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ÖZET 

 

SIÇANLARDA UZUN DÖNEM YÜKSEK FRUKTOZLU MISIR ŞURUBU 

TÜKETİMİNİN DAVRANIŞSAL ETKİLERİ 

 

Bu tez çalışmasında, birçok şekerleme, yiyecek ve içeceğin içinde bulunan ve yaygın 

olarak tüketilen yüksek fruktozlu mısır şurubunun (YFMŞ-55) sıçanlardaki sensorimotor 

kapılama üzerine olan etkilerini değerlendirmek amaçlanmıştır. Bu amaçla, 7 haftalıktan 

itibaren 10 hafta boyunca erkek Wistar Albino sıçanlar %11’lik YFMŞ-55 solüsyonu, 

%12’lik sukroz solüsyonu veya içme suyu ile ve normal pelet ile su/gıdaya serbest 

erişimleri olacak şekilde beslenmiştir. Çalışmaya her grupta 9 sıçan olmak üzere toplam 

27 sıçan dâhil edilmiştir. Sensorimotor kapılamanın değerlendirilmesi için ön uyaran 

aracılı inhibisyon (ÖUAİ) testi kullanılmıştır. Deney boyunca sıçanların vücut ağırlıkları, 

pelet ve sıvı tüketimleri ölçülmüştür. Veriler, tekrarlanan ölçümlerde karma desenli 

varyans analizi veya tek yönlü varyans analizi ile değerlendirilmiştir. İstatistiki anlamlılık 

değeri p<.05 olarak kabul edilmiştir. Buna göre, ön uyaran şiddeti arttıkça sensorimotor 

kapılamayı gösteren değişken olan %ÖUAİ düzeyi artarken (p=.00), gruplar arasında 

%ÖUAİ değerleri bakımından anlamlı bir fark görülmemiştir (p=.22). Ancak anlamlı 

olmamakla birlikte sukroz tüketimi 74 dB ön uyaranda, %ÖUAİ düzeyini artırıyor 

görünmektedir. Yine irkilme değerleri bakımından gruplar arasında anlamlı fark 

görülmemekle (p=.51) birlikte, YFMŞ-55 grubunda irkilme değerleri kontrol grubuna 

göre azalmıştır. Sıçanlarda, YFMŞ-55 ve sukroz tüketiminin sensorimotor kapılama 

üzerine olan etkisinin daha uzun süreli çalışmalarda tekrar değerlendirilmesi uygun 

olabilir.  

 

Anahtar Kelimeler: Yüksek fruktozlu mısır şurubu, sukroz, ön uyaran aracılı inhibisyon, 

sıçan, sensorimotor kapılama. 
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ABSTRACT 

 

BEHAVIORAL EFFECTS OF LONG TERM HIGH FRUCTOSE CORN SYRUP 

CONSUMPTION IN RATS 

 

In this study, it was aimed to evaluate the effects of high fructose corn syrup (HFCS-55), 

which is found in many confectionery, foods and beverages and commonly consumed, 

on sensorimotor gating in rats. For this purpose, male Wistar Albino rats were fed with 

ordinary pellet and either with 11% HFCS-55 solution, 12% sucrose solution or drinking 

water ad libitum from 7 to 17 weeks old. A total of 27 rats including 9 rats in each group 

were included in the study. Prepulse inhibition (PPI) test was used to evaluate 

sensorimotor gating. Body weight, pellet and fluid consumption of the rats were measured 

throughout the experiment. Data were evaluated using mixed analysis of variance in 

repeated measures or one-way analysis of variance. Statistical significance value was set 

as p <.05. Accordingly, as the prepulse stimulus intensity increased, the level of PPI%, 

which indicates sensorimotor gating, increased (p = .00), while there was no significant 

difference between the groups in terms of PPI% values (p = .22). However, although not 

significant, sucrose consumption seems to increase PPI% at 74 dB prepulse stimulus. 

Although there was no significant difference between the groups in terms of startle values 

(p = .51), the startle values in the HFCS-55 group decreased compared to the control 

group. Larger studies may be needed to investigate the effects of HFCS-55 and sucrose 

consumption on sensorimotor gating in rats. 

 

 

 

Keywords: High fructose corn syrup, sucrose, pre-pulse inhibition, rat, sensorimotor 

gating. 
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1. GİRİŞ 

 

       Yüksek fruktozlu mısır şurubu (YFMŞ), sukroza alternatif olarak üretilen sıvı bir 

tatlandırıcıdır. 1970’li yıllardan bu yana hazır yemekler, şekerlemeler ve şekerli 

içeceklerde oldukça tercih edilmektedir. Bu tüketim öyle ileri gitmiştir ki arıları 

beslemede bile YFMŞ kullanıldığı bilinmektedir (Karaoğlu, 2014). Bunun en önemli 

sebebi maliyetinin oldukça düşük ve yüksek enerji veren bir kaynak olmasıdır. Özellikle 

de batı toplumları hazır ve paketli yiyecekleri daha çok tercih ettiklerinden kullanımı çok 

daha fazladır. Yine de sağlık üzerine etkileri dünyada ve ülkemizde sorgulanmakta, 

üzerine birçok araştırma yapılmaktadır. Araştırmalarda, YFMŞ’nin günlük hayatta aşırı 

kullanımı kalp-damar hastalıkları başta olmak üzere tip 2 diyabet, yüksek tansiyon, aşırı 

şişmanlık-obezite gibi ciddi hastalıklara neden olduğu bilinmektedir. Ancak yine de 

toplumda YFMŞ içeren gıda ve içeceklerin tüketimi artmaktadır, çünkü yüksek fruktoz 

doymuşluk hissi ve tatmini vermediği gibi obez bireyler gereğinden fazla yağ, protein ve 

şeker içerikli gıdaları kullanmaya meyillidirler. Bu yüzden YFMŞ’li gıdaları hızlı ve 

kolay bir kaynak olarak kullanabilmektedirler (Korkmaz, 2008). Birçok hazır gıda, 

paketli yiyecek ve gazlı içecekte bulunması, YFMŞ içeren yiyecek ve içeceklerin geniş 

kitlelere hitap etmesi, toplumun geniş bir kesiminin uygun fiyatla erişebilmesi sebebiyle 

YFMŞ’nin kullanımı yaygındır.  

 YFMŞ sadece metabolik hastalıklara neden olmakla kalmayıp beyine de dolaylı ya 

da direkt olarak ciddi hasar verebilmektedir (Ross vd., 2009). 2014 yılında sıçanlarda 

yapılan ve YFMŞ-55’in etkilerinin incelendiği bir araştırmada, ergenlik döneminde 30 

gün boyunca YFMŞ tüketiminin uzamsal öğrenme ve bellek için kritik olan dorsal 

hipokampuste IL-6 ve IL-1b gibi pro-inflamatuvar sitokinlerin protein ekspresyonunu 

artırdığı gösterilmiştir (Hsu vd., 2015). Aynı çalışmada, ergen grupta hipokampal işlevin 

bozulduğu görülmüştür.  

 Bu da yaşamın erken döneminde şeker kullanımının hipokampal fonksiyonların 

yani hafızanın üzerinde ne kadar etkili olduğunun önemli bir göstergesidir. Ayrıca, 

doymuş yağ ve YFMŞ içerikli batı diyetlerinin, kemirgenlerin merkezi ve çevresel sinir 

sistemindeki nöronların büyümesi ve yaşamasında önemli etkiye sahip olan beyin 

kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) seviyelerini değiştirdiği, hipokampüs bölgesinde 

sinaptik plastisiteye ve nörogeneze ciddi şekilde müdahelede bulunduğu gösterilmiştir 
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(Stranahan vd., 2008). YFMŞ ve doymuş yağlardan oluşan batı tarzı beslenme şekli 

olarak bilinen yoğun işlenmiş yüksek enerjili paketli yiyecek ve gazlı-şekerli içeceklerin 

hem insan hem kemirgende trigliserit düzeyini arttırdığı bilinmektedir (Bocarsly vd., 

2010). Yüksek trigliserit düzeyleri kan beyin bariyerini geçerek bilişsel bozuklukların 

ortaya çıkmasına neden olmaktadır (Farr ve vd., 2008). Bipolar bozukluk gibi psikiyatrik 

bozuklukların tip 2 diyabetli hastalarda önemli ölçüde komorbidite gösterdiği 

bildirilmiştir. Ancak bipolar bozukluk ile tip 2 diyabetin patofizyolojisinin nasıl ve neden 

ilişkili olduğu halen bilinmemektedir (Charles vd., 2016). Mielke ve arkadaşları (2005), 

yüksek fruktoz tüketiminin neden olduğu zararların doğrudan beyne yayıldığı 

gözlemlemişlerdir. Sıçanlar ile yaptıkları nörokimyasal ve elektrofizyolojik deneylerde, 

fruktoz tüketiminin nöronal insülin yolağını önemli ölçüde etkilediğini bulmuşlardır. 

Nöronal insülin etkisindeki kusurların Alzheimer’ın patogenezine katıldığı bilinir 

(Gasparini vd., 2002; Watson ve Craft, 2003). Ayrıca, Alzheimer ve bilişsel işlev 

bozukluğu doğrudan nöroenflamasyonla ilintilidir, inflamatuar sitokin seviyeleri 

hipokampal sinaptik plastitiseyi bozup nöroenflamasyona sebep olur (Jankowsky ve 

Patterson, 1999). Birçok araştırma, şeker ve YFMŞ tüketiminin nöral insülin direnci 

gelişmesine ve tip 2 diyabet hastalarında hafif kognitif bozulmaya yol açtığını göstermiş 

olup nöral insulin aktivitesinin ve beyin işlevselliğinin arasında doğrudan bir ilişki 

olduğuna işaret etmektedir. Yakın zamanda yapılan bir çalışmada YFMŞ ile beslenen 

sıçanlarda bipolar benzeri davranışların görüldüğü ve hipokampuste hipereksitabilite 

oluştuğu saptanmıştır (Alten ve ark., 2018). 

         Literatürdeki araştırmalar gösteriyor ki, YFMŞ nöronal boyutta yarattığı hasarın 

psikiyatrik hastalıkların gelişimine zemin hazırlaması olasıdır. Dolayısıyla YFMŞ ile 

beyin arasındaki ilişkinin çok yönlü olarak incelenmesi gerekli görünmektedir. Bu amaçla 

bu araştırmada; gelişim döneminde sürekli YFMŞ tüketiminin sensorimotor kapılama 

üzerine olan etkisi araştırılmıştır. Bu etkilerin incelenmesinin temel nedeni 

nöropsikiyatrik hastalıklarda sıklıkla sensorimotor kapılamanın bozulmasıdır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Monosakkaritler  

          Monosakkaritler su ile daha ufak parçalara bölünemeyen karbonhidratlardır. 

Fruktoz, glikoz, galaktoz monosakkaritlerden bazılarıdır. Katı formda, oldukça tatlı ve 

kristerize yapıdadırlar. Cn(H2O)n formülü ile gösterilirler (Bingöl, 1976). 

2.1.1 Glikoz 

        Rengi veya kokusu olmayan kristalize yapıda ve oldukça tatlı bir monosakkarittir. 

Hem hayvansal hem bitkisel yapıda glikoz bulunabilir (Bingöl, 1976). Fruktozla aynı 

enerjiye sahip olsa da glikozun yarattığı tokluk hissi daha uzun sürelidir (Bulut ve Mir, 

2011). 

 

Şekil 1: Glikozun kimyasal yapısı (Pubchem, 2005) 

 

2.1.2 Fruktoz   

Fruktoz glikoz gibi kristelize yapıda rengi ve kokusu olmayan bir monosakkarittir, 

meyve şekeri olarak da bilinmektedir. Fruktoz meyve sebzelerde, alkollü içeceklerde, 

tahıl ürünlerinde şeker ve tatlandırıcıların içinde bulunabilir (Cozma ve Sievenpiper, 

2013).  
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Şekil 2: Fruktozun kimyasal yapısı. (Pubchem, 2005) 

2.2. Sukroz 

Sukroz şeker pancarından üretilen doğal bir sofra şekerdir. %50'lik oranda fruktoz 

ve %50'lik oranda glikozdan oluşur, bu oran YFMŞ’ye göre daha az tatlı olmasını sağlar. 

Endüstriyel anlamda YFMŞ'ye göre daha maliyetli, üretimi ve saklanma koşulları daha 

zahmetlidir. YFMŞ’nin tercih edilmesinin en büyük nedeni de budur.  

 Belirli bir tat tespit etmeye çalışıldığında beynin orta insula kısmında aktivite 

gözlenmiştir (Veldhuizen vd., 2007). Sukrozun ve diğer yapay tatlandırıcıların da 

tetiklediği bölge olarak anterior insula olarak düşünülmektedir. Sukroz ve yapay 

tatlandırıcıların duyusal bilgisi; yedinci, dokuzuncu ve onuncu kranyal sinirler yoluyla 

nükleus traktus solitariusa gelir ardından talamik ventroposterior medial çekirdeğe ve 

operkül ve anterior insulanın da içinde olduğu birincil tat korteksine iletilmiş olur 

(Ogawa, 1994; Nitschke vd., 2006). Ayrıca sukroz ve yapay tatlandırıcıların T1R2 

reseptör tipi ile ilintili şekilde dil T1R3 reseptörü aracılık ettiği öne sürülmüştür 

(Chandrashekar vd., 2006). Buna ek olarak, Damak ve diğerlerine (2003) göre T1R3 

reseptörünün yapay tatlandırıcılar için tek tatlı tat reseptör ve sukroza cevap veren ek 

reseptörler olabilir. 

 Aşırı sukroz tüketiminin beyinde ne gibi değişikliklere sebep olduğu saptanmak 

için birçok araştırmalar yapılmış ve halen araştırılmaya devam edilmektedir. Bir 

çalışmada, aşırı şekerli beslenen sıçanlarda, altı ay gibi erken bir zamanda artmış beyin 

beta-amiloid peptidleri ve fosforile tau gözlenmiştir (Niu vd., 2016). Sukroz içeren 

diyetlerin, hipokampuste ve prefrontal kortekste kronik inflamasyon ve hücresel stres 

yaratması nörodejenerasyon ve Alzheimer başta olmak üzere diğer nöropatolojilerin 
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oluşması ile sonuçlanabileceğini söylenebilir (Baranowski vd., 2018). Kemirgen diyabet 

modelleri incelendiğinde, örneğin diyet ile indüklenen sıçanların beyninde BACE1 

içeriğinin ve beta-amiloid oluşumunun artması bilinmektedir (Li vd., 2007; Zhang vd., 

2009). Yine de bu çalışmalar, farklı değişkenlerle incelemiştir ve oldukça karmaşık olan 

nörodejeneratif hastalıklara erken evrelerde katkıda bulunan mekanizmalar ve yollar 

belirsizliğini korumaktadır. 

         Ventral tegmental alan beynin ödül merkezi olarak düşünülür, madde kullanımı da 

dahil zevk veren her uyaran burada dopamin salınımının artmasına sebep olur bu da 

organizmanın haz almasını sağlar (Claduio vd., 2001). Madde kullanımı ve haz veren 

besinlerin beyinde bazı ortak yolları etkinleştirdiğini düşünülür (Spangler vd., 2004). Bu 

uyuşturucu maddeler ve besinler, sıçanların striatal ön beyinlerinde hücre dışı dopamin 

düzeylerini yükselttiği belirtilmiştir (Chiara ve Imperato, 1988; Henry vd., 1992). 

Mezolimbik dopamin sistemindeki, akümbens çekirdeğindeki gen ekspresyon 

değişiklikleri, bağımlılık ile ilintilidir ve  sukrozun haz veren ödüllendirici etkilerine 

aracılık ettiği düşünülmektedir (Nestler ve Agjanjanian, 1997; Hajnal ve Norgren, 2001; 

Mark vd., 1991). Sukroz solüsyonunu tüketen sıçanların, dopamin agonistlerine karşı 

yanıt olarak lokomotor duyarlılaşma ve morfin ile sukrozun benzer şekilde, D2 dopamin 

reseptör seviyelerinde azalması gözlenmiştir (Avena ve Hoebel, 2003; Splanger vd., 

2004). 

          Aşırı yağlı ve sukrozlu beslenmenin bir diğer etkisi ise nöroplastisite üzerine 

olabilir. Nöroplastisite, sinaps gelişimi ve fonksiyonlarının karşılaştığı zorlukları telafi 

etmek için kritik bir öneme sahiptir (Molteni vd., 2002). Bu beslenme şeklinin sinir 

sistemindeki nöronların büyümesi ve yaşamasında önemli etkiye sahip olan beyin 

kaynaklı nörotrofik faktörün (BDNF) etkilenmesi ile nöroplastisiteyi azaltabileceğine 

dair kanıtlar öne sürülmektedir (Molteni vd., 2002). BDNF, nöronları oksidatif strese ve 

yaşlanmaya karşı korur (McAllister vd., 1999; Thoenen, 1995). Özetle; aşırı sukroz 

tüketiminin, beynin fonksiyonlarının birçoğunu tehlikeye atabileceğini göstermektedir. 

          

2.3. Yüksek fruktozlu mısır şurubu 

          Doğal mısır şurubunda %50 oranda glikoz %50 oranda fruktozdan oluşur. Fakat 

mısırın nişastasının doğal yapısındaki glikoz yapay olarak işlemden geçirilip fruktoza 
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dönüştürülür. Bu da doğal yapıda olmayan bir şekerdir. İşlemden geçmiş fruktozun kana 

karışmasıyla glikojen sentezini artırıp diyabetik kişilerde glisemik yanıtı oldukça düşürüp 

insan sağlığını tehlikeye atmaktadır. Temel olarak yiyecek ve içeceklerin çekiciliğini için 

%55'lik oranda YFMŞ, %42'lik oranda glikoz ve %3'lük oranda diğer maddeler eklenerek 

tatlandırıcı elde edilir (Karaoğlu, 2014). 

İnflamasyon, metabolik sendromun tetiklenmesinde, insülin direnci ve 

kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde kritik bir patojenik faktör olduğu 

düşünülmektedir (Delbocs vd., 2005; Ferder vd., 2010). Yüksek fruktozlu beslenme, 

sıçanlarda hem inflamasyonu hem de metabolik sendromu artırır. Buna göre, aşırı enerji 

alımı organizmada hiperglisemi geliştirerek oksidatif strese ve inflamatuar değişikliklere 

neden olabilir. İnflamatuar değişiklikler ise insülin sinyalini engeller ve insülin direncine 

neden olabilir (Ferder vd., 2010; Sjoholm ve Nystrom, 2006). Araştırmalarda, yüksek 

fruktozlu diyet ile beslenen hamsterların beyinlerinde hipokampal insülin direnci 

oluştuğu gözlemlenmiştir (Ergorul ve Eichenbaum, 2004; Ross vd., 2009). Tıpkı sukroz 

tüketimindeki gibi YFMŞ’nin de hipokampal öğrenmeyi, sinaptik plastisiteyi bozduğu 

Stranahan ve arkadaşları (2008) tarafından kanıtlanmıştır. YFMŞ kullanımına bağlı 

hipokampüsteki BDNF seviyelerindeki azalma, sinaptik işlevi ve bilişi etkilediği 

düşündürmektedir. Hipokampüsün öğrenme ve hafıza için kritik bir yapı olduğunu 

düşünürsek bu bulgu YFMŞ’nin bazı nöropsikiyatrik bozukluklara doğrudan neden 

olabileceği kanaatine varılabilir. YFMŞ ve doymuş yağlardan oluşan yoğun işlenmiş 

yüksek enerjili paketli yiyecek ve gazlı-şekerli içeceklerin hem insan hem kemirgende 

trigliserit düzeyini arttırdığı bilinmektedir (Bocarsly vd., 2010). Yüksek trigliserit 

düzeyleri kan beyin bariyerini geçerek bilişsel bozuklukların ortaya çıkmasına neden 

olduğu ve trigliseritlerin direkt olarak beyin ventriküllerine enjekte edilmesi ise hafızayı 

ciddi şekilde etkilediği öne sürülmüştür (Farr ve vd., 2008). Bu bilgiler doğrultusunda, 

YFMŞ’nin hipokampal hafızayı bozacağını ve plazma trigliseritlerinin fruktoz kaynaklı 

artışlara atfedilebileceğini düşünülebilir. Charles ve arkadaşlarının (2016) belirttiği üzere 

tip 2 diyabet hastaları ile bipolar bozukluk arasında bir eş tanı söz konusu olabilir bu iki 

hastalığın ilişkisel sebebi net bir şekilde bilinmesede YFMŞ gibi rafine şeker kullanımı 

bağlı nöronal insülin yolağını etkiliyor olduğu ve bunun sonucu olarak sıçanlarda bipolar 

bozukluk benzeri davranış paternleri gözlendiği bilinmektedir (Mielke vd., 2005; Alten 

vd., 2018). Ek olarak, nöronal insülin yolağındaki kusurların Alzheimer’ın gelişmesine 

yardımcı bir etken olduğu bilinir (Gasparini vd., 2002; Watson ve Craft, 2003). Ayrıca, 
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bu ya da buna benzer sebeplerden değişen inflamatuar sitokin seviyeleri hipokampal 

sinaptik plastitiseyi bozup Alzheimer ve bilişsel işlev bozukluğuna neden olabilmektedir 

(Jankowsky ve Patterson, 1999). 

Özellikle ergenlerde YFMŞ gibi aşırı şeker ve yağ içeren yiyeceklerin hem beynin 

ödül merkezi olan ventral tegmental alanı hem karar verme ile ilgili alanlardaki dopamin 

sinyallerinde değişimlere neden olduğu öne sürülmüştür (Avena vd., 2006; Del Parigi vd., 

2003; Kenny, 2011; Rada vd., 2005; Sharma, vd., 2013; Naneix vd., 2017). Bu bulguya 

göre, ergenler bireylerin beyinlerinde ödüllendirici davranışlarda bulunmaya yönelik 

artan hassasiyet, YFMŞ içeren lezzetli abur cuburların aşırı tüketimini artırdığı 

düşünülebilir. Hayvanlarla yapılan çalışmalar da gösteriyor ki, ergenlik döneminde aşırı 

doymuş yağ ve rafine şeker içeren yiyecek ve içecekleri tüketiminin, yetişkinlik 

döneminde benzer diyetlere maruz kalan hayvanlara göre daha yoğun bilişsel 

bozukluklara neden olduğu bulunmuştur (Hsu vd.,2015; Boitard vd., 2014). 

 

2.4. Yüksek fruktozlu mısır şurubunun tüketim alanları 

Bu araştırmada da kullanılan %55’lik oranlı YFMŞ (YFMŞ-55) yoğun bir 

tatlandırıcı olarak meyve suları, kola gibi içeceklerde tercih edilir. Konserve yiyeceklerde 

%42 oranlı olarak bulunur, konservelerde tadı bozmazken besinin yapısının bozulmasını 

da engeller. Unlu mamüllerin üretimindeki kullanım amacı ise pişirme ısısı arttıkça 

kahverengileşmeyi sağlar (Parker vd., 2010). Şekerli süt ürünlerinde fermente olmasına 

katkı da bulunur, meyvelerin kristalleşmesini önler, besinin neminin kontrolünde 

kullanılır. Soslar, marmelatlar, reçeller için bir parlaklaştırıcı, yoğunlaştırıcı olarak 

kullanılır.(O'Brien-Nabors, 2012; Palmer, 1982; Parker vd., 2010). 
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2.5. İrkilme ve Ön uyaran aracılı inhibisyon 

İrkilme refleksi ani ve yoğun bir uyarana verilen strereotipik bir motor yanıt olup 

sıçan, fare, kedi maymun, insan gibi birçok farklı türde deneysel olarak 

değerlendirilmektedir (Davis, 1980). Kemirgenlerde irkilme yanıtı akustik ya da taktil 

uyaranlarla oluşturulabilir ve bedenin major kaslarının kasılması ile karakterlidir (Curzon 

vd.,2009). Basitçe akustik uyaran girdisi, kohlear çekirdeğe ulaşır ve oradan kaudal 

pontin çekirdeğe iletilir buradan motor nöronlar aracılığı ile motor çıktı oluşur (Koch ve 

Schnitzler, 1997).  

             Akustik uyaran, birincil işitme yolunun bir parçası olan koklear çekirdeklere 

dorsal koklea çekirdeği, koklear kök çekirdeği ve ventral koklear çekirdeğe girer. Belirli 

bir uyarı şiddetine erişirse (> 80 dB), gelen uyaran ventrolateral tegmental çekirdeğe ve 

kaudal pontin retiküler çekirdeğe ulaşır. Kaudal pontin retiküler çekirdeği, alt beyin sapı 

çekirdeklerinden biridir ve motor nöronlara doğrudan yansıması irkilme için kritik olduğu 

düşünülmektedir (Bosch ve Schmid, 2006; Davis vd., 1982).  Koch ve Schnitzler (1997), 

Akustik irkilme yanıtının ön uyaran aracılı inhibisyonunun (AİRÖUAİ), orta beyin alt 

kollikulusuna giden uyarıcı ile tetiklendiğini düşünmektedirler. İnfeior kollikulus, kaudal 

pontin çekirdeği inhibe eden superior kollikulus tetiklenir. Böylece, kaudal pontin 

çekirdeğin inhibe olması, AİRÖUAİ’yi azaltmış olur. Rohleder ve arkadaşlarının (2016) 

yaptığı çalışmada, AİRÖUAİ’nin iki farklı işlevsel ağın etkileşimi tarafından 

düzenlendiği düşünülmüştür. Buna göre lateral ağ, duygusal ve işitme sistemini de içerir 

ve ön uyan aracılı inhibisyonu artırır. Diğer ağ olan medial ağ ise, uzamsal- bilişsel ağı 

kapsar ve motor çıktı irkilme yanıtını kolaylaştırdığı gözlenmiştir. İrkilme refleksi, 

genellikle akustik uyaranlar tarafından tetiklense de dokunsal, görsel veya vestibüler 

uyaranlar da bu tetiklenmeye sebep olabilir. İrkilme yanıtı tüm memelilerde motor, 

otonom ve emosyonel şekilde oluşmaktadır (Davis, 1980; Burgess ve Granato, 2007). 
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           Akustik irkilme yanıtının ölçümü sensorimotor işleme hakkında bilgi sağlamakla 

birlikte akustik irkilme yanıtının ön uyaran aracılı inhibisyonu (AİRÖUAİ) gibi yüksek 

beyin yapılarının daha çok katıldığı süreçler daha zengin bilgi sağlayabilirler. Akustik 

irkilmenin ölçümü, stapedius kasının kasılması sırasındaki hareketten sağlanır. Bu 

irkilme refleksi, işitme eşiğinin 70-90 dB üzerindeki akustik uyaranlara gelen bir cevaptır. 

Akustik uyaranın sağ ve ya sol kulaktan gelmesine göre değişmeksizin cevap olarak gelen 

refleks çift taraflıdır. Akustik irkilme, sinir sistemi ile bilgi sağladığı için elde edilen 

yanıtlar birçok nöropsikiyatrik bozukluğu belirlemede önemli rol oynabilir (Ardıç vd., 

1997; Philion ve Lescouflair, 1977; Moller, 2006; Ünsal vd, 2016). 

             AİRÖUAİ; irkilme yanıtının, irkilme oluşturan güçlü bir duyusal uyarandan önce 

gelen ve irkilme oluşturmayan daha zayıf bir uyaran nedeniyle inhibe olmasıdır (Graham, 

1975) (Şekil 3). Ön uyaran, dikkat öncesi mekanizmaların aktive olmasını sağlar, böylece 

gelecekteki uyaranlara olan yanıtını azaltır ve böylece organizma gereksiz bilgi yükü 

altında kalmaktan kurtulur (Graham, 1975; Geyer vd., 1990). Tüm memelilerde görülen 

bir fenomen olan ÖUAİ, görece sabit olduğu bilinen nörobiyolojik bir belirteçtir 

(Cadenhead vd., 1999). ÖUAİ’nun bozulması gelen uyarıların işlenerek yanıt 

oluşturulmasında rolü olan filtre edici zihinsel fonksiyonlardaki bozukluğu 

yansıtmaktadır (Uzbay, 2004). ÖUAİ motor, duyusal ve/veya bilişsel bozulmanın olduğu 

birçok nöropsikiyatrik bozuklukta değişmektedir ve sensorimotor kapılamayı 

değerlendirme amacıyla kullanılan davranışsal bir testtir. Sensorimotor kapılama, motor 

çıkış sistemlerine iletilirken duyusal bilgilerin düzenlenmesi ifade eder. Duyu bilgileri 

merkezi olarak işlendiğinde motor çıkışına erişmeden önce bir dereceye kadar filtreleme 

veya “geçitleme” gerektirir. İşte bu sürece sensorimotor kapılama denilir ve ÖUAİ bir tür 

sensorimotor kapılama olduğu için ÖUAİ testi sensorimotor kapılamayı değerlendirmek 

için kullanılır. Ancak normal olmayan ya da nöropsikiyatrik bir bozukluğu olan deney 

hayvanında gerçek uyarıcıya olan refleks irkilmesinde herhangi bir azalma olmaz bazı 

zamanlarda irkilme şiddeti artmış bile olabilir (Uzbay, 2009). Bu bilgilere ek olarak; 

dopamin, asetilkolin, serotonin, glutamat, GABA ve norepinefrin gibi nörotransmitterler 

ÖUAİ’yi etkilediği gözlenmektedir. (Koch ve Schnitzler, 1997; Paylor ve Crawley, 

1997). 

ÖUAİ’daki bozulma yalnızca şizofreni hastalarında görülmeyip onların birinci 

derece akrabalarında (Kumari vd., 2005), şizotipal kişilik bozukluğu olanlarda 
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(Cadenhead vd., 2002) ve psikoza eğilimi olan kişilerde (Kumari vd., 2008) de 

görülmektedir. ÖUAİ’nun şizofrenideki duyusal kapılama hatalarının nörobiyolojisini 

anlamada oldukça güçlü ve güvenilir bir fenotip olduğu bildirilmektedir (Swerdlow vd., 

2008). ÖUAİ sadece şizofreni spektrum bozukluklarında değil motor, duyusal ve/veya 

bilişsel bozulmanın olduğu bir takım başka nöropsikiyatrik bozukluklarda da 

bozulmaktadır. Bunlar obsesif kompulsif bozukluk, Tourette sendromu, Huntington 

hastalığı, bipolar bozukluk, travma sonrası stres bozukluğu, Frajil X sendromu, bazı 

otistik bozukluklar, nöbet bozukluğu, Lewy cisimcikli demans ve panik bozukluktur 

(Poueretemad vd., 1998; Braff vd., 2001; Perry vd., 2001; Ludewig vd., 2002; McAlonan 

vd., 2002; Frankland vd., 2004; Perriol vd., 2005). 

 

Şekil 3: İrkilme refleksinin ön uyaran aracılı inhibisyonu (Yertutanol, 2017) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Laboratuvar Koşulları 

          Çalışma Üsküdar Üniversitesi’nde bulunan Nöropsikofarmakoloji Uygulama ve 

Araştırma Merkezi (NPFUAM) Deneysel Araştırma Birimi (ÜSKÜDAB)’nde 

yürütülmüştür. Sıçanların laboratuvar ortamında, literatürde belirtilen yaşam refah 

koşullarına uygun şekilde bakımı sağlanmıştır. Deney boyunca uygun oda ısısında 

(22±2◦C), %40-45 nemlilik derecesinde, 12 saatlik aydınlık/karanlık siklusunda (aydınlık 

07:00-19:00 arasında), yeterli gıda ve suya/sıvıya erişimleri olacak şekilde 

barındırılmıştır. Denekler 4 ya da 5 sıçan aynı kafeste olacak şekilde barındırılmıştır. 

Hayvanların davranışlarının değerlendirileceği ÖUAİ (PPI) testi non-invaziv ve acı 

vermeyen bir yöntemdir. Çalışma boyunca hayvanların genel sağlık kontrolleri veteriner 

hekim tarafından takip edilmiştir. 

3.2. Deney Hayvanları 

         Bu çalışmada, sıçanlar, Üsküdar Üniversitesi Deney Hayvanları Üretim 

Merkezi’nden temin edilmiştir. Üretim için gerekli olan etik kurul onayı, Üsküdar 

Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurul tarafından, 05.03.2020 tarihinde 2020-

05 sayılı olarak verilmiştir. Doğum yapan hayvanlardan elde edilen yavrular 5 haftalık 

olduktan sonra çalışmaya dâhil edilmiştir. Hayvanlar deneye başlamadan önce 3 gün 

normal kafeste tutularak laboratuvar ortamına uyum sağlamaları amaçlanmıştır. 

Türü: Rattus Norvegicus 

Soyu: Wistar Albino 

Cinsiyeti: Erkek 

Yaşı: 5 haftalık 

Sayısı: Her grupta 9 hayvan olacak şekilde 27 tane hayvan kullanılmıştır. Ancak grupların 

randomizasyonu öncesinde yeterli hayvanın randomize edilebilmesi için çok daha fazla 

sayıda hayvan ÖUAİ testine dâhil edilmiştir. 
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3.3. Deney Süreci           

  Araştırmanın ilk aşamasında, 5 haftalık olan hayvanlar 6. Haftalarının içerisinde 

3 gün boyunca araştırmacılar tarafından her gün 10 dakika kadar okşanmıştır (handling). 

Bu yöntem davranışsal deneylerde, deneklerin anksiyete düzeylerini azaltmak ve böylece 

anksiyeteye bağlı görülebilecek davranışların minimalize edilmesini amaçlar. Daha sonra 

4. günde, her seferinde 4 denek olmak üzere sıçanlar ÖUAİ testinin habitüasyon basamağı 

için herhangi bir uyarı verilmeden 15 dakika boyunca ÖUAİ testi cihazında tutulmuştur. 

Sonrasında 5. günde denekler yine her seferinde 4 sıçan olmak üzere, 26 dk civarında 

süren ve belirlenmiş bir protokolde uygulanan ÖUAİ testine tabi tutulmuştur. Test 

sonuçlarına göre deneklerin randomizasyonu yapılmıştır. Testte uyaranlara 20 birimden 

daha düşük irkilme cevabı veren sıçanlar sisteme uyum sağlamadığı düşünülerek deney 

dışı bırakılmıştır. Toplam 27 erkek sıçan, bazal ortalama %ÖUAİ değerlerine bakılarak, 

farklı sensorimotor kapılama eşiklerini farklı gruplarda eşit şekilde temsil edecek şekilde 

3 gruba ayrılmıştır. Oluşturulan 3 grup, 7. haftalarından itibaren 10 hafta boyunca aşağıda 

aşağıda verilen beslenme protokolünde beslenmiştir. Bu süre içinde hayvanların kilo 

artışları, sıvı ve gıda tüketimleri takip edilmiştir. 

Grup 1 (kontrol grubu): 7-16 haftalar arasında (10 hf) standart pelet ve musluk suyu 

tüketmiştir.  

Grup 2 (YFMŞ grubu): 7-16 haftalar arasında (10 hf) standart pelet ve %11 

oranında YFMŞ-55 içeren sıvı tüketmiştir. 

Grup 3 (sukroz grubu): 7-16 haftalar arasında (10 hf) standart pelet ve %12 oranında 

sukroz içeren sıvı tüketmiştir. 

17. haftada tüm deneklere ÖUAİ tekrar uygulanmıştır.  



13 
 

Tablo 1: Deney sürecinin özeti 
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7-16. Haftalar arası  
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içeren sıvı ile 
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Sukroz 

Grubu 

 

Standart pelet ve %12 

oranında sukroz içeren 

sıvı ile beslenme  

 

 

3.4. Kullanılan Solüsyonlar 

          Bu araştırmada, içme suyuna karıştırılan YFMŞ-55, Mersin’de gıda sektörüne 

üretim yapan özel bir gıda firmasından alınmıştır. Sukroz ise toz sofra şekeri olduğundan 

perakende olarak temin edilmiştir. Beslenme sıvılarının hazırlanması:  

⦁    Su yerine YFMŞ tüketecek hayvanların içecekleri, %11 (w/v) oranında YFMŞ 

içerecek şekilde günlük hazırlanmıştır. Çünkü piyasadaki çoğu alkolsüz şekerli 

içecekte %11 oranında YFMŞ-55 kullanılmaktadır (Alten vd.,2018). Buna göre 100 

gr’ında 76 gr karbonhidrat bulunan YFMŞ-55’in %11 oranında (100 ml’sinde 11 gr 

karbonhidrat) karbonhidrat içermesi için 100 ml’ye suya 14.47 gr YFMŞ-55 

eklenmiştir. Çünkü 14.47 gr YFMŞ-55’te 11 gr kadar karbonhidrat bulunmaktadır. 

Bu 11 gr’ın 6.05 gr kadarını ise fruktoz oluşturmaktadır. Böylece 1 lt suya 144.7 gr 

YFMŞ-55 katılarak sıvılar hazırlanmıştır.  

⦁    Sukroz içeren alkolsüz şekerli içeceklerde sıklıkla %10 (w/v) civarında sukroz 

içeriği bulunmaktadır (Ventura vd., 2011). Sukrozlu su ise içeriğinde %11’lik YFMŞ-

55’de mevcut olan fruktoz içeriğine eşit düzeyde fruktoz içerecek şekilde, %12’lik 

(w/v) olarak hazırlanmıştır. Sukroz, 100 gr’ında 99.9 gr karbonhidrat içeren bir 

maddedir. Bunun yarısını fruktoz, yarısını ise glukoz oluşturmaktadır. Buna göre 6.05 
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gr fruktoz içeren sukroz miktarı 12.1 gr’dır. Böylece 1 lt suya 121 gr sukroz (%12 

w/v) katılarak sıvılar hazırlanmıştır. 

 

 3.5.Davranışsal İnceleme 

ÖUAİ testinin yapıldığı cihazda ses geçirmeyen dört tane yalıtımlı kabin 

bulunmaktadır. Bu kabinlerin taban kısımlarındaki deneklerin hareketlerini tespit eden ve 

deneklerin ivmelenmelerini ölçen algılayıcı sistemler mevcuttur. Bu ivme ölçerler 

deneklerin irkilme hareketlerini hızlanma olarak tespit ederek veri olarak maksimum 

hızlanma ve eğri altında kalan alanı temsil eden sayısal bir sonuç vermektedir. Geniş bir 

aralıkta ses verebilen hoparlörler aracılığıyla kabinlerin içine istenen frekans ve sürede 

uyaran verilmektedir. Diğer yandan yine istenilen şiddette, sürekli sabit olan fon 

gürültüsü de verebilmektedir. Ne şekilde uyaran verileceği ve irkilme ile oluşan sayısal 

verilerin ölçümü, sisteme bağlı olarak bulunan yazılım tarafından kontrol edilmektedir.  

 

Şekil 4: İrkilme ölçüm cihazı (Uzbay, 2004) 

 

Protokol: ÖUAİ testi yapılmadan önce ilk 3 gün denekler araştırmacılar tarafından 

günlük 5-10 dakika kadar okşanır. Takip eden günde denekler herhangi bir uyarı 

verilmeden cihaza konularak 15 dakika kabinlerde tutulur ki bu aşama habitüasyon olarak 

bilinir. Beşinci günde ise test uygulanır. Testin ilk 5 dakikası herhangi bir uyaran verilmez 
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ve sadece fon ses bulunur. Daha sonra beş adet 120 dB şiddetinde ses verilir. Bunu takip 

edecek şekilde aşağıda belirtilen uyaran blokları sekiz kere arka arkaya tekrarlanır. 

Uyaran bloğunda beş farklı sesli uyaran rastgele aralıklarla (10-30 sn arasında değişen) 

verilir ve sıralaması her denemede değişir. Bir blok şu şekildedir: 

I) 40 ms’lik 120 dB şiddetinde sesli uyarı, 

II) 20 ms’lik74 dB şiddetinde bir ön uyarandan 100 ms sonra 40 ms süreli 120 dB 

şiddetinde sesli uyarı, 

III) 20 ms’lik 78 dB şiddetinde bir ön uyarandan 100 ms sonra 40 ms süreli 120 dB 

şiddetinde sesli uyarı, 

IV) 20 ms’lik 86 dB şiddetinde bir ön uyarandan 100 ms sonra 40 ms süreli 120 dB 

şiddetinde sesli uyarı, 

V) Sadece fon sesi. 

Son olarak ölçümün başında verilen 5 adet irkilme uyarısı yine gelişigüzel 

aralıklarla (10-30 sn) verilerek irkilme yanıtı ölçülür. Tüm test 26 dakika sürmektedir. 

Denemelerin sonunda, üç farklı ön uyaran şiddetinin her biri için irkilme 

şiddetindeki yüzde azalma “ön uyaran şiddetine bağlı PPI” (%ÖUŞB-PPI) olarak 

adlandırılır ve her bir ön uyaran şiddeti (74, 78 ve 76 dB) için şu formülle hesaplanır: 

(%ÖUŞB-PPİ)= 100 -  Ön Uyaranlı Denemelerdeki İrkilme Şiddetinin Ortalaması    x 100 
                                      Ön Uyaransız Denemelerdeki İrkilme Şiddetinin Ortalaması 

 

Test cihazında dört kabin bulunduğu için her seferinde dört sıçan test edilmiştir. 

Her deneyden sonra kabinler alkolle temizlenip ve bir sonraki dört sıçan teste alınmıştır. 

 

 

3.6. Sıvı-pelet tüketimi ve kilo artışı 

Deneklerin sıvı ve besin tüketimleri haftalık olarak 3 kez ölçülmüştür. Her grup 9 

denekten oluştuğu için tüm gruplarda, birisinde 4 birisinde 5 sıçan olan iki kafes yer 

almıştır. Buna göre kontrol grubu kontrol1 (n=4) ve kontrol2 (n=5) adlı kafeslerden, 
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YFMŞ grubu YFMŞ1 (n=5) ve YFMŞ2 (n=4) adlı kafeslerden, sukroz grubu da yine 

sukroz1 (n=5) ve sukroz2 (n=4) adlı kafeslerden oluşmuştur. Sıvı ve pelet tüketimi, her 

kafes başına toplam olarak ölçüldüğü için her grup için toplam düzeyler alınmış ve bu 

sayı sıçan sayısına bölünerek sıçan başına olan tüketim hesaplanmıştır. Sıçanların 

ağırlıkları da yine haftada bir kez, laboratuvarda bulunan hayvan tartısı kullanılarak 

ölçülmüştür. Ayrıntılar bulgular kısmında yer almaktadır. 

 

3.7. Verilerin Analizi 

      Çalışmadan elde edilen veriler IBM SPSS 21 yazılım programında analiz edilmiştir. 

ÖUAİ testinde irkilme değeri dışındaki parametreler tekrarlanan ölçümlerde karma 

desenli varyans analizi (ANOVA) ile değerlendirilmiştir. Gruplar arasında fark 

görülmediği için post-hoc testler yapılmamıştır. İrkilme değerleri ve bazal ortalama 

ÖUAİ değerleri tek yönlü ANOVA ile incelenmiştir. Deneklerin beden ağırlıkları, sıvı ve 

yem tüketimleri betimsel analizlerle verilmiştir. Denekleri beden ağırlıklarındaki değişim 

tek yönlü ANOVA ile değerlendirilmiş, farkın kaynağı Tukey posthoc testi ile analiz 

edilmiştir. Anlamlılık değeri p<.05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Gruplar, tek yönlü ANOVA kullanılarak bazal ortalama %ÖUAİ değerleri 

bakımından karşılaştırılmıştır (Tablo 2). Buna göre kontrol (M= 30.74, SD=12.46), 

YFMŞ (M= 35.16, SD=17.02) ve sukroz (M= 40.23, SD=11.67) grupları arasında bazal 

ortalama %ÖUAİ değerleri bakımından anlamlı bir fark bulunmamaktadır [F(2,24)= 

1.04, p=.36]. Yani deney grupları bazal ortalama %ÖAUİ değerleri bakımından birbirine 

benzerdir.  

Bu bulgu, farklı düzeyde sensorimotor kapılama özelliği bulunan deneklerin 

gruplarda eşit şekilde temsil edildiğini göstermektedir. Buna göre, her üç grupta da düşük 

ve yüksek sensorimotor kapılaması olan denekler bulunmaktadır.  

Tablo 2. Grupların bazal ortalama %ÖUAİ değerleri 

Gruplar  n Bazal 

ortalama 

%ÖAUİ 

Standart 

Sapma 

F Sig. 

Kontrol  9 30.743 12.467 1.047 .367 

YFMŞ 9 35.168 17.025 

Sukroz 9 40.232 11.671 

Toplam  27 35.381 13.947 

Tek yönlü ANOVA, istatistiki anlamlılık  p<.05 

Grupların farklı ön uyaranlar (74 dB, 78 dB ve 86 dB) ile ölçülen % ÖUAİ 

değerleri ve standart sapmaları Tablo 3’de görülebilir.  
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Tablo 3. Grupların farklı ön uyaranlarda % ÖAUİ değerleri 

Ön uyaranlar Gruplar  % ÖUAİ Standart Sapma 

74 dB Kontrol  38,484 16,593 

YFMŞ 48,798 31,943 

Sukroz 58,564 14,312 

78 dB Kontrol  62,844 15,291 

YFMŞ 66,591 18,688 

Sukroz 67,295 15,813 

86 dB Kontrol  73,786 17,592 

YFMŞ 82,202 11,064 

Sukroz 79,033 8,837 

 

Grupların % ÖUAİ değerleri tekrarlanan ölçümlerde karma desenli varyans 

analizi ile analiz edilmiştir. Buna göre farklı ön uyaranların % ÖUAİ değerleri üzerine 

olan etkisi anlamlıdır [F(2, 48)= 44.45, p=.00] (Tablo 4). Bu farkın nereden 

kaynaklandığına bakıldığında 74 dB ile 78 dB arasında (p=.00), 74 dB ile 86 dB arasında 

(p=.00), 78 dB ile 86 dB arasında (p=.00) % ÖUAİ değerleri bakımından anlamlı farklar 

olduğu görülmüştür.  

Farklı ön uyaranlar ile farklı sıvı tüketimi arasında etkileşim anlamlı değildir [F(4, 

48)= 1.47, p=.22] (Tablo 4). Farklı sıvı tüketmenin % ÖUAİ üzerine olan etkisi anlamlı 

değildir [F(2, 24)= 1.06, p=.36] (Tablo 4). Buna göre ön uyaran şiddeti arttıkça % ÖUAİ 

değerleri tüm gruplarda artarken, farklı sıvılar ile beslenmenin % ÖUAİ değerleri üzerine 

anlamlı bir etkisi görülmemiştir (Şekil 1).  
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Tablo 4. Farklı sıvı tüketmenin ve farklı ön uyaranların % ÖUAİ üzerine etkileri 

 Kaynak df MS F p 

Grup içi 

Ön uyaran 

(zaman) 

2 6003.702 44.454 .00 * 

Zaman x 

grup 

4 199.467 
1.477 

 

.224 

Hata 

(zaman) 

48 135.054   

Gruplar arası     

Grup 2  722.611 1.066 .360 

Hata  24 677.812   

Tekrarlanan ölçümlerde karma desenli ANOVA, *  p<.05 

 

Şekil 5. Gruplar arasında farklı ön uyaranlarda %ÖUAİ değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

Hata çubukları standart sapmaları göstermektedir. 
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Gruplar arasında irkilme değerleri tek yönlü-ANOVA testi kullanılarak analiz 

edilmiştir. Buna göre kontrol grubu (M=412.01, SD=363.34), YFMŞ grubu (M=415.24, 

SD=383.49) ve sukroz grubu (M=257.77, SD=197.26) ve arasında irkilme değerleri 

bakımından anlamlı fark yoktur [F(2, 24)= .688, p=.51] (Tablo 5). Ancak anlamlı 

olmamakla birlikte irkilme değerleri YFMŞ grubunda kontrol grubuna göre azalmış 

görünmektedir (Şekil 6).  

Tablo 5. Gruplar arasında irkilme değerlerinin karşılaştırılması 

Gruplar  n Ortalama 

irkilme 

değeri 

Standart 

Sapma 

F Sig 

Kontrol  9 412.011 363.343  

.688 

 

.512 
YFMŞ 9 415.244 383.491 

Sukroz 9 257.777 197.262 

Toplam 27 361.677 321.639 

Tek yönlü ANOVA, istatistiki anlamlılık  p<.05 

 

Şekil 6. Gruplar arasında irkilme değerlerinin karşılaştırılması 

 

Hata çubukları standart sapmaları göstermektedir. 

Deney gruplarının her birinde tüketilen toplam ve sıçan başına sıvı ve pelet 

miktarlarının bilgisi Tablo 6’ da verilmiştir. Yine gruplar arasında sıçan başına sıvı ve 

pelet tüketiminin karşılaştırılması Şekil 7’de görülebilir. Görüldüğü gibi kontrol 
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grubunda toplam sıvı tüketimi, YFMŞ ve sukroz gruplarına göre belirgin olarak daha az, 

tersine toplam pelet tüketimi daha fazladır. Yani YFMŞ ve sukrozlu sıvıları tüketen 

denekler kontrol grubuna göre daha az yem tüketirken daha fazla sıvı tüketmişlerdir.  

 

Tablo 6. Gruplarda sıvı-pelet tüketimi 

Gruplar  Toplam sıvı 

tüketimi (ml) 

Toplam pelet 

tüketimi (gr) 

Sıçan başına 

sıvı tüketimi 

(ml) 

Sıçan başına 

pelet tüketimi 

(ml) 

Kontrol 33.190 12.396 3.687,7 1.377,3 

YFMŞ 36.570 9.618 4.063,3 1.068,6 

Sukroz 37.160 8.170 4.128,8 907,7 

 

Şekil 7. Gruplar arasında sıçan başına sıvı-pelet tüketiminin karşılaştırılması 
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Deney grupları deney başındaki ilk, deney sonundaki son ağırlıkları ve aldıkları 

ağırlık bakımından incelenmiş olup gruplardaki ortalama değerler standart sapmalarla 

birlikte verilmiştir (Tablo 7).  

Tablo 7. Gruplarda ağırlık takibi 

 Grup n Ortalama (gr) Standart sapma (gr) 

İlk ölçüm kontrol 9 151.55 11.96 

YFMŞ 9 173.88 18.35 

sukroz 9 169.88 19.97 

Total 27 165.11 19.20 

Son ölçüm kontrol 9 301.00 14.63 

YFMŞ 9 328.66 30.61 

sukroz 9 312.00 39.17 

Total 27 313.88 31.00 

Fark  kontrol 9 149.44 17.16 

YFMŞ 9 154.77 23.92 

sukroz 9 142.11 27.22 

Total 27 148.77 22.86 

 

Tek yönlü ANOVA ile gruplar, ilk ve son ağırlık ortalamaları ve alınan ağırlık 

ortalamaları bakımından karşılaştırıldığında sadece ilk ölçümler bakımından anlamlı fark 

saptanmıştır [F(2, 24)= 4.355, p=.024] (Tablo 8). Buna göre gruplar arasındaki farkın 

kontrol grubu ile YFMŞ grubu arasında olduğu (p=.0.28) (Tukey testi), YFMŞ 

grubundaki deneklerin ortalama ağırlıklarının kontrol grubundan daha fazla olduğu 

görülmüştür. Deney boyunca gruplardaki ortalama ağırlık artışı (fark) birbirinden anlamlı 

olarak farklı değildir [F(2, 24)= .679, p=.517]. 
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Tablo 8. Gruplarda ağırlık takiplerinin karşılaştırılması 

  Kareler 

toplamı 

 df Karelerin 

ortalaması 

F Sig. 

İlk ölçüm Gruplar arası 2552.66 2 1276.33 4.355 .024* 

Grup içi 7034.00 24 293.08 

Toplam 9586.66 26  

Son 

ölçüm 

Gruplar arası 3492.66 2 1746.33 1.950 .164 

Grup içi 21494.00 24 895.58 

Toplam 24986.66 26  

Fark Gruplar arası 728.00 2 364.00 .679 .517 

Grup içi 12864.66 24 536.02 

Toplam 13592.66 26  

Tek yönlü ANOVA, *p<.05 
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5.TARTIŞMA 

Bu tez çalışmasında uzun dönem ve sürekli YFMŞ tüketiminin, duyusal bilgilerin 

filtrelendiği sensorimotor kapılama fenomeni üzerine olan etkisi araştırılmıştır. Bu 

etkilerin incelenmesinin temel nedeni nöropsikiyatrik hastalıklarda sıklıkla sensorimotor 

kapılamanın bozulmasıdır.  

Bulgular doğrultusunda bu çalışmada, ön uyaran şiddeti arttıkça sensorimotor 

kapılamayı gösteren değişken olan %ÖUAİ düzeyi artarken, gruplar arasında %ÖUAİ 

değerleri bakımından anlamlı bir fark görülmemiştir. Artan ön uyaranın %ÖUAİ düzeyini 

artırması beklenen bir sonuçtur. Diğer yandan istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte sukroz tüketimi 74 dB ön uyaranda, %ÖUAİ düzeyini kontrol grubuna göre bir 

miktar artırıyor görünmektedir. Ancak bu iyileşmenin sadece 74 dB ön uyaran ile 

görülmesi nedeniyle anlam ifade etmediğini düşünebiliriz. Eğer tüm ön uyaranlar ile 

benzer bir değişim söz konusu olsaydı, deney süresinin artırılmasının etkiyi artırabileceği 

ve sukroz tüketiminin sensorimotor kapılamayı iyileştirici etki yapma olasılığı olduğu 

öne sürülebilirdi. Diğer yandan şekerin inflamasyon yapıcı etkisi düşünüldüğünde bu 

beklenmeyen bir sonuç olabilirdi. Zira kalori içeriğinin %60’ının yağdan karşılandığı 

yüksek yağ içerikli bir diyet ile beslenen farelerde, düşük yağ içerikli diyetle beslenen 

farelere göre ÖUAİ’nun azaldığı yani bozulduğu gösterilmiştir (Labouesse vd., 2013). 

Yüksek yağ içerikli beslenmenin şeker metabolizmasını olumsuz etkilediği bilinmektedir 

(Lichtenstein vd., 2000). O nedenle şeker tüketiminin de yağ tüketimindeki gibi ÖUAİ’u 

bozacağı hipotezi daha akla yatkın olabilir. Yine de sukroz tüketiminin sensorimotor 

kapılama üzerine olan etkileri daha kapsamlı çalışmalarda ele alınmalıdır.  

ÖUAİ testinde, nöropsikiyatrik bir bozukluğu olan deney hayvanın gerçek 

uyarıcıya olan refleks irkilmesinde beklenen bir azalma olmaması ya da irkilme şiddeti 

artmış olması beklenmektedir (Uzbay, 2009). Bu çalışmada, irkilme değerleri bakımından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark gözlemlenmese de YFMŞ grubunda 

irkilme değerleri kontrol grubuna göre azalmıştır. Normal kabul edilen veya 

nöropsikiyatrik bozukluğu olmayan örneklemde incelenen bir çalışmada, ÖUAİ 

değerlerinin sağlıklı bireyler arasında da farklılık olabileceğini göstermiştir. Örneklem 

fazlalaştıkça bireysel farklılıklar da artmakta ve normal örneklem içerisinde ÖUAİ 

değerlerine göre gruplara ayrılabilmektedir. Kendi içinde “düşük inhibisyonlu veya 

“yüksek inhibisyonlu” şeklinde ayrılabilir. Bu iki ayrı grubun deneyde verilen maddeye 
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karşı davranışsal cevapları farklı olabilmektedir (Acheson vd., 2012; Kayır vd., 2011; 

Feifel, 1999; Peleg vd., 2012). Ancak bu tür bir etkinin gözlenmemesi için bu tez 

çalışmasında, farklı %ÖUAİ değerleri olan deneklerin, deneyin en başında gruplarda eşit 

şekilde dağıtılması hedeflenmiştir. Bu anlamda gruplar arasında fark yoktur. O nedenle 

YFMŞ grubunda görülen irkilme azlığının, denekler arasındaki sensorimotor kapılama 

farklarına bağlı olması mümkün görünmemektedir. 

Diğer yandan ÖUAİ çalışmalarında, irkilme yanıtındaki artma ya da azalmanın 

ÖUAİ üzerine olan etkileri değiştirebildiği belirtilmiştir. Ancak ÖUAİ ile irkilme 

yanıtının ne şekilde korele olduğu konusunda bir anlaşma yoktur. Azalmış irkilme değeri; 

ÖUAİ’daki azalma, artma ya da değişmemeye eşlik edebilir. Daha önce yapılan 

çalışmalarda antipsikotiklerin ÖUAİ yanıtını güçlendirirken irkilme yanıtını azalttığı 

gösterilmiştir (Zhang, 2006). ÖUAİ ile irkilme yanıtı arasındaki ilişkinin netliğe 

kavuşması için yapılan çalışmalara göre, ÖUAİ ile irkilmenin büyüklüğü üzerine olan 

etkiler birbirinden bağımsız olabilir. Bu nedenle ÖUAİ ve irkilme yanıtının oluşumuna 

katılan nörofizyolojik süreçlerin farklı olduğu öne sürülmüştür (Curzon vd., 2009). Bu 

bilgilerin ışığında bu çalışmadan elde edilen veriler ışığında, YFMŞ tüketimi ile anlamlı 

düzeyde olmasa bile görülen irkilme azalmasını yorumlamak mümkün değildir. Daha 

uzun süreli ya da daha fazla denekle yapılacak yeni bir çalışma, YFMŞ tüketiminin 

irkilme üzerine olan etkisini daha iyi değerlendirmeyi sağlayabilir.  

Çalışmanın diğer bir sonucu olarak; kontrol grubunda toplam sıvı tüketiminin, 

YFMŞ ve sukroz gruplarına göre belirgin olarak daha az, tersine toplam pelet tüketiminin 

ise daha fazla olduğu gözlemlenmiştir. Bu da literatürdeki diğer çalışmalardaki bulgularla 

bir paralellik sağlamıştır. Benzer bir araştırmada, içme sularına %10’luk ve %15’lik 

oranda sukroz ve fruktoz karıştırılarak solüsyon hazırlanan farelerin, 72 gün boyunca bu 

suları içmesi sağlanmış ve yem tüketiminin azaldığı gözlenmiştir (Jurgens vd., 2005). 

Deney süresinin 20 olduğu ve gebe sıçanların %15’lik oranda içme sularına YFMŞ ve 

sukroz karıştırılmış bir diğer çalışmada ise bulgular yine paralellik göstermekte yani 

YFMŞ ve sukrozlu sıvıları tüketen deneklerin kontrol grubuna göre daha az yem 

tüketirken daha fazla sıvı tükettiği gözlenmiştir (Ardebili, 2015). Literatürdeki benzer 

bulgular gibi bu tez çalışmasındaki bulgu da YFMŞ ve sukroz grubundaki sıçanlar, içme 

sularındaki karbonhidrattan enerji alımı sağlar ve buna karşılık olarak yem tüketimini 

azaltır şeklinde değerlendirilebilir. 
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Yapılan çalışmada, ilk ve son ağırlık ortalamaları ve alınan ağırlık ortalamaları 

bakımından karşılaştırıldığında sadece ilk ölçümler bakımından anlamlı fark 

saptanmıştır. YFMŞ grubundaki deneklerin ortalama ağırlıklarının kontrol grubundan 

daha fazla olduğu görülmüştür. Ancak deney süresince, gruplarda ortalama ağırlık artışı 

birbirinden anlamlı fark göstermemektedir. Sıçanlara günün belli sürelerinde %8’lik 

YFMŞ ve %10’luk sukroz karışımlı solüsyon verilen kısa dönemli bir araştırmada, YFMŞ 

grubundaki sıçanlarda yüksek yağ birimi gözlenmiştir (Bocarsly vd., 2010). Ancak başka 

bir araştırmada ise 56 gün süre ile %10’luk oranla sukroz ve fruktoz ağırlıklı solüsyon 

tüketen sıçanların vücut ağırlıkları arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir 

(Sheludiakova vd., 2012). Bu bilgiler doğrultusunda solüsyonların %’lik oranlarına göre 

ya da araştırmaların kısa ve uzun dönem uygulanmasına bağlı olarak değişkenlik 

gösterdiği düşünebilir. Kilo takibinin yanı sıra vücudun bölgelerine göre yağlanmaları da 

ayrı bir değişken olarak incelenebilir. 
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                                             6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

  

Bu araştırmada sıçanlarda, 10 hafta boyunca sukroz ve yüksek fruktozlu mısır 

şurubu içeren sıvıları tüketmenin sensorimotor kapılamayı gösteren %ÖUAİ değerini 

bozmadığı bulunmuştur. Ancak literatürdeki çalışmalarda bu sıvıları değişik oranlarda ve 

farklı zaman aralığında kullanımında nöron işlevleri üzerine olumsuz etkileri olduğu 

gösterilmiştir. 

Çalışmada elde edilen sonuçların anlamlı olmamasının bazı nedenleri olabilir. 

Birinci olarak çalışmanın süresinin 10 hafta olması, sukroz ve/veya YFMŞ’nin nöronal 

etkilerinin görülmesi için yeterli olmayabilir. Ancak birçok çalışmada benzer ya da daha 

kısa sürelerin tercih edildiği görülmektedir (Hsu vd., 2015; Reichelt vd., 2016). Yine de 

ileri çalışmalarda bu sürenin uzatılması uygun olabilir. İkinci olarak deneklere bahsedilen 

şekerli sıvıların başlanma dönemi, nörogelişimsel etkilerin görülmesi için geç olabilir. 

Her ne kadar literatürdeki çalışmalarda sıklıkla benzer haftalar tercih edilmekteyse de 

(Murray ve Chen, 2019) bu sıvılar ile daha erken beslenmeye başlama farklı sonuçlar 

açığa çıkarabilir.  
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