna rağmen anne ratların ağırlık kazanımlarının gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermediği bulunmuştur (p>0,05). Yavruların 

2. gün toplam vücut ağırlıklarına bakıldığında en düşük ve en yüksek ağırlıklar sırasıyla batı 

tarzı diyet ve kontrol yem ile beslenen annelerin yavrularında görülmüştür (p>0,05). Annesi 

ve kendisi kontrol yemiyle beslenen (kontrol grubu) erkek ve dişi yavru ratların 4.hafta vücut 

ağırlıklarının diğer tüm rat gruplarının vücut ağırlıklarından istatiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha fazladır (p<0,05). Annenin diyeti farketmeksizin batı tarzı yemle beslenen erkek yavru 

ratların yem tüketiminin 2. ve 4. aylarda kontrol grubundan anlamlı düzeyde daha düşük 

olduğu bulunmuştur (p<0,05). Dişi ratlarda, 2, 3 ve 4.aylarda kontrol grubu ile diğer grupların 

yem tüketimleri  birbiri ile benzerdir (p>0,05). Batı tarzı diyet ve hem batı tarzı hem fazla 

tuzlu diyet yetersiz protein içerdiği için annesi ve/veya kendisi batı tarzı;  annesi ve kendisi 

hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenen erkek ve dişi yavru ratların vücut ağırlıkları 

giderek artsa da tüm aylarda kontrol grubundan daha düşük bulunmuştur (p<0,05). Annesi 

kontrol kendisi fazla tuzlu yemle beslenen erkek yavru ratların ise 12.haftadan sonra kontrol 

grubundan daha fazla vücut ağırlığına sahip oldukları görülmüştür (p<0,05). Bu çalışmada, en 

yüksek kan leptin, insülin ve glukoz düzeylerine sahip erkek rat grupları sırasıyla; annesi 

kontrol kendisi batı tarzı, annesi batı tarzı kendisi kontrol ve annesi ve kendisi fazla tuzlu 

yemle beslenen ratlardır (p>0,05). Bununla birlikte annesi batı tarzı kendisi kontrol, annesi 
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kontrol kendisi batı tarzı yemle beslenen dişi ratların kan insülin düzeyleri kontrol grubundan 

daha düşük bulunmuştur (p<0,05). Sonuç olarak, bu çalışmada maternal ve emziklilik sonrası 

dönemde fazla tuzlu, batı tarzı, hem batı tarzı hem fazla tuzlu yemle beslenilmesinin yavru 

ratlarda vücut ağırlığı ve biyokimyasal parametreler üzerinde çok yönlü etkisi olduğu 

saptanmıştır. Bu nedenle bu alanda yapılacak detaylı çalışmaların yetişkişn dönemde 

görülebilecek kronik hastalıkların altında yatan mekeanizmaları aydınlatabileceğine 

inanılmaktadır. 

Anahtar Sözcükler: Ağırlık Değişimi, Batı Tarzı Diyet, Fazla Tuzlu Diyet, Fetal 

Programlama, Lipit Profili 
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SUMMARY 

 

 

The Investigation of Metabolic Effect of High Salt or Western Diet During Pregnancy 

and Lactation Period in Rat Dams and Postnatal Offspring Rats 

 

Nutrition during fetal period which affects many systems in the fetus is an important 

determinant factor of health in later life. This study was conducted to investigate the effects of 

high salt and/or western diet given to rat dams during pregnancy and lactation and their 

postweaning offspring on the body weight, daily chow and water consumption, energy and 

protein intake of dams and their offsprings and on insulin, leptin, fasting blood sugar, lipid 

profile of the adult offsprings and conducted in Ankara University Experimental Animals 

Laboratory. Initially, Wistar Female rats were divided into 4 groups and mated, 1 week before 

pregnancy, during pregnancy and lactation periods the rats are fed control (standard chow) (n: 

8), high salt (standard chow with 1% salt) (n: 7), western diet (n: 6) and western diet with high 

salt (western diet with 1% salt) (n: 7). The body weight, food and water intakes of dams were 

recorded regularly during before pregnancy, during pregnancy and lactation. After weaning, 

offspring (23 males, 24 females) whose mothers were fed control diet were divided into four 

groups as control (6 males, 6 females), high salt (6 males, 6 females), western diet (5 males, 6 

females), western diet with high salt (6 males, 6 females) for 18 weeks. Offspring in 3 groups 

whose dams were not fed control chow were divided into two again and 1st group was fed 

diets similar to their dams (12 males, 12 females) second group was fed control chow (12 

males, 12 females) for 18 weeks. .The blood sample of rats were collected and the rats were 

euthanized at the end of the experiment. During 18 weeks body weight, food and water intakes 

of male and female rats were recorded regularly and energy and protein intakes were 

calculated. As a result of the study, average chow and energy intake of the rat dams fed western 

diet with high salt were higher than control group during pregnancy (p<0,05), although the 

weight gain of the rats dams did not show statistically significant difference between the 

groups (p> 0.05). Considering the total weight of the offspring on the 2nd day, the lowest and 

highest weights were observed in the offspring whose dams were fed western style diet and 

control diet respectively (p> 0.05). In this study, body weights of male and female offspring 

whose mothers and themselves were fed standard chow (control group) were significantly 

higher than all other rat groups in the fourth week (p<0,05). Regardless of the mother's diet, 

the food consumption of male rats fed western diet was lower than the control group at the 2nd 

and 4th months (p<0,05). Among female rats the food consumption of the control group was 

not statistically different than other groups in the 2nd, 3rd and 4th months (p>0,05). Since the 

western diet and western diet with high salt have insufficient protein, the body weights of male 

and female offspring whose mother and/or themselves fed western diet and offsprings whose 

mothers and themselves fed western diet with high salt were lower than control group during 

all months, although the body weights increased gradually (p<0,05). After the 12th week the 

body weights of male offspring fed high salt diet from control dams were higher than the 

control group (p<0,05). In this study, the male offsprings who have highest blood leptin, 

insulin and glucose levels were offsprings fed western diet from control dams, control diet 

from western diet fed dams and offspring whose mothers and themselves were fed high salt 

chow (p> 0.05), respectively. However, the insulin levels of female offspring fed control diet 

from dams fed western diet and offspring fed western diet from dams fed control diet were 

lower than the control group (p<0,05). In conclusion, it was determined that maternal and 

postweaning feeding with high salt diet, western diet and western diet with high salt have a 
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versatile effect on the body weight and biochemical parameters on offspring. For this reason, 

it is believed that detailed studies in this field may shed light on the underlying mechanisms 

of chronic diseases that can be seen in adults. 

Keywords: Fetal Programming, High Salt Diet, Lipid Profiles, Weight change, Western diet 
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