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ÖZET 

SİMÜLE EDİLMİŞ GASTROİNTESTİNAL SİSTEMDE HAYVANSAL ET VE 

BİTKİ BAZLI ET ANALOGLARININ SİNDİRİMİ SIRASINDA BAZI 

PROTEİN FERMANTASYON ÜRÜNLERİNİN MİKTARLARININ 

KARŞILAŞTIRILMASI 

DEMİR, Kübra 

İstanbul Sağlık ve Teknoloji Üniversitesi Lisansüstü Eğitim Enstitüsü, Beslenme ve 

Diyetetik Anabilim Dalı, Doktora Tezi, İstanbul 

Et ve et ürünleri, besin değeri yüksek gıda kaynakları arasındadır. Yüksek miktarda 

demir, çinko minerallerini, B6, B12, folik asit gibi vitaminleri içerir. Ancak doymuş yağ, 

sodyum gibi sağlık üzerine olumsuz etki eden maddeleri de içerir. Bununla birlikte, 

karbon ayak izi ve su ayak izi yüksektir. Sera gazı üretimine neden olur. Gıda sisteminin 

güvenilirliğini sağlamak için et tüketiminin azaltılması gerekir. Bitki bazlı et ürünleri, 

geleneksel hayvansal bazlı et ürünlerine alternatif olarak ortaya çıktığı için et tüketiminin 

azalmasını sağlayabilir. Diyet protein kaynaklarının tüketimi, mikrobiyal metabolit 

üretimine neden olabilir. Protein fermentasyonu sonucunda kısa zincirli yağ asitleri, 

fenol, p-kresol, indol türevleri, kynürenin, kynürenik asit, ksantürenik asit, serotonin 

açığa çıkar. Bu çalışmanın amacı sağlık üzerine birtakım etkilere sahip olan bu 

maddelerin hayvansal et ve bitki bazlı et ürünleri arasındaki farklılığı ortaya koymaktır. 

Bu amaçla piyasada satılan sekiz bitki bazlı et ürünü ve sekiz hayvansal et ürünü 

alınmıştır. Örnekler paket arkasındaki etiket bilgilerine göre pişirilmiştir. Pişirilmiş 

örnekten furozin analizi gerçekleştirilmiştir. Ardından in vitro sindirime tabi tutulmuştur. 

Daha sonra örneklerde amino asit, kısa zincirli yağ asitleri, fenol, p-kresol, indol asetik 

asit, indol propiyonik asit, kynürenin, kynürenik asit, ksantürenik asit analizleri 

yapılmıştır. Sonuçta bitkisel et ürünlerinin, hayvansal ürünlere göre anlamlı derecede 

daha fazla asetik asit, serotonin, kynürenin, daha az glisin, arjinin, histidin, treonin, lizin 

ve triptofan aminoasitleri içerdiği gözlemlenmiştir. Bloke lizin bitkisel et ürünlerinde 

daha yüksekken, protein ve elzem aminoasit miktarı hayvansal etlerde daha yüksektir. 

Ürün etiketlerine baktığımızda, bitkisel et ürünleri daha fazla tuz, daha az doymuş yağ 

içerir. Bu sonuçlar bitki bazlı et ürünlerinin serotonin, kynürenin, kısa zincirli yağ asitleri 

gibi sağlık açısından faydalı metabolitler kapsamında hayvansal etlere göre daha avantajlı 
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olduğu, ancak protein miktarı, amino asit içerikleri, protein kalitesinin ve tuz içeriğinin 

bu ürünlerin tüketiminde göz önüne alınması gerektiğini göstermektedir. Bununla 

birlikte, çalışmada incelenen metabolitlerin kapsamı genişletilerek ve örneklem boyutu 

artırılarak daha fazla araştırma yapılmasını gerekmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Bitkisel etler, Kısa zincirli yağ asitleri, Mikrobiyal metabolitler, 

Protein kalitesi 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF QUANTITIES OF SOME PROTEIN FERMENTATION 

PRODUCTS DURING DIGESTION OF ANIMAL MEAT AND PLANT BASED 

MEAT ANALOGUES IN SIMULATED GASTROINTESTINAL TRACTUS 

DEMİR, Kübra 

Doctoral Thesis, Istanbul Health and Technology University Postgraduate 

Education Institute, Department of Nutrition and Dietetics, Istanbul 

Meat and meat products are among the highly nutritious food sources. They contain high 

amounts of iron and zinc minerals, and vitamins such as B6, B12, and folic acid. However, 

they also contain substances that negatively affect health, such as saturated fat and 

sodium. Furthermore, they have a high carbon and water footprint and contribute to 

greenhouse gas production. Reducing meat consumption is necessary to ensure the 

reliability of the food system. Plant-based meat products, emerging as alternatives to 

traditional animal-based meat products, can help reduce meat consumption. Consumption 

of dietary protein sources can lead to the production of microbial metabolites. Protein 

fermentation results in the release of short-chain fatty acids, phenols, p-cresol, indole 

derivatives, kynurenine, kynurenic acid, xanthuronic acid, and serotonin. The aim of this 

study is to reveal the differences between animal meat and plant-based meat products in 

terms of the health effects they have. For this purpose, eight commercially available plant-

based meat products and eight animal meat products were selected. The samples were 

cooked according to the label information on the back of the package. Furosine analysis 

was performed on the cooked sample. The samples were then subjected to in vitro 

digestion. Subsequently, analyses were performed on the samples for amino acids, short-

chain fatty acids, phenol, p-cresol, indole acetic acid, indole propionic acid, kynurenine, 

kynurenic acid, and xanthurenic acid. The results showed that plant-based meat products 

contained significantly more acetic acid, serotonin, and kynurenine, and less glycine, 

arginine, histidine, threonine, lysine, and tryptophan amino acids compared to animal 

products. Blocked lysine was higher in plant-based meat products, while protein and 

essential amino acid content was higher in animal meats. Looking at product labels, plant-
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based meat products contain more salt and less saturated fat. These results indicate that 

plant-based meat products are advantageous compared to animal meats in terms of health-

beneficial metabolites such as serotonin, kynurenine, and short-chain fatty acids; 

however, protein, amino acid, protein quality, and salt content should be considered when 

consuming these products. However, further research is needed to expand the scope of 

metabolites examined in this study and increase the sample size. 

Keywords: Microbial metabolites, Plant-based meats, Protein quality, Short-chain fatty 

acids,
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1. GİRİŞ 

Et ve et ürünleri insan beslenmesindeki besin değeri en yüksek olan gıda kaynakları 

arasındadır. Vücudumuzun gereksinimlerinin çoğunu karşılar; önemli enerji kaynakları 

ve yüksek kaliteli protein, biyoyararlılığı yüksek demir, çinko ve selenyum gibi çeşitli 

mikro besinler, B6, B12 ve folik asit gibi vitaminler ve birçok metabolik işlev için gerekli 

olan taurin, karnitin, karnosin, ubikinon, glutatyon ve kreatin gibi biyoaktif bileşiklerden 

oluşan çeşitli temel besinleri sağlar. Bununla birlikte sodyum, doymuş yağ, nitritler, 

heterosiklik aromatik aminler ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar gibi olumsuz sağlık 

sonuçlarıyla ilişkili diğer besleyici ve besleyici olmayan bileşenlere de sahiptir. Bu 

nedenle, kırmızı ve işlenmiş et ürünlerinin aşırı tüketimi kardiyovasküler hastalıklar ve 

özellikle kolorektal kanser olmak üzere birden fazla kanser türü riskinin artması gibi 

olumsuz sağlık sonuçlarıyla ilişkilendirilmektedir. Aynı zamanda, hayvansal kaynaklı 

gıda üretiminin çevresel ve iklimle ilgili etkileri konusunda da endişeler dile getirilmiştir 

(1). Hayvancılık sera gazı üretimine, yeşil alan kaybına ve biyolojik yaşam alanının 

kaybına neden olabilir. Tüketicilerin sağlık konusunda bilinçlenmesi, modern gıda 

üretiminde çoklu besin kaynaklarına sahip yeşil ve sürdürülebilir gıda tasarımına daha 

fazla dikkat edilmesi, özellikle veganlar ve vejetaryenler arasında popüler olan etsiz 

ürünlere olan talebin kademeli olarak artmasına neden olmuştur (2). Gelecekteki gıda 

sistemlerinin sürdürülebilirliğini ve güvenliğini sağlamak, özellikle sığır eti olmak üzere 

et üretiminin ve tüketiminin azaltılmasını gerektirebilir. Bitki bazlı et alternatifleri (plant-

based meat alternatives: PBMA), geleneksel hayvansal et bazlı ürünlere alternatif olarak 

kullanıldıkları için et tüketiminin azalmasını önemli ölçüde destekleyebilir. Bitki ve 

mantar proteinlerinin hâkim olduğu bitki bazlı diyetler %96 daha az arazi, %99 daha az 

su kullanır ve %98'e kadar daha az CO2 üretir (3). PBMA’lar, geleneksel et ürünlerine 

benzer organoleptik özellikler gösterir. Sağlık ve çevre bilincine sahip tüketicilere hitap 

eden popüler bir alternatif olarak ortaya çıkmıştır (4). 

Bağırsak mikrobiyotası tarafından endojen lümen içi ve diyet proteinlerinden türetilen 

amino asitlerin fermantasyonu, konakçı bağırsak fizyolojisi, karaciğer ve periferik 

dokular üzerinde şüpheli veya kanıtlanmış etkileri olan çok sayıda metabolit üretir (5).  

Protein fermantasyonu lif fermentasyonuna benzer şekilde kısa zincirli yağ asitleri 

(KZYA) üretir; ancak bunlara dallı zincirli yağ asitleri (DZYA), amonyak, aminler, 



2 

 

hidrojen sülfür, fenoller ve indoller eşlik eder (6). Bağırsak mikrobiyotasındaki sapmalar 

obezite, tip 2 diyabet (T2DM), hepatik steatoz, bağırsak hastalıkları ve çeşitli kanser 

türleri de dahil olmak üzere birçok hastalıkla ilişkilendirilmektedir (7). 

Literatürdeki bilgilere bakılarak, kolon mikrobiyal topluluklarının ince bağırsakta 

sindirimden ve emilimden kaçan proteinlerle etkileşime girerek bağırsak homeostazını 

önemli ölçüde etkileyebilen metabolitler ürettiği bilgisine ulaşılabilir. Ancak literatürde 

bağırsak mikrobiyal metabolitleri olarak KZYA hakkında yapılan çalışmalar ağırlıktadır. 

Protein analizi ile birlikte tüm metabolitlerin ele alındığı çalışmalar sınırlılıktadır. Bu 

nedenle, kolonda protein fermantasyonları sırasında oluşan bağırsak mikrobiyal 

metabolitlerin profillerindeki değişiklikleri değerlendirmek için kapsamlı çalışmalar 

yapılması, özellikle bu çalışmaların sürdürülebilirlik açısından önem atfedilen bitki bazlı 

et ürünlerinde gerçekleştirilmesi ve bu ürünlerin geleneksel hayvansal ürünlerle 

karşılaştırılması önemlidir. Aynı zamanda bu çalışma, bitki bazlı et ürünlerinin hayvansal 

et ürünlerinin yerini protein ve metabolit profilleri açısından tam olarak tutup tutmadığı 

sorusuna da kaynak niteliği oluşturmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Et Ürünleri ve Sağlık Etkileri 

Et, insan beslenmesinin önemli bir bileşenidir (2) ve vejetaryen beslenme modelinin 

giderek artan popülaritesine rağmen, işlenmiş et tüketimi yüksektir. Hem et hem de et 

ürünleri tüketimi, önemli miktarda protein ve yağın yanı sıra demir, çinko, selenyum ve 

A vitamini, B12 vitamini gibi birçok vitamin ve mineralin sağlanmasına katkıda bulunur; 

ayrıca et ürünleri, temel amino asitleri sağlayan yüksek biyolojik değere sahip proteinin 

önemli bir kaynağıdır (8). Bu nedenle bazı sağlık yararlarıyla ilişkilendirilmesine rağmen, 

güncel çalışmalar yüksek kırmızı et ve işlenmiş et tüketiminin tüm nedenlere bağlı ölüm, 

T2DM, kolorektal kanser ve kardiyovasküler hastalık riskini artırdığını göstermiştir (8). 

Aynı zamanda, yüksek kırmızı et ve işlenmiş et tüketimini alkolsüz yağlı karaciğer 

hastalığı, kısırlık, obezite veya inflamatuar bağırsak hastalıkları gibi hastalıklarla 

ilişkilendiren çalışmalar mevcuttur (8). Kırmızı et tüketimi, Helicobacter pylori 

enfeksiyonlarını artırarak CagA geninin ekspresyonunu ve proinflamatuar sitokinlerin 

salgılanmasını artırır. Bu, mide kanserinin önde gelen nedenidir (9). Kırmızı etteki 

heterosiklik aminler ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar ile pankreas kanseri gelişimi 

arasında güçlü bir ilişki vardır (9). Bununla birlikte, hayvansal kaynaklı gıda üretiminin 

çevresel ve iklimle ilgili etkileri konusunda da endişeler dile getirilmiştir (1). Hayvancılık 

üretimi sadece sera gazı emisyonlarını değil, aynı zamanda su ayak izini, su kirliliğini ve 

su kıtlığını da olumsuz etkiler (10, 11, 12). Yeşil alanların ve biyolojik yaşam alanlarının 

kaybına neden olabilir (2).   

2.2. Bitki Bazlı Et Alternatifleri 

Tüketicilerin sağlık konusunda bilinçlenmesi, modern gıda üretiminde çoklu besin 

kaynaklarına sahip yeşil ve sürdürülebilir gıda tasarımına daha fazla dikkat edilmesi, 

özellikle veganlar ve esnek vejetaryenler arasında popüler olan etsiz ürünlere olan talebin 

giderek artmasına neden olmuştur (2). Gelecekteki gıda sistemlerinin sürdürülebilirliğini 

ve güvenliğini sağlamak, özellikle sığır eti olmak üzere et üretiminin ve tüketiminin 

azaltılmasını gerektirebilir. PBMA'lar, geleneksel hayvansal et ürünlerine alternatif 

olarak kullanıldıkları için et tüketiminin önemli ölçüde azalmasını destekleyebilir. Bitki 

ve mantar proteinlerinin hâkim olduğu bitki bazlı diyetler %96 daha az arazi, %99 daha 

az su kullanır ve %98'e kadar daha az CO2 üretir (3). Sağlık ve çevre bilincine sahip 
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tüketicilere hitap eden popüler bir alternatif olarak ortaya çıkan bu ürünler, geleneksel et 

ürünlerine benzer organoleptik özellikler gösterir. Bu ürünler, saf veya kısmen 

saflaştırılmış soya fasulyesi, bezelye, tahıl gibi bitki proteinlerinden, bitkisel yağlardan, 

bağlayıcı maddelerden ve koruyucu maddeler ile tatlandırıcılar gibi diğer bileşenlerden 

oluşurlar (4).   

Et benzeri ürünlerin besin değerleri, et ürünlerinden farklıdır. Genel olarak, et benzeri 

ürünlerde doymuş yağ oranı daha düşük, kalsiyum, fosfor ve potasyum içeriği ise daha 

yüksektir. Ayrıca, et benzeri ürünlerde lif, polisakkarit ve nişasta gibi maddeler dokuyu 

ve su tutma özelliğini iyileştirmek için yaygın olarak kullanıldığından karbonhidrat da 

bulunur; kırmızı et ürünlerinde ise metiyonin içeriği daha yüksektir ve diyete B12 

vitamini, demir ve çinko kazandırır (13, 14, 15). 

Hayvansal muadillerinin aksine, et analoglarının doymuş yağ içeriğinin daha düşük 

olması, kronik kalp ve diğer rahatsızlık riskini en aza indirebilir. Zengin lif ve 

fitokimyasal içeriği, sindirim sağlığını desteklemeye ve kronik hastalık riskini azaltmaya 

yardımcı olur. Ayrıca, birçok bitkisel yağ, demir, kalsiyum, B12 vitamini ve omega-3 yağ 

asitleri gibi vitaminler ve mineraller açısından zenginleştirilmiştir (15). Bununla birlikte, 

bazı bitki bazlı bileşikler, alkaloidler, proteaz inhibitörleri, saponinler ve fitatlar dahil 

olmak üzere bazı anti-besin faktörleri içermektedir (16). Bu nedenle diyet lifi açısından 

daha zengin, doymuş yağ, tuz, katkı maddeleri ve diğer sağlıklı besinler açısından daha 

düşük olan et analoglarını seçmek çok önemlidir (11). 

2.3. Protein Kalitesi 

Bir proteinin insanlar için yüksek kaliteli veya eksiksiz olarak kabul edilmesi için büyüme 

ve gelişimini destekleyecek düzeyde esansiyel amino asitlere (EAA) sahip olması ve 

kolayca sindirilip emilmesi gerekir (17). Hayvansal kaynaklı gıdalar, bitkisel kaynaklı 

gıdalara kıyasla insan dokularına göre daha yüksek miktarlarda ve daha dengeli oranlarda 

amino asit içerir (18).  

Son yıllarda, gıda bilimcilerinin alternatif protein kaynaklarına olan artan ilgisi, et 

ikameleri üzerine yapılan araştırmalarda da artışa neden olmuştur. Bu et alternatifleri, 

özellikle diyet lifi ve bazı biyoaktif bileşikler açısından etten daha sağlıklı olarak 

tanıtılmakta ve geleneksel hayvansal kaynaklı diyetlere göre daha sürdürülebilir ve çevre 

dostu seçenekler olarak önerilmektedir (11, 19). Besin değerleri, dokusu, tadı ve 
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görünümü bakımından eti taklit etmek üzere formüle edilmiş gıda ürünleri olarak 

tanımlanabilen et analogları, insan gıda tercihlerine alternatif proteinler eklemek için 

daha iyi bir çözüm gibi görünmektedir (13, 15). Ancak bazı araştırmalar, PBMA’nın bazı 

amino asitleri ve türevlerini içermediğini öne sürmektedir (11, 20).  Hayvansal gıdalara 

kıyasla, bitkisel gıdalar genellikle daha düşük miktarda protein içerir. Ek olarak, daha az 

optimal bir EAA örüntüsüne, daha düşük protein sindirilebilirliğine ve dolayısıyla daha 

düşük protein kalitesine sahiptirler (21). Bitki bazlı ve hayvansal bazlı protein açısından 

zengin gıdalar arasındaki çeşitli farklılıklar nedeniyle, daha fazla bitki bazlı tüketim 

modeline geçiş, diyetlerin protein yeterliliğini düşürebilir. Et, dokuz temel amino asidin 

tamamını içerirken, bitkisel içerikler arasında sadece soya ve kinoa bunların tamamını 

daha düşük miktarlarda içermektedir (14). Hayvansal gıdalar, hassas nüfus gruplarında 

amino asit eksikliklerini önlemede önemli rol oynayabilecek yüksek kaliteli protein 

kaynakları olduğundan, et analoglarının protein kalitesini değerlendirmek önemlidir (22). 

Bu nedenle, tariflerin amino asit içeriğini optimize etmek, örneğin farklı bitkisel 

proteinleri doğru oranlarda karıştırmak gereklidir (14). Et analoglarında EAA açısından 

benzer bir besin profili sağlamak için genellikle tahıllar ve baklagillere dayalı bitkisel 

gıdaların bir kombinasyonu kullanılır (15). 

Et analogları için en yaygın kullanılan yapı proteinleri arasında soya fasulyesi, bezelye 

ve buğday proteinleri bulunur (14). Ancak soya ve bezelye proteinleri, genel protein 

kalitelerini düşüren metiyonin ve sistein gibi bazı temel amino asitlerle sınırlıdır. Bitkisel 

bazlı analogların hayvansal bazlı alternatiflere kıyasla besin kalitesinin düşük olması, 

sürdürülebilir diyetler elde etmek için ele alınması gereken bir sınırlamadır. Bu nedenle, 

bitkisel proteinlerin kalitesinin iyileştirilmesi, tüketicilere hayvansal bazlı ürünlere 

besleyici alternatifler sunmak için önemlidir (23). 

2.3.1. Furozin ve Bloke Lizin 

Etin yeterli şekilde pişirilmesi, korunmasını sağlamak, patojenik mikroorganizmaları 

ortadan kaldırmak ve duyusal özelliklerini iyileştirmek için önemlidir. Bununla birlikte, 

ısıl işlem, amino asit kaybı ve toksik bileşiklerin (heterosiklik aminler, akrolein, furan ve 

akrilamid) sentezi ve lezzet, doku ve/veya renk üzerinde olumsuz etkiler gösteren 

bileşikler gibi bazı istenmeyen sonuçlara yol açabilir. Gıdaların ısıtılması, Maillard 

reaksiyonunun gelişmesine neden olur (24). Maillard reaksiyonu, serbest amino asitlerin, 

peptitlerin veya proteinlerin amino grupları ile indirgeyici şekerlerin karbonil grupları 
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arasında gerçekleşen bir reaksiyondur. Maillard reaksiyonu sonucunda, antioksidatif ve 

antimikrobiyal maddelerin yanı sıra mutajenik veya kanserojen bileşikler de oluşabilir 

(25). Bu reaksiyon, etin pişirilmesi sırasında oluşan karakteristik kahverengi ve 

kavrulmuş lezzetten sorumludur (26). 

Kürlenmiş et hazırlama işleminde genellikle ısıtma işlemi kullanılır ve şeker, tuz ve 

emülsiyonlaştırıcı madde gibi bazı bileşenler yaygın olarak eklenir. Bu faktörler, et 

ürünlerinde ileri glikasyon son ürünlerinin (Advanced Glycation End Products: AGE) 

oluşumuna yol açar (27). Karboksimetilizin (CML), pentosidin ve furosine, ısıtılmış süt 

ve kurabiyeler gibi birçok gıdada bulunan yaygın AGE'lerdir. Furosine, erken Maillard 

reaksiyonu için bir belirteç olarak kullanılırken, karboksimetilizin (CML) daha ileri 

Maillard reaksiyonu için bir belirteçtir. Bu ürünler, lizin veya arjininin şekerler veya 

dikarbonil bileşikleri ile reaksiyonu sonucu oluşabilir. Bu nedenle, gıdalarda AGE’nin 

varlığı, lizin ve arginin gibi biyoyararlanılabilir amino asitlerin azaldığını göstermektedir. 

Aynı zamanda diyet AGE'lerinin dolaşımdaki AGE seviyesini artırdığı ve diyabet (DM) 

ve Alzheimer hastalığı gibi glikasyonla ilişkili hastalıkların gelişimini desteklediği 

bilinmektedir (27, 28). AGE’ler, özellikle DM komplikasyonları, böbrek hasarı ve 

kardiyovasküler hastalıklar, oksidatif stres ve inflamasyon gibi patolojik etkilerle 

ilişkilidir (24). 

Maillard reaksiyonu ilerledikçe oluşan bileşikler, reaksiyon kademesinin gelişimini 

değerlendirmek için yaygın olarak kullanılır. Bu bağlamda, furosine, lizinden Amadori 

ürünlerinin oluşumunun dolaylı bir göstergesidir ve reaksiyonun erken aşamasının bir 

belirteci olarak kabul edilir. Furosine, lizinin e-amino gruplarının glikoz, laktoz ve maltoz 

ile reaksiyonu sonucu Amadori ürünlerinin (fruktozil-lizin, laktulosil-lizin ve maltulosil-

lizin) asit hidrolizi sırasında üretilir (24, 25). Protein kaybıyla ilişkilendirilen furozin 

gıdadaki lizin miktarının dolaylı bir ölçüsüdür (29). Vitaminlerin yıkımına, EAA’ların 

kaybına ve protein sindirilebilirliğinin azalmasına neden olduğu için gıda ürünlerinin 

besin değerinin kaybının da bir göstergesidir. Furozin içeriği, bir üründeki protein 

kalitesinin bir ölçüsü olarak serbest ve bloke edilmiş lizin miktarını hesaplamak için 

kullanılabilir (25, 28, 30). 

Furozin ve lizin analizlerinden bloke edilmiş lizin kalıntılarının yüzdesi aşağıdaki gibi 

hesaplanabilir (31). 
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Bloke Lizin = 
3.1 furozin 

X 100 
Total lizin + 1,87 furozin 

 

2.4. Proteinin Mikrobiyal Fermentasyonu Sonucu Oluşan Metabolitler 

Hayvansal ve bitkisel proteinler gastrointestinal sistemde sindirime uğrar ve bağırsaktaki 

mikroorganizmalar ile etkileşime girer. Bakteriyel proteazlar, proteinleri ve büyük 

peptitleri küçük peptitlere ve amino asitlere hidrolize eder (4). Amino asitler mikrobiyal 

proteinin yapı taşlarıdır ve bu da onları mikrobiyal büyüme için önemli kılar. Bununla 

birlikte, bir enerji kaynağı olarak da fermente edilebilirler. Sindirilmemiş peptitler 

proteolitik bakteriler tarafından parçalanır ve daha sonra proteolitik fermantasyonda veya 

mikrobiyal hücre bileşenlerinin oluşturulmasında kullanılır (6). Fermentasyon sonucu 

KZYA, DZYA, amonyak, aminler, hidrojen sülfür, fenoller, indoller ve diğer protein 

kaynaklı bağırsak mikrobiyal metabolitleri üretilir (4). 

Sindirilmemiş protein fermantasyonundan elde edilen son ürünlerin veya mikrobiyal 

metabolitlerin en kapsamlı çeşitliliği aromatik amino asitlerden üretilir. Diyetteki 

aromatik amino asitler ince bağırsakta alınır, ancak bazıları bağırsak bakterileri tarafından 

metabolize edildikleri distal bağırsağa ulaşabilir. Tirozin, triptofan ve fenilalanin gibi 

aromatik amino asitlerin fermantasyonu, bazı önemli biyoaktif moleküllerin sentezi için 

öncül olmaları bakımından önemlidir (32). Triptofan, konak ve bağırsak mikrobiyotası 

tarafından metabolize edilen temel bir amino asittir (33). Yalnızca gıda alımıyla elde 

edilebilir. Kinürenin yolu, serotonin yolu ve indol yolu olmak üzere üç farklı yolla 

metabolize edilir (34). Endojen bakteriler (Clostridium, Bacteroides ve Bifidobacterium) 

tarafından triptofanın metabolize edilmesi sonucu indol ve indol-asetik asit (IAA), indol-

3-asetaldehit, indol-3-aldehit ve indol-akrilik asit gibi indol türevleri oluşur (32). 

Mikrobiyal protein fermantasyonundan elde edilen ürünler çoğunlukla sağlık açısından 

zararlı kabul edilmiş ve kanser, obezite veya DM gibi çeşitli bozukluklarla 

ilişkilendirilmiştir (32). Triptofan kataboliti indol-3-aldehit, aril hidrokarbon reseptörü 

(AHR) yoluyla daha yüksek interlökin-22 (IL-22) üretimine neden olur ve doğuştan ve 

adaptif bağışıklık tepkilerini değiştirir. p-kresol kolorektal kanser hücreleri olan HT29 ve 

Caco-2 hücrelerine karşı doz bağımlı bir şekilde DNA hasarına neden olur (32, 35). 

Bununla birlikte, mikrobiyal protein metabolitlerinin sağlık etkileri hakkındaki bulgular 

arasındaki tutarsızlık mevcuttur. Örneğin, mikrobiyal triptofan metabolitlerinin 
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immünolojik homeostazda ve konak metabolizmasında faydalı rolleri olduğu 

gösterilmiştir (34). Aynı zamanda indol türevi bileşiklerin karaciğer fonksiyonuna, 

bağırsak bütünlüğüne ve glikoz homeostazına katkıda bulunduğunu öne süren çalışmalar 

da bulunmaktadır. Özellikle indol, indol propiyonik asit (IPA) ve indol-akrilik asidin 

mukozal homeostazı etkileyen pregnan X reseptörü (PXR) aracılığıyla bağırsak 

geçirgenliğini azalttığı gösterilmiştir (32). IPA, kan glikozunu iyileştirebilir ve insülin 

duyarlılığını artırabilir, karaciğer lipid sentezini ve inflamatuar faktörleri inhibe edebilir, 

bağırsak mikrobiyal bozukluklarını düzeltebilir, bağırsak bariyerini koruyabilir ve 

bağırsak bağışıklık tepkisini baskılayabilir (36). İndol, fizyolojik işlevi insülin üretimini 

artırmak ve glukagon sentezini azaltmak olan GLP1 reseptör salınımını uyarır İndol 

metabolitleri, T hücre bağışıklığı üzerinde çok sayıda etkiden sorumlu önemli bir 

transkripsiyon faktörü olan AHR için ligand görevi görür ve bağırsakta esas olarak 

koruyucu ve anti-inflamatuar etkiler uygular (32). Ligandla aktive olan bir transkripsiyon 

faktörü olan AHR, bağışıklık ve inflamatuar yanıtları düzenler ve nörolojik hastalıklar 

dahil olmak üzere sağlık ve hastalıklarda önemli roller oynar. Son araştırmalar, AHR'nin 

bağırsak-beyin eksenindeki katılımını, özellikle astrositler ve mikroglia gibi merkezi sinir 

sistemi glial hücreleri üzerindeki düzenleyici etkisini vurgulamıştır (37). Aynı zamanda 

triptofanla ilişkili mikrobiyal metabolitlerin çoğu tümör kontrolü üzerinde de yararlı 

etkiler gösterir (34). 

2.4.1. Tirozin Metabolitleri: Fenol ve p kresol 

Fenoller (fenol ve p-kresol), tirozinden üretilen mikrobiyal metabolitlerdir (38). İlk 

olarak, fenol bağırsakta sentezlenir ve daha sonra karaciğer tarafından fenil sülfata 

metabolize edilir. Fenol üreten bağırsak bakterileri esas olarak Clostridiaceae, 

Enterococcaceae, Staphylococcaceae, Bacteroidaceae, Bifidobacteriaceae ve 

Enterobacteriaceae ailelerine aittir. Fenil sülfat daha sonra proksimal tübül hücreleri 

tarafından, insan böbreğindeki tek organik asit taşıyıcı polipeptidi olan SLCO4C1'in 

etkisiyle salgılanır (39). Yapılan çalışmalar, fenolün insan kolon epitel hücrelerinde hücre 

canlılığını azalttığı, trans-epitel direncini düşürdüğü ve bozulmuş bir bariyer 

fonksiyonuna neden olduğunu göstermiştir (40-42). McCall ve ark., dönüştürülmüş insan 

bağırsak epitel hücrelerinde fenolün hücre geçirgenliği üzerindeki etkisini doğrulamıştır. 

Doza bağımlı olan bu etki, maruz kalma süresiyle artmıştır (43). Fenol, in vitro olarak 

sitotoksisite gösterir ve paraselüler geçirgenliği artırır. Ayrıca, fenol ve p-kresol 
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insanlarda keratinositlerin farklılaşmasını baskılar ve farelerde deri bozukluklarına neden 

olur (38, 44, 45). 

p-Kresol, öncelikle bağırsak bakterileri, özellikle Clostridium türleri tarafından tirozin ve 

fenilalaninin fermantasyonu yoluyla üretilen mikrobiyal kaynaklı bir fenolik bileşiktir. p-

kresol, in vitro olarak sitotoksisite ve genotoksisite gösterir ve endotel bariyer 

fonksiyonunu azaltır. Bağırsak bakterilerinin çeşitli tiplerinin tirozin ve p-kresolü 

fermente ederek üremik bir toksin ürettiği düşünülmektedir. Karaciğer daha sonra bu 

toksini p-kresol sülfata (PCS) dönüştürür (38, 46, 47). p-kresolün sülfat konjugatı olan 

PCS, farelerde Th1 tipi hücresel immün yanıtları baskılar (38, 48). Otistik spektrum 

bozukluğu (OSB) tanılı çocuklar üzerinde yapılan çalışmada, OSB’li çocukların idrarında 

yüksek düzeyde p-Kresol ve PCS tespit edilmiş olup, bu durum OSB ile ilişkili disbiyoz 

için potansiyel bir biyobelirteç olduğunu düşündürmektedir. p-Kresol'ün nörotoksik 

etkilerinin altında yatan mekanizmalar hâlâ araştırılmaktadır, ancak çalışmalar 

dopaminerjik sinyalleşmeyi bozabileceğini, nöronal farklılaşmayı bozabileceğini ve 

merkezi sinir sisteminde oksidatif strese katkıda bulunabileceğini göstermektedir (47, 

49). 

P-Kresol sülfat, kronik sistemik inflamasyon, serbest radikal üretimi yoluyla artan 

oksidatif stres ve immün disfonksiyon gibi protümörjenik süreçleri aktive ederek kronik 

böbrek hastalığı ile ilgili patofizyolojide önemli bir rol oynar (50, 51) Normal böbrek 

fonksiyonunda, mikrobiyota kaynaklı metabolitler böbrekler tarafından verimli bir 

şekilde temizlenir ve dolaşımda birikmeleri önlenir. Bununla birlikte, kronik böbrek 

hastalığı (KBH) varlığında, bu temizleme belirgin şekilde bozulur ve indoksil sülfat (IS), 

PCS ve trimetilamin-N-oksit (TMAO) gibi üremik toksinlerin birikmesine yol açar. Bu 

toksinler böbrek fonksiyon bozukluğunu şiddetlendirir ve sistemik inflamasyonu teşvik 

eder; bu da kalp yetmezliği de dahil olmak üzere kardiyovasküler hastalık ilerlemesini 

hızlandırır (52). 

P-Kresol sülfat, NADPH oksidaz aktivitesini ve reaktif oksijen türlerinin üretimini 

indükler; bu durum kardiyomiyositlere doğrudan sitotoksisiteye katkıda bulunur, 

kardiyak apoptozu kolaylaştırır ve diyastolik disfonksiyona neden olur (51, 53, 54). 
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2.4.2. Triptofan Metabolitleri 

Triptofan, organizma tarafından direkt olarak sentezlenemeyen, bu nedenle dışarıdan 

alınması gereken elzem bir aminoasittir (34). Tavuk, süt, ton balığı, somon, peynir, 

ekmek, yulaf, kuru erik, çikolata ve yer fıstığı gibi gıdalardaki proteinler, çeşitli 

metabolitler için öncü olan çok önemli bir amino asit olan triptofanın (Trp) iyi 

kaynaklarıdır (55). Gastrointestinal sisteme girdikten sonra üç yolla metabolize edilir: 

- İndol-2,3-dioksigenaz (IDO) yoluyla konak kynurenin yolu 

- İki aşamalı enzimatik reaksiyon yoluyla konak serotonin yolu ve  

- Trp'yi doğrudan indol ve türevlerine dönüştüren bağırsak mikrobiyal yolu (56). 

Triptofandan türetilen metabolitler, öncelikle AhR ve PXR olmak üzere, ksenobiyotik ve 

çevre algılayan reseptörlerin ligand aracılı aktivasyonu yoluyla bağışıklığı geniş ölçüde 

düzenler ve bağışıklık ve epitel hücrelerinde transkripsiyonel, epigenetik ve metabolik 

yolları yeniden programlar. Hem triptofan mevcudiyeti hem de mikrobiyota diyete bağlı 

olduğundan, beslenme alışkanlıkları indol metabolitleri yoluyla bağışıklık tepkilerini 

büyük ölçüde şekillendirir (57). 

2.4.2.1.İndol ve Türevleri 

Tüketilen proteinlerden elde edilen Trp'nin büyük çoğunluğu ince bağırsak tarafından 

emilebilse de Trp'nin %4-6'sı kalın bağırsağa ulaşır ve bağırsak mikrobiyotası tarafından 

metabolize edilir. Bu mikrobiyal işlem, indol-3-propiyonik asit (IPA), indol-3-aldehit 

(IAld), indol-3-asetik asit (IAA), indol-3-piruvat (IPyA), indol-3-asetamid (IAM), indol-

3-asetaldehit (IAAld), indol-3-laktik asit (ILA) ve indol-3-akrilik asit (IA) dahil olmak 

üzere bir dizi indol ve indol türevi bileşik üretir. Bu metabolitler intestinal mukozadan 

emilerek kan dolaşımına taşınır. Özellikle, Trp-indol metabolizması mikroorganizmalara 

özgü bir yoldur, yani ürünleri konakçı tarafından üretilemez (34, 58). 

Mikrobiyal indol metabolitleri, doğrudan veya bağışıklık mikroortamına müdahale 

yoluyla dolaylı olarak tümör gelişimini etkileyebilir. ILA, kanser karşıtı aktiviteye sahip 

en yaygın olarak bildirilen indol metabolitidir. ILA, tümör oluşumunu ve ilerlemesini 

doğrudan veya dolaylı olarak engelleyebilir. Mevcut bulgular kolorektal kanserle sınırlı 

olsa da, ILA'nın bağışıklık mikroortamı üzerindeki geniş etkisi diğer katı tümörlerde de 

denenebilir. Konakta ILA seviyesinin artması bu noktada önem taşır. Wang L ve 

arkadaşları, diyet lifi ve antosiyaninler açısından zengin siyah pirinç diyetinin 
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probiyotiklerin bolluğunu artırdığını ve kolorektal kanser ilerlemesini engellemek için 

ILA seviyelerini yükselttiğini bulmuşlardır. β-glukan gibi diyet lifi takviyesinin ILA 

seviyelerini önemli ölçüde artırdığı da bulunmuştur (59, 60). Diyetle alınan indol türevi 

indol-3-karboksinolün (I3C) kanser oluşumunu engelleme etkisi, HCT-116 (kolon 

karsinomu), HT-29 (iyi diferansiye olmuş kolorektal adenokarsinom) ve DLD1 (kolon 

adenokarsinomu) hücre hatlarında raporlanmıştır. I3C, bir AHR agonisti olarak hücre 

canlılığını azaltır ve apoptozu hızlandırır (56, 61). 

Birçok mikrobiyal triptofan metaboliti serbest radikal temizleyici olarak 

sınıflandırılabilir. ILA, hücreleri oksidasyona karşı dirençle donatmak için NRF2 yolunu 

uyarabilir. Bağırsak mikrobiyotasının ve indol türevlerinin çoğunun iltihaplanmayla ilgili 

immünolojik faktörleri etkileyebileceği ve DNA ve organlara oksidatif hasarı önleyerek 

zayıflamış bağırsak bariyerinden ve ektopik mikrofloradan kaynaklanan iltihabı inhibe 

edebileceği düşünülmektedir (34, 62). 

İndol asetik asidin hem anti-enflamatuar hem de pro-enflamatuar özelliklere sahip olduğu 

bulunmuştur ve bu özellikler, konsantrasyonu, kaynağı ve AhR'yi aktive etme yeteneğiyle 

yakından ilişkilidir. IAA, sitokin üretimini düzenleyerek güçlü anti-enflamatuar 

özellikler sergiler. IAA, tümör nekroz faktörü alfa (TNFα), IL-6, IL-17A ve IL-23 gibi 

pro-enflamatuar sitokinlerin üretimini inhibe ederken, anti-enflamatuar sitokin IL-10'un 

üretimini teşvik eder. Aynı zamanda pro-enflamatuar belirteçleri düşürerek ve serbest 

radikalleri nötralize ederek makrofajlardaki enflamasyonu ve oksidatif stresi hafifletir. 

Hem oksijenaz-1 (HO-1) aktivitesini indükleyerek ve radikalleri doğrudan temizleyerek 

çalışır. Bununla birlikte, IAA belirli koşullar altında, büyük ölçüde AhR ile etkileşimi 

yoluyla, pro-enflamatuar bir rol de oynamaktadır (58). AhR sadece AhR metabolitlerinin 

bir sensörü değil, aynı zamanda güçlü bir immünomodülatördür (55). AhR, ligandına, 

konsantrasyonuna ve kanser türüne bağlı olarak hem tümör promotörü hem de tümör 

baskılayıcı olarak işlev görebilir. Örneğin, dendritik hücrelerdeki AhR'ye IAA 

bağlanması, epitel yenilenmesini destekleyen ve iltihabı azaltan, bağırsak homeostazına 

ve bağışıklık gözetimine katkıda bulunan IL-22 üretimini uyarır. Tersine, bazı 

kanserlerde AhR aktivasyonu bağışıklık baskılanmasını tetikler, tümörle ilişkili makrofaj 

polarizasyonunu destekler ve tümör büyümesini artırır. ILA ve IPA gibi diğer indol 

metabolitleri ağırlıklı olarak antitümör veya immünomodülatör roller oynarken, IAA'nın 
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kendine özgü patofizyolojik ve terapötik özellikleri onu kanser araştırmaları için önemli 

bir hedef haline getirmektedir (58). 

Ortaya çıkan kanıtlar, çeşitli besin maddelerinin bakteriyel parçalanmasından türetilen 

küçük moleküllü metabolitlerin, inflamatuar bağırsak hastalığında (IBH) inflamasyonun 

iyileştirilmesi de dahil olmak üzere çok çeşitli konakçı faydaları sağladığını 

göstermektedir. Scott ve ark., triptofanın bağırsak bakteriyel metabolizmasından türetilen 

üç metabolitin (indol-3-etanol, indol-3-piruvat ve indol-3-aldehit) kolit fare modelinde 

artan bağırsak geçirgenliğine karşı koruma sağladığını ve bu etkilerin AHR’ye bağlı 

olduğunu göstermiştir. Bu metabolitler, bağırsak bariyer bütünlüğünü iyileştirir ve 

IBH'lerin neden olduğu inflamasyona karşı koruma sağlar (63). 

Triptofan metabolitlerinin T2DM patogenezinde de rol oynadığı düşünülmektedir. İndol, 

bağırsak L hücrelerinden GLP-1 salgılanmasını uyararak insülin salınımına ve kan şekeri 

seviyelerinin düşmesine neden olur (64). Daha yüksek serum IPA konsantrasyonları 

ayrıca T2DM'nin azalmış prevalansı ile de ilişkilidir (65, 66). 

Birçok çalışma, indol ve diğer Trp türevi indol bileşiklerinin, hipertansiyon gibi durumlar 

da dahil olmak üzere, gastrointestinal ve dolaşım sistemi fonksiyonu üzerinde bir etkisi 

olduğunu göstermektedir (67). Dolaşımdaki IPA seviyeleri, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalık prevalansının riski ve şiddeti ile ilişkilendirilmiştir ve IPA 

takviyesi, ABCA1 (ATP bağlayıcı kaset taşıyıcı A1) aracılı makrofaj kolesterol ters 

taşınmasını kolaylaştırarak ateroskleroz plak oluşumunu azaltır (68, 69). Ancak, indoksil 

sülfatın vasküler inflamasyonu teşvik ettiği bildirilmiştir (67). İndoksil sülfat, kronik 

böbrek hastalığının erken dönemlerinde birikir ve pro-inflamatuar yanıtları ve 

proaterosklerotik etkileri ve arteriyel yeniden şekillenme dahil olmak üzere diğer 

kardiyovasküler hasarı tetikler (69, 70).  

Azalmış mikrobiyal çeşitlilik ve toksin üreten bakterilerin artan yaygınlığı ile karakterize 

edilen KBH ile ilişkili disbiyoz, indoksil sülfat (IS), PCS ve TMAO dahil olmak üzere 

bağırsaktan kaynaklanan üremik toksinlerin üretimini artırır. Bu metabolitler sistemik 

inflamasyonu, endotel disfonksiyonunu ve böbrek fibrozisini şiddetlendirir. Bağırsak 

mikrobiyotasından türetilen toksinler, özellikle IS, PCS ve TMAO, KBH’de 

kardiyovasküler komplikasyonlarla güçlü bir şekilde ilişkilidir (71). Ancak IS, vasküler 

inflamasyonu teşvik edebilirken, IPA ve IAld koruyucu rollere sahiptir (65, 67). IPA, 
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bağırsak bariyer fonksiyonunun iyileştirilmesi ve sistemik inflamasyonun azaltılmasıyla 

ilişkilendirilmiştir, IAld ise AhR’yi aktive ederek mukozal bağışıklığı artırır ve potansiyel 

olarak vasküler inflamasyona karşı koruma sağlar (72). 

2.4.2.2.Kynürenin 

Kynürenin (Kyn), ana Trp metabolizma yoludur (serbest Trp'nin yaklaşık %95'i bu yol 

için bir substrattır). Bu yol, hücre enerjisi üretimi, inflamasyon, bağışıklık tepkisi ve 

nörotransmisyon dahil olmak üzere fizyolojik süreçler için önemlidir. Karaciğer, beyin 

ve bağışıklık hücreleri gibi çeşitli hücrelerde/dokularda bulunan bu metabolik yol, 

fiziksel egzersiz tepkilerini ve ruh sağlığını etkiler ve depresyon, şizofreni, kanser ve DM 

gibi hastalıklarla bağlantılıdır. Biyokimyasal Kyn yolunda, triptofan yıkımı iki hız 

sınırlayıcı enzimden biri tarafından düzenlenir: indolamin-2,3-dioksigenaz (IDO ve 

IDO2) veya triptofan-2,3-dioksigenaz (TDO). Oluşturulan ilk kararlı ara ürün Kyn’dir. 

Daha sonra, Kyn esas olarak 3-hidroksikin'e (3-HK) dönüştürülür (73, 74). Kyn’ler, 

immünosupresif ve tümör teşvik edici özellikler gösterir (75). Trp-kynurenin ve 5-

hidroksitriptamin (5-HT) yolunun, özellikle kynurenin yolunun, dünya çapında en yaygın 

üçüncü malignite ve kansere bağlı ölümlerin ikinci önde gelen nedeni olan kolorektal 

kanserde (CRC) rol oynadığı bilinmektedir (34). 

Kynurenin üretildikten sonra, iki farklı yolak üzerinden daha fazla metabolize edilmesi 

sonucu nöroaktif KYNA ve kinolinik asit (QUIN). Kyn, kynürenin aminotransferaz 

(KAT) katalizörlüğünde kynürenik aside (KYNA) dönüştürülür (76, 77). Fizyolojik 

konsantrasyonlarda KYNA'nın nöroprotektif olduğu düşünülse de yüksek 

konsantrasyonlarda toksik özelliklere de sahip olabileceği tahmin edilmektedir (78). 

KYNA, QUIN kaynaklı eksitotoksisiteye karşı nöroprotektif olabilirken, aşırı derecede 

yükseldiğinde bilişsel bozukluklara da neden olabilir. Bu nedenle, kynurenin yolunun 

aktivasyonu, merkezi serotonin sentezi için triptofan kullanılabilirliğini sınırlamanın yanı 

sıra, aşağı akış nörotoksik/nöroprotektif metabolitlerin üretimi yoluyla beyin 

fonksiyonlarının modülasyonunda da önemli bir rol oynar. Ayrıca Kyn bir AhR-

ligandıdır: bu reseptör, nöroinflamatuar süreçlerde ve nöropsikiyatrik bozukluklarda 

önemli rol oynar. Kyn yolunun aşırı aktivasyonu depresyonla ilişkili mekanizmaların 

gelişimini destekler. Nörotoksik ve nöroprotektif olmak üzere iki ana dala ayrılan kyn 

yolunun nörotoksik dalının aktivasyonu depresyonda artar. Bu bağlamda, depresyon 

hastalarından bağırsak mikrobiyotası alan farelerin daha yüksek kynurenin seviyeleri ve 
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kan dolaşımında artan kynurenin/triptofan oranıyla uyumlu olarak artmış anksiyete 

benzeri davranışlar sergilediği Kelly vd.'nin çalışmasında gösterilmiştir (73, 74, 76, 77). 

2.4.2.3.Serotonin 

Serotonin (5-Hidroksitriptamin, 5-HT), bağırsak hareketliliğini, trombosit fonksiyonunu 

ve ruh hali düzenlemesini kontrol ettiği bilinen temel bir nörotransmiterdir. Triptofan 

tarafından triptofan-hidroksilaz 2 enzimi aracılığıyla üretilir. Vücuttaki 5-

hidroksitriptaminin (5-HT) yaklaşık %95'i esas olarak endokromaffin (EC) hücrelerinde 

olmak üzere bağırsakta bulunduğu, yaklaşık %5'inin ise beyinde bulunduğu tahmin 

edilmektedir (79, 80, 81). 5-HT yolu insan fizyolojisi için son derece önemlidir. 

Serotonerjik ağlar, davranışsal yönlerde (ruh hali, cinsellik, hafıza, iştah, stres tepkisi ve 

öfke gibi) ve diğer merkezi sinir sistemi etkilerinde (motor kontrol, sirkadiyen ritmin 

düzenlenmesi ve vücut sıcaklığı gibi) ve merkezi sinir sistemi dışındaki etkilerde 

(gastrointestinal düzenleme, nosiseptif algılama, meme bezi gelişimi, 

vazokonstriksiyon/dilatasyon, kalp atış hızının düzenlenmesi ve trombosit agregasyonu 

gibi) çok önemlidir (73). Son çalışmalar, 5-HT'nin bağışıklık hücresi aktivasyonunda 

önemli bir rol oynadığını ortaya koymuştur. 5-HT reseptörleri, insan ve kemirgenlerin 

neredeyse tüm bağışıklık hücrelerinde ifade edilir (80). 5-HT, farklı reseptörlere 

bağlanarak proinflamatuar veya antiinflamatuar süreçte önemli bir rol oynar. Dendritik 

hücreler, makrofajlar, nötrofiller, lenfositler ve B lenfositleri de dahil olmak üzere 

bağışıklık hücreleri, 5-HT aracılı proinflamatuar yanıtta çoğalır, bu da 5-HT'nin 

bağışıklık tepkisinde önemli olduğunu düşündürmektedir (79).  

5-HT, bağırsak fizyolojisinde ve bağırsak homeostazının korunmasında kritik bir molekül 

gibi görünmektedir. 5-HT, önemli bir bağırsak sinyal molekülüdür ve bağırsaktaki 

duyusal-motor ve salgı fonksiyonlarında kilit rol oynar. Bağırsakta, salgı ve motor 

fonksiyonlarının düzenlenmesi yoluyla bağırsakların düzgün işlevini sürdürmek için 

uygun bir 5-HT sinyalleme seviyesi gereklidir (80). Bağırsakta üretilen önemli bir 

molekül olan 5-HT, bağırsaktan dış veya iç nöronlara sinyaller iletebilir ve bağırsak 

peristalsisini, salgılamayı, vazodilasyonu ve besin emilimini etkileyebilir (74). 5-HT 

üretimindeki değişiklik ve bunun sonucunda 5-HT sinyallemesinin düzensizliği, IBH, 

irritable bağırsak sendromu, çölyak hastalığı ve nöroendokrin bozukluklar gibi çeşitli 

rahatsızlıklarla ilişkilidir (80, 81). Bağırsakta salınan aşırı 5-HT, kan damarlarının 

dallanmasını artırır ve bağışıklık hücrelerini iltihap bölgesine çeker. Bağırsaktaki çeşitli 
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rollerine ek olarak, bağırsaktan kaynaklanan 5-HT'nin kemik yeniden yapılanması ve 

metabolik homeostaz gibi bağırsak dışındaki diğer biyolojik süreçlerde de görev alır (80). 

Periferik 5-HT'nin bağışıklık hücresi aktivasyonu, bağırsak iltihabı, metabolik 

bozukluklar ve kemik fonksiyonundaki rolü dışında, trombositlerde depolanan 5-HT'nin 

pıhtı oluşumunu kolaylaştırması, meme bezleri, akciğerler, pankreas, karaciğer ve prostat 

gibi çeşitli organların epitel homeostazını sağlaması gibi farklı fizyolojik işlevlerde yer 

aldığı görülmektedir (80).  

5-HT, kendi başına kullanılmak üzere kan-beyin bariyerini geçemese de öncüsü 5-

hidroksitriptofan herhangi bir taşıyıcıya ihtiyaç duymadan bariyeri kolayca geçebilir. Bu 

nedenle, 5-HT'nin nöronal farklılaşmayı, gastrointestinal hareketliliği ve ağrı algısını 

düzenlemek için bağırsak-beyin ekseninde bir bağlantı noktası görevi gördüğü öne 

sürülmektedir (34, 74, 79).  

Konakçı triptofan hidroksilaz 2 yoluyla sentezlenen serotonin ve türevleri, nörobiliş ve 

depresyonu etkilemenin yanı sıra immünosupresyon, kanser ilerlemesi ve anti-tümör 

bağışıklığı üzerinde de etkilidir (75). 5-HT, özellikle gastrointestinal sistemde olmak 

üzere, periferde önemli bir sinyal molekülüdür. 5-HT, otokrin veya parakrin bir şekilde 

sinir sistemini, gastrointestinal fonksiyonu ve bağışıklık sistemini etkiler ve çeşitli 

hücrelerin farklılaşmasını ve morfojenezini yönetir. Son yıllarda, birçok tümörün 5-HT 

metabolizma bozukluklarına sahip olduğuna ve dolayısıyla 5-HT yolunun tümör 

oluşumunu ve tümör gelişimini destekleyebileceğine dair artan kanıtlar ortaya çıkmıştır. 

Çok sayıda çalışma, 5-HT ve metabolitlerinin hücre proliferasyonu, invazyon, metastaz, 

tümör anjiyogenezi ve immünomodülasyon gibi tümör biyolojik süreçlerinin 

düzenlenmesinde çok adımlı karmaşık mekanizmalar yoluyla rol oynadığını göstermiştir. 

5-HT, endotel hücrelerinde bulunan 5-HT reseptörünü aktive eder ve PI3K/AKT/mTOR 

yolunu aktive ederek matriks metalloproteinazları ve vasküler endotelyal büyüme 

faktörünü indükleyerek anjiyogenez sürecini kolaylaştırır ve iltihap sürecini artırabilir. 

Trombosit agregasyonu nedeniyle trombotik tümör ortamında, trombositlerde depolanan 

5-HT önemli ölçüde salınır ve bunun önceden var olan damarlardan yeni kan damarlarının 

oluşumunu artırdığı öne sürülmüştür (74, 79-82). Literatür ayrıca, 5-HT reseptörlerinin 

CRC, pankreas kanseri, hepatoselüler karsinom, meme kanseri, akciğer adenokarsinomu 

ve prostat kanseri dahil olmak üzere birçok kanser türünde ifade edildiğini ve tümör 

hücrelerinin büyümesini ve hayatta kalmasını desteklediğini belgelemektedir (82). 
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2.4.3. Dallı Zincirli Amino Asit (DZAA) Metabolitleri: Dallı Zincirli Yağ Asitleri 

Dallı zincirli yağ asitleri (DZYA), bazıları kolonda yüksek sayılarda bulunan birçok 

bağırsak türü tarafından üretilir. DZYA, esas olarak Clostridium cinsi mikroorganizmalar 

tarafından üretilen mikrobiyal metabolizmada DZAA’lardan oluşur. Valin, izolöysin ve 

löysin, sırasıyla izobütirat, 2-metilbütirat ve izovaleratın öncülleridir. Benzer şekilde, 

alanin ve glisin gibi alifatik amino asitler de bu yağ asitlerini üretebilir. Bu metabolitler 

genellikle amino asit öncüllerinden bir karbon daha kısadır. DZYA'lar, yalnızca 

DZAA’ların fermantasyonu yoluyla üretildikleri için proteolitik fermantasyonun 

güvenilir belirteçleridir (6, 32, 83, 84).  

Aguirre vd. (2016) tarafından insan kolon mikrobiyotasının in vitro modelinde tespit 

edildiği gibi, DZYA’ların üretimi, daha yüksek diyet protein seviyesi ile hızla artırılabilir. 

Protein fermantasyonunun sonucu olarak, yüksek karbonhidratlı bir diyete kıyasla DZYA 

artar ve KZYA azalır. Bu durum, fermantasyonun 72. saatinde lümen pH'sının 5,8'den 

6,3'e yükselmesiyle ilişkilidir (32, 85).  

Dallı zincirli yağ asitlerine ve amonyak, fenol, p-kresol, biyojenik aminler ve hidrojen 

sülfür gibi proteinlerin fermantasyonundan elde edilen diğer ürünlere uzun süreli maruz 

kalmanın, esas olarak kolon epitel hücrelerinin canlılığını etkileyebileceği, genomik 

DNA hasarını teşvik edebileceği ve kolon adenokarsinomlarını artırabileceği öne 

sürülmüştür. Ayrıca, sistemik olarak bu metabolitlerin zararlı etkileri olduğu bildirilmiştir 

(85). Le Roy vd.’nin çalışmasında, kontrol fareleriyle karşılaştırıldığında, makrovesiküler 

steatozlu farelerde, DZAA’nın mikrobiyal fermantasyonundan türetilen DZYA’lar olan 

izovalerat ve izobütiratın çekum konsantrasyonları belirgin şekilde artmıştır. Ek olarak, 

bu farelerde insülin direnci ve leptinemi gelişmiştir (86). 

2.4.4. Kükürtlü Aminoasit Metabolitleri: Hidrojen Sülfür 

Hidrojen sülfür (H₂S), spesifik bağırsak bakterileri tarafından sistein katabolizması ve 

sülfatın indirgenmesi yoluyla ve ayrıca endojen üretim yoluyla üretilir, ancak bu son 

üretimin bağırsak mikrobiyotası tarafından üretilenden çok daha düşük olduğu 

varsayılmaktadır (87, 88). Sülfat indirgeyici bakteriler tarafından kükürt içeren amino 

asitlerin metabolizması, H₂S ve metanetiyol üretimiyle sonuçlanır. Bu bakterilerin H₂S 

üretmesi için iki substrat gereklidir: sülfat ve sülfat indirgenmesi için bir elektron verici. 

E. coli, Salmonella enterica, Clostridia ve Enterobacter aerogenes gibi birçok anaerobik 
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bakteri türü, sistein desülfürase enzimi ile sistein'i H₂S, pirüvat ve amonyağa dönüştürür. 

Ayrıca, bağırsak bakterileri sülfit indirgemesi yoluyla H₂S üretebilir; sülfit redüktaz, E. 

coli, Salmonella, Enterobacter, Klebsiella, Bacillus, Staphylococcus, Corynebacterium 

ve Rhodococcus gibi birçok türde bulunur. H₂S, hem proinflamatuar hem de 

antiinflamatuar yanıtlar üzerinde etkiye sahiptir, gastrointestinal sistemde kas 

gevşemesini ve pro- ve antinosiseptif etkiyi düzenler (32). Özellikle H₂S, amonyak ve 

fenolik bileşiklerin, yüksek proteinli diyetlerle beslenen kemirgen modellerinde 

gösterildiği gibi, bağırsak epitel sağlığı ve bağırsak geçirgenliği üzerinde zararlı etkilerle 

ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle, bu proteolitik metabolitler, toksik bileşiklerin 

karaciğere artan translokasyonu yoluyla nanalkolik yağlı karaciğer hastalığı ilerlemesine 

dolaylı olarak katkıda bulunabilir (89). 

Sülfat indirgeyici bakterilerin metabolik son ürünü olan H₂S, kolon epitelinde genotoksik 

bir etkiye sahiptir ve ülseratif kolit ve CRC gibi kronik rahatsızlıklarla da bağlantılı 

olabilir. Kolon kanseri hücre hatlarının düşük dozlarda sülfür ile inkübasyonunun 

genomik DNA hasarına yol açtığı, Attene-Ramos vd’nin çalışmasında gözlenmiştir. Bu 

etkiler, artmış CRC riskinin göstergesidir (90, 91). Uzun zamandır H₂S toksik bir bileşik 

olarak kabul edilmiştir, ancak son çalışmalar H₂S'nin fizyolojik ve patolojik koşullarda 

hayati bir rol oynayan üçüncü gaz halindeki sinyal molekülü olduğunu ortaya koymuştur. 

Çok sayıda çalışma, H₂S’nin kanser oluşumu ve gelişiminde rol oynayan 

PI3K/Akt/mTOR ve MAPK gibi çoklu sinyal yolları aracılığıyla apoptozu düzenlediğini 

göstermiştir. Bu nedenle, kanser hücrelerinin apoptoz sürecini düzenlemek için H2S 

üretiminin ve metabolizmasının düzenlenmesi, kanser tedavisinin etkinliğini artırabilir 

(92). Özellikle, endojen H2S veya nispeten düşük seviyedeki eksojen H2S kanser 

gelişimini destekleyici etki gösterebilirken, uzun süreli veya yüksek miktarda H2S 

maruziyeti kanser hücresi ölümüne yol açabilir (87). 

2.4.5. Amonyak ve Poliaminler 

Amonyak, asidik amino asit fermantasyonunun bir diğer metabolitidir. İnsan kolon 

lümeninde milimolar konsantrasyonlarda bulunur. Bağırsaktaki amonyak 

konsantrasyonları, enterosit metabolizmasının, mikrobiyal deaminasyonun ve mikrobiyal 

protein sentezinin kümülatif etkilerinden kaynaklanır. Alınan protein miktarındaki artış, 

dışkıdaki amonyak konsantrasyonunda artışa yol açar. Yüksek amonyak 

konsantrasyonunun kolon epitelyumunda zararlı etkileri olduğu ve inflamatuar sinyalleri 
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teşvik ettiği bulunmuştur. Çalışmalarda yüksek amonyak seviyelerinin kolonositlerin 

emilim kapasitesinde önemli bir düşüşe yol açtığı gözlenmiştir (6, 32, 93). Fizyolojik 

konsantrasyonlarda amonyak ile inkübasyonların ardından Caco-2 hücre 

monokatmanlarının epitel geçirgenliğinde doza bağımlı artışlar görülmüştür, bu da 

kolondaki epitel bariyeri üzerindeki zararlı etkilerine dair verileri desteklemektedir (41, 

90).  

Fenilalanin, tirozin ve triptofan gibi bazı aromatik amino asitler, dekarboksilazlar yoluyla 

sırasıyla feniletilamin, tiramin ve triptamin gibi poliaminlere metabolize edilebilir. 

Feniletilamin, tiramin ve triptamin üretiminden sorumlu bakteri türleri sırasıyla 

Morganella morganii, Ruminococcus gnavus ve Staphylococcus pseudintermedius'tur. 

Poliaminlerin konakçı fizyolojisi üzerindeki etki mekanizmaları, EC hücreleri 

aracılığıyladır; burada triptamin, 5-HT salınımını indükler ve enterik sinir sistemi 

nöronları üzerinde etki ederek gastrointestinal hareketliliği uyarır (32). 

2.4.6. Kısa Zincirli Yağ Asitleri 

Kısa zincirli yağ asitleri, mikrobiyota-bağışıklık ekseninde en yoğun şekilde incelenen 

mikrobiyal metabolitler arasındadır. Bağırsakta dirençli nişasta, pektin, inülin ve diğer 

kompleks karbonhidratlar gibi sindirilmeyen diyet lifinin mikrobiyal fermantasyonu 

yoluyla üretilir. Sindirilmemiş protein fermantasyonu da KZYA üretir. Bununla birlikte, 

distal kolonda üretilen KZYA’nin miktarına protein fermantasyonunun katkısını 

belirlemek için dozla ilgili çalışmaların yetersiz olduğunu ve kararlı izotop etiketli 

proteinler kullanılarak deneyler yapılması gerektiğini belirtmek önemlidir (89). Asetat, 

propiyonat ve bütirat, esas olarak karbonhidrat fermantasyonuyla üretilen tipik kısa 

zincirli yağ asitleridir. Bununla birlikte, bu metabolitler, nispeten daha düşük bir oranda 

da olsa, farklı Lactobacillus ve Bifidobacterium türleri tarafından amino asit 

fermantasyonunun bir sonucu olarak da ortaya çıkabilir. Bütirat, bağırsak mikrobiyotası 

tarafından glutamat ve lizinden üretilebilir; asetat esas olarak alanin, aspartat ve 

glutamatın fermantasyonundan kaynaklanırken, serin ve propiyonat aspartat, alanin ve 

metiyoninin fermantasyonundan kaynaklanır (32). 

Kolon enterositleri için ana enerji kaynağı olarak önemli rollerinin yanı sıra, KZYA, T 

hücreleri, düzenleyici B hücreleri, nötrofiller ve makrofajlar dahil olmak üzere farklı 

bağışıklık hücresi türlerini düzenleyen bir immünomodülatör molekül sınıfıdır. Ayrıca, 
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KZYA’nin anti-enflamatuar yanıtları teşvik etme yeteneğinin, romatoid artrit ve tip 1 DM 

fare modellerinde otoimmüniteyi hafiflettiği gösterilmiştir (55, 57, 94, 95). 

Bütirat, propiyonat ve asetattan oluşan KZYA'lar, sentezlendikleri yerde lokal etkiye ve 

dolaşım yoluyla sistemik etkiye sahiptir (55, 57, 95). KZYA'ların sistemik dolaşımının 

kardiyovasküler fonksiyonu modüle edebileceği gösterilmiştir (95).  Propiyonat, 

vazodilatasyona neden olarak kan basıncını düşürebilir, düzenleyici T hücreleri 

(regulatory T cells; Treg)  aracılığıyla inflamasyonu azaltır, histon deasetilaz aktivitesini 

inhibe ederek kardiyak hipertrofiyi baskılar, süksinatın fumarata dönüşümünü 

hızlandırarak NF-κB ve HIF-1α sinyal yollarının ve renin-anjiyotensin sisteminin 

aktivasyonunu azaltır. Bu etkiler, süksinat birikiminin neden olduğu vasküler düz kas 

hücresi farklılaşmasını, proliferasyonunu, göçünü ve ardından vasküler fibrozisi önler. 

Bütirat kan basıncını düşürebilir, ayrıca akciğerde nötrofillerin olgunlaşmasını ve efektör 

fonksiyonunu düzenleyerek etki gösterir, akciğer dokularında alveoler ve interstisyel 

boşluklarda makrofaj birikimini azaltır. Sıkı bağlantı proteinlerinin ekspresyonunu 

artırarak, sıçan akciğer mikrovasküler endotel hücrelerinde TNFα ve LPS'nin neden 

olduğu bariyer bozulmasını etkili bir şekilde önler (96, 97, 98). 

Özellikle, asetik asit (asetat), propiyonik asit (propiyonat) ve bütirik asit (bütirat) gibi 

KZYA'lar, mukozal ve sistemik bağışıklık tepkileri üzerinde belirgin etkilere sahiptir. 

İltihabı ve bağışıklık sistemini ve bunlarla ilişkili G proteinine bağlı reseptörleri modüle 

ederek hastalık ilerlemesinde koruyucu bir rol oynar. Epitel bariyer fonksiyonunu ve 

mukozal ve sistemik bağışıklığı düzenler. Mukozal yüzeylerde epitel bariyer 

fonksiyonunun korunmasına yardımcı olurlar, monositlerin ve makrofajların 

antimikrobiyal ve inflamatuar fonksiyonlarını etkilerler ve lenfositler üzerinde anti-

inflamatuar ve tolerojenik etkilere sahiptirler. Bağırsaktaki düşük KZYA seviyeleri, 

inflamatuar ve alerjik hastalıklara yatkınlıkla doğrudan ilişkilendirilmiştir (96, 99, 100).  

KZYA, tümör büyümesinin düzenlenmesinde doğrudan rol oynar (37). KZYA'ların 

antitümörjenik özellikleri öncelikle, kemo-, radyo- ve immünoterapi dahil olmak üzere 

çeşitli kanser tedavilerinin etkinliğiyle ilişkili olan bütirata atfedilir (99, 101). Bütiratın 

hem in vitro hem de in vivo olarak IL-12 sinyallemesi yoluyla sitotoksik CD8+ T 

hücrelerinin antitümör immün yanıtını artırdığı gösterilmiştir (99, 102). 
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2.4.7. Safra Asit Metabolitleri 

Safra asitleri (Bile Acids: BA), hem konakçı hem de bağırsak mikrobiyotası tarafından 

üretilen bir metabolit sınıfıdır (103). Safra asitleri, lipid sindirimi, glikoz metabolizması 

ve patojen direnci de dahil olmak üzere temel fizyolojik süreçlerde yer alan kolesterol 

türevleridir. Sindirim sırasında safra kesesi duodenuma boşalır ve burada BA'lar diyet 

yağlarının emülsifikasyonunu destekler. Birincil BA'lar karaciğerde sentezlenir ve taurin 

veya glisin ile konjuge edilir. İnce bağırsakta, mikrobiyal safra tuzu hidrolazları 

tarafından dekonjugasyona uğrarlar. Bağırsak mikrobiyomu, ince bağırsakta BA'ları 

parçalayarak, hidroksil grupları ekleyerek ve suyu uzaklaştırarak litokolik asit ve 

deoksikolik asit gibi ikincil BA'ları oluşturmak için BA'ların işlenmesinde önemlidir (75, 

95). 

Artan kanıtlar, safra asitlerinin lipid çözücü olmanın ötesinde, sistemik homeostazı ve 

bağışıklık sistemini korumada sinyal molekülleri olarak işlev gördüğünü 

desteklemektedir. Safra asitleri, çeşitli mekanizmalar yoluyla hem doğuştan gelen hem 

de adaptif bağışıklık sistemini düzenleyebilir (103). 

BA'lar dışkı yoluyla kolesterol atılımında, dolaşımdaki kolesterol seviyelerini düşürmede 

ve plak oluşumu riskini azaltmada hayati bir rol oynar. Ayrıca, BA'lar, düz kas 

hücrelerinde, kardiyomiyositlerde ve vasküler endotel hücrelerinde ifade edilen 

farnesoid-X reseptörü (FXR) ve diğer reseptörler aracılığıyla kardiyovasküler sağlığı 

etkiler. FXR'nin belirli safra asitleri tarafından aktivasyonu iltihabı azaltabilir ve endotel 

fonksiyonunu iyileştirir. Ek olarak, BA'nın damar gevşemesi üzerinde doza bağımlı bir 

etkisi de vardır. BA'nın vazodilatör etkisinde nitrik oksit sinyallemesinde artış, Ca2+ 

bağımlı K+ kanallarının aktivasyonu ve muskarinik reseptörlerin aktivasyonu dahil olmak 

üzere çeşitli mekanizmalar rol oynar (95). 

BA, aynı zamanda metabolizmayı düzenleyen sinyal molekülleri olarak da işlev görür. 

Safra asidi metabolizmasındaki değişiklikler, belirli mikrobiyal popülasyonların 

büyümesini ve işlevini etkileyerek disbiyoza yol açabilir. Değişen mikrobiyal denge, BA 

homeostazını ve bağırsak bariyer fonksiyonunu etkileyerek, BA metabolizmasının 

homeostatik bozulmasını şiddetlendiren ve metabolik hastalıklara, obeziteye ve T2DM'ye 

katkıda bulunan bir geri bildirim döngüsü oluşturabilir (104). 
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BA'lar, metabolik homeostazı korumaya yardımcı olan FXR ve G-protein-bağlı safra 

asidi reseptörü 1 (TGR5) gibi reseptörlerin aktivasyonu yoluyla lipid ve glukoz 

metabolizmasında da rol oynar. Bununla birlikte, düzensiz BA sinyallemesi, lipid 

metabolizmasını bozarak trigliserit ve kolesterol seviyelerinde artışa ve kardiyak stres 

gibi çeşitli fizyolojik yollar üzerinde derin etkilere neden olabilir. Aynı zamanda, BA'lar 

mitokondriyal fonksiyonu modüle edebilir; aşırı veya değişmiş ikincil BA'lar potansiyel 

olarak mitokondriyal strese ve işlev bozukluğuna yol açabilir. Bu durum, enerji 

azalmasına ve oksidatif stresin artmasına neden olabilir ve bu da kalp fonksiyonunu 

bozabilir. Ayrıca, BA'ların pro- ve anti-enflamatuar özellikleri vardır; örneğin, bazı 

ikincil BA'lar, yüksek seviyelerde olduklarında, sistemik enflamasyon ve kalp hasarı 

üzerinde potansiyel etkiye sahip pro-enflamatuar yolları aktive edebilir (103, 105). 

2.4.8. Trimetilamin Oksit 

Trimetilamin oksit (TMAO), bağırsak mikrobiyotası tarafından kolin ve fosfatidilkolin 

dahil olmak üzere kuaterner aminlerin trimetilamin üretmek üzere metabolize edilmesi 

yoluyla üretilir; bu da daha sonra TMAO'ya oksitlenir (106). Bağırsak kaynaklı TMA, 

Anaerococcus, Clostridium, Escherichia, Proteus, Providencia ve Edwardsiella 

cinslerine ait bakteriler tarafından üretilir. İnsan beyninde TMAO'nun bulunması, kan-

beyin bariyerini geçebilme yeteneğini gösterir. TMA'lar hem yararlı hem de zararlı sağlık 

etkileriyle ilişkilendirilmiştir. Yüksek plazma TMAO seviyelerinin, kolesterol 

metabolizması üzerindeki etkileri yoluyla CRC riskinin artmasıyla ve ateroskleroz ve 

kardiyovasküler hastalık (KVH) gelişme riskiyle ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu durum, 

KVH ve değişmiş kolesterol metabolizmasının Alzheimer hastalığı ve vasküler demans 

dahil olmak üzere nörodejeneratif hastalıklar açısından güçlü bir şekilde ilişkili olduğu 

için ilgi çekicidir (107). TMAO, lipit profilini kötüleştirir. Aynı zamanda Ca2+ salınımını 

artırarak trombosit agregasyonunu artırır, inflamasyonu, oksidatif stresi, endotel hasarını 

ve trombozu teşvik ederek miyokard enfarktüsü, ateroskleroz, hipertansiyon, kalp 

yetmezliği, inme ve kardiyovasküler ölüm dahil olmak üzere KVH’lere neden olur (95, 

106). Ayrıca DM gibi metabolik bozukluklarla da bağlantılıdır (95, 106, 108). Yüksek 

TMAO seviyeleri sıklıkla DM’li bireylerde kardiyovasküler ve renal komplikasyon 

riskinin artmasıyla ilişkilendirilmektedir. Bununla birlikte TMAO, adipositlerde 

endoplazmik retikulum stresini ve lipogenezi azaltmak, pankreas adacıklarında insülin 
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salgısını artırmak ve diyet kaynaklı bozulmuş glukoz toleransını hafifletmek gibi faydalı 

etkilere de sahiptir (107, 108). 

2.5. Metabolitler ve Epigenetik Mekanizmalar 

Epigenetik modifikasyonlar, DNA dizisinde değişiklik olmaksızın mitoz veya mayoz 

sırasında gen fonksiyonunda meydana gelen kalıtsal değişikliklerdir; bunlar arasında 

DNA metilasyonu, histon modifikasyonu, kromatin yeniden şekillendirme ve kodlayıcı 

olmayan RNA'lar (ncRNA) tarafından düzenleme yer almaktadır (109). Son kanıtlar, 

bağırsak mikrobiyotasının diyet ile konak epigenomunun oluşumu arasında önemli bir 

aracı olduğunu ve salgılanan metabolitlerin bazılarının çeşitli hastalıklar için konakta 

DNA metilasyonunu ve histon modifikasyonlarını nasıl etkileyebileceğini açıklamıştır 

(110). Mikrobiyota derive metabolitler, histon deasetilazlar (HDAC), p300, DNA 

metiltransferaz (DNMT) ve on-on bir translokasyon (Ten-eleven translocation; TET) gibi 

epigenetikle ilgili enzimlerin aktivitelerini, kromatin erişilebilirliğini, ncRNA'ları, 

epigenetik substratları veya kofaktörleri ve metabolik yolu etkilemek gibi belirli 

mekanizmalar aracılığıyla epigenetiği yeniden şekillendirebilir (111). Özellikle safra 

asitleri, KZYA ve triptofan metabolitleri gibi belirli metabolit sınıfları, epigenetik 

substratlar, kofaktörler veya epigenetik enzim aktivitesinin değiştiricileri olarak işlev 

görebilir (112). 

2.5.1. Kısa Zincirli Yağ Asitleri ve Epigenetik Mekanizmalar 

Kısa zincirli yağ asitleri, bağırsaktaki kompleks karbonhidrat fermantasyonunun önemli 

mikrobiyal yan ürünleridir. Bu metabolitler, insan bağırsak epitel hücreleriyle etkileşime 

girerek, epigenetik modifikasyonlar yoluyla gen ekspresyonunu potansiyel olarak modüle 

edebilir. KZYA, birden fazla yol aracılığıyla epigenetik modifikasyonları düzenler: (1) 

Metiyonin döngüsüyle ilgili amino asitleri (örneğin, serin, glisin) etkileyerek metil 

vericilerini etkiler ve böylece DNA metilasyonunu düzenler. (2) HDAC2 enzim 

aktivitesini inhibe ederek bütiril-CoA ve krotonil-CoA üretimini artırır, kolonositlerde 

histon krotonilasyonunu teşvik eder ve bağırsak homeostazını düzenler. (3) HDAC1 

enzim aktivitesini baskılayarak pro-enflamatuar IL-6-STAT3-IL-17 sinyal yolunu aşağı 

düzenler ve Treg hücrelerini düzenler. (4) HDAC3 ve HDAC6'yı inhibe ederek p65 

asetilasyonunu artırır, bu da in vitro ve in vivo olarak pro-enflamatuar gen promotörlerine 

NF-κB'nin farklı şekilde bağlanmasına yol açar, monositleri makrofaj farklılaşma 
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programına yönlendirir ve böylece bağırsak makrofajlarında, epitel hücrelerinde, 

dendritik hücrelerde ve lenfositlerde, özellikle Treg hücrelerinde gen ekspresyonunu 

etkiler. (5) Genellikle kromatin açık durumlarıyla ilişkilendirilen ve gen 

transkripsiyonunu destekleyen histon asetilasyonunu etkiler (112).  

Çalışmalar, mikrobiyal kaynaklı KZYA'ların birçok histon modifikasyonuna aracılık 

ettiğini ortaya koymuştur. Histon modifikasyonları tipik olarak doğrudan DNA'yı hedef 

almaz, ancak histon kuyruklarına kovalent olarak lizin kalıntıları ekler. Başlıca 

modifikasyonlar arasında histon asetilasyonu ve deasetilasyonu bulunur. Bu 

modifikasyonda, histon asetiltransferazlar (HAT'ler) hem histon hem de histon olmayan 

proteinlerdeki lizin kalıntılarına asetil grupları eklerken, HDAC'ler asetil gruplarının 

uzaklaştırılmasını katalize eder. Asetilasyon, yoğunlaşmış kromatini daha gevşek bir 

yapıya dönüştürerek daha erişilebilir hale getirir ve böylece gen ekspresyonunu 

kolaylaştırır, deasetilasyon ise kromatinin sıkışmasına yol açarak genlerin transkripsiyon 

için daha az erişilebilir olmasını sağlar. HDAC'lar, lipid ve diğer metabolik yollarda yer 

alan kritik düzenleyici faktörler olarak işlev görür.  Bütirat, HDAC'lerin bilinen bir 

inhibitörüdür (109, 113-116).  

Histon modifikasyonlarına ek olarak, KZYA'lar DNA metilasyon modellerini de etkiler. 

DNA metilasyonu, önemli bir epigenetik mekanizma olup, DNA moleküllerine metil 

grupları ekleyerek gen ekspresyonunu düzenler. Bütirat, DNA metilasyonunu histon 

deasetilazları ve metil CpG bağlayıcı proteinleri üzerinden etkiler (109, 114, 116). 

Ortaya çıkan kanıtlar, KZYA'ların mikroRNA'lar (miRNA'lar) ve uzun kodlayıcı 

olmayan RNA'lar (lncRNA'lar) dahil olmak üzere ncRNA'ların ekspresyonunu 

düzenleyebileceğini göstermektedir. Bu lncRNA'lar, gen ekspresyonunun transkripsiyon 

sonrası düzenlenmesi için kritiktir. KZYA'lar ayrıca mikroglia'dan miRNA'ların 

salınımını kolaylaştırır, bu da transkripsiyon sonrası gen düzenlemesindeki çok yönlü 

rollerini vurgular. Araştırmalar, mikrobiyota tarafından üretilen bütiratın, mikroRNA 

miR-22 ekspresyonunun indüksiyonu yoluyla hepatik hücrelerde apoptozu ve 

proliferasyonu modüle ettiğini göstermiştir (106, 111, 117, 118). 

Giderek artan kanıtlar, KZYA de dahil olmak üzere bağırsak mikrobiyotasından türetilen 

metabolitlerin, doğuştan gelen ve adaptif bağışıklık sisteminin hücrelerinde gen 

ekspresyonunu modüle ettiğini ve bu etkilerin bazılarının epigenetik mekanizmaları 
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içerdiğini göstermektedir (119). KZYA, kimyasal olarak indüklenen kolit ve patojenik 

enfeksiyon sırasında genel bir anti-inflamatuar fenotipi desteklemek için bağışıklık 

hücrelerindeki epigenetik mekanizmaları ve transkripsiyonel yanıtları kontrol eder (120). 

KZYA, doğuştan ve adaptif bağışıklık sistemi hücrelerinde, yağ hücrelerinde ve iskelet, 

kalp ve damar düz kas hücrelerinde gen ekspresyonunu düzenler ve beyin, akciğer ve 

böbrekler de dahil olmak üzere organların işlevini şekillendirir. Bu etkilerde yer alan 

mekanizmalar arasında epigenetik değişiklikler ve KZYA'ların histon asetilasyonunu 

artırma ve histon deasetilaz inhibitörü olarak hareket etme yeteneği yer almaktadır (119). 

KZYA; HDAC inhibisyonu yoluyla, fırça hücre hiperplazisini, Th17 hücre üretimini ve 

mast hücre aktivasyonunu kısıtlayarak bağırsak tip 2 bağışıklığını, inflamasyonu ve 

otoimmün ve alerjik yanıtları modüle eder (111). HDAC inhibitörleri olarak KZYA'lar, 

bağışıklık hücrelerinin proliferasyonunu, farklılaşmasını ve fonksiyonunu epigenetik 

olarak düzenleyerek bağışıklık tepkilerini modüle etmede çok önemli bir rol oynar. 

Örneğin, KZYA'lar, serbest yağ asidi reseptörü ve HDAC ekspresyonunu değiştirerek 

obez bireylerin monositlerinde ve yağ dokusu makrofajlarında TNF-α ve IL-6'yı azaltır 

ve böylece obezite ile ilişkili sistemik inflamasyonu hafifletir (118). Tüm KZYA'lar 

arasında bütiratın en güçlü ve ana HDAC inhibitörü olduğu, asetatın ise en az güçlü 

HDAC inhibitörü olduğu gösterilmiştir. Bütirat, güçlü bir HDAC inhibitörü olarak 

hareket ederek histon asetilasyonunun artmasına ve ardından anti-enflamatuar ve bariyer 

koruyucu kapasitelerde ve anti-karsinojenik yollarda yer alan genlerin transkripsiyonel 

aktivitesinin artmasına yol açar. Bütirat, histon asetilasyonu yoluyla IL-10 ve TGF-β gibi 

anti-enflamatuar genlerin ekspresyonunu artırarak anti-enflamatuar bir ortamı teşvik eder 

ve enflamatuar hastalık riskini azaltır (106). Bütirat, aynı zamanda promotör 

hipermetilasyonu yoluyla NF-κB ve IL-6 gibi pro-enflamatuar genlerin ekspresyonunu 

azaltarak transkripsiyonel aktivitenin azalmasını ve enflamasyonun hafiflemesini sağlar 

(106, 121).  

KZYA, konak yağ dokusunda yüksek oranda ifade edilen serbest yağ asidi reseptörlerini 

aktive ederek adipositlerde leptin salgılanmasını teşvik edebilir, böylece iştahı düzenleyip 

obeziteyi iyileştirebilir. Araştırmacılar, KZYA'ların leptinin epigenetik 

modifikasyonlarını modüle etmesinin altında yatan potansiyel mekanizmanın, 

KZYA'ların HDAC'lar üzerindeki inhibitör etkisini içerebileceğini ve bunun da 

HDAC'ların ve metil CpG bağlayıcı proteinlerin aktivitelerini etkileyebileceğini 

varsaymışlardır (109). KZYA, epigenetik düzenleme yoluyla obezitede adiponektin ve 
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resistinin anormal ifadelerini düzeltebilir. Lu vd tarafından yapılan çalışmada KZYA 

takviyesi, farelerde azalan adiponektin ve resistin ekspresyonlarını normal aralıklara geri 

döndürmüştür. Bu durum promotörlerindeki DNA metilasyonundaki değişikliklerle 

ilişkilendirilmiştir (106, 121). Asetat ise esas olarak H3K9, H3K27 ve H3K56 asetilasyon 

seviyelerini promotör bölgelerinde artırarak asetil-CoA karboksilaz alfa ve yağ asidi 

sentaz gibi lipojenik genlerin ekspresyonunu aktive eder ve böylece de novo lipid 

sentezini artırır (109, 122). 

Kanser hücrelerinde, bütiratın ve daha az ölçüde propiyonatın, genellikle HDAC 

inhibisyonuna atfedilen antiproliferatif özelliklere sahip olduğu gösterilmiştir. KZYA’nın 

kanser hücrelerindeki antiproliferatif ve apoptotik özellikleri, HDAC inhibisyonu sonucu 

oluşan histon hiperasetilasyonundan kaynaklanmaktadır (111, 123). Bütiratın kolon 

karsinogenezini önleme potansiyeli, anti-enflamatuar ve antioksidatif etkiler, hücre 

farklılaşmasının indüksiyonu, hücre döngüsünün durdurulması ve apoptoz ile ilişkilidir. 

Bütiratın gen ekspresyonu üzerindeki etkilerinin ve anti-proliferatif aktivitesinin çoğu, 

kromatin yapısındaki değişikliklerle ilgilidir. Ek hücresel hedefler arasında histon 

olmayan proteinlerin asetilasyonu, DNA metilasyonunun değişimi, histon 

fosforilasyonunun inhibisyonu ve hücre içi kinaz sinyallemesinin modülasyonu yer alır. 

Bütiratın, kolon kanseri hücreleri üzerindeki etkilerinin aksine, normal kolonositlerde 

proliferasyonu artırdığı bildirilmiştir. Bu ‘bütirat paradoksu’, kolondaki bütirat 

konsantrasyonuna bağlı etkilerle açıklanmıştır (124).  Aynı zamanda bütiratın 

inflamasyon ve kanser ilerlemesinde rol oynayan genleri hedefleyen miR-92a'yı yukarı 

düzenlediği gösterilmiştir (106, 125).  

HDAC'ler çeşitli metabolik yolları etkiler ve HDAC'lerin düzensizliği, T2DM ve 

kardiyovasküler hastalıklar dahil olmak üzere metabolik bozukluklarla ilişkilendirilmiştir 

(113, 115). HDAC3'ün kilo alımını ve insülin direncini desteklediği, HDAC3 geninin yok 

edilmesinin ise enerji harcamasında artışa ve serum trigliseritlerinde, vücut yağında ve 

kilo alımında azalmaya yol açtığı saptanmıştır. Bütirat, propiyonat ve asetat gibi 

KZYA'lar iyi bilinen HDAC inhibitörleridir (126). Kardiyovasküler sistemde, KZYA 

eksikliği yüksek tansiyon ve kardiyovasküler hastalıkların yaygınlığı ile ilişkilidir, KZYA 

takviyesi, özellikle asetat, hipotansif bir etkiye sahiptir. Bu etki kısmen T hücrelerinde 

DNA metilasyonunu içerir ve iltihabı ve yüksek tansiyonu önlemek için immün toleransı 

artırır (111, 127). 
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Bütirat ve propiyonat, histon asetilasyonu ve DNA metilasyonunu modüle ederek 

bağırsak bariyer bütünlüğünün korunmasında rol oynayan genlerin (klaudin ve okludin 

gibi) ekspresyonunu da artırır, böylece bağırsak sağlığını iyileştirir ve geçirgenliği azaltır 

(106, 119). KZYA’nin koruyucu etkiler gösterdiği mekanizmalardan biri, HDAC'leri 

inhibe ederek histon asetilasyonunu artırmaları ve metil ve asetil donörlerinin seviyelerini 

düzenleyerek IBH’nin ilerlemesini etkilemeleridir (112). GPR41 (G-protein-bağlantılı 

reseptör) aktivasyonu ve HDAC inhibisyonunun bir kombinasyonu yoluyla doğuştan 

gelen lenfoid hücreler ve CD4+ T hücreleri tarafından IL-22 histon asetilasyonunu ve 

üretimini teşvik ederek, bakteriyel enfeksiyon sırasında bağırsak iltihabına karşı 

korumayı artırır (128).  

HDAC inhibisyonu, insülin gen regülasyonu, β-hücre proliferasyonu ve farklılaşması ile 

birlikte beta hücrelerinin apoptozdan korunmasıyla ilişkilendirilerek DM’nin etkilerine 

karşı rol oynadığı saptanmıştır (110). Bütirat ve asetat, adaptif bağışıklığın inflamatuar 

yanıtını azaltırken anti-inflamatuar yanıtını artırır. Aynı zamanda bütirat, promotör 

bölgelerini metilleyerek enterositlerde, makrofajlarda ve bağışıklık hücrelerinde gen 

ekspresyonunu etkiler. KZYA eksikliği, bu süreçlerin bozulmasına yol açabilir; bu da 

beta hücrelerinin yabancı olmayan hücreler olarak tanınmamasına ve dolayısıyla 

pankreas beta hücrelerinin otoimmün hasarına neden olabilir (110). Bütirat kaynaklı 

histon asetilasyon modifikasyonları bağışıklık hücrelerinin yağ dokusuna sızmasını 

sağlayabilir, glikoz homeostazını iyileştirebilir ve adacık disfonksiyonunu hafifletebilir. 

Benzer şekilde, asetat iştah düzenlemesi ve lipid metabolizmasında rol oynayan histon 

asetilasyonu için asetil grupları bağışlayarak metabolik sağlığa katkıda bulunur. 

Propiyonat, glikoz üretimi ve insülin duyarlılığında rol oynayan genlerdeki DNA 

metilasyon modellerini düzenler (111). Kanonik histon ve DNA modifikasyonlarının 

ötesinde, mikrobiyal metabolitler mikroRNA yolları aracılığıyla da düzenleyici işlevler 

gösterebilir. Mikrobiyota kaynaklı KZYA'ların ve polifenollerin miRNA'ları düzenlediği, 

obeziteyi önlemeye katkıda bulunduğu ve glukoz toleransını artırdığı bildirilmiştir (111, 

129). 

KZYA'ların ayrıca non-alkolik yağlı karaciğer hastalığının gelişiminin epigenetik 

düzenlenmesinde de rolü vardır. HDAC inhibitörleri olarak propiyonat, asetat ve bütirat 

non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında anahtar rol oynar ve histona bağlı asetil 

gruplarını azaltarak gen transkripsiyonunu önler (130, 131). Ayrıca, bütirat, HDAC2'nin 
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inhibisyonu ve hepatik GLP-1 reseptörünün ekspresyonunun teşvik edilmesi yoluyla 

hepatik steatozun metabolik disfonksiyonla ilişkili steatohepatite ilerlemesini engeller 

(126, 132). Karaciğer patolojisinde, bütiratın miyeloid kökenli baskılayıcı hücrelerdeki 

asetilasyonu yeniden şekillendirdiği ve primer biliyer kolanjiti iyileştirdiği gösterilmiştir. 

Benzer şekilde, asetik asit, yağ asidi sentezinde kilit bir enzim olan ACC1'in promotör 

bölgesinde histon asetilasyonunu artırarak M1 makrofaj polarizasyonunu teşvik ederken, 

aynı zamanda hepatoselüler karsinomda sitotoksik CD8+ T hücrelerinin genişlemesini 

baskılar (111, 133). 

Hayvan ve insan çalışmaları, bağırsak disbiyozunun nöropsikiyatrik durumların 

gelişiminde rol oynadığını ve bağırsak mikrobiyotasının modüle edilmesinin 

nöroinflamasyonu azalttığını ve/veya bazı bilişsel veya patolojik özellikleri iyileştirdiğini 

ortaya koyarak, bağırsak mikrobiyotasının bağırsak-beyin ekseninin düzenlenmesinde rol 

oynadığını göstermiştir. Bu bağlantının bir parçası olarak, KZYA'lar gibi mikrobiyal 

metabolitler giderek daha fazla ilgi görmektedir (119). KZYA'lar, histon asetilasyonu 

yoluyla beyin kaynaklı nörotrofik faktör gibi nörotrofik faktörlerin ekspresyonunu 

modüle ederek nöroplastisiteyi ve bilişsel işlevi etkiler, nöronal büyümeyi ve sinaptik 

plastisiteyi destekler. Bu, KZYA'ların nöropsikiyatrik bozuklukların tedavisindeki 

potansiyelini vurgulamaktadır (106). Özellikle, bütirat, beyin kaynaklı nörotrofik faktör 

genindeki H3K18ac seviyelerini artırarak nörolojik ve bilişsel fonksiyonları iyileştirir 

(134). Parkinson hastalarında, risk genlerinde ve lökosit ve nöronla ilgili genlerde 

değişmiş DNA metilasyon profilleri görülmektedir ve bu profiller dışkıdaki bütirat 

seviyeleriyle ilişkilidir (135), bu da bağırsak mikrobiyotası ile nörodejeneratif süreçler 

arasında epigenetik bir bağlantı olduğunu düşündürmektedir (111). Bağırsak kaynaklı 

KZYA olan valerik asit, özellikle HDAC3 olmak üzere, Sınıf I HDAC'lerin seçici bir 

inhibitörü olarak işlev görür, hem epigenetik hem de GABAerjik mekanizmalar yoluyla 

nöroinflamasyonu düzenler ve nöroproteksiyonu destekler (136). Aynı zamanda bütirat, 

HPA ekseni içindeki histon asetilasyonunu düzenleyerek otizm spektrum bozuklukları 

benzeri semptomları hafifletir (111, 137). 

2.5.2. Safra Asitleri ve Epigenetik Mekanizmalar 

Kolonda, Clostridium cinsi içindeki bazı anaerobik bakteriler, birincil safra asitlerini 

Deoksikolik asit (DCA), litokolik asit (LCA) ve Ursodeoksikolik Asit (UDCA) gibi 

ikincil safra asitlerine dönüştüren 7α-dehidroksilaz içerir (112). DCA ve LCA gibi ikincil 
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safra asitleri, epigenetik modifikasyonlar yoluyla gen ekspresyonu üzerinde önemli 

etkiler göstererek çeşitli fizyolojik ve patolojik süreçleri etkiler. Bu safra asitleri öncelikle 

histon modifikasyonları ve DNA metilasyonu yoluyla gen ekspresyonunu etkileyerek 

metabolik düzenleme, inflamasyon, bağırsak homeostazı ve karsinogenezde önemli roller 

oynar (106). 

DCA'nın DNA hasarına neden olduğu ve bunun da kronik inflamasyona ve kanser 

gelişimine yol açtığı bilinmektedir. Mide ve safra reflüsünün bir bileşeni olan DCA, epitel 

hücrelerinde DNA hasarına ve hipometilasyon kaynaklı kromozomal instabiliteye neden 

olarak inflamasyonu ve özofagogastrik kavşak karsinomu gelişiminin ilerlemesini teşvik 

eder (111, 138). Akare ve ark., UDCA’nın histon hipoasetilasyonunu indükleyerek 

kromatinini düzenlediğini ve CRC hücrelerinin farklılaşmasını ve yaşlanmasını teşvik 

ettiğini bildirmişlerdir (112, 139, 140). Epigenetik düzeyde, DCA, m6A demetilaz 

FTO'ya (fat mass and obesity-associated protein; yağ kütlesi ve obeziteyle ilişkili protein) 

bağlanarak onu inhibe edebilir ve böylece FOXP3 (forkhead box protein P3) ve CTLA-4 

(cytotoxic T-lymphocyte antigen 4; sitotoksik T-lenfosit antijeni 4) gibi transkriptlerin 

m6A modifikasyonunu artırarak Treg stabilitesini ve immünosupresif aktiviteyi 

güçlendirebilir. Tersine, LCA, PXR yoluyla ALKBH5'i (AlkB homolog 5) aşağı regüle 

ederek Wnt/β-katenin hedef transkriptlerinde m6A birikimini artırır ve sonuç olarak 

kanser kök hücreliğini ve terapötik direnci teşvik eder (141, 142). 

DCA ve LCA'nın epigenetik mekanizmalar yoluyla lipid ve glikoz metabolizmasında yer 

alan genlerin ekspresyonunu modüle ettiği bilinmektedir. Örneğin, DCA ve LCA, FXR 

ve Takeda G-protein reseptörü 5'i (TGR5) aktive ederek histon asetilasyonuna ve PPARα 

ve PGC-1α gibi yağ asidi oksidasyonunu ve enerji metabolizmasını düzenleyen genlerin 

transkripsiyonunun artmasına yol açar. Bu değişiklikler, metabolik sağlığın 

iyileştirilmesine ve obezite ve T2DM gibi metabolik bozukluklara karşı korunmaya 

katkıda bulunur. Aynı zamanda, ikincil safra asitleri, epigenetik mekanizmalar yoluyla 

inflamatuar yanıtların modülasyonunda önemli bir rol oynar. İkincil safra asidi olan 

izoallolitokolik asit, mitokondriyal reaktif oksijen türlerinin üretimi yoluyla Treg 

farklılaşmasını teşvik ederek, Foxp3 promotöründeki histon H3K27 asetilasyon 

seviyelerini artırarak FoxP3 ekspresyonunun artmasına ve böylece konak bağışıklık 

yanıtlarının kontrol edilmesine yol açar (106, 143). 
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2.5.3. Triptofan Metabolitleri ve Epigenetik Mekanizmalar 

Moleküler ağırlık bakımından en büyük esansiyel amino asit olan triptofan, konakçı 

bağırsak mikrobiyotası tarafından kynurenin, serotonin ve IPA ve ILA gibi çeşitli 

biyoaktif bileşiklere metabolize edilir. Mevcut kanıtlar, mikrobiyal metabolitlerin 

HDAC'ler ve histon metiltransferazlar gibi kromatin modifiye edici enzimleri modüle 

ederek konak metabolizmasını düzenlediğini ortaya koymaktadır. Bu epigenetik 

değişiklikler metabolik gen ekspresyonunu değiştirir ve hastalık gelişimine katkıda 

bulunur. (111, 144). Triptofan ve metabolitleri, bağırsak homeostazının korunmasında 

kritik bir rol oynayan AhR aktivasyonu yoluyla da etkilerini gösterir. Çalışmalar, AhR 

aktivasyonunun, yağ asidi sentazının parçalanmasını artırmak için "HDAC3-asetilasyon" 

sinyal yolunu modüle ettiğini, böylece yağ asidi sentezini sınırladığını ve hücre dışı 

matris birikimini azalttığını, Crohn hastalığı ile ilişkili bir komplikasyon olan bağırsak 

fibrozunu hafiflettiğini göstermiştir (112). 

İndol ve Trp'den türetilen türevler Treg'lerin farklılaşmasını ve işlevini düzenleyebilir. 

Benzer şekilde, Kyn de Treg'lerin farklılaşmasını teşvik edebilir. Mekanik olarak, Kyn 

metabolitleri Treg farklılaşmasını desteklemek için doğrudan transaktivasyon ve 

epigenetik modifikasyonlar yoluyla çalışır (111, 145).  

Son zamanlarda, IPA ve ILA'nın histon asetilasyonu, metilasyonu ve kromatin 

erişilebilirliğini düzenlemedeki rolü doğrulanmıştır (111). Mikrobiyal kaynaklı indol 

türevleri, aynı zamanda yerel kromatin durumlarını değiştirerek bariyer bütünlüğü ve 

inflamasyonda rol oynayan genlerin ekspresyonunu etkileyebilir (145).  

Metabolitler, epigenetik olarak nörogelişimi ve nörodejeneratif hastalık ilerlemesini 

şekillendirir. Örneğin, asetat ve kynürenik asit, histon asetilasyonunu ve metilasyonu 

aracılığıyla mikroglial fonksiyonları ve nöroinflamatuar yanıtları yeniden şekillendirir 

(111, 146, 147). 

Kanıtlar bağırsak mikrobiyomunun kanserin başlangıcı, ilerlemesi ve tedavi etkinliğinin 

önemli bir belirleyicisi olduğunu vurgulamaktadır. Bu bağlamda ILA, antikanser 

özellikleri nedeniyle geniş ilgi görmüştür. ILA, kromatin yeniden şekillendirmesi yoluyla 

DC'ler tarafından IL-12 salgılanmasını artırarak CD8⁺ T hücre bağışıklığını tümör 

büyümesine karşı hazırlar; ILA ayrıca tümöre sızan CD8⁺ T hücrelerinin işlevini de 

iyileştirir. Sistem düzeyinde, L. gallinarum'dan elde edilen ILA, CRC'de Treg aktivitesini 
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sınırlayarak anti-PD-1 etkinliğini artırmak için IDO1/kynurenin/AHR ekseni ile iş birliği 

yapabilir ve DC'lerin ILA merkezli epigenetik ayarlanması ile kontrol noktası yanıtları 

arasında mekanik bir bağlantı sağlar (148, 149). İndol-3-bütirik asit türevleri ise, timussuz 

farelerde tümör büyümesini ve apoptozu inhibe ettiği bulunan güçlü HDAC 

inhibitörleridir (106, 150). Kynureninin histon deasetilasyonunu ve kromatin yeniden 

şekillenmesini düzenleyen sirtuin enzimlerini etkileyerek epigenetik süreçleri 

etkileyebileceğini düşündürmektedir. Bu bilgi, kynureninin kanserde hem metabolik hem 

de epigenetik yolları modüle eden terapötik stratejiler için umut vadeden bir hedef 

olabileceğini göstermektedir (151).  

Bağırsak mikrobiyotasından türetilen metabolitler sadece konakçı sağlığına katkıda 

bulunmakla kalmaz, aynı zamanda birçok hastalığın oluşumunda ve gelişiminde de rol 

oynar. Son yıllarda, amino asitten kaynaklanan mikrobiyal metabolitlerin ateroskleroz ile 

ilişkisi dikkat çekmiştir. IPA ve indol-3-karboksaldehit gibi diğer metabolitler, kodlayıcı 

olmayan RNA'ları düzenleyerek ve kolesterol taşınmasını iyileştirerek aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığa karşı koruyucu etkiler gösterir. ICA'nın miR-1271-5p/HDAC9 

sinyal kaskadını aktive ederek makrofajlarda lipid birikimini baskılar ve inflamatuar 

yanıtı hafifleterek ateroskleroz üzerinde etki gösterir (69, 111, 152). 

Kyn, kemik iliği mezenkimal kök hücrelerini etkileyen sitokin ve epigenetik faktörler 

aracılığıyla iskelet sistemini olumsuz etkileyebilir. Yakın zamanda, triptofan metaboliti 

olan Kyn’in yaşlı farelerin serumunda biriktiği ve kemik kaybına neden olduğu 

gösterilmiştir. Kyn’in bu hedefler üzerindeki etkileri, osteogenezi hedefleyen düzenleyici 

miRNA'ları, özellikle miR29b-1-5p'yi artırarak gerçekleşir. Kyn, kısmen CXCL12 ve 

diğer osteojenik genleri hedef alan miR-29b-1-5p'yi yukarı regüle ederek anti-osteojenik 

etkilerini sağlayabilir (153). 

Toplu olarak ele alındığında, bu çalışmalar mikrobiyal metabolitlerin, histon 

modifikasyonları, DNA metilasyonu, kromatin yeniden şekillenmesi ve mikroRNA 

düzenlemesi gibi birbirine bağlı çoklu mekanizmalar aracılığıyla konakçı epigenetiğini 

modüle ederek hastalık seyrini ve tedavi sonuçlarını etkilediğini vurgulamaktadır. (111). 

2.5.4. Trimetilamin Oksit ve Epigenetik Mekanizmalar 

Epigenetik düzeyde, gut metabolitlerinin kolin kullanımı, yetişkin farelerde birden fazla 

dokuda DNA metilasyon modellerini etkileyebilir. Bu, bağırsak bakterilerinin kolin 
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tüketiminin beyin, kalp, karaciğer ve kolon dahil olmak üzere çeşitli organlarda DNA 

metilasyon profillerinde değişikliklere yol açtığı bir gnotobiyotik fare modelinde 

gösterilmiştir. DNA metilasyon reaksiyonları, diyet yoluyla elde edilen kolin, folat ve 

betain gibi metil verici öncüllerinin sürekli tedarikine büyük ölçüde bağlıdır. Bağırsak 

bakterileri ve konakçı hücreler arasındaki bu metil vericiler için rekabet, bu organlarda 

DNA metilasyon seviyelerinde küresel bir azalmaya yol açabilir ve bu da inflamasyon, 

lipid metabolizması ve oksidatif stresle ilgili genlerin hipermetilasyonuna veya 

hipometilasyonuna neden olarak ateroskleroz ve kalp yetmezliği gibi KVH’lerin 

patogenezine potansiyel olarak katkıda bulunabilir. Son zamanlarda, TMAO'nun 

H3K4me3 ve diğer H3 histon metilasyonunun yukarı regülasyonu yoluyla endotel 

hücrelerinde kromatin yapısını kapsamlı bir şekilde yeniden şekillendirebileceği de öne 

sürülmüştür (105, 154). 

TMAO, epigenetik modifikasyonlar yoluyla gen ekspresyonu üzerinde önemli etkiler 

gösterir ve bu da kardiyovasküler, metabolik sağlık ve kanser için önemlidir. TMAO, 

kardiyovasküler hastalıklarla ilgili mikroRNA'ların ekspresyonunu düzenler ve bu 

düzenleme, hedef genleri etkiler. TMAO'nun miR-17/92 kümesinin ekspresyonunu 

modüle ettiği, potansiyel olarak IL-12A yoluyla inflamasyonu ve SERPINE1 

ekspresyonu yoluyla kan pıhtılaşmasını teşvik ettiği gösterilmiştir. Bu, nihayetinde 

ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalığa yol açabilir (155). Ayrıca, TMAO karaciğer ve 

makrofajlarda miR-21-5p ve miR-30c-5p ekspresyonunu değiştirerek inflamasyona ve 

sitokin salınımına yol açar ve kolesterol ve yağ asidi metabolizmasının düzenlenmesini 

sağlar. miR-17/92 kümesinin ekspresyonunu modüle ederek kan pıhtılaşmasını teşvik 

eder ve sonuçta ateroskleroz ve KVH'yi destekler (156). Aynı zamanda, kolin 

mevcudiyeti, doğrudan fetal büyümeyi etkileyen plasental makro besin homeostazının 

düzenlenmesinde çok önemli bir rol oynar. Azalmış kolin seviyeleri, plasentanın fetüse 

yeterli besin ve oksijen sağlama yeteneğini bozabilir, olumsuz gebelik sonuçlarına yol 

açabilir ve potansiyel olarak obezite gibi daha sonraki yaşam koşullarına katkıda 

bulunabilir. Kolin eksikliği hem yetişkin hem de fetal metilasyon süreçlerini etkiler, 

çünkü DNMT'ler metil vericilerinin mevcudiyetine duyarlıdır ve kendi epigenetik 

düzenlemelerine tabidir. Kanserle ilgili olarak, TMAO ve öncüsü betain, metil grubu 

vericisi olarak görev yapabilir; bu da TMAO'yu gastrointestinal kanser riskiyle 

ilişkilendiren bir mekanizmadır (106). 
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2.6. Bitki Bazlı Et Ürünleri, Hayvansal Et Ürünleri ve Sürdürülebilirlik  

İklim değişikliği, günümüz dünyasının karşı karşıya olduğu halk sağlığı sorunlarından 

biridir (157). Springmann ve ark. tarafından yapılan ilgili bir çalışma, özellikle 2050 için 

yapılan tahminlerde, gıda sistemlerinin etkisinin önümüzdeki 30 yılda %50 ile %90 

arasında artabileceğini belirterek, “çevresel baskının” dört unsuru olan karbon, su ve arazi 

ayak izi ve gübre kullanımının etkisini azaltmada beslenme değişikliğinin önemli rolünü 

vurgulamıştır (158, 159). Hayvansal ürünlerin benzer bitki bazlı ürünlerle kısmen veya 

tamamen ikame edilmesi, sera gazı emisyonlarında, arazi kullanımında ve su 

kullanımında bir azalmaya yol açmaktadır. Bu nedenle, bireylerin daha sürdürülebilir 

diyetlere geçmelerine yardımcı olmak ve net sıfır hedeflerine katkıda bulunmak için 

değerli bir stratejidir (160). 

Et veya süt ürünleri şeklinde hayvansal proteinlerin üretimi ve kullanımının çok miktarda 

ekilebilir arazi, su ve hammadde gerektirmesi ve önemli miktarda sera gazı salması 

nedeniyle önemli bir çevresel etkiye sahiptir (161, 162). Hayvancılık, küresel sera gazı 

emisyonlarına önemli ölçüde katkıda bulunmanın yanı sıra, biyolojik çeşitlilik kaybına, 

ormansızlaşmaya ve tatlı su kaynaklarının tükenmesine de neden olmaktadır. Örneğin, 

bir gram sığır eti proteini için 1,02 m² arazi ve 112 L su gerekir ve 222 gram karbondioksit 

eşdeğeri (gCO₂e) sera gazı salımı gerçekleşirken, baklagillerden elde edilen bir gram 

protein için 0,01 m² arazi ve 19 L su kullanılır ve 0,58 gCO₂e sera gazı salımı gerçekleşir. 

Bu nedenle, PBMA üretimi, hayvan eti üretiminden daha düşük çevresel etkiye sahip 

olma eğilimindedir. Ayrıca, sadece bir kilogram sığır eti üretmek için 25 kg yem gerekir. 

Farklı türlerin farklı yem dönüşüm oranları da etin çevresel etkisini belirler; sığır eti veya 

genel olarak kırmızı etin yem dönüşüm oranı düşükken tavuklar sığırlara göre daha 

verimli bir yem dönüşüm oranına sahiptir. Bu oran, yemdeki protein girdisinin et 

proteinine başarılı bir şekilde dönüştürülen yüzdesidir (162-164).  

Daha az et tüketimi doğal kaynaklara (su, yem vb.) olan talebi ve et üretimiyle ilişkili 

emisyonları azaltır (161, 162). Daha ekolojik olarak dengeli bir gıda sistemi için giderek 

daha yaygın olarak kabul gören PBMA’lar kullanılabilir. Bu et ikame ürünleri tamamen 

bitki bileşenlerinden üretilir, ancak gerçek etin lezzetine, dokusuna ve besin bileşimine 

sahip olmaları amaçlanır. Çevre, ekonomi ve toplum üzerindeki etkileri analiz 

edildiğinde, PBMA'lar sürdürülebilir olarak kabul edilebilir (165). Örneğin, soya unu 

bazlı ve gluten bazlı et analoglarının üretiminin, tavuk, laboratuvar ortamında yetiştirilen 
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ve mikoprotein bazlı et ikame ürünlerine göre daha çevre dostu olduğu bildirilmiştir. Van 

Mierlo vd. et ile eşit besin değerine sahip et benzeri ürünleri incelemiş ve bazı 

kategorilerde bitki bazlı alternatifler için çevresel etkinin azaldığını bildirmiştir (161, 166, 

167). 

Hayvan sindirimi ve gübre yönetimiyle ilişkili metan emisyonları, geleneksel et 

üretiminin çevresel etkisine önemli ölçüde katkıda bulunur (165). Hayvancılık sektörü, 

insan kaynaklı sera gazı emisyonlarının (GHGE) yaklaşık %14,5'inden sorumludur (164). 

Örneğin sığır eti üretimi, fındık, tohum veya baklagillere göre daha fazla sera gazı 

emisyonları yaymaktadır (168). Ancak tüm et veya hayvansal proteinler aynı çevresel 

etkiye sahip değildir. Örneğin, sığır eti gibi geviş getiren hayvanların etinden kümes 

hayvanları gibi tek mideli hayvanların etine geçmek, diyetle ilişkili sera gazı 

emisyonlarını azaltır (169). Tek mideli hayvanların eti, geviş getiren hayvanlarda 

bağırsak fermantasyonunun daha fazla metan üretimine yol açması ve böylece kırmızı 

etin sera gazı emisyonlarını ve küresel ısınma potansiyelini artırması nedeniyle, sığır ve 

kuzu gibi geviş getiren hayvanların etine göre genellikle daha düşük çevresel etkiye 

sahiptir (164). Gıda sistemleri hem iklim değişikliğine katkıda bulunur hem de iklim 

değişikliğinden ciddi şekilde olumsuz etkilenir. Hayvansal gıdalarla karşılaştırıldığında, 

bitki bazlı et alternatifleri çok daha düşük sera gazı emisyonlarıyla (metan ve 

karbondioksit) ilişkilidir. Örneğin, Poore ve Nemecek'in (2018) araştırması, sığır etine 

kıyasla bitki bazlı proteinlerin emisyonları %90'a kadar azaltabileceğini göstermiştir 

(165, 168). Et tüketiminin azaltılması, gıda sistemlerinin iklim değişikliğine katkısını 

azaltmak için giderek daha fazla teşvik edilmektedir. Kanıtlar, mevcut beslenme 

alışkanlıklarının daha sürdürülebilir beslenme biçimlerine doğru kaydırılmasının, 

tüketilen et miktarının azaltılmasıyla, beslenmeyle ilişkili sera gazı emisyonlarını %55'e 

kadar azaltabileceğini göstermektedir (157). Protein (özellikle hayvansal protein) dahil 

olmak üzere besin maddelerinin aşırı tüketiminden kaçınmak, bir diyetin çevresel etkisini 

azaltmanın bir yolu olarak önerilmiştir (169). 

Karbon ayak izi, genellikle tüketici açısından kg CO2 eşdeğeri olarak ifade edilen, sera 

gazı emisyon yoğunluğunu ölçmek için kullanılan bir göstergedir (170). Yaşam Döngüsü 

Değerlendirmesi yaklaşımıyla hesaplanan bir gösterge olan karbon ayak izi, bir ürünün 

yaşam döngüsüyle ilişkili sera gazlarını değerlendirir. Çeşitli gıda gruplarından üretilen 

ürünün birim kütlesi başına CO2 eşdeğeri cinsinden karbon gazı emisyonlarını temsil eder 
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ve küresel ve kıtasal ölçekte nicel olarak belirlenir ve karşılaştırılır. Karbon ayak izi, 

hammaddeler, ara ürünler, nakliye ve atık bertarafı dahil olmak üzere bir ürünün 

üretimindeki tüm süreçleri dikkate alır (171, 172). FAO raporu, küresel hayvancılık 

sektörünü iklim değişikliğine büyük katkıda bulunan ve insan kaynaklı sera gazı 

emisyonlarının %14,5'ini oluşturan bir sektör olarak ele almış ve bu nedenle azaltma için 

büyük fırsatlar sunan bir sektör olarak değerlendirmiştir (170, 173). Vitali ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada pişmiş etin kilogram başına toplam 24,46 kg CO2 eşdeğeri 

yükü belirlenmiştir. Üretim zincirindeki ana CO2 kaynağı, toplam emisyonların %86'sını 

oluşturan yetiştirme ve besleme aşamasıdır. Doğrudan çiftçilik faaliyetlerinden 

kaynaklanan en büyük sera gazı kaynağı bağırsak metan emisyonudur. Evde et tüketimi, 

zincirdeki sera gazı üretiminde ikinci en yüksek noktadır (%9) ve bu aşamada ana kaynak 

pişirme işlemidir. Perakende ve kesim faaliyetleri, tüm tedarik zinciri için sera gazı 

emisyonlarının sırasıyla %4,1 ve %1,1'ini oluşturmaktadır (171). Asya'da Feng ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada, karbon ayak izi üzerine sistematik bir meta-analiz 

gerçekleştirilmiş ve pirinç ve sığır etinin, sırasıyla ortalama 1,31 kg CO2 eşdeğeri kg−1 

ve 6,15 kg CO2 eşdeğeri kg−1 (canlı ağırlık) değerleriyle, başlıca gıda kategorileri 

arasında en yüksek karbon ayak izine sahip olduğu gözlemlenmiştir (172, 174). Bitki 

bazlı ete geçiş, gıda üretiminin karbon ayak izini önemli ölçüde azaltabilir (165). Vegan 

ve vejetaryen diyetler sera gazı emisyonlarını önemli ölçüde azaltırken, ortalama 

Amerikan diyetine kıyasla daha sağlıklı, ancak daha az hayvansal içerikli bir diyet 

izlemek de çevresel faydalar sağlayacaktır (169). Bitki bazlı alternatifler, gıda sisteminin 

karbon ayak izini azaltmaya yardımcı olurken, aynı zamanda artan küresel gıda talebini 

karşılamak için gereken hayvan sayısını da azaltabilir (175). Feng ve ark. tarafından 

yapılan çalışmanın sonuçları, bitkisel gıdaların ortalama karbon ayak izinin 0,66 kg CO2 

-eşdeğeri kg⁻¹ olduğunu, bunun hayvansal gıdaların yalnızca %10,7'si olduğunu 

göstermektedir (174). Yaşam Döngüsü Değerlendirmesi, et ve süt proteinlerinin karbon 

ayak izlerinin, analiz edilen tüm soya proteini türlerinden önemli ölçüde daha yüksek 

olduğunu göstermektedir. Sonuçsal modellemeye göre soya proteini konsantrelerine 

kıyasla 150 kat daha büyüktür (176).  

Arazi dönüşümü, ormansızlaşma ve kirlilik nedeniyle, büyük ölçekli hayvancılık sıklıkla 

habitatların tahribatına, biyoçeşitliliğin azalmasına ve türlerin yok olmasına yol 

açmaktadır. Hayvansal kaynaklar yerine bitkisel kaynaklı protein tüketmek, 

biyoçeşitliliğin korunmasını teşvik eder ve insan sürdürülebilirliğini ve daha sağlıklı 
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ekosistemleri destekleyen sürdürülebilir arazi yönetimi uygulamalarını teşvik eder (165).  

Meta analizler ve modelleme çalışmaları, bitkisel gıdaların özellikle sera gazı emisyonları 

ve arazi kullanımı açısından ete kıyasla önemli ölçüde daha düşük çevresel etkiye sahip 

olabileceğini, ancak minimum düzeyde işlenmiş bitkisel gıdalara göre daha büyük etkiye 

sahip olduğunu göstermektedir (177). Bitki bazlı protein kaynakları (örneğin soya, 

bezelye ve buğday) genellikle hayvancılıktan daha küçük bir arazi ayak izine sahip 

olduğundan, PBMA'lar geleneksel et üretimine kıyasla genellikle daha az arazi gerektirir. 

Bitkisel bazlı et ikamelerinin kullanımıyla ormansızlaşmanın azaltılması ve doğal 

çevrelerin korunması sağlanabilir (165).  

FAO çalışmaları, özellikle sığır eti olmak üzere et ağırlıklı diyetlerin tarım arazileri 

üzerinde orantısız bir etkiye sahip olduğunu göstermiştir. Sığır etinden üretilen her bir 

gram protein için, aynı miktarda proteini baklagillerden veya tahıllardan üretmekten çok 

daha fazla arazi gerekmektedir. Benzer şekilde, Lancet Komisyonu, tarımın çevre 

üzerindeki etkisini azaltmaya yönelik küresel bir çabanın parçası olarak daha sağlıklı, 

bitkisel bazlı bir diyeti benimsemenin önemini vurgulamıştır (178-180). 

Arazi kullanım değişikliğinin sektörün toplam sera gazı emisyonlarına %9,2 oranında 

katkıda bulunduğu tahmin edilmektedir (173). Bitkisel bazlı diyetlerin faydalarına 

bakıldığında, araştırma sonuçları, kısmen veya tamamen bitkisel proteinlere dayalı bir 

diyetin tarım arazileri üzerindeki baskıyı azaltmaya yardımcı olabileceğini ve böylece 

daha verimli kaynak yönetimine olanak sağladığını doğrulamaktadır. Hayvansal 

proteinlerin yerine seçilen bitkisel kaynaklar olan soya fasulyesi, bezelye ve patatesin, 

hayvansal ürünlerle karşılaştırıldığında, arazi tasarrufunda etkili olduğu gösterilmiştir 

(180). 

Sebze, tahıl, baklagiller, soya fasulyesi veya bezelye gibi kaynaklardan aynı miktarda 

bitkisel protein üretmek söz konusu olduğunda, et üretimi çok daha yüksek bir su ayak 

izi gerektirir. Örneğin, sığırların yetiştirilmesinden etlerinin elde edilmesine kadar bir 

pound sığır eti üretmek için yaklaşık 1.800 galon suya ihtiyaç duyulmaktadır. Sığırların 

yaşamları boyunca tükettikleri ot, yem ve diğer yemlerin sulanması için daha fazla su 

kullanılmaktadır. Ortalama olarak, sığır etinin su ayak izi, tahıllardan ve nişastalı 

köklerden 20 kat daha yüksektir. Ayrıca, protein birimi dikkate alındığında, sığır etinin 

su ayak izi ise baklagillerden altı kat daha yüksektir. Bu nedenle PBMA tüketimi, 

insanların su ayak izlerini önemli ölçüde azaltmalarına ve tatlı su kaynaklarının 



36 

 

korunmasına katkıda bulunmalarına olanak tanır. Bunlar, su kıtlığını önlemek ve tarımsal 

sürdürülebilirliği sağlamak için gereklidir (165, 172). 

Bitkisel bazlı et ikameleri, geleneksel ete kıyasla genellikle daha az enerji 

gerektirdiğinden enerji verimlidir. Yem üretimi, nakliye ve hayvancılık da dahil olmak 

üzere hayvancılıkla ilişkili enerji yoğun süreçler, genel çevresel etkiye katkıda bulunur. 

Geleneksel sığır yetiştiriciliği, kirliliğe, aşırı otlatmaya ve habitat bozulmasına neden 

olarak biyoçeşitlilik üzerinde zararlı bir etkiye sahiptir. İyi yönetilen bitki sistemleri bu 

stresleri hafifletebilir. Gıda üretiminin çevresel etkisini azaltmanın bir sonucu olarak, 

bitki bazlı et ikameleri biyoçeşitliliğin korunmasına katkıda bulunabilir (165). 

Atık yönetimi, PBMA'ların bir diğer ayırt edici özelliğidir. PBMA ile hayvan atıklarının 

ve yan ürünlerinin bertarafını sıklıkla gerektiren geleneksel et üretimi karşılaştırıldığında, 

PBMA'lar genellikle daha az atık üretir. Kemik, deri gibi geleneksel et üretiminde oluşan 

atıkların bertarafı zorluklar yaratabilir ve çevre kirliliğine katkıda bulunabilir. Bitki bazlı 

üretim süreçlerinde yan ürünler ve kalıntılar, daha etkili bir şekilde kullanılabilir, böylece 

atık üretimi azaltılır ve döngüsel ekonomi kavramı desteklenir (165). 
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3. YÖNTEM  

3.1. Örneklemin Toplanması  

Çalışmada, Türkiye’de satışa sunulan çeşitli markalara ait bitki bazlı et ürünleri ile 

standart et ürünleri kullanılmıştır. Bitki bazlı et ürünleri satın alınırken incelenen dört 

çeşidi de (schnitzel, nugget, köfte, burger) mevcut olan ve marketlerde bulunabilirliği 

olan markalara yer verilmiştir. Ürünlerden bir grubun soya ağırlıklı olmasına, diğer 

grubun bezelye ağırlıklı olmasına önem verilmiştir. Çeşitli marketlerden satın alınan 

ürünler, analiz gerçekleşene kadar paket üzerinde yer alan saklama talimatlarına uyarak 

saklanmıştır. Çalışmaya dahil edilen ürünler aşağıdaki tabloda yer almaktadır. 

Tablo 3.1. Çalışmada Kullanılan Ürünler 

Ürün No Ürün İçindekiler 

1 A Marka Bitki 

Bazlı Schnitzel 

Su, bitkisel yağ (ayçiçek yağı), bezelye proteini, granül kaplama 

(%16) (buğday unu, tuz, maya ekstraktı, renklendiriciler (E160b, 

E100)), soğan, buğday proteini, kaplama sıvısı (%4) (buğday unu, 

buğday nişastası, tuz, kereviz aroması, sarımsak aroması), buğday 

proteini, bezelye lifi, bitkisel lifli karışım (hacim arttırıcı 

(metilselüloz), bezelye lifi), nişastalar (mısır, patates), tuz, doğal 

aroma vericiler, baharat karışımı, maya ekstraktı, meyve şekeri, 

asitlik düzenleyici (sitrik asit). 

2 A Marka Bitki 

Bazlı Nugget 

Su, bitkisel yağ (ayçiçek yağı), buğday proteini, granül kaplama 

(buğday unu, tuz, maya ekstraktı, renklendiriciler (E160b, E100)) 

(%16), soğan, bezelye proteini, kaplama sıvısı (buğday unu, buğday 

nişastası, tuz, kereviz aroması, sarımsak aroması (%4) bitkisel lif 

(bezelye), bitkisel lifli karışım (kıvam artırıcı (metil selüloz), bezelye 

lifi), nişastalar (mısır, patates), doğal aroma vericiler, tuz, baharat 

karışımı, asitlik düzenleyici (sitrik asit), meyve şekeri, maya 

ekstraktı 

3 A Marka Bitki 

Bazlı Köfte 

Su, bezelye proteini, bitkisel yağ (hindistan cevizi, ayçiçek yağı), 

soğan, hacim arttırıcı (hidroksipropilmetil seluloz), doğal aroma 

vericiler, bitkisel lif (bezelye), baharat karışımı, maydanoz, 

renklendirici maddeler (pancar konsantresi, karamelize şeker, 

turuncu havuç konstantresi), sarımsak, maya ekstratı, elma suyu 

konsantresi, asitlik düzenleyici (sitrik asit) 

4 A Marka Bitki 

Bazlı Burger 

Su, bezelye proteini, bitkisel yağ (hindistan cevizi, ayçiçek yağı), 

protein bazlı karışım (buğday gluteni, bezelye proteini, bezelye 
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nişastası, metil seluloz), istiridye mantarı, kültür mantarı, aromalı 

baharat karışımı (doğal aroma vericiler, patates nişastası, baharat 

karışımı), bitkisel lifli karışım (kıvam artırıcı (metil selüloz), bezelye 

lifi), renklendirici maddeler (pancar kosnantresi, karamelize şekeri, 

turuncu havuç konsantresi) 

5 B Marka Bitkisel 

Schnitzel 

Tekstüre soya proteini, bitkisel yağ (pamuk), su, patates nişastası, 

kıvam artırıcı (metil selüloz), bitkisellif karışımı (narenciye lifi, 

selüloz lifi), aroma vericiler, beyaz sirke, dekstroz, maltodekstrin, 

maya ekstraktı, emülgatör (ayçiçeği lesitini), tütsü aroma vericisi, 

buğday unu, granül kaplama malzemesi (Buğday unu, su, tuz, maya, 

tatlı kırmızı biber ekstraktı, zerdeçal ekstraktı, biberiye ekstraktı) 

6 B Marka Bitkisel 

Nugget 

Tekstüre soya proteini, bitkisel yağ (pamuk), su, patates nişastası, 

kıvam artırıcı (metil selüloz), bitkisellif karışımı (narenciye lifi, 

selüloz lifi), aroma vericiler, beyaz sirke, dekstroz, maltodekstrin, 

maya ekstraktı, emülgatör (ayçiçeği lesitini), tütsü aroma vericisi, 

buğday unu, granül kaplama malzemesi (Buğday unu, su, tuz, maya, 

tatlı kırmızı biber ekstraktı, zerdeçal ekstraktı, biberiye ekstraktı) 

7 B Marka Bitkisel 

Köfte 

Su, tekstüre soya proteini, soya protein konsantresi, patates nişastası, 

pancar tozu, galeta unu, soğan aroması, karabiber, kimyon, karbonat, 

rafine pamuk yağı, metil selüloz, beyaz sirke, doğal aroma vericiler, 

mantar ekstraktı, yağ tozu (Palm ve hindistan cevizi), maltodekstrin, 

nar ekşisi, tütsü aroma vericisi, ayçiçek lesitini 

8 B Marka Bitkisel 

Burger 

Su, tekstüre soya proteini, soya protein konsantresi, patates nişastası, 

pancar tozu, galeta unu, soğan aroması, karabiber, kimyon, karbonat, 

rafine pamuk yağı, metil selüloz, beyaz sirke, doğal aroma vericiler, 

mantar ekstraktı, yağ tozu (Palm ve hindistan cevizi), maltodekstrin, 

nar ekşisi, tütsü aroma vericisi, ayçiçek lesitini 

9 C Marka schnitzel Piliç eti ve yağı, galeta unu (buğday unu içerir), nişasta, bitkisel lif 

(selüloz), tuz, baharat karışımı, stabilizör (sodyum polifosfat), 

koruyucu (sodyum laktat, sodyum asetat), kaplama malzemesi %30 

(buğday unu, buğday nişastası, tuz, baharat karışımı, maya, tatlı 

kırmızı biber, kereviz, zerdeçal). Eser miktarda hardal, susam, süt, 

yumurta içerebilir. 

10 C Marka nugget Piliç eti ve yağı, galeta unu (buğday unu içerir), nişasta, bitkisel lif 

(selüloz), tuz, baharat karışımı, stabilizör (sodyum polifosfat), 

koruyucu (sodyum laktat, sodyum asetat), kaplama malzemesi %30 

(buğday unu, buğday nişastası, tuz, baharat karışımı, maya, tatlı 

kırmızı biber, kereviz, zerdeçal). 
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11 C Marka piliç 

köfte 

Piliç eti ve yağı, galeta unu (buğday unu içerir), soğan, baharat 

karışımı, tuz, maydanoz, bitkisel lif (selüloz), stabilizör (sodyum 

polifosfat, sodyum bikarbonat), maya özü. 

12 D Marka schnitzel Piliç eti ve yağı, sarı kaplama (buğday unu, tuz, maya, baharat 

karışımı), su, ayçiçek yağı, tuz, soğan, sarımsak tozu, antioksidan 

(askorbik asit), emülgatör(polifosfat) 

13 D Marka nugget Piliç eti ve yağı, sarı kaplama (buğday unu, tuz, maya, baharat 

karışımı), su, ayçiçek yağı, tuz, soğan, sarımsak tozu, antioksidan 

(askorbik asit), emülgatör(polifosfat) 

14 D Marka piliç 

köfte 

Piliç eti ve yağı, su, soğan, bitkisel lif, galeta unu, baharat karışımı 

15 E Marka kasap 

köfte 

Dana eti ve sığır yağı, ekmek (buğday unu (gluten içerir), su, tuz, 

maya), baharat karışımı (tuz, soğan tozu, sarımsak tozu, acı kırmızı 

biber, kimyon, karabiber), bitkisel yağ (ayçiçek), biber salçası 

(kırmızı tatlı biber, asitlik düzenleyici (sitrik asit), sirke, antioksidan 

(askorbik asit). 

16 E Marka burger Dana eti ve yağı, baharat karışımı, tuz, ayçiçek yağı 

3.2. Örneklemin Analize Hazırlanması  

Örnekler, paket arkasında yer alan pişirme talimatlarına uyarak pişirilmiştir. Pişirme 

işleminin ayrıntıları aşaıdaki tabloda yer almaktadır: 

Tablo 3.2. Et Ürünlerinin Pişirilme Yöntemleri 

Ürün No Pişirme Şekli 

1 Derin yağda 170 derecede 3 dk. pişirildi. 

2 Derin yağda 170 derecede 3 dk. pişirildi. 

3 
3 g yağ ile 40 g köfte her bir tarafı 3er dk 

olacak şekilde toplam 6 dk pişirildi.  

4 
3 g yağ ile 96 g köfte her bir tarafı 4er dk 

olacak şekilde toplam 8 dk pişirildi.  

5 Derin yağda 175 derecede 3 dk. pişirildi. 

6 Derin yağda 175 derecede 3 dk. pişirildi. 

7 
3 g yağ ile 25 g köfte her bir tarafı 2,5 dk 

olacak şekilde toplam 5 dk pişirildi.  

8 
3 g yağ ile 100 g köfte her bir tarafı 2 dk 

olacak şekilde toplam 4 dk pişirildi.  

9 Derin yağda 180 derecede 1,5 dk. pişirildi. 
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10 Derin yağda 180 derecede 1,5 dk. pişirildi. 

11 
3 g yağ ile yaklaşık 27 g köfte her bir tarafı 3 

dk olacak şekilde toplam 6 dk pişirildi. 

12 Derin yağda 180 derecede 1,5 dk. pişirildi. 

13 Derin yağda 180 derecede 1 dk. pişirildi. 

14 
3 g yağ ile  23 g köfte her bir tarafı 1,5 dk 

olacak şekilde toplam 3 dk pişirildi.  

15 
3 g yağ ile  41 g köfte her bir tarafı 2 dk 

olacak şekilde toplam 4 dk pişirildi.  

16 
3 g yağ ile  111 g köfte her bir tarafı 2,5 dk 

olacak şekilde toplam 5 dk pişirildi.  

 

Pişirilen ürünlerden 2 g tartılıp falkon tüplere alınmıştır. 10 ml su eklenerek 

vortekslenmiştir.  

3.3. In Vitro Gastrointestinal Sistem Modellemesi 

Bu çalışmada mide ve ince bağırsağı temsil eden bir gastrointestinal sindirim modeli 

uygulanmıştır. In vitro çalışma, Lee ve ark. (2016) tarafından açıklanan metodoloji ile 

bazı değişikliklerle gerçekleştirilmiştir (181). Sindirim enzimleri ve sindirimde kullanılan 

inorganik ve organik çözeltiler Tablo 3’te özetlenmiştir: 

Tablo 3.3. In Vitro Gastrointestinal Model 

 AĞIZ 

 ORTAMI 

MİDE 

ORTAMI 

İNCE 

BAĞIRSAK 

SAFRA (İNCE 

BAĞIRSAK) 

ORGANİK VE 

İNORGANİK 

BİLEŞENLER 

3.4 mL NaCl 

(175.3 g/L) 

16 mL üre 

(25 g/L) 

60 mg ürik asit 

13,5 mL HCl (37 

g/L) 

36 mL 

CaCl2.2H2O 

(22,2 g/L) 

13.5 mL KCl 

(89.6 g/L) 

18 mL 

CaCl2.2H2O 

(22,2 g/L) 

140 mL NaHCO3 

(84,7 g/L) 

20 mL 

CaCl2.2H2O 

(22,2 g/L) 

ENZİMLER 580 mg a amilaz 

50 mg müsin 

5 g pepsin  

6 g musin 

18 g pankreatin  

3 g lipaz 

60 g safra 

PH 6.80 ± 0.2 1.50 ± 0.1 8.0 ± 0.2 7.0 ± 0.2 
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3.4. Kalın Bağırsakta Sindirim İçin Kullanılan Enterobacter Preparatlarının 

Hazırlanması 

Bağırsak mikrobiyotası koşulları, Lee ve ark. tarafından tanımlanan yönteme göre 

hazırlanmıştır (181).  Kalın bağırsak ortamının simülasyonu için ince bağırsakta sindirim 

sonucu oluşan numuneye Escherichia coli (E. coli) ve Lactobacillus casei (L. casei) içeren 

enterobacter bakteri solüsyonu uygulanmıştır.  

3.5. In Vitro Analiz  

Örneklerden 2’şer gram tartılarak Falcon tüplere aktarılmıştır. Üzerlerine 10 ml saf su 

eklenerek vortekslenmiştir. Oral fazda örnekler 5 ml tükürük çözeltisi ile 

vortekslenmiştir. Ardından 37 °C'de 5 dakika boyunca çalkalamalı su banyosunda inkübe 

edilmiştir. Hazırlanan mide ortamından 5 mL alınarak vortekslenen ürünlerin içerisine 

eklenmiştir. Daha sonra çalkalamalı su banyosunda 2 saat 40 °C'de 60 rpm’de inkübe 

edilmiştir.  İnkübasyonun ardından 5 mL ince bağırsak sıvısı ve 2 mL safra sıvısı 

eklenerek pH 7’ye ayarlanmıştır. Elde edilen ürün 2 saat çalkalamalı su banyosunda 

inkübe edilmiştir. Sindirim işlemi tamamlandığında son hacim, deiyonize su ile 50 mL’ye 

tamamlanmıştır, Ardından 10.000 rpm’de 10 dk santrifüj edilmiştir. Elde edilen kalıntı 

ve süpernatantın %10’u in vitro mikrobiyota analizinde kullanılmıştır.  

Kalın bağırsak sindirim sistemi için 15 mL E. coli ve 30 mL L. casei solüsyonları erlene 

aktarılmış ve solüsyondan 2’şer ml alınarak örneklere uygulanmıştır. Örnek 25 mL 

deiyonize suyla tamamlanarak parafilmle kaplanmıştır ve ardından 6 saat çalkalamalı su 

banyosunda bekletilmiştir. Daha sonra 10.000 rpm’de 8 dk santrifüj edilmiştir. Elde 

edilen süpernatant KZYA, fenol, p-kresol, serotonin, kynürenin, kynürenik asit, I3AA ve 

I3PA analizlerinde kullanılmıştır. 

3.6. Aminoasit Analizi 

Amino asitler tayininde Sargın vd. (2021) tarafından belirtilen yönteme göre analiz 

edilmiştir (182). 

3.6.1. Numunelerin Analize Hazırlanması 

0.5 g numuneye 20 mL 6 N HCl ilave edilmiş ve 100 °C'de etüvde hidrolizasyon için 24 

saat bekletilmiştir. Ardından numuneler oda sıcaklığına soğutularak, süzülmüştür. Daha 

sonra 0,1 mL süzülmüş numune, 10 mL'lik bir test tüpünde azot gazı altında 50 °C'de 
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buharlaştırılmıştır. Daha sonra, numune azot altında asidi gidermek için 0,1 mL 

damıtılmış su ve 0,1 mL asetonitril (ACN) ile iki kez yıkanmıştır. Edman Reaktif 

fenilizotiyosiyanat (PITC) amino asitlerin kolon öncesi türevlendirilmesi için 

kullanılmıştır. Türetme aşamasında 0,5 mL ACN:MeOH:TEA (100:50:20, v/v) ve 0,1 mL 

türetme reaktifi (ACN'de %1,2 PITC) test tüpüne eklenmiştir. Ardından, 40 °C'deki 

etüvde 30 dakika tutulmuştur. Türevlendirilmiş numune 40 °C'de azot altında 

buharlaştırılmış, daha sonra iki kez 0,2 mL ACN ile yıkanmıştır. Son olarak 5 mL 0,02 

M amonyum asetat tampon çözeltisi ilave edilen numune 0,22 μm selüloz asetat (CA) 

filtre ile süzülmüştür. 

3.6.2. Aminoasitlerin HPLC Tayini 

HPLC’nin mobil fazı, tampon çözeltisi (A) ve asetonitrilden (B) oluşmaktadır. Mobil Faz 

A: 0,78 g NaH2PO4·2H2O ve 0,88 g Na2HP04.2H2O, 1 L'lik bir şişede tartılarak deiyonize 

su ile çözülmüştür. Daha sonra mobil faz A çözeltisinin pH'ı 6,8±0,1'e ayarlanarak vakum 

altında 0,22 μm CA filtreden süzülmüştür. Dalga boyu 254 nm, 1 mL/dakika akış hızına 

sahip, fırın sıcaklığı 40 °C ve 4,6 x 250 mm kolon ile gerçekleştirilmiştir. Mobil faz 

gradyanı aşağıdaki gibi ayarlanmıştır: 

Tablo 3.4.Aminoasitlerin HPLC Tayininde Mobil Faz Gradyanı 

Zaman Mobil Faz A (%) Mobil Faz B (%) 

0,01 

13,00 

22,00 

26,00 

26,01 

33,00 

40,01 

100 

84 

64 

60 

40 

100 

100 

0 

16 

36 

40 

60 

0 

0 

3.6.3. Triptofan Analizi 

Triptofan, asidik koşullarda tamamen parçalanır, bu nedenle analiz sırasında bazik 

hidroliz uygulanır. 0,5 g numuneye 25 mL 5 N NaOH çözeltisi ilave edilmiş ve 110 

°C'deki etüvde 12 saat hidrolize edilmiştir. Ardından numuneler oda sıcaklığına kadar 

soğutulmuştur. Daha sonra numuneler filtre kağıdından süzülmüştür. Süzülen 

numuneden 1 mL alınarak pH'ı 6,3 ±0,1'e ayarlanmıştır. Hacim deiyonize su ile 100 
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mL’ye tamamlanmış, ardından 0,22 μm CA filtre ile süzülerek HPLC’ye enjekte 

edilmiştir (183). 

3.6.4. Triptofanın HPLC Tayini 

Mobil faz, %3 amonyum asetat ve %10 asetonitril'den oluşmaktadır. Mobil faz için 3 g 

amonyum asetat 900 mL suda çözdürülmüştür. 100 mL asetonitril ilave edilerek 

pH=6,35’e ayarlanmıştır. Uyarma ve emisyon dalga boyları sırasıyla 280 ve 340 nm’ye 

ayarlanarak HPLC’ye verilmiştir. Ayırma işleminde 4,6 x 250 mm kolon ile 

kullanılmıştır. Akış hızı 1 mL/dak dır. Kolon fırın sıcaklığı 30°C'dir. 

3.7. Metabolitlerin Analizi 

Çalışma kapsamında protein metabolitlerinin analizi için Pilipczuk ve ark. (2015) 

tarafından yapılan metot uyarlanarak kullanılmıştır (184). 

3.7.1. Numunelerin Analize Hazırlanması 

İn vitro mikrobiyota sonrası örnekler 10.000 rpm’de santrifüjlenmiştir. Örneklerden 5 mL 

alınarak 5 mL %50 MeOH/Su eklenmiştir. Üzerine proteinleri çöktürmek için CAREZ 1 

(15 gram K₄[Fe(CN)₆]·3H₂O) ve CAREZ 2 (30%, w/v, ZnSO4·7H₂O suda 100 mL 

çözündürülür) çözeltilerinden 0,5’er mL ilave edilmiştir ve tekrar 10000 rpm'de santrifüj 

edilmiştir. Daha sonra 0,45 CA filtreden süzülerek viallenip HPLC’ye enjekte edilmiştir 

(184, 185). 

3.7.2. İndol Bileşiklerinin HPLC Analizi 

Mobil Faz A: 0.05 M potasyum dihidrojen fosfat (pH 3.2’ye ayarlanmış) ve Mobil Faz 

B: asetonitril kullanılır. Çalışmada mobil faz oranı %80 A ve %20 B olarak uygulanır. 

Dalga Boyu: 

Phenol ve P Cresol: Ex:280 nm, Em:310 nm  

Indole 3 asetik asit ve propiyonik asit: Ex:280 nm, Em:360 nm 

Kolon: Phenomenex, Luna (5 µm, 150x4.6mm) C18 kolon 
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3.7.3. Kynürenin ve Kynürenik Asidin HPLC Analizi 

Badawy ve Morgan tarafından tanımlanan HPLC koşulları bazı değişikliklerle 

kullanılmıştır (186). 

Kynurenin: 220 nm'de UV ile tespit edilmiştir. 

Kynürenik asit, 254 nm'lik bir uyarı dalga boyunda ve 404 nm'lik bir emisyon dalga 

boyunda floresans ile tespit edilmiştir. 

Kromatografik ayırma, 30 °C'de tutulan bir ACE C18 kolonunda (250 × 4,6 mm, 5 μm) 

gerçekleştirilmiştir.  

Hareketli faz, ortofosforik asit ile pH 2,8'e ayarlanmış metanol ve 10 mM sodyum 

dihidrojen fosfat tamponundan (27:73, v/v) oluşmaktadır. 

3.8. Kısa Zincirli Yağ Asitlerinin Analizi  

KZYA analizinde Fu ve ark. (2022)’nın metodolojisi revize edilerek yapılmıştır (187). 

3.8.1. Standart çözeltilerin ve kalite kontrol numunelerinin hazırlanması 

Karışık standart stok çözeltisi, KZYA’nin metanolde çözülmesiyle hazırlanmıştır, her bir 

asidin konsantrasyonu aşağıdaki gibidir: formik asit (0,4 mM), asetik asit (4 mM), 

propiyonik asit (0,8 mM), bütirik asit (0,8 mM). Standart stok solüsyonu metanol ile 

uygun şekilde seyreltilerek standart çalışma solüsyonu hazırlanmıştır. 50 mM EDC-

10%Py solüsyonu, 100 mM IAH solüsyonu ve 100 mM hidroklorik asit solüsyonu 

metanolde çözülerek, 200 mM sodyum hidroksit solüsyonu ise suda çözülerek 

hazırlanmıştır. 

3.8.2. Örnek Hazırlama ve Türevlendirme 

İn vitro mikrobiyota sonrası örnek, 12000 rpm'de 5 dakika santrifüj edilmiştir. Üst 

kısımdan 600 μL veya standart çözeltiler, test şişesinde sırasıyla 400 μL 50mMEDC-HCl 

(1-(3-dimethylaminopropyl)-3-ethylcarbodiimide hydrochloride) -10% Py (piridin) 

çözeltisi ve 140 μL 100 mM IAH (indole-3-acetic acid hydrazide) çözeltisi ile 

karıştırılmış ve daha sonra şişeye 60 μL 100 mM hidroklorik asit (HCl) çözeltisi ilave 

edilmiştir. Elde edilen örnek 50oC'de 3 saat boyunca türevlendirilmiştir. 

Türevlendirmeden sonra, türevlendirme reaksiyonunu sonlandırmak için test şişesine 60 
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μL 200 mM sodyum hidroksit çözeltisi eklenmiştir. Ardından Ca filtreden geçirilerek 

HPLC’ye enjekte edilmiştir (186). 

3.8.3. HPLC Analizi 

Mobil faz A için, %0,1 fosforik asit içeren su ve mobil faz B için, metanol kullanılmıştır. 

Analiz şu şekilde gerçekleşmiştir: 

Tablo 3.5. KZYA’nin HPLC Tayininde Mobil Faz Gradyanı 

Zaman (dk) Mobil Faz B (%) 

0–10  

10–28 

28–35  

35–40 

10–20  

20–55  

55–95  

95  

HPLC kolonu: Gemini-NX 5u C18 110 Å, 4,6 x 250 mm kolon (Phenomenex, CA, ABD), 

Akış hızı: 1 mL/dk. Kolon fırını sıcaklığı: 25 °C. Dalga boyu: 220 nm  

3.9. Furozin Analizi 

Furozin analizi Chiang (1983), Resmini vd. (1990) ve Li vd. (2021) çalışmalarının 

modifikasyonu ile gerçekleştirilmiştir (188-190). 

3.9.1. Örnek Hazırlama  

0,5 g örneğe 6 N 20 mL HCl çözeltisinden ilave edilerek 24 saat 110 °C etüvde hidroliz 

edilmiştir. Örnek, oda sıcaklığına getirilmiştir. Daha sonra örnekten 0,5 mL alınarak 

üzerine 2-3 mL %10 luk sodyum asetat ilave edilmiştir ve pH 2-3 arasına ayarlanmıştır. 

Son hacim 5 mL ye tamamlanarak 0,45’lik selülose asetat fitreden geçirilmiştir ve HPLC 

ye verilmiştir. 

3.9.2. HPLC Analizi 

Mobil Faz A: 0,06 M sodyum asetat (pH: 4,3 asetik asit ile) ve Mobil faz B (Asetonitril) 

hazırlanmıştır.  Elüsyon gradyan programları şu şekildedir: 0-6 dk, %100 A hattı, 6-10 

dk %50 A-%50 B hattı ve 10-15 dk %100 A hattı. Akış 1mL/dk, enjeksiyon hacmi 10 

µL, dalga boyu 280 nm ve kolon: Zorbax C8 5 µm 250x4,6 mm, kolon sıcaklığı 32 °C 

olarak ayarlanmıştır. 
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3.10.Bloke Lizin Hesabı 

Bloke lizin hesabı Mehta ve Deeth tarafından (2016) önerilen metoda göre yapılmıştır 

(31). 

% bloke lizin = (3.1xfurosine x 100) / (lizin + 1.86 furosine) 

3.11. Bireyin Günlük Protein ve Amino Asit Gereksinimi Karşılama Miktarının 

Hesaplanması 

Bireyler için güvenli protein alım düzeyi 0,83 g protein/kg/gün’dür (191). Bu doğrultuda 

ortalama 70 kg ağırlığındaki bir bireyin günlük alması gereken protein miktarı 58,1 g 

olarak hesaplanmıştır. Yetişkin bireylerin WHO’ya göre protein gramı başına alması 

gereken amino asit miktarları ve 70 kg bir yetişkin bireyin amino asit gereksinimi tabloda 

verilmiştir (191). Bu veriler aracılığıyla bireyin günlük gereksinimi karşılama ihtiyacı 

hesaplanmıştır. 

Tablo 3.6. Yetişkin Bir Bireyin Günlük Elzem Amino Asit Gereksinimi 

Cinsiyet Histidin İzolöysin Löysin Lizin Kükürtlü 

aa 

Aromatik 

aa 

Treonin Triptofan Valin 

EAA mg/g 

protein 

16 30 61 48 23 41 25 6,6 40 

Aminoasit 

Gereksinimi  

929,6 1743 3544,1 2788,8 1336,3 2382,1 1452,5 383,46 2324 

3.12. İstatiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM SPSS 

Statistics 22 ve Minitab programı kullanılmıştır. Öncelikle bitkisel ve hayvansal et 

ürünlerinin betimleyici istatistikleri (ortalama, standart sapma, minimum, maximum 

değer ve medyan) tanımlanmıştır. Aynı zamanda grafik de oluşturulmuştur. 16 ürüne ait 

protein metabolitlerinden fenol, p kresol, serotonin, kynürenin, kynürenik asit, 

ksantürenik asit, I3AA, I3PA; kısa zincirli yağ asitlerinden asetik asit, propiyonik asit, 

isobütirik asit, bütirik asit, valerik asit; aminoasitlerden aspartik asit (Asp), glutamik asit 

(Glu), serin (Ser), glisin (Gly), histidin (His), arjinin (Arg), treonin (Thr), alanin (Ala), 

prolin (Pro), trozin (Tyr), valin (Val), metionin (Met), izolöysin (Ile), löysin (Leu), 

fenilalanin (Phe), lizin (Lys), triptofan (Trp) ile protein, EAA, DZAA, furozin, 

bloke_lizin değerleri tablolaştırılmıştır. Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro Wilks testleri ile değerlendirilmiştir. Normal dağılım gösteren parametreler t testi 
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ile, normal dağılım göstermeye parametreler Mann Whitney U testi ile analiz edilmiştir. 

Analiz kapsamında bitkisel ve hayvansal proteinlere yönelik protein metaboliti, kısa 

zincirli yağ asitleri, aminoasitler, protein, EAA, DZAA, bloke lizin ve furozin düzeyleri 

karşılaştırılmıştır. Aynı karşılaştırmalar bitkisel ürünlerden bezelye içerikli ürünler ve 

soya içerikli ürünler üzerinden de yapılmıştır. Parametreler arasındaki ilişkilerin 

incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi uygulanmıştır. Tüm analizlerde 

anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Bu bölümde analize dahil edilen p bitkisel et, 8 adet hayvansal et olmak üzere toplam 16 

adet ürüne ait bulgular değerlendirilmiştir. 

4.1. Bitkisel ve Hayvansal Etlere İlişkin Tanımlayıcı İstatistikler 

Bitkisel ve hayvansal etlere ait protein metabolitlerinden fenol, I3AA, I3PA, serotonin, 

kynürenin, kynürenik asit, ksantürenik asit ve p cresol miktarları; kısa zincirli yağ 

asitlerinden asetik asit, propiyonik asit, isobütirik asit, bütirik asit ve valerik asit 

düzeyleri; aminoasitlerden Asp, Glu, Ser, Gly, His, Arg, Thr, Ala, Pro, Tyr, Val, Met, Ile, 

Leu, Phe, Lys ve Trp seviyeleri, EAA ve DZAA miktarları, protein yüzdeleri, furozin ve 

bloke lizin düzeylerinin tanımlayıcı istatistikleri analiz edilmiştir. Sonuçlar Tablo 4.1’de 

sunulmaktadır. 

Tablo 4.1. Örneklerde İncelenen Parametrelerin Tanımlayıcı İstatistikleri 

Değerler Grup N Ortalama SS Minimum Medyan Maksimum 

Fenol  

(mg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 7,49 2,44 5,92 6,51 13,28 

Hayvansal Et 8,00 6,45 1,08 5,05 6,24 7,89 

Toplam 16,00 6,97 1,90 5,05 6,43 13,28 

I3AA  

(mg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 10,26 8,72 2,20 7,97 28,30 

Hayvansal Et 7,00 12,02 9,93 1,08 6,92 25,35 

Toplam 15,00 11,08 9,00 1,08 6,97 28,30 

I3PA  

(mg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 1,60 0,28 1,24 1,65 2,00 

Hayvansal Et 8,00 1,55 0,94 0,79 1,12 3,24 

Toplam 16,00 1,57 0,67 0,79 1,32 3,24 

Serotonin  

(mcg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 25693 9826 18742 20938 46098 

Hayvansal Et 8,00 18940 1027 18120 18701 21379 

Toplam 16,00 22317 7596 18120 18881 46098 

Kynürenin 

(mcg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 229,88 26,62 196,00 225,00 277,00 

Hayvansal Et 8,00 196,63 20,28 172,00 190,00 229,00 

Toplam 16,00 213,25 28,59 172,00 211,00 277,00 

Kynürenik Asit 

(mcg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 9,61 4,24 3,30 8,97 15,57 

Hayvansal Et 8,00 8,57 4,07 4,97 7,22 17,33 

Toplam 16,00 9,09 4,05 3,30 8,07 17,33 

Ksantürenik Asit 

(mcg/100 g) 

Bitkisel Et 8,00 12,53 5,52 4,27 11,73 20,33 

Hayvansal Et 8,00 11,22 5,39 6,40 9,42 22,83 

Toplam 16,00 11,87 5,31 4,27 10,55 22,83 

p Cresol 

(mg/100 g) 

Toplam 2,00 0,54 0,34 0,30 0,54 0,77 

Asetik Asit Bitkisel Et 8,00 894,83 157,67 606,11 936,39 1084,75 
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(mg/100g) Hayvansal Et 8,00 522,12 220,14 227,13 482,59 839,24 

Toplam 16,00 708,47 266,95 227,13 742,97 1084,75 

Propiyonik Asit 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 1,42 1,13 0,47 0,96 3,71 

Hayvansal Et 8,00 1,54 0,96 0,57 1,43 3,05 

Toplam 16,00 1,48 1,01 0,47 1,00 3,71 

İsobütirik Asit 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 0,91 0,25 0,51 1,02 1,16 

Hayvansal Et 8,00 0,83 0,34 0,41 0,72 1,40 

Toplam 16,00 0,87 0,29 0,41 0,93 1,40 

Bütirik Asit 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 1,34 0,95 0,64 0,84 3,34 

Hayvansal Et 8,00 1,46 1,53 0,34 0,75 4,48 

Toplam 16,00 1,40 1,23 0,34 0,79 4,48 

Valerik Asit 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 3,79 2,77 0,42 4,32 7,25 

Hayvansal Et 8,00 4,79 1,29 2,80 4,54 6,82 

Toplam 16,00 4,29 2,15 0,42 4,51 7,25 

Asp 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 875,63 273,24 593,00 830,50 1393,00 

Hayvansal Et 8,00 964,50 284,32 489,00 986,50 1377,00 

Toplam 16,00 920,06 273,26 489,00 897,50 1393,00 

Glu (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 2144,63 563,40 1386,00 2204,00 3042,00 

Hayvansal Et 8,00 2270,75 452,26 1483,00 2451,00 2683,00 

Toplam 16,00 2207,69 497,82 1386,00 2263,50 3042,00 

Ser (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 466,88 145,64 283,00 474,00 710,00 

Hayvansal Et 8,00 570,25 148,63 317,00 582,00 777,00 

Toplam 16,00 518,56 151,84 283,00 551,50 777,00 

Gly 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 421,13 97,04 296,00 423,00 585,00 

Hayvansal Et 8,00 786,00 331,34 399,00 725,50 1518,00 

Toplam 16,00 603,56 301,88 296,00 537,50 1518,00 

His (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 302,00 101,42 181,00 309,50 485,00 

Hayvansal Et 8,00 869,63 222,17 617,00 794,50 1260,00 

Toplam 16,00 585,81 337,28 181,00 551,00 1260,00 

Arj (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 684,00 190,38 417,00 687,00 960,00 

Hayvansal Et 8,00 916,25 224,28 540,00 981,00 1257,00 

Toplam 16,00 800,13 234,03 417,00 755,50 1257,00 

Thr (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 253,63 87,34 144,00 258,50 419,00 

Hayvansal Et 8,00 482,25 173,62 235,00 463,50 755,00 

Toplam 16,00 367,94 177,67 144,00 304,50 755,00 

Ala (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 368,50 100,27 256,00 373,50 565,00 

Hayvansal Et 8,00 697,63 234,87 405,00 683,50 1167,00 

Toplam 16,00 533,06 243,56 256,00 468,50 1167,00 

Pro (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 824,00 210,04 549,00 869,00 1165,00 

Hayvansal Et 8,00 878,13 189,68 594,00 902,50 1204,00 

Toplam 16,00 851,06 195,34 549,00 882,00 1204,00 

Tyr (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 335,38 84,89 227,00 332,50 453,00 

Hayvansal Et 8,00 399,50 90,55 250,00 410,50 515,00 

Toplam 16,00 367,44 91,03 227,00 386,50 515,00 

Val (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 540,50 115,51 374,00 540,00 698,00 
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Hayvansal Et 8,00 657,88 147,90 425,00 672,00 911,00 

Toplam 16,00 599,19 141,80 374,00 599,50 911,00 

Met (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 414,38 68,78 323,00 407,50 521,00 

Hayvansal Et 8,00 433,38 74,79 303,00 439,50 548,00 

Toplam 16,00 423,88 70,10 303,00 428,50 548,00 

Ile (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 431,50 110,25 285,00 431,00 613,00 

Hayvansal Et 8,00 555,88 132,65 359,00 553,00 741,00 

Toplam 16,00 493,69 134,20 285,00 479,50 741,00 

Leu (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 734,38 184,90 483,00 730,50 999,00 

Hayvansal Et 8,00 918,88 214,46 601,00 904,00 1243,00 

Toplam 16,00 826,63 215,63 483,00 819,00 1243,00 

Phe (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 521,88 133,93 337,00 519,50 702,00 

Hayvansal Et 8,00 513,13 108,87 351,00 500,00 665,00 

Toplam 16,00 517,50 118,00 337,00 505,50 702,00 

Lys (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 1141,50 371,80 635,00 1161,00 1773,00 

Hayvansal Et 8,00 1906,13 756,41 998,00 1978,00 2916,00 

Toplam 16,00 1523,81 698,16 635,00 1252,00 2916,00 

Trp (mg/100g) Bitkisel Et 8,00 75,13 27,44 44,00 67,50 112,00 

Hayvansal Et 8,00 110,00 28,00 59,00 105,00 153,00 

Toplam 16,00 92,56 32,27 44,00 100,00 153,00 

Protein 

(%) 

Bitkisel Et 8,00 11,50 2,33 7,00 11,50 14,00 

Hayvansal Et 8,00 15,00 2,73 12,00 15,00 20,00 

Toplam 16,00 13,25 3,04 7,00 13,00 20,00 

EAA 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 4414,38 1169,43 2964,00 4460,00 6322,00 

Hayvansal Et 8,00 6446,63 1694,93 4302,00 6229,00 8915,00 

Toplam 16,00 5430,50 1755,04 2964,00 5120,50 8915,00 

DZAA 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 1706,63 409,87 1141,00 1693,50 2311,00 

Hayvansal Et 8,00 2132,38 490,74 1385,00 2133,00 2895,00 

Toplam 16,00 1919,50 489,00 1141,00 1901,50 2895,00 

Furozin 

(mg/100g) 

Bitkisel Et 8,00 17,73 10,69 6,54 15,59 31,37 

Hayvansal Et 8,00 8,60 5,79 3,03 6,83 19,85 

Toplam 16,00 13,17 9,55 3,03 8,48 31,37 

Bloke Lizin (%) Bitkisel Et 8,00 5,19 3,61 1,60 3,95 10,20 

Hayvansal Et 8,00 1,90 1,91 0,30 1,10 5,40 

Toplam 16,00 3,54 3,27 0,30 2,15 10,20 

Bitkisel ve hayvansal etlerin tanımlayıcı istatistik verilerinin grafiği aşağıda 

gösterilmiştir: 
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Şekil 4.1. Örneklerde İncelenen Metabolitlerin ve AminoasitlerinTanımlayıcı İstatistikleri 

4.2. Kısa Zincirli Yağ Asit Değerleri 

Analiz edilen 16 ürüne kısa zincirli yağ asit düzeyleri tablo 4.2’de verilmiştir.  

Tablo 4.2. Analiz Edilen Örneklerin KZYA Seviyeleri 

  Asetik Asit Propiyonik 

Asit 

Isobütirik 

Asit 

Bütirik 

Asit 

Valerik 

Asit 

Bitkisel 

Et 

A Marka Bitki Bazlı 

Schnitzel 

960,79 ± 0,96 0,76 ± 0,05 0,99 ± 0,05 0,85 ± 0,04 0,91 ± 0,26 

A Marka Bitki Bazlı 

Nugget 

108,75 ± 1,21 0,66 ± 0,01 1,09 ± 0,01 0,75 ± 0,01 0,72 ± 0,00 

A Marka Bitki Bazlı 

Köfte 

878,42 ± 0,01 1,29 ± 0,02 0,51 ± 0,01 1,75 ± 0,01 0,42 ± 0,00 

A Marka Bitki Bazlı 

Burger 

917,88 ± 4,32 0,47 ± 0,02 0,87 ± 0,01 1,88 ± 0,01 5,56 ± 0,02 

B Marka Bitki Bazlı 

Schnitzel 

1.028,32 ± 0,09 3,71 ± 0,01 1,05 ± 0,01 0,66 ± 0,03 4,02 ± 0,00 

B Marka Bitki Bazlı 

Nugget 

954,91 ± 0,32 2,54 ± 0,02 1,16 ± 0,03 0,64 ± 0,00 4,63 ± 0,05 

B Marka Bitki Bazlı 

Köfte 

727,45 ± 0,02 0,98 ± 0,01 1,07 ± 0,00 3,34 ± 0,25 7,25 ± 0,01 

B Marka Bitki Bazlı 

Burger 

606,11 ± 0,09 0,95 ± 0,04 0,55 ± 0,01 0,83 ±0,01 6,78 ± 0,03 

Hayvansal 

Et 

A Marka Schnitzel 839,24 ± 0,06 2,47 ± 0,00 1,40 ± 0,01 0,74 ± 0,01 4,39 ± 0,01 

A Marka Nugget 671,32 ± 0,83 1,84 ± 0,00 1,13 ± 0,02 0,69 ± 0,00 4,06 ± 0,01 

A Marka Piliç Köfte 227,13 ± 0,07 0,57 ± 0,02 0,41 ± 0,03 3,22 ± 0,01 2,80 ± 0,00 

0,01

0,1

1

10

100

1000

10000

100000

Bitkisel Et Hayvansal Et Ortalama
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B Marka Schnitzel 336,76 ± 0,17 0,62 ± 0,02 0,50 ± 0,03 4,48 ± 0,03 4,03 ± 0,01 

B Marka Nugget 758,49 ± 0,24 2,10 ± 0,02 1,05 ± 0,01 1,02 ± 0,00 5,35 ± 0,01 

B Marka Piliç Köfte 378,85 ± 0,04 3,05 ± 0,01 0,69 ± 0,02 0,34 ± 0,00 6,19 ± 0,03 

C Marka Köfte 570,58 ± 0,32 0,62 ± 0,02 0,71 ± 0,03 0,76 ± 0,00 6,82 ± 0,01 

C Marka Burger 394,59 ± 0,12 1,01 ± 0,02 0,72 ± 0,01 0,41 ± 0,00 4,69 ± 0,02 

*Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 

Bitkisel etlerdeki asetik asit miktarı 1084,754 ± 1,210 ile 606,111 ± 0,088; propiyonik 

asit değeri 3,712 ± 0,012 ile 0,467 ± 0,015; isobütirik asit değeri 1,156 ± 0,028 ile 0,505 

± 0,010; bütirik asit değeri 3,344 ± 0,245 ile 0,640 ± 0,001, valerik asit değeri 7,253 ± 

0,011 ile 0,421 ± 0,003 arasında değişmektedir. 

Hayvansal etlerdeki asetik asit miktarı 839,242 ± 0,061 ile 227,129 ± 0,067; propiyonik 

asit değeri 3,054 ± 0,001 ile 0,618 ± 0,021; isobütirik asit değeri 1,399 ± 0,013 ile 0,413 

± 0,034; bütirik asit değeri 4,482 ± 0,030 ile 0,338 ± 0,004, valerik asit değeri 6,820 ± 

0,006 ile 2,802 ± 0,003 arasında değişmektedir. 

Bitkisel ve hayvansal etlere ait kısa zincirli yağ asit miktarları, gruplar arası 

karşılaştırılmıştır. Sonuçlar Tablo 4.3’te yer almaktadır. 

Tablo 4.3. Gruplar Arası KZYA Değerleri 

 KZYA Bitkisel Et Hayvansal Et P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

Asetik Asit 894,83±157,67 A 522,12±220,14 B 0,002 2,081 

Propiyonik Asit* 1,42±1,13 A 1,54±0,96 A 0,959 0,026 

Isobütirik Asit 0,91±0,25 A 0,83±0,34 A 0,581 0,302 

Bütirik Asit* 1,34±0,95 A 1,46±1,53 A 0,645 0,131 

Valerik Asit 3,79±2,77 A 4,79±1,29 A 0,375 0,591 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 

 

Bitkisel etlerde asetik asit düzeyi, hayvansal etlerden anlamlı derecede daha yüksek 

çıkmıştır (p<0,05). Propiyonik asit, bütirik asit ve valerik asit düzeyi, hayvansal etlerde 
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daha yüksek, isobütirik asit düzeyi ise bitkisel etlerde daha yüksek çıkmasına rağmen 

sonuç anlamlı değildir. 

Soya ve bezelye proteini içeren bitkisel etlerde gruplar arası KZYA miktarları 

karşılaştırılmıştır. Sonuçlar Tablo 4.4’te yer almaktadır. 

Tablo 4.4. Bitkisel Protein Türlerindeki KZYA Değerleri 

 KZYA Bezelye Soya P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

Asetik Asit 960,5±89.4A 829,2±196,3A 0,288 1,189 

Propiyonik Asit 0,79±0.35 A 2,05±1,34 A 0,156 1,959 

Isobütirik Asit 0,87±0.27 A 0,96±0,27 A 0,646 0,394 

Bütirik Asit* 1,31±0.59 A 1,37±1,32 A 0,486 0,306 

Valerik Asit* 1,90±2.45A 5,67±1,59A 0,114 0,612 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 

 

Bezelye proteini içeren bitkisel etlerde asetik asit miktarı, soya proteini içeren bitkisel 

etlerde ise propiyonik asit, isobütirik asit, bütirik asit ve valerik asit miktarı daha yüksek 

çıkmasına rağmen sonuç anlamlı değildir. 

4.2. Protein Metabolit Seviyeleri 

Analiz edilen 16 ürünün protein metabolitleri analiz edilmiş ve Ortalama ± SS değerleri 

Tablo 4.5’te sunulmuştur.  
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Tablo 4.5. Analiz Edilen Örneklerin Protein Metabolitleri Seviyeleri 

 
 

I3AA I3PA Serotonin Kynürenin Kynürenik 

Asit 

Ksantürenik 

Asit 

Fenol P cresol 

Bitkisel 

Et 

A Marka Bitki Bazlı Schnitzel 3,46 ± 0,00 1,99 ± 0,00 27303,33 ± 386,83 226,00 ± 4,58 15,57 ± 0,35 20,33 ± 0,21 6,58 ± 0,00   

A Marka Bitki Bazlı Nugget 2,20 ± 0,00 1,69 ± 0,01 33783,00 ± 7,00 277,33 ± 3,22 14,43 ± 0,32 18,47 ± 0,32 8,19 ± 0,00   

A Marka Bitki Bazlı Köfte 28,29 ± 0,00 1,27 ± 0,06 46098,33 ± 3,51 246,00 ± 6,56 5,63 ± 0,15 7,33 ± 0,15 13,28 ± 0,00 0,29±0,0 

A Marka Bitki Bazlı Burger 8,98 ± 0,00 1,24 ± 0,00 19365,00 ± 8,89 196,33 ± 6,66 3,30 ± 0,20 4,27 ± 0,15 6,15 ± 0,00   

B Marka Bitki Bazlı Schnitzel 6,97 ± 0,00 1,61 ± 0,00 18818,00 ± 8,19 223,67 ± 9,61 7,80 ± 0,30 10,07 ± 0,15 6,44 ± 0,00   

B Marka Bitki Bazlı Nugget 4,00 ± 0,00 1,36 ± 0,01 18742,33 ± 11,68 211,00 ± 3,00 8,67 ± 0,15 11,33 ± 0,21 5,92 ± 0,00   

B Marka Bitki Bazlı Köfte 16,76 ± 0,05 1,87 ± 0,00 22512,00 ± 63,55 208,33 ± 4,51 12,23 ± 0,31 16,30 ± 0,26 7,03 ± 0,01   

B Marka Bitki Bazlı Burger 11,42 ± 0,00 1,73 ± 0,00 18927,67 ± 3,79 251,00 ± 3,00 9,27 ± 0,21 12,13 ± 0,31 6,37 ± 0,00   

Hayvansal 

Et 

A Marka Schnitzel 3,59 ± 0,00 1,20 ± 0,00 18949,00 ± 6,56 179,33 ± 4,51 8,07 ± 0,40 10,47 ± 0,25 5,70 ± 0,00   

A Marka Nugget 6,92 ± 0,01 1,16 ± 0,00 18834,00 ± 7,00 171,67 ± 3,51 6,27 ± 0,40 8,13 ± 0,35 5,05 ± 0,00   

A Marka Piliç Köfte 18,18± 0,00 2,86 ± 0,00 18195,67 ± 7,57 211,00 ± 3,61 8,07 ± 0,15 10,63 ± 0,38 7,89 ± 0,00   

B Marka Schnitzel 
 

3,24 ± 0,05 18120,00 ± 15,13 190,67 ± 4,04 11,50 ± 0,40 15,10 ± 0,36 6,42 ± 0,00 0,77±0,00 

B Marka Nugget 1,08 ± 0,00 0,79 ± 0,01 18717,67 ± 3,79 189,00 ± 3,61 4,97 ± 0,31 6,40 ± 0,26 7,13 ± 0,02   

B Marka Piliç Köfte 5,94 ± 0,00 1,06 ± 0,00 18644,67 ± 10,02 218,00 ± 2,65 5,97 ± 0,31 7,80 ± 0,30 6,05 ± 0,00   

C Marka Köfte 23,09 ± 0,00 1,07 ± 0,00 18684,33 ± 24,01 229,00 ± 3,00 6,37 ± 0,21 8,37 ± 0,45 7,87 ± 0,00   

C Marka Burger 25,35 ± 0,00 1,01 ± 0,00 21378,67 ± 3,22 184,33 ± 2,52 17,33 ± 0,21 22,83 ± 0,70 5,47 ± 0,00   

*Analizler μg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
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Bitkisel etlerdeki I3AA miktarı 28,295 ± 0,004 ile 2,203 ± 0,002; I3PA değeri 1,997 ± 

0,002 ile 1,242 ± 0,003; serotonin değeri 46098,333 ± 3,512 ile 18742,333 ± 11,676; 

kynürenin değeri 277,333 ± 3,215 ile 196,333 ± 6,658, kynürenik asit değeri 15,567 ± 

0,351 ile 3,300 ± 0,200; ksantürenik asit değeri 20,333 ± 0,208 ile 4,267 ± 0,153; fenol 

değeri 13,282 ± 0,002 ile 5,923 ± 0,002   arasında değişmektedir. P-cresol değeri tek 

örnekte sonuç vermiş olup bu değer 0,298±0,003’tür. 

Hayvansal etlerdeki I3AA miktarı 18,180 ± 0,002 ile 1,083 ± 0,002; I3PA değeri 3,243 ± 

0,047 ile 0,794 ± 0,005; serotonin değeri 21378,667 ± 3,215 ile 18120,000 ± 15,133; 

kynürenin değeri 229,000 ± 3,000 ile 171,667 ± 3,512; kynürenik asit değeri 17,333 ± 

0,208 ile 4,967 ± 0,306; ksantürenik asit değeri 22,833 ± 0,702 ile 6,400 ± 0,265; fenol 

değeri 7,888 ± 0,003 ile 5,052 ± 0,002 arasında değişmektedir. P-cresol değeri tek örnekte 

sonuç vermiş olup bu değer 0,773±0,003’tür. 

Bitkisel ve hayvansal etlere ait protein metabolitler, gruplar arası karşılaştırılmıştır. 

Sonuçlar Tablo 4.6’da yer almaktadır. 

Tablo 4.6. Gruplar Arası Protein Metabolitleri 

 Örnek No Bitkisel Et Hayvansal Et P Değeri Etki 

Büyüklüğü 

(d/r)** 

Fenol* 7,49±2.44A 6,45±1,08 A 0,328 0,26 

I3AA 10,26±8,72 A 12,02±9,93 A 0,720 0,20 

I3PA* 1,60±0,28 A 1,55±0,94 A 0,105 0,42 

Serotonin* 25694±9826 A 18941±1027 B 0,015 0,60 

Kynürenin 229,96±26,61 A 196,62±20,28 B 0,014 1,50 

Kynürenik Asit* 9,61±4,24 A 8,57±4,07 A 0,574 0,15 

Ksantürenik Asit* 12,53±5,52 A 11,22±5,39 A 0,574 0,15 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır., 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler μg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 

Serotonin ve kynürenin miktarı bitkisel etlerde hayvansal etlerden anlamlı derecede daha 

yüksek çıkmıştır (p<0,05). Fenol, I3PA, kynürenik asit ve ksantürenik asit miktarları 

bitkisel etlerde; I3AA miktarı ise hayvansal etlerde daha yüskek çıkmasına rağmen sonuç 

anlamlı değildir. 
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Bitkisel etler soya ve bezelye proteini olmak üzere 2 gruba ayrılmış ve gruplar arası 

protein metabolitleri karşılaştırılmıştır. Sonuçlar Tablo 4.7’de yer almaktadır. 

Tablo 4.7. Bitkisel Protein Türlerindeki Protein Metabolitleri 

 Örnek No Bezelye Soya P Değeri Etki 

Büyüklüğü 

(d/r)** 

Fenol 8,55±3,28 A 6,44±0,45 A 0,249 1,04 

I3AA 10,73±12,07 A 9,79±5,56 A 0,891 0,13 

I3PA 1,55±0,36 A 1,64±0,22 A 0,678 0,36 

Serotonin* 31637±11301 A 19750±1843 A 0,057 0,71 

Kynürenin 236,30±34,10 A 223,50±19,60 A 0,535 0,54 

Kynürenik Asit 9,73±6,17 A 9,49±1,92 A 0,944 0,08 

Ksantürenik Asit 12,60±7,99 A 12,46±2,70 A 0,975 0,04 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir.. 

***Analizler μg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
 

Serotonin miktarı bezelye proteini içeren etlerde anlamlıya yakın olarak daha yüksek 

çıkmıştır. Fenol, I3AA, kynürenin, kynürenik asit ve ksantürenik asit miktarları, bezelye 

proteini içeren bitkisel etlerde daha yüksek; I3PA miktarı ise soya proteini içeren etlerde 

daha yüksek çıkmasına rağmen sonuç anlamlı değildir.  

4.3. Amino Asit Seviyeleri 

Analiz edilen 16 ürüne ait amino asit düzeyleri Tablo 4.8’de verilmiştir. 
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Tablo 4.8. Analiz Edilen Örneklerin Aminoasit Seviyeleri 

  Aspartik Asit Glutamik Asit Serin Glisin Histidin Arjinin Treonin Alanin Prolin 

Bitkisel 

Et 

A Marka Bitki Bazlı Schnitzel 1066 ± 32,67 2718 ± 41,12 565 ± 0,97 490 ± 8,68 340 ± 22,35GH 960 ± 60,72 306 ± 22,97 426 ± 8,93 999 ± 53,04 

A Marka Bitki Bazlı Nugget 684 ± 46,68 2233 ± 45,62 401 ± 0,93 373 ± 6,71 244 ± 25,03HI 641 ± 61,99 214 ± 17,92 313 ± 8,06 859 ± 47,92 

A Marka Bitki Bazlı Köfte 907 ± 32,20 2175 ± 11,53 502 ± 6,77 446 ± 15,07 320 ± 26,78GH 733 ± 9,22 259 ± 2,06 373 ± 1,29 879 ± 47,91 

A Marka Bitki Bazlı Burger 754 ± 18,40 3042 ± 0,48 545 ± 9,34 471 ± 17,81 366 ± 38,75G 757 ± 6,15 272 ± 15,34 384 ± 10,27 1165 ± 60,51 

B Marka Bitki Bazlı Schnitzel 593 ± 5,81 1386 ± 0,64 283 ± 6,32 296 ± 14,04 181 ± 4,58I 417 ± 10,99 157 ± 2,37 257 ± 6,45 549 ± 45,26 

B Marka Bitki Bazlı Nugget 609 ± 4,21 1676 ± 11,43 283 ± 2,37 308 ± 2,52 181 ± 1,50I 461 ± 3,24 144 ± 1,74 256 ± 1,84 642 ± 4,44 

B Marka Bitki Bazlı Köfte 1393 ± 24,02 2294 ± 39,57 710 ± 12,25 585 ± 10,10 485 ± 8,39F 889 ± 15,33 419 ± 7,25 565 ± 9,77 887 ± 15,30 

B Marka Bitki Bazlı Burger 999 ± 7,53 1633 ± 12,28 446 ± 3,41 400 ± 3,07 299 ± 2,63GH 614 ± 4,63 258 ± 2,10 374 ± 2,85 612 ± 4,60 

Hayvansal 

Et 

A Marka Schnitzel 489 ± 6,77 1483 ± 20,49 317 ± 4,43 399 ± 5,68 617 ± 8,61E 540 ± 7,58 235 ± 3,54 405 ± 5,62 594 ± 8,20 

A Marka Nugget 810 ± 3,97 1817 ± 8,80 420 ± 2,16 613 ± 3,04 777 ± 3,80CD 754 ± 3,88 303 ± 1,57 511 ± 2,59 731 ± 3,62 

A Marka Piliç Köfte 1104 ± 8,79 2006 ± 15,84 558 ± 3,15 748 ± 3,73 1260 ± 1,54A 1036 ± 38,55 463 ± 6,26 709 ± 2,11 740 ± 3,57 

B Marka Schnitzel 888 ± 25,57 2669 ± 104,02 603 ± 3,75 730 ± 4,60 812 ± 64,92C 947 ± 30,73 464 ± 9,92 658 ± 5,98 1017 ± 30,87 

B Marka Nugget 752 ± 10,72 2606 ± 0,85 569 ± 11,05 631 ± 22,73 677 ± 31,45DE 746 ± 29,36 412 ± 4,18 542 ± 11,80 934 ± 53,22 

B Marka Piliç Köfte 1211 ± 4,02 2683 ± 97,72 723 ± 23,16 721 ± 25,51 1051 ± 16,78B 1015 ± 56,54 655 ± 24,80 776 ± 26,93 920 ± 63,24 

C Marka Köfte 1085 ± 42,51 2330 ± 60,19 595 ± 6,30 928 ± 2,70 728 ± 7,58CD 1035 ± 7,85 571 ± 2,21 813 ± 5,54 885 ± 50,60 

C Marka Burger 1377 ± 45,99 2572 ± 10,62 777 ± 51,07 1518 ± 119,94 1035 ± 92,60B 1257 ± 106,13 755 ± 46,49 1167 ± 70,00 1204 ± 117,23 

*Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
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Tablo 4.8. Analiz Edilen Örneklerin Aminoasit Seviyeleri (Devam) 

  Trozin Valin Metionin İzolösin Lösin Fenilalanin Lizin Triptofan 

Bitkisel 

Et 

A Marka Bitki Bazlı Schnitzel 408 ± 5,69 652 ± 3,65 496 ± 47,25 520 ± 10,51 902 ± 3,26 649 ± 7,42 1472 ± 18,76 72 ± 0,86 

A Marka Bitki Bazlı Nugget 294 ± 3,9 501 ± 2,95 389 ±38,52 381 ± 6,15 664 ± 4,64 473 ± 8,13 896 ± 9,29 52 ± 0,21 

A Marka Bitki Bazlı Köfte 370 ± 2,46 579 ± 3,65 421 ± 8,78 460 ± 0,87 797 ± 3,67 566 ± 2,42 1252 ± 2,91 52 ± 0,66 

A Marka Bitki Bazlı Burger 403 ± 0,69 618 ± 2,46 430 ± 25,93 485 ± 2,35 858 ± 12,26 624 ± 0,60 1178 ± 5,37 94 ± 0,49 

B Marka Bitki Bazlı Schnitzel 227 ± 4,39 374 ± 2,51 323 ± 17,33 285 ± 4,06 483 ± 11,32 337 ± 4,19 782 ± 16,34 44 ± 0,83 

B Marka Bitki Bazlı Nugget 233 ± 1,75 410 ± 2,90 341 ± 2,43 306 ± 2,23 516 ± 3,77 368 ± 2,57 635 ± 4,38 63 ± 0,44 

B Marka Bitki Bazlı Köfte 453 ± 7,84 698 ± 12,11 521 ± 9,00 613 ± 10,59 999 ± 17,23 702 ± 12,11 1773 ± 30,58 112 ± 0,99 

B Marka Bitki Bazlı Burger 295 ± 2,34 492 ± 3,79 394 ± 3,06 402 ± 3,07 656 ± 5,29 456 ± 3,53 1144 ± 9,14 112 ± 0,68 

Hayvansal 

Et 

A Marka Schnitzel 250 ± 3,48 425 ± 5,90 365 ± 5,07 359 ± 5,01 601 ± 8,30 351 ± 4,88 1252 ± 17,40 96 ± 0,73 

A Marka Nugget 315 ± 1,62 544 ± 2,68 449 ± 2,31 448 ± 2,21 751 ± 3,69 435 ± 2,22 1551 ± 7,48 59 ± 0,51 

A Marka Piliç Köfte 407 ± 3,23 670 ± 5,33 548 ± 4,34 602 ± 4,91 967 ± 7,62 538 ± 4,43 2405 ± 19,00 104 ± 0,60 

B Marka Schnitzel 424 ± 8,22 677 ± 8,70 434 ± 2,85 510 ± 4,09 841 ± 4,05 462 ± 6,76 998 ± 8,79 125 ± 0,50 

B Marka Nugget 361 ± 12,51 581 ± 7,54 303 ± 13,65 474 ± 3,67 787 ± 14,71 456 ± 4,21 1112 ± 18,22 104 ± 0,91 

B Marka Piliç Köfte 515 ± 27,85 781 ± 17,97 427 ± 5,88 717 ± 14,18 1150 ± 43,80 655 ± 18,95 2551 ± 86,32 133 ± 0,40 

C Marka Köfte 414 ± 1,00 674 ± 15,89 445 ± 2,19 596 ± 17,15 1011 ± 10,14 543 ± 7,77 2464 ± 41,68 106 ± 0,51 

C Marka Burger 510 ± 45,31 911 ± 53,96 496 ± 40,82 741 ± 40,99 1243 ± 91,61 665 ± 42,94 2916 ± 192,88 153 ± 0,48 

*Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 

Aminoasit düzeyleri ürünler arasında değişkenlik göstermekte olup lizin değeri bitkisel etlerde 1773 ± 30,58 ile 635 ± 4,38 arasında; hayvansal 

etlerde ise 153 ± 0,48 ile 59 ± 0,51 arasında değişmnektedir.
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Bitkisel ve hayvansal etlere ait aminoasit miktarları, gruplar arası karşılaştırılmıştır. 

Sonuçlar Tablo 4.9’da yer almaktadır. 

Tablo 4.9. Gruplar Arası Amino Asit Değerleri 

Örnek No Bitkisel Et Hayvansal 

Et 

P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

Aspartik Asit 876±273 A 965±284 A 0.533 0,34 

Glutamik Asit 2145±563 A 2271±452 A 0.629 0,26 

Serin 467±146 A 570±149 A 0.183 0,75 

Glisin* 421±97 A 786±331 B 0.003 0,71 

Arjinin 684±190 A 916±224 B 0.042 1,19 

Alanin 369±100 A 698±235 B 0.003 1,95 

Prolin 824±210 A 878±190 A 0.597 0,29 

Trozin 335±85 A 400±91 A 0.167 0,78 

Histidin 302±101 A 870±222 B 0.000 4,20 

Treonin 254±87 A 482±174 B 0.005 1,78 

Valin  541±116 A 658±148 A 0.099 0,94 

Metionin 414±69 A 433±75 A 0.602 0,29 

İzolösin 432±110 A 556±133 A 0.061 1,09 

Lösin 734±185 A 919±214 A 0.086 0,99 

Fenilalanin 522±134 A 513±109 A 0.888 0,08 

Lizin 1142±372 A 1906±756 B 0.028 1,61 

Triptofan 75±27 A 110±28 B 0.025 1,34 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
 

Hayvansal etlerde glisin, arjinin, alanin, histidin, treonin, lizin ve triptodan miktarları 

bitkisel etlerden anlamlı derecede daha yüksek çıkmıştır (p<0,05). Aspartik asit, glutamik 

asit, serin, prolin, trozin, valin, metionin, izolöysin ve löysin miktarları hayvansal etlerde 

daha yüksek, fenilalanin miktarı bitkisel etlerde daha yüksek çıkmasına rağmen sonuç 

anlamlı değildir. 

Soya ve bezelye proteini içeren bitkisel etlerde gruplar arası aminoasit miktarları 

karşılaştırılmıştır. Sonuçlar Tablo 4.10’da yer almaktadır. 
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Tablo 4.10. Bitkisel Protein Türlerindeki Aminoasit Değerleri 

Örnek No Bezelye Soya P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

Aspartik Asit 853±170A 899±379 A 0,834 0,18 

Glutamik Asit 2.542±413 A 1.747±386 B 0,031 2,29 

Serin 503±73 A 431±202 A 0,525 0,55 

Glisin 445±51 A 397±134 A 0,531 0,54 

Arjinin 773±134 A 595±213 A 0,209 1,15 

Alanin 374±47 A 363±146 A 0,888 0,12 

Prolin 976±141 A 673±148 B 0,025 2,43 

Trozin 369±53 A 302±105 A 0,299 0,93 

Histidin 318±53A 287±144 A 0,699 0,33 

Treonin 263±38 A 245±127A 0,795 0,22 

Valin  588±65 A 494±145 A 0,282 0,97 

Metionin 434±45 A 395±89 A 0,459 0,65 

İzolösin 462±59 A 402±150 A 0,484 0,61 

Lösin 805±104 A 664±236 A 0,315 0,90 

Fenilalanin 578±78 A 466±165 A 0,265 1,00 

Lizin 1.200±238 A 1.084±507 A 0,693 0,34 

Triptofan 68±20 A 83±35 A 0,475 0,62 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
 

Bezelye proteini içeren bitkisel etlerde glutamik asit ve prolin miktarları, soya proteini 

içeren bitkisel etlerden anlamlı derecede daha yüksek çıkmıştır (p<0,05). Serin, glisin, 

arjinin, alanin, trozin, histidin, treonin, valin, metionin, izolöysin, löysin, fenilalanin ve 

lizin miktarları bezelye proteini içeren bitkisel etlerde daha yüksek; aspartik asit, ve 

triptofan miktarları ise soya proteini içeren bitkisel etlerde daha yüksek çıkmasına rağmen 

sonuç anlamlı değildir. 

4.4. Protein, Elzem Aminoasit, Dallı Zincirli Aminoasit, Furozin ve Bloke Lizin 

Hesabı 

Analiz edilen 16 ürüne ait protein yüzdeleri, EAA ve DZAA düzeyleri ile furozin ve bloke 

lizin miktarları Tablo 4.11’de verilmiştir.
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Tablo 4.11. Analiz Edilen Örneklerin Protein, Elzem Aminoasit, Dallı Zincirli Aminoasit, Furozin ve Bloke Lizin Seviyeleri 

  Protein EAA DZAA Furozin Bloke Lizin(%) 

Bitkisel 

Et 

A Marka Bitki Bazlı Schnitzel 14,3 ± 0,1 5.406,3 ± 55,5 2.073,67 ± 11,02 9,67 ± 0,13 2,03 ± 0,06 

A Marka Bitki Bazlı Nugget 9,7 ± 0,1 3.814,0 ± 50,5 1.545,67 ± 14,01 7,52 ± 0,01 2,57 ± 0,06 

A Marka Bitki Bazlı Köfte 11,0 ± 0,1 4.707,3 ± 37,6 1.836,67 ± 0,58 6,56 ± 0,10 1,60 ± 0,00 

A Marka Bitki Bazlı Burger 13,5 ± 0,1 4.923,7 ± 97,5 1.961,00 ± 12,00 8,73 ± 0,04 2,27 ± 0,06 

B Marka Bitki Bazlı Schnitzel 7,4 ± 0,1 2.964,7 ± 62,7 1.141,3 ± 17,6 27,33 ± 0,23 10,20 ± 0,10 

B Marka Bitki Bazlı Nugget 10,9 ± 0,1 2.964,3 ± 20,1 1.232,33 ± 9,07 21,51 ± 0,27 9,87 ± 0,06 

B Marka Bitki Bazlı Köfte 12,9 ± 0,1 6.322,3 ± 107,5 2.310,7 ± 40,1 31,38 ± 0,05 5,30 ± 0,10 

B Marka Bitki Bazlı Burger 12,4 ± 0,2 4.213,3 ± 30,5 1.550,33 ± 11,68 29,20 ± 0,02 7,53 ± 0,06 

Hayvansal 

Et 

A Marka Schnitzel 11,8 ± 0,1 4.302,0 ± 58,1 1.385,3 ± 19,0 4,93 ± 0,09 1,23 ± 0,06 

A Marka Nugget 12,4 ± 0,1 5.316,7 ± 25,5 1.743,0 ± 8,54 7,95 ± 0,26 1,57 ± 0,06 

A Marka Piliç Köfte 15,2 ± 0,1 7.556,0 ± 40,5 2.238,0 ± 17,5 4,43 ± 0,06 0,60 ± 0,00 

B Marka Schnitzel 15,8 ± 0,1 5.322,3 ± 103,5 2.028,3 ± 16,56 14,69 ± 0,07 4,43 ± 0,06 

B Marka Nugget 15,0 ± 0,1 4.906,3 ± 97,1 1.841,3 ± 26,0 19,84 ± 0,14 5,33 ± 0,15 

B Marka Piliç Köfte 17,4 ± 0,1 8.119,0 ± 216 2.647,7 ± 76,0 8,22 ± 0,03 1,00 ± 0,00 

C Marka Köfte 13,3 ± 0,2 7.136,0 ± 100,0 2.280,3 ± 43,1 5,73 ± 0,09 0,70 ± 0,00 

C Marka Burger 20,4 ± 0,2 8.915,0 ± 60 2.895,0 ± 187 3,03 ± 0,02 0,30 ± 0,00 

*Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
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Bitkisel etlerdeki protein yüzdeleri 14,3 ± 0,1 ile 7,4 ± 0,1; EAA değeri 6.322,3 ± 107,5 

ile 2.964,3 ± 20,1; DZAA değeri 2.310,7 ± 40,1 ile 1.141,3 ± 17,6; furozin değeri 31,38 

± 0,05 ile 6,56 ± 0,100, bloke lizin değeri 10,20 ± 0,10 ile 1,60 ± 0,00 arasında 

değişmektedir.  

Hayvansal etlerdeki protein yüzdeleri 20,4 ± 0,2 ile 11,8 ± 0,1; EAA değeri 8.119,0 ± 216 

ile 4.302,0 ± 58,1; DZAA değeri 2.895,0 ± 187 ile 1.385,3 ± 19,0; furozin değeri 19,840 

± 0,14 ile 3,03 ± 0,02, bloke lizin değeri 5,33 ± 0,15 ile 0,300 ± 0,00 arasında 

değişmektedir.  

Bitkisel ve hayvansal etlere ait furozin, bloke lizin, EAA ve DZAA miktarları ile protein 

yüzdeleri gruplar arası karşılaştırılmıştır. Sonuçlar Tablo 4.12’de yer almaktadır. 

Tablo 4.12. Gruplar Arası Protein, Elzem Aminoasit, Dallı Zincirli Aminoasit 

(DZAA), Furozin ve Bloke Lizin Seviyeleri 

Örnek No Bitkisel Et Hayvansal Et P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

Bloke Lizin (%)* 5,19±3,61 A 1,90±1,91 B 0,015 0,60 

Furozin 17,73±10,69 A 8,60±5,79 A 0,058 1,30 

Protein 11,50±2,33 A 15,00±2,73 B 0,013 1,53 

EAA 4.414±1169 A 6.447±1695 B 0,014 1,49 

DZAA 1.707±410 A 2.132±491 A 0,080 1,01 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 
 

Bitkisel etlerde bloke lizin miktarı anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). Hayvansal 

etlerde protein yüzdeleri ve EAA miktarları anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). 

Bitkisel etlerde furozin seviyesi, hayvansal etlere göre daha yüksek saptanmış olup, fark 

anlamlılık sınırında bulunmuştur (p=0,059). DZAA miktarı ise hayvansal etlerde 

hayvansal etlerde daha yüksek çıkmasına rağmen sonuç anlamlı değildir. 

Soya ve bezelye proteini içeren bitkisel etlerde gruplar arası furozin, bloke lizin, EAA ve 

DZAA miktarları ile protein yüzdeleri karşılaştırılmıştır. Sonuçlar Tablo 4.13’te yer 

almaktadır. 
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Tablo 4.13. Bitkisel Protein Türlerindeki Protein, Elzem Aminoasit (EAA), Dallı 

Zincirli Aminoasit (DZAA), Furozin ve Bloke Lizin Seviyeleri 

Örnek No Bezelye Soya P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

Bloke Lizin (%) 2,13±0,43A 8,25±2,28 B 0,011 5,94 

Furozin 8,12±1,37 A 27,35±4,23 B 0,000 7,07 

Protein 12,25±2,06 A 10,75±2,63 A 0,492 0,60 

EAA 4.713±667 A 4.116±1584 A 0,513 0,57 

DZAA 1.854±227A 1.559±531 A 0,346 0,84 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler için ise r katsayısı formülleri 
kullanılarak elde edilmiştir. 

***Analizler mg/100g üzerinden hesaplanmıştır. 

 

Soya proteini içeren bitkisel etlerde furozin ve bloke lizin miktarı anlamlı derecde daha 

yüksektir (p<0,05). Protein yüzdesi ile EAA ve DZAA miktarları bezelye proteini içeren 

bitkisel etlerde daha yüksek çıkmasına rağmen sonuç anlamlı değildir. 

4.5. Ürünlerin Etiket Bilgilerinin Karşılaştırılması 

İncelenen ürünlerin etiket bilgilerinin grup bazında karşılaştırılması Tablo 4.14’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.14. Grupların Etiket Bilgilerinin Karşılaştırılması 

Örnek No Bitkisel Et Hayvansal Et P Değeri Etki Büyüklüğü 

(d/r)** 

CHO (g)* 13,67±7,35 A 13,39±10,20 A 0,442 0,21 

Şeker (g) 1,59±1,68 A 1,01±0,58 A 0,452 0,47 

Yağ (g)* 13,37±6,68 A 16,11±3,08 A 0,105 0,42 

Doymuş Yağ (g)* 2,52±1,35 A 5,49±3,16 B 0,038 0,53 

Protein (g) 12,13±3,50 A 12,75±2,80 A 0,703 0,21 

Enerji (kkal)* 231,35±54,18 250,75±25,26 0,234 0,32 

Lif (g)* 3,24±1,35 1,10±0,14 0,071 0,51 

Tuz (g)* 1,54±0,15 1,20±0,17 0,003 0,71 

*ile belirtilen analizler normal dağılıma sahip olmadığından Mann Whitney U Analizi uygulanmıştır. 

**Etki büyüklükleri normal dağılım gösteren veriler için Cohen’s d, normal dağılım göstermeyen veriler 

için ise r katsayısı formülleri kullanılarak elde edilmiştir. 
 

Ürünlerin etiket bilgisi incelendiğinde hayvansal etlerde doymuş yağ, bitkisel etlerde tuz 

miktarı anlamlı derecede yüksektir.  

İncelenen ürünlere ait protein metabolitleri arasındaki korelasyon bulguları Tablo 4.15’te 

gösterilmiştir. 
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4.6. Korelasyon Analizleri 

Tablo 4.15. Protein Metabolitleri Arasındaki Korelasyon Bulguları 

   Fenol I3AA I3PA Serotonin Kynürenin Kynürenik_Asit 

I3AA 
s 0,136           

p 0,630           

I3PA 
s 0,341 0,046         

p 0,196 0,869         

Serotonin 
s 0,144 0,046 0,032       

p 0,594 0,869 0,905       

Kynürenin 
s 0,642** 0,098 0,341 0,247     

p 0,007 0,727 0,196 0,356     

Kynürenik_Asit 
s -0,057 -0,018 0,487 0,271 0,124   

p 0,833 0,950 0,056 0,310 0,646   

Ksantürenik_Asit 
s -0,041 -0,004 0,500* 0,259 0,134 0,999*** 

p 0,880 0,990 0,049 0,333 0,621 0,000 

* Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlıdır.  

** Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlıdır.         

*** Korelasyon 0,001 seviyesinde anlamlıdır.  

Kynürenin ile fenol düzeyleri arasında pozitif yönlü, orta-güçlü ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. Kynürenik asit ile ksantürenik asit düzeyleri arasında 

pozitif yönlü, çok güçlü ve istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. 

İncelenen ürünlere ait furozin, bloke lizin, protein, EAA, DZAA arasındaki korelasyon 

bulguları Tablo 4.16’da gösterilmiştir. 

Tablo 4.16. Furozin, Bloke Lizin, Protein, EAA, DZAA Arasındaki Korelasyon 

Bulguları 

  
     

    Furozin Bloke_Lizin Protein EAA 
 

Bloke_Lizin 
s 0,898***       

 
p 0,000       

 

Protein 
s -0,244 -0,498*     

 
p 0,362 0,050     

 

EAA 
s -0,426 -0,743** 0,828***   

 
p 0,099 0,001 0,000   

 

DZAA 
s -0,288 -0,62* 0,825*** 0,959*** 

 
p 0,279 0,010 0,000 0,000 

 

* Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlıdır.  

** Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlıdır.         

*** Korelasyon 0,001 seviyesinde anlamlıdır.  
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Furozin ile bloke lizin düzeyleri arasında pozitif yönlü, güçlü ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. Bloke lizin ile EAA düzeyleri arasında negatif yönlü, 

güçlü ve istatistiksel olarak anlamlı; DZAA düzeyleri arasında negatif yönlü, orta ve 

istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. 

İncelenen ürünlere ait KZYA düzeyleri arasındaki korelasyon bulguları Tablo 4.17’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.17. KZYA Arasındaki Korelasyon Bulguları 

    Asetik_Asit Propiyonik_Asit İsobütirik_Asit Bütirik_Asit 

Propiyonik_Asit 

  

s 0,241       

p 0,368       

İsobütirik_Asit 

  

s 0,609** 0,468     

p 0,012 0,068     

Bütirik_Asit 

  

s -0,153 -0,685** -0,394   

p 0,572 0,003 0,131   

Valerik_Asit 

  

s -0,368 0,029 0,05 -0,065 

p 0,161 0,914 0,854 0,812 

* Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlıdır.  

** Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlıdır.         

*** Korelasyon 0,001 seviyesinde anlamlıdır.  

Asetik asit ile isobütirik asit düzeyleri arasında pozitif yönlü, orta ve istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. Propiyonik asit ile bütirik asit düzeyleri arasında 

negatif yönlü, orta ve istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. 

İncelenen ürünlerin besin değerleri ile furozin ve bloke lizin düzeylerine ait korelasyon 

buılguları Tablo 4.18’de gösterilmiştir. 

Tablo 4.18. Furozin Değeri ile Besin İçerikleri Arasındaki Korelasyon Bulguları 

    Furozin 

Bloke 

Lizin Tuz Yağ CHO Şeker Enerji Lif Protein 

Furozin s 1,000                 

p                   

N 16                 

Bloke 

Lizin 

s ,894** 1,000               

p 0,000                 

N 16 16               

Tuz s ,692** ,566* 1,000             

p 0,003 0,022               
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N 16 16 16             

Yağ s -,502* -,533* -,589* 1,000           

p 0,048 0,034 0,016             

N 16 16 16 16           

CHO s ,509* ,686** -0,019 -0,350 1,000         

p 0,044 0,003 0,943 0,184           

N 16 16 16 16 16         

Şeker s 0,412 0,521 -0,022 -0,522 ,641* 1,000       

p 0,143 0,056 0,939 0,055 0,014         

N 14 14 14 14 14 14       

Enerji s -0,288 -0,306 -,526* ,837** 0,007 -0,400 1,000     

p 0,280 0,250 0,036 0,000 0,978 0,156       

N 16 16 16 16 16 14 16     

Lif s ,788* 0,400 1,000** -0,199 0,407 -0,074 -0,185 1,000 0,062 

p 0,020 0,326   0,637 0,316 0,875 0,661   0,885 

N 8 8 8 8 8 7 8 8 8 

Protein s -0,210 -0,448 0,172 0,352 -,876** -,784** 0,096 0,062 1,000 

p 0,436 0,082 0,525 0,182 0,000 0,001 0,725 0,885   

N 16 16 16 16 16 14 16 8 16 

* Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlıdır.  

** Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlıdır.         

*** Korelasyon 0,001 seviyesinde anlamlıdır.  

Furozin ve bloke lizin değerleri, tuz miktarı ile pozitif yönde, orta, istatistiksel olarak 

anlamlı; yağ miktarı ile negatif yönde, orta, istatistiksel olarak anlamlı; karbonhisrat 

miktarı ile ise pozitif yönde, orta, istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmıştır. 

4.7. Bireyin Günlük Protein ve Amino Asit Gereksinimi Karşılama Miktarının 

Karşılaştırılması 

100 g bitkisel ve hayvansal et tüketiminin neden olduğu protein karşılama yüzdelerine ait 

grafik aşağıda yer almaktadır. 

 

Şekil 4.2. Hayvansal Et ve Bitki Bazlı Et Analoglarının Günlük Protein Gereksinimini Karşılama Yüzdeleri 
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Bireylerin bitkisel ve hayvansal et ürünlerinden amino asit karşılama yüzdeleri grafikte 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 4.3. Hayvansal Et ve Bitki Bazlı Et Analoglarının Günlük Elzem Amino Asit Gereksinimini 

Karşılama Yüzdeleri 
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5. TARTIŞMA  

Hayvansal beslenmeden bitkisel beslenmeye geçişte endişe duyulan önemli bir makro 

besin maddesi proteindir, çünkü et, yüksek sindirilebilirliği ve tüm temel amino asitlerin 

yeterli seviyeleri nedeniyle yüksek kaliteli proteinin iyi bir kaynağıdır. PBMA'lar, doku, 

renk ve tat kazandıran işlevsellik sağlamak için ana bileşen olarak bitkisel proteinler 

içerir. PBMA'larda kullanılmak üzere çeşitli bitkisel proteinler araştırılmıştır (192).  Et 

benzeri ürünlerin hazırlanmasında kullanılan başlıca bileşenler soya proteini, baklagiller, 

sert kabuklu meyveler, tahıl proteinleri, sebzeler, mikoproteinlerdir (13). Ancak soya 

proteinleri, bezelye ve buğday ile birlikte PBMA'larda yaygın olarak kullanılmaktadır 

(192). Özellikle soya ve bezelye proteinleri ucuz ve kolayca temin edilebilir (15).  

Çalışmamızda kullanılan PBMA’ların içeriğini, bezelye ve soya proteini oluşturmaktadır. 

Lizin oldukça reaktif bir aminoasittir. Lizin, Maillard reaksiyonundan olumsuz 

etkilenebilir ve Maillard hasarı görmüş gıdalarda kullanılabilirliği azalabilir. Protein ve 

indirgeyici şeker seviyelerine ve üretim sürecinin şiddetindeki farklılıklara bağlı olarak, 

lizin kullanılabilirliğinde azalmalar gözlemlenebilir. Şiddetli teknolojik işlemler, lizin 

biyoyararlanımını büyük ölçüde etkiler (193). Trevisan ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada pişmiş ette lizin kaybı olmadığı gösterilmiştir (24). Bizim çalışmamızda ise 

bitkisel etlerde bloke lizin miktarı hayvansal et ürünlerine kıyasla anlamlı derecede daha 

yüksektir (Tablo 4.12). 

Furozin, lizinin amino gruplarının glikoz, laktoz ve maltoz ile reaksiyonu sonucu 

Amadori ürünlerinin (fruktozil-lizin, laktulosil-lizin ve maltulosil-lizin) asit hidrolizi 

sırasında üretilir (24). Bu nedenle, furozin tayini, Maillard reaksiyonunun erken 

aşamasının yararlı bir göstergesidir. (194). Çalışmamızda bitkisel etlerde furozin seviyesi, 

hayvansal etlere göre daha yüksek saptanmış olup, fark anlamlılık sınırında bulunmuştur 

(Tablo 4.12). Correia ve ark. tarafından yapılan çalışmada çiğ haldeki bitki bazlı et 

ürünlerinde, çiğ et burgerlarına kıyasla daha yüksek miktarda furozin bulunmuştur. 

Pişirme sonrası ise ticari bitki bazlı et ürünlerinde anlamlı derecede artış göstermiştir. 

Geleneksel et ürünlerinde daha fazla artış olmasına rağmen pişirme sonrası furozin 

seviyesi bitki bazlı et ürünlerinde daha fazladır (26). Bu farklılık geleneksel et ürünlerinde 

ve bitki bazlı et ürünlerindeki glikoz ve sükroz dahil olmak üzere mono- ve disakkarit 

içeriklerinin farklı olmasından kaynaklanmaktadır (26). Baharat olarak kullanılan yaygın 
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şeker olan sakkaroz indirgenmeyen bir şeker olduğundan, sakkarozun Amadori 

ürünlerinin oluşumuna katkısının oldukça küçük olduğu düşünülmektedir (194). Correia 

vd.’nin çalışmasında furozin artışının et burgerlarında daha yüksek olmasını sükrozdan 

önemli ölçüde daha reaktif olan glikoz içeriğinin, geleneksel ette önemli ölçüde daha 

yüksek olmasına ve Maillard reaksiyonunda kilit bir substrat olan lizinin de geleneksel 

ette PBMBA'lara göre önemli ölçüde daha yüksek olması ile ilişkilendirmişlerdir (26). 

Çalışmamızda kullanılan ürünlerin etiketleri incelendiğinde, bitki bazlı et ürünlerinde 

doğal aroma artırıcılar kullanılmıştır (Tablo 3.1). Roldan ve ark.’nın yapmış olduğu 

çalışmada doğal aroma artırıcıların eklenmesinin, herhangi bir yöntemle pişirilen 

örneklerde furozin konsantrasyonunda önemli bir artışa neden olduğu gösterilmiştir 

(195). 

Glikoz ve sukroz seviyelerine ek olarak, tuz seviyesinin de furozin içeriği üzerinde etkili 

olduğu bilinmektedir. Bayrak Kul ve ark. tarafından yapılan çalışmada artan tuz 

seviyesinin furozin içeriğini artırdığı gösterilmiştir (25). Bizim çalışmamızda furozin 

içeriğinin tuz içeriğiyle korele bir şekilde artması, bu bulguları desteklemektedir (Tablo 

4.18). Ancak aksini gösteren çalışmalar da mevcuttur. Yamaguchi ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada NaCl ilavesi, furozin oluşumunu azaltmıştır (194). 

Çalışmamızda soya proteini içeren bitkisel etlerde furozin ve bloke lizin miktarı anlamlı 

derecede daha yüksektir (Tablo 4.13). Soya fasulyesinin tüketilmeden önce işlenmesi 

gerektiği göz önüne alındığında, Maillard reaksiyonu, bu gıda bileşeninde ısıl işlem 

sırasında meydana gelen ana kimyasal olaydır. Soya ürünlerinde Maillard reaksiyonunun 

gelişiminin başlıca belirteçleri furozin, akrilamid ve 5-hidroksimetil-2-furaldehit 

(HMF)'dir. N-ε-fruktosilisinin bir türevi olan furozin, ısıl işlem görmüş soya fasulyesinde 

Maillard reaksiyonunun en önemli sonucu olan lizin kaybının göstergesi olarak 

izlenmektedir. Lizin kalıntıları bakımından zengin soya proteinleri, Maillard 

reaksiyonuna karşı oldukça duyarlıdır (193). Rodriguez ve ark. mercimek, fasulye ve 

bezelyeyi incelemişler ve sonuçta incelenen üç baklagilden en yüksek lizin 

kullanılabilirlik yüzdesine sahip olan bezelye tohumlarında furozin tespit edilemediği 

gözlenmiştir (196). Furozin miktarı ile kimyasal olarak kullanılabilir serbest lizin 

arasında doğrudan doğrusal bir korelasyon vardır. (196). Bizim çalışmamızda da bu 

korelasyon gösterilmiştir (Tablo 4.16). 
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İşleme sıcaklığı ve süresi, maillard reaksiyon ürünlerinin oluşumunu etkileyen bir 

faktördür. Trevisan ve ark. tarafından yapılan çalışmada kızartma yapılan etlerde ızgaraya 

göre daha yüksek furozin oluşumu gözlenmiştir. Fırınlanmış ette ise en düşük furozin 

içeriği gözlenmiştir (24). Benzer sonuç Yamaguchi ve ark. tarafından yapılan çalışmada 

da gözlenmiştir. Çalışmada tavada pişirilmiş ve kızartılmış et örneklerinde iç sıcaklık, 

fırında pişirilmiş et örneğine kıyasla daha hızlı arttığından, Maillard reaksiyonunun erken 

aşamasında, tavada pişirilmiş ve kızartılmış et örneklerindeki furozin içeriği, fırında 

pişirilmiş et örneğine göre daha fazla artmıştır Bununla birlikte, tavada pişirilmiş ve 

kızartılmış et örneklerindeki furozin miktarının 120 mg/100 g proteinin üzerine 

çıkmamasının nedeninin, et örneklerinin iç sıcaklığının 100℃'nin üzerine çıkmaması 

olduğu düşünülmüştür. (194). Bizim çalışmamızda da pişirme sırasında örneklerin iç 

sıcaklığının 100 °C'nin üzerine çıkmaması, bu bulguları desteklemektedir. 

Tirozinin bozunma ürünleri arasında 4-hidroksifenilpiruvat, 4-hidroksifenillaktat, 4-

hidroksifenilpropionat ve 4-hidroksifenilasetat ile birlikte fenol, p-kresol ve 4-etilfenol 

bulunur. Bizim örneğimizde bitkisel etlerde fenol içeriği yüksek olmasına rağmen anlamlı 

değildir (Tablo 4.6). Izquierdo-Sandoval ve ark. tarafından yapılan çalışmada da benzer 

şekilde bitki bazlı ev yapımı burgerların toplam fenol içeriği, tüm zaman noktalarında 

diğer tüm örneklerden daha yüksek bulunmuştur. Büyük olasılıkla polifenollerin varlığı 

nedeniyle, önemli ölçüde daha yüksek bir fenol konsantrasyonu sunmaktadır. Bu fark, 

bitki bazlı ev yapımı burger ve dana burger arasındaki amino asit bileşimine ve 

proteinlerin sindirilebilirliğine de bağlanabilir. İndoller, sadece bakterilerde bulunan 

triptofanaz enzimi aracılığıyla triptofanın mikrobiyal dönüşümüyle üretilir. Aynı 

çalışmada indoller dana burgerda daha yüksek bulunmuştur. Bu da sığır eti proteinlerinin 

indol üretimini artırabileceğini düşündürmektedir (4).  

Sinha ve ark. tarafından yapılan çalışmanın bulgularına göre diyet lifi alımı, ILA ve IPA 

gibi faydalı triptofan metabolitleriyle pozitif korelasyon göstermektedir (197). Meiners 

ve ark. tarafından yapılan çalışma da benzer sonuçlar göstermiştir (198). Bizim 

çalışmamızda IPA, bitkisel etlerde daha yüksek çıkmıştır. Sonuç anlamlı değildir, ancak 

yüksek çıkmasının lif içeriğinden kaynaklı olabileceği düşünülmektedir (Tablo 4.6).  

Xie ve ark. tarafından yapılan çalışmada da soya bazlı grupta 5-HT içeriği daha düşüktür. 

Bunu soya fasulyesindeki düşük triptofan içeriğine bağlamışlardır (199). Ancak bizim 

çalışmamızda bitkisel etlerdeki triptofan içeriği daha düşük olmasına rağmen serotonin 
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düzeyi anlamlı olarak daha yüksektir. Bu durum bitkisel etlerdeki KZYA düzeyi ile 

açıklanabilir. Sindirilemeyen karbonhidratlar, bağırsak mikrobiyotası için başlıca 

prebiyotik ve enerji kaynakları olarak kabul edilir. Bu prebiyotik maddelerin 

fermantasyonu kısa zincirli yağ asitleri üretir. KZYA'ların, SERT'in ekspresyonunu ve 

aktivitesini azaltarak ve 5-HTR'lerin ekspresyonunu artırarak serotonerjik sistem 

fonksiyonunu modüle ettiği bulunmuştur. Ek olarak, sindirilemeyen karbonhidratların 

bulunabilirliğinin artması, triptofan yıkımına karşı koruma sağlar, bağırsak triptofan 

seviyelerini yükseltir ve serotonin sentezini destekler (200, 201). KZYA'lar, bakteriyel 

metabolizmanın belirteçleri olarak, EC hücreleriyle etkileşime girerek kolonik TPH1 

mRNA ekspresyonunu artırır. Bu bulgu, KZYA'ların proksimal kolona intraluminal 

olarak uygulanmasının, 5-HTR3'ü uyararak kolonik geçişi hızlandırarak ve böylece 

kolonik kasılmayı teşvik ederek 5-HT salınımını ve üretimini önemli ölçüde artırdığını 

gösteren önceki araştırmalarla tutarlıdır (79). Bu sonuçlar, çalışmamızda KZYA olan 

asetik asidin anlamlı derecede daha yüksek olduğu bitki bazlı et ürünlerinde yüksek 

serotonin seviyesini açıklamaktadır (Tablo 4.6). 

Kynürenin miktarı çalışmamızda bitkisel et ürünlerinde anlamlı derecede daha yüksek 

çıkmıştır (Tablo 4.6). Çalışmamızda hayvansal et ürünlerinin büyük bir kısmını piliç eti 

oluşturmaktadır. Sadok vd.nin çalışmasının sonuçlarında, piliç etinde düşük kyn seviyesi 

gözlenmiştir (202). Vitalini’nin çalışmasında çeşitli bitki kaynakları incelenmiş ve genel 

olarak, 5-OH Triptamin ve kyn’in en bol bulunan bileşikler olduğu saptanmıştır (203). 

Kavrulmuş soya fasulyesinin kyn açısından iyi bir kaynak olduğu ifadesi literatürde 

almaktadır. Bununla birlikte yenilebilir mantarlar, serotonin, melatonin ve KYN gibi TRP 

metabolitleri de dahil olmak üzere indol türevlerinin kaynağıdır (204). Çalışmada 

kullanılan bazı bitki bazlı et ürünlerinin besin etiketine baktığımızda, mantar da 

bulunmaktadır. Diyet proteininin kaynağı, farklı protein kaynaklarının 

sindirilebilirliğindeki farklılıklar nedeniyle kolonik protein fermantasyonunu da 

etkileyebilir. Bitkisel proteinin daha düşük sindirilebilirliğine dayanarak, eşit miktarda 

hayvansal ve bitkisel protein tüketildiğinde, bitkisel proteinin daha büyük bir kısmının 

kolona ulaşması ve buna bağlı olarak mikrobiyota tarafından daha fazla protein 

fermantasyonuna yol açması beklenir (205). Fermantasyon süreci ve proteoliz, mevcut 

triptofan miktarını artırabilir. Fermantasyon, laktik asit bakterilerinde ve mayalarda 

bulunan indolamin 2,3-dioksigenaz analogları gibi enzimler yoluyla kynurenin yolunun 

mikrobiyal aktivasyonunu artırır. Kyn yolağından gelen TRP metabolitleri, bakteri ve 
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mayaların metabolizması nedeniyle fermente ürünlerde bulunur. Bu sonuçlara göre uzun 

süreli fermantasyon kynurenin birikimiyle bağlantılı olabilir (204, 206). Bu sonuçlar 

besin etiketinde maya içeriğinin olduğu bildirilen ve düşük sindirilebilirliğe sahip olan 

bitki bazlı et ürünlerinde yüksek Kyn seviyesini açıklamaktadır.  

Bitkisel etlerde bezelye ve soya proteini karşılaştırıldığında bezelye proteini ile yapılan 

bitkisel etlerdeki serotonin miktarı anlamlı değere yakın olarak daha yüksek çıkmıştır 

(Tablo 4.7). Bu, soyadaki proteinin biyoerişilebilirliğinin düşük olmasından 

kaynaklanabilir. Soya fasulyesi, insan bağırsak sisteminde protein sindirilebilirliğini 

azaltabilen yüksek düzeyde faktörler içerir. Bununla birlikte, özellikle bitki proteinlerinin 

sindirilebilirliğinin tam olmadığı ve protein sindirilebilirliğinin amino asit profili, protein 

katlanması ve gıda işleme gibi çeşitli iç ve dış faktörlerden etkilenebileceği kabul 

edilmektedir. Ayrıca, baklagillerde ve tahıllarda bulunan proteaz inhibitörleri, tanenler ve 

fitatlar gibi bileşenlerin varlığıyla da azaltılabilir. Khamzaeva ve ark. tarafından yapılan 

çalışmada bitki bazlı süt ürünleri ve hayvansal sütler karşılaştırılmış, soya sütünün 

triptofan biyoerişilebilirliğinin en düşük olduğu saptanmıştır. Aynı zamanda soya 

içeceğinin en düşük nispi protein sindirilebilirliğine (%81) sahip olduğu gösterilmiştir 

(207). 

Kynürenin miktarı çalışmamızda bezelye proteini ile yapılan bitkisel etlerde soya proteini 

ile yapılan bitkisel etlere göre daha yüksek çıkmıştır (Tablo 4.7). Ancak sonuç anlamlı 

değildir. Soya fasulyesi gibi baklagillerde çoğunlukla bulunan biyoaktif maddelerden biri 

genisteindir. Östrojenik aktivitesi nedeniyle olası sağlık yararlarıyla bilinen izoflavonlar 

sınıfına ait bir kimyasaldır. Genisteinin triptofan metabolizmasında yer alan çeşitli 

enzimlerin aktivitesini inhibe ettiği gösterilmiştir. Özellikle TDO ve IDO aktiviteleri 

üzerinde etkisi olabilir. Genistein, IDO ve TDO'yu bloke ederek triptofan 

metabolizmasını değiştirebilir (208). 

Çalışmamızda bitki bazlı et ürünlerinin asetik asit değeri anlamlı olarak daha yüksek 

çıkmıştır (Tablo 4.3). Son çalışmalar, PBMA tüketiminin bütirat üretimini ve mikrobiyal 

çeşitliliği artırarak bağırsak mikrobiyomunu olumlu yönde etkileyebileceğini 

göstermektedir. Zhou ve ark. tarafından yapılan çalışmada da bitki bazlı burger, iki kolon 

segmentinde (inen ve çıkan kolonda) et burgerlerinden daha fazla KZYA ürettiği 

gözlenmiştir. Aynı çalışmada toplam KZYA, bitki bazlı et ürünlerinin verildiği simüle 

edilmiş insan mikrobiyal sisteminde et burgeri verilen sisteme göre daha fazla artmıştır 
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(209, 210). Toribio-Mateas vd., sağlıklı yetişkinlere ticari PBMA'lar sağlamış ve bunların 

normal diyetleriyle birlikte tüketilmesini teşvik etmiştir. Katılımcılar, 14 günlük PBMA 

tüketiminden sonra veya sadece normal diyetlerini tükettikleri kontrol grubundan sonra 

dışkı örnekleri vermişlerdir. Sonuçlarına göre, katılımcılar haftada ortalama beş kez 

PBMA tüketmiş ve bu da bütirat üreten filumların nispi bolluğunda bir artışa yol açmıştır 

(193, 211). Bu etkiler genellikle PBMA'ların içsel özelliklerinden ziyade, içerdikleri artan 

diyet lifine atfedilir (209). İnsanlarda lif sindirici enzimlerin bulunmaması nedeniyle, 

lifler sindirimden kaçar ve sonuç olarak kolonda mikrobiyal fermantasyona maruz kalır; 

bu da yan ürün olarak KZYA gibi biyoaktif moleküllerin oluşmasına yol açar. Diyet 

liflerinin fermantasyon yeteneği, minimum düzeyde fermente edilebilir (örneğin, selüloz, 

lignin) liflerden yüksek oranda fermente edilebilir liflere (örneğin, fruktozlar, pektin) 

kadar değişir. Çalışmamızda kullanılan ürünlerin içerik bilgisine baktığımızda, soya 

içerikli bitkisel etlerde lif kaynağı daha çok metilselüloz ve narenciye lifi iken, bezelye 

kaynaklı bitkisel etlerde daha çok bezelye lifi kullanılmaktadır. Kullanılan farklı konakçı 

mikroorganizmalar tarafından sağlık yararları sağlamak için seçici olarak kullanılan 

fermente edilebilir lifler, prebiyotik lifler (örneğin, fruktozlar, galakto-oligosakkaritler) 

olarak sınıflandırılır (212). PBMA ürünleri, hindiba kökü, havuç, bezelye ve patatesten 

elde edilen, insan sağlığına çeşitli faydaları olduğu tespit edilen hemiselüloz, pektin, 

lignin ve selüloz dahil olmak üzere çeşitli çözünür ve çözünmez lifler içermektedir. Ek 

olarak, PBMA'ların temel bileşenleri olan bütün bezelye, bezelye unu ve bezelye protein 

konsantresindeki fitobesinler, bağırsak mikrobiyomunun düzenleyici ajanları olarak 

rapor edilen ve KZYA metabolize eden mikropların büyümesini destekleyen lutein, 

genistein, daidzein ve ferulik asit gibi fitobesinler de içermektedir (211). PBMA’larda 

genellikle kullanılan soya proteininin ana bileşenlerinden β-konglisinin (β-CG) KZYA 

ve bunları üreten bakterilerin bolluğunu artırdığı bulunmuştur. ẞ-CG sindirilemeyen bir 

proteindir ve duodenumda sindirilmeden kalır. Sindirilemeyen karbonhidratlar, bağırsak 

mikrobiyotası tarafından KZYA'lara fermente edilir. ẞ-CG sindirime dirençli bir 

glikoprotein olduğundan, bağırsak mikrobiyotası tarafından fermente edilerek KZYA 

üretmesi muhtemeldir (213). 

Hayvansal gıdalar, hassas nüfus gruplarında amino asit eksikliklerini önlemede önemli 

bir rol oynayabilecek yüksek kaliteli protein kaynakları olduğundan, et analoglarının 

protein kalitesini değerlendirmek önemlidir (22). Çalışmamızda hayvansal etlerde protein 

yüzdelerinin anlamlı derecede daha yüksek olduğu saptanmıştır (Tablo 4.12). Curtain ve 
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ark.’nın çalışmasında da bitki bazlı burger ve kıymalarda anlamlı olarak daha düşük 

protein miktarı gözlemlenmiştir (214). İnce bağırsaktaki sindirim sırasında, lipidler 

lipazlar tarafından parçalanarak proteinlerin yüzey alanını artırır. Bu proteinler 

proteazlara maruz kalır. Yakın zamanda yapılan bir araştırmaya göre, diyet lifleri hidrojen 

bağları ve van der Waals kuvvetleri yoluyla proteinle bağlanarak protein hidrolizini 

önleyebilir. Diyet lifleri ayrıca safra tuzları, serbest yağ asitleri, kalsiyum iyonları, 

gastrointestinal sıvılarla etkileşime girerek ve sıvılardaki karıştırma ve taşıma olaylarını 

değiştirerek makro besinlerin sindirimini de etkileyebilir (11, 215). İnsanların gıda 

tercihine alternatif proteinler eklemek için kullanılan bitki bazlı et ürünlerinde iyi bir yapı 

elde etmek için yapılan yoğun işlemler protein kalitesini ve bütünlüğünü etkileyebilir. 

Üründe viskoelastik bir yapı elde etmek için 140-180 °C'ye kadar ulaşabilen bir sıcaklık 

artışı gerektirir. Sıcaklık artışının neden olduğu disülfit bağlarının azalması nedeniyle 

ürünün yapısı etkilenir. Aynı zamanda tekstüre işleminde çözünürlük değişiklikleri, 

protein oksidasyonu ve denatürasyonu gibi protein modifikasyonları meydana gelebilir 

ve bu da protein kalitesinde azalmaya yol açar (15). Isıl işlem, proteinleri denatüre 

edebilir ve amino asit kalıntılarını açığa çıkararak gıda matrisindeki diğer bileşenlerle 

molekül içi ve moleküller arası etkileşimlere girerek sindirime direnç gösterebilen ve 

temel amino asitlerin biyoyararlanımını azaltabilen kompleksler oluşturabilir (192). Bitki 

bazlı ürünlerdeki değerli besin maddelerinin ve sağlığı destekleyici bileşenlerin işleme 

sırasında kaybolma riski de vardır. Et analoglarında anti-besin bileşenlerinin (örneğin, 

proteaz inhibitörleri, fitik asit ve oksalatlar) varlığı da önem taşımaktadır (14). Ek olarak, 

PBMA'larda kullanılan bağlayıcı maddeler gibi diğer bileşenler, kimusun daha viskoz 

hale gelmesine neden olarak yetersiz karışmaya ve proteazların erişilebilirliğinin 

azalmasına yol açabilir (192). 

Çalışmamızda hayvansal etlerde EAA miktarları anlamlı derecede daha yüksektir (Tablo 

4.12). Yang vd.’nin çalışmasında toplam amino asitlerdeki esansiyel amino asit oranı 

(EAA/TAA) da bitki bazlı et analoglarının daha az esansiyel amino asit içerdiğini 

göstermiştir (216). Pham ve ark.’nın çalışmasında, PBMA ürünlerinin tüketiminden sonra 

plazma düzeyinde toplam amino asitlerde, EAA'larda, NEAA'larda ve DZAA'larda 

önemli bir azalma olduğu saptanmıştır (217). Kouw’un çalışmasında ise tavuk tüketimi 

sonrasında plazma lösin ve EAA konsantrasyonları daha yüksek bulunmuştur (218). Bu 

durum, bitkisel protein kaynaklarındaki anti-besin faktörlerinin varlığına atfedilebilir 

(217). PBMA'lardaki proteinler ve diğer biyomoleküller arasındaki etkileşimler, protein 
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sindirilebilirliğini değiştirerek EAA’ların biyoyararlanımını etkileyebilir. Örneğin, 

PBMA'ların gıda matrisi içindeki olası etkileşimler, proteazların erişimini engelleyebilir 

ve peptit bağlarının parçalanmasını sınırlayabilir (192).  

Çalışmamızda hayvansal etlerde glisin, arjinin, alanin, histidin, treonin, lizin ve triptofan 

miktarları bitkisel etlerden anlamlı derecede daha yüksek çıkmıştır (Tablo 4.9). 

Izquierdo-Sandoval ve ark. tarafından yapılan çalışma da glisin ve lizin açısından benzer 

sonuç göstermiştir. Çalışmada bitki bazlı alternatifler düşük metiyonin, glisin ve lizin 

seviyeleri, ancak yüksek glutamik ve aspartik asit seviyeleri göstermiştir. Et burgerlarında 

bulunan amino asitler arasında alanin, glutamin, lösin, lizin, metiyonin, fenilalanin, 

triptofan ve valin en bol bulunanlar iken, PBMA'da prolin ve asparagin daha baskındır 

(4). De Marchi ve ark. tarafından yapılan çalışma ise alanin, glisin ve metiyonin, bitki 

bazlı burgerda, hayvansal burgera göre daha az miktarda bulunmuştur (219). Bitki bazlı 

et analoglarının ana bileşenleri soya proteini ve bezelye proteinidir. Baklagil proteinleri, 

hayvansal kaynaklı proteinler için iyi alternatifler olarak kabul edilse de baklagil 

proteinleri genellikle hayvansal kaynaklı proteinlere kıyasla çeşitli amino asitlerin daha 

düşük içeriğine sahiptir. Çalışmamızda kullanılan bitki bazlı burgerların içeriklerine 

bakıldığında, bezelye ve soya proteini dışında buğday unu, buğday proteini, maya 

kullanılmıştır. Fonksiyonel ve besleyici nedenlerle formüllere eklenen tahıl proteinlerinin 

amino asit bileşimi optimal değildir ve başlıca sınırlayıcı amino asitler lizin ve treonindir. 

Baklagil ve tahıl proteinlerinin kombinasyonu amino asit bileşiminin dengesini belirli bir 

ölçüde iyileştirebilse de, deneysel sonuçlar neredeyse tüm bitki bazlı et analoglarında bir 

veya birkaç sınırlayıcı amino asidin bulunduğunu göstermiştir (216). Baklagil 

proteinlerinin tahıl proteinleriyle tamamlanması, muhtemelen kullanılan miktarlar 

nedeniyle, sınırlayıcı amino asit seviyelerini düzeltmemiştir. Tahılların yaklaşık %10-15 

protein içeriği vardır ve bu nedenle, protein izolatları PMBA formülasyonunda 

kullanılmadığı sürece, baklagil proteinlerindeki sınırlayıcı amino asitleri yeterince 

karşılamayabilirler (192). Anti-besin faktörlerinin (örneğin, tripsin ve kimotripsin 

inhibitörleri, fitatlar, polifenoller) varlığı nedeniyle bitki proteinlerinin daha düşük 

sindirilebilirliği veya bileşenler arasında oluşan sindirime dirençli ağlar bu farklılıklara 

yol açabilir (217).  

Bezelye proteini içeren bitkisel etlerde glutamik asit ve prolin miktarları, soya proteini 

içeren bitkisel etlerden anlamlı derecede daha yüksek çıkmıştır (Tablo 4.10). Literatürde 
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çeşitli besin kaynaklı proteinlerin aminoasit içeriğini inceleyen bir çalışmada soya 

proteininin bezelye proteininden daha yüksek prolin içeriği gözlenmiş olsa da (bezelyede 

ve soyada sırasıyla 3,1 ve 3,3 g/100 g), bizim çalışmamızda yer alan bezelye bazlı bitkisel 

et ürünlerinden bazıları buğday proteini de içermektedir ve adı geçen çalışmada buğday 

proteininin prolin içeriği 8,8 g/100 g olarak gösterilmiştir. Aynı çalışmada glutamik asit 

miktarı bezelye proteininde soya proteinine oranla daha fazla bulunduğu gösterilmiştir 

(bezelyede ve soyada sırasıyla 12,9 ve 12,4 g/100 g (220). 

Et analogları için kabul edilebilir doku ve lezzetin geliştirilmesi, gıda üreticileri için 

genellikle en büyük zorluk olarak karşımıza çıkmaktadır. Et analogları, herhangi bir et 

içeren bileşen olmadan, sulandırılıp pişirildiğinde etin görünümüne, dokusuna, tadına ve 

rengine benzemeyi amaçlar. NOVA sınıflandırmasına göre, PBMA'lar, bütün gıda 

bileşenlerinin yokluğu, birden fazla katkı maddesinin kullanımı ve üretimlerinde gerekli 

olan kapsamlı işleme nedeniyle ultra işlenmiş olarak kategorize edilebilir. Duyusal 

özelliklerini geliştirmek ve bazen ürünleri güçlendirmek ve emülsifikasyon gibi 

fonksiyonel özellikleri değiştirmek için katkı maddeleri eklenir. Bileşenlerin 

kombinasyonu, duyusal özellikler açısından kabul edilebilir et analogları ortaya çıkarır. 

Mevcut et analoglarının doku, lezzet, renk gibi karakteristik özellikleri, kullanılan 

bileşenlere bağlıdır. Bu nedenle, son dokuyu iyileştirmek veya hammadelerin 

dokulandırılmasına yardımcı olmak için küçük bileşenler veya kimyasallar kullanılabilir. 

Yaygın katkı maddeleri arasında aroma vericiler, yağlar, bağlayıcı maddeler ve 

renklendiriciler bulunur. Soya proteini izolatları ve konsantreleri, buğday gluteni, 

yumurta akı ve hidrokolloidler ve nişastalar gibi diğer bağlayıcı maddeler, ürünün su 

tutma kapasitesini, dokusunu ve emülsifikasyon özelliklerini ince ayarlamak ve işleme 

koşullarını etkilemek için eklenir. Ürünün dokusu, tadı ve görünümü tüketicinin kabulü 

için belirleyici bir faktördür, bu nedenle aroma vericiler ve renklendiriciler kullanılır; 

ürüne katılan yağ miktarı da son gıda ürününün aromaları, rengi ve dokusunda rol 

oynayabilir (161, 192). Çalışmamızda kullanılan bitki bazlı et ürünlerinin etiket bilgisi, 

bu ürünlerin kullanıldığını doğrulamaktadır (Tablo 3.1). 

Yapılan çalışmada bitki bazlı et ürünlerinde tuz içeriği anlamlı olarak yüksek çıkmıştır. 

Lif içeriği anlamlı olmasa da hesaplanan etki büyüklüğü (d>0,5), gruplar arasında farkın 

önemli olduğunu göstermektedir. Doymuş yağ miktarı ise hayvansal etlerde anlamlı 

olarak daha yüksektir (Tablo 4.14). Çalışmamızdaki bulgular, Costa Catala vd.’nin 
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çalışmasıyla uyumludur (221). Besin bileşimi açısından, büyük değişkenliklerine rağmen, 

PBMA'lar genellikle daha düşük doymuş yağ ve daha yüksek lif içeriğine sahiptir. 

Ancak, takviye edilmedikleri takdirde, B12 vitamini ve demir gibi mikro besin maddeleri 

açısından hayvansal etten doğal olarak daha düşük olabilirler (222). Yang ve ark., farklı 

et ürünlerini dört PBMA ile karşılaştırdığında, makro besin seviyelerinde önemli 

farklılıklar gözlemlemişlerdir. PBMA'lar, et ürünlerine göre %30 daha az protein ve %50 

daha fazla yağ içermektedir. PBMA'ların lif içeriği yaklaşık %5 iken, ette toplam 

karbonhidrat ve diyet lifi kaydedilmemiştir (216). Et, PBMA'lardan yirmi kat daha fazla 

kolesterol içerirken, PBMA'lar etten yaklaşık sekiz kat daha fazla sodyum içerir. 

Avustralya, Hollanda ve İngiltere pazarlarındaki PBMA'lar ayrıca etten daha az doymuş 

yağ, daha yüksek karbonhidrat ve daha yüksek diyet lifi içerir (192). Bitkisel bazlı 

gıdaların daha yüksek miktarlarda tüketiminin neden olduğu sağlıkla ilişkili faydalar 

büyük ölçüde yüksek diyet lifi içeriğine atfedilmiştir. Belobrajdic vd.’nin çalışmasında, 

bitki bazlı kıymanın diyet lifi içeriğinin yaş ağırlığının %6,7'si olduğu bulunmuştur; bu 

nedenle standart bir porsiyon (125 g) ~8,4 g lif sağlaması beklenir. Ek olarak, incelenen 

bitki bazlı kıyma hem çözünür hem de çözünmez lif içerir (223). Diyet lifi alımı, genel 

metabolik sağlıkla (insülin duyarlılığı da dahil olmak üzere temel yollar aracılığıyla) ve 

kardiyovasküler hastalık, kolon sağlığı, bağırsak hareketliliği ve kolorektal karsinom riski 

gibi çeşitli diğer patolojilerle ilişkilidir. Bağırsak mikroflorası, iştahın düzenlenmesi, 

metabolik süreçler ve kronik inflamatuar yollar da dahil olmak üzere diyet lifinin faydalı 

etkilerinin önemli bir aracısı olarak işlev görür (224). 

Bazı PMBA'lara tadı iyileştirmek için önemli miktarda tuz da eklenmektedir (192, 214, 

225, 226). Bitkisel bazlı diyetler genellikle düşük sodyum içerirken, PBMA ürünleri 

işleme nedeniyle yüksek sodyum seviyelerine sahip olabilir (209). Alessandri vd.’nin 

çalışmasında, PBMA'daki tuz içeriği yüksek bulunmuştur ve ürünlerin yalnızca yaklaşık 

dörtte biri belirlenen tuz hedeflerini karşılamıştır (225). Bununla birlikte Costa Catala 

vd.’nin çalışmasında, tuz içeriği, hayvansal kökenli burgerlere göre bitkisel kökenli 

burgerlerde anlamlı derecede daha düşük saptanmıştır. Bitkisel kökenli olanlarda tuz esas 

olarak organoleptik nedenlerle kullanılır (221). Aşırı diyet tuzu (sodyum klorür) alımı, 

hipertansiyon riskinin artmasıyla ilişkilidir; bu da özellikle inme ve diğer kardiyovasküler 

patolojiler ile böbrek hastalıkları için önemli bir risk faktörüdür. Bunun yanı sıra, yüksek 

tuz alımı veya tuzlu yiyeceklerin tercih edilmesi, mide kanseri ile pozitif olarak 

ilişkilendirilmektedir ve yapılan çalışmalar muhtemelen obezite ile de ilişkili olduğunu 
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göstermektedir (227). Tuz alımı, ölüm ve hastalıkların önde gelen nedenlerinden biridir 

ve gıdalardaki tuzun azaltılması, halk sağlığını iyileştirmek için bir yaklaşım olarak kabul 

edilmektedir (225). 

Costa Catala vd.’nin çalışmasında bitki bazlı et ürünlerinin şeker içeriğinin anlamlı olarak 

daha yüksek olduğu saptanmıştır. Birçok tüketicinin bitki bazlı et alternatiflerinin daha 

düşük kalori içeriğine sahip olduğu yönündeki algısının aksine, iki türün kalori değerleri 

birbirine çok benzerdir (221). Bu sonuçlar bizim çalışmamızla uyumludur. Çalışmamızda 

şeker içeriği her ne kadar p değeri anlamlı olarak ifade edilen değerin üzerinde kalsa da 

orta düzeyde etki büyüklüğü mevcuttur. Enerji açısından ise herhangi bir anlamlılık 

saptanmamıştır (Tablo 4.14). 

Çalışmamız, bitki bazlı et ürünlerini ve hayvansal et ürünlerini protein değerleri ve 

metabolitleri açısından kapsamlı bir şekilde ele alması bakımından literatüre güncel bir 

katkı sunmaktadır. Aynı zamanda sürdürülebilirlik kapsamında piyasaya sunulan ürünler 

için bir bakış açısı sunmaktadır. Ancak çalışmada kullanılan ürün sayısının kısıtlı olması 

çalışmanın temel sınırlılığıdır. Daha ileri aşamalar için kullanılan bitki bazlı et ürünlerinin 

türleri ve sayısı genişletilebilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



79 

 

6. SONUÇ 

Bu tez çalışması kapsamında sekiz adet ticari bitki bazlı et ürünü ve hayvansal et ürünleri 

incelenmiş, ürünler paket arkası etiket bilgilerine göre pişirilmiştir. Bu ürünlerin furozin 

miktarları, in vitro sindirime tabii tutulduktan sonra amino asit, kısa zincirli yağ asitleri 

ve protein metabolitleri miktarları analiz eidlmiş ve karşılaştırılmıştır. Elde edilen 

sonuçlar aşağıda sunulmuştur: 

- Kısa zincirli yağ asitlerinden asetik asidin miktarı bitki bazlı et ürünlerinde 

hayvansal et ürünlerine göre anlamlı olarak daha yüksektir (p<0,05). Propiyonik 

asit, isobütirik asit, bütirik asit ve valerik asit açısından anlamlı bir farklılık 

gözlenmemiştir. 

- Bitki bazlı et ürünlerinde bezelye ve soya içerikleri ayrıca değerlendirilmiş ve kısa 

zincirli yağ asit değerleri bakımından farklılık gözlenmemiştir. 

- Protein metabolitleri bakımından değerlendirildiğinde serotonin ve kynürenin 

miktarı bitki bazlı et ürünlerinde anlamlı olarak daha yüksek çıkmıştır (p<0,05). 

Bu metabolitler, sağlık açısından birçok faydaya sahiptir. Diğer protein 

metabolitlerinden fenol, I3AA, I3PA, kynürenik asit ve ksantürenik asit açısından 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir.  

- Bitki bazlı et ürünlerinden bezelye içerikli olan ve soya içerikli olan ürünlerin 

protein metabolitleri açısından karşılaştırılması, anlamlı bir sonuç vermese de 

özellikle serotonin değerinin anlamlılık sınırına yakın olması ve etki 

büyüklüğünün çok yüksek çıkması, bu ürünlerin potansiyel bir farklılık taşıdığını 

göstermektedir. Serotonin miktarı bezelye içerikli olan bitki bazlı et ürünlerinde 

daha yüksektir. 

- Gruplar arası amino asit değerlerine baktığımızda hayvansal et ürünlerinin glisin, 

arjinin, alanin, histidin, treonin, lizin ve triptofan içeriği bitki bazlı et ürünlerinden 

anlamlı derecede daha yüksektir (p<0,05). Elzem amino asitler açısından 

değerlendirildiğinde de hayvansal etlerde miktarın anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Burada hayvansal et ürünlerinin amino asit 

miktarları açısından daha avantajlı olabileceği görülmektedir. 

- Bitki bazlı et ürünlerinden bezelye içerikli olan ürünlerin glutamik asit ve prolin 

miktarı soya içerikli olan ürünlere göre anlamlı derecede daha yüksek çıkmıştır 

(p<0,05). Diğer amino asitler açısından anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir. 
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- Furozin, Maillard reaksiyonunun erken aşamasının bir belirteci olarak kabul edilir 

ve protein kalitesinin bir ölçüsü olan bloke lizin hesabında kullanılır. Bu bağlamda 

ürünlerin lizin, protein ve furozin içerikleri dikkate alınarak bloke lizin hesabı 

yapılmış ve bitki bazlı et ürünlerinde bloke lizin miktarının hayvansal et 

ürünlerinden daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

- Yüksek tuz seviyesi de yüksek furozinin nedeni olarak daha önceki çalışmalarda 

gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda yer alan korelasyon bulguları da bunu 

doğrulamaktadır. 

- Bitki bazlı et ürünleri bezelye ve soya içerikleri bakımından değerlendirildiğinde 

furozin ve bloke lizin açısından furozin ve bloke lizinin soya bazlı ürünlerde 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu gözlenmiştir (p<0,05). Daha önce yapılan 

çalışmalar da göz önüne alındığında, soya proteinlerinin Maillard reaksiyonuna 

karşı oldukça duyarlı olduğu söylenebilir. 

- Besinlerin etiket bilgileri karşılaştırıldığında bitki bazlı et ürünlerinin tuz içeriği 

anlamlı olarak daha yüksek çıkmıştır. Ürünlerin işlenmesinden kaynaklanan bu 

yüksek tuz miktarı, hipertansiyon vb. hastalıklarla ilişkilidir. 
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7. ÖNERİLER 

Bu çalışma kapsamında hayvansal et ürünleri ve bitki bazlı et ürünleri değerlendirilmiştir. 

Ancak ileri araştırmalar için çalışmanın kapsamının genişletilmesi, hayvansal et 

ürünlerinin de beyaz et ve kırmızı et içerikleri ayrı bir şekilde ele alınarak analiz edilmesi, 

metabolitlerin ve protein içeriklerinin ve bunlara etki eden faktörlerin karşılaştırılmasında 

daha fazla avantaj sağlayacaktır. 

Çalışmamız 16 ürünle sınırlandırılmıştır. Ancak ileri çalışmalarda ürün miktarının daha 

geniş tutulması, analiz sonuçlarının daha sağlıklı değerlendirilmesini sağlayacaktır. 

Elde edilen bulgular göz önüne alındığında sağlık açısından faydalarının olduğu 

kynürenin ve serotonin gibi protein metabolitlerinin bitki bazlı et ürünlerinde daha yüksek 

çıkması, bu ürünlerin, sağlıklı beslenme kapsamında hayvansal et ürünlerine potansiyel 

bir alternatif olarak katkı sağlayacağı düşünülebilir. Ancak daha fazla metabolitler göz 

önüne alınarak daha kapsamlı bir çalışma yapılması gerekmektedir. 

Bu ürünler protein kalitesi açısından değerlendirildiğinde, hayvansal et ürünlerinin 

avantajlı olduğu söylenebilir. Bu nedenle bitki bazlı et ürünleri tüketirken alınan protein 

ve amino asitlerin miktarı ve protein kalitesi göz önünde bulundurulmalıdır.  Bu noktada 

bezelye proteinleri, soya proteinlerine göre daha çok avantaj sağlar.  

Protein kalitesi açısından yapılan değerlendirme, üretim sürecine de entegre edilmeli ve 

bitki bazlı et ürünlerinin üretiminde protein kalitesini artıracak formülasyonlar 

geliştirilmelidir. 

Bu ürünlerin ultra işlenmiş ürünler olduğu unutulmamalıdır. İçeriğindeki tuz miktarının 

hayvansal et ürünlerine kıyasla daha yüksektir. Bu nedenle, bu ürünlerin tüketiminde tuz 

miktarının dikkate alınması ve satın alırken etiket bilgileri okunarak daha düşük tuz 

içerikli ürünlerin tercih edilmesi gerekir. 

Ürünlerin etiket bilgisi incelendiğinde bitki bazlı et ürünlerinin renklendirici, aroma 

verici gibi katkı maddeleri içerdiği unutulmamalıdır. Ürünlerin satın alınmasında etiket 

bilgilerinin okunması bu noktada önem taşır.  

Sürdürülebilirlik açısından değerlendirildiğinde hayvansal et ürünlerin sera gazı 

emisyonunu, karbon ve su ayak izini, arazi kullanımını artırdığı unutulmamalıdır. 
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