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Bölüm 8

İSKELET KASINDA FETAL PROGRAMLANMA:  
ET VERİMİ VE KALİTESİ ÜZERİNE ETKİSİ

Berjan DEMİRTAŞ

Giriş

Fetal programlanma, intrauterin dönemde olumsuz çevresel şartlara maruz 
kalan fetüsün anatomik, fizyolojik ve metabolik  yapısını kalıcı olarak değiştirerek 
uyum sağlamasıdır (Barker, 1995, 1998, Barker & ark., 2002).  Başka bir ifadeyle 
prenatal dönemde gelişimin duyarlı olduğu bir zaman diliminde intrauterin uyarıla-
rın erişkinlerde yaşam boyu sürecek etkilere yol açmasıdır (Godfrey & Barker, 2000, 
2001, Demir, 2011). İnsanlar üzerinde yapılan araştırmalarda intrauterin ortamdaki 
değişikliklerin gen ekspresyonlarını değiştirdiği ve hastalıklarla ilgili fizyolojik ve 
morfolojik fenotiplere yol açtığı ve epigenetik olarak bu değişimlerin daha sonraki 
nesillere aktarıldığı belirtilmiştir (Barker, 1998, Demir, 2011).

 Maternal beslenme, fetüsün gelişiminde en etkili intrauterin çevresel uyaran 
olduğundan fetal programlanmada çok önemlidir. Gebeliğin farklı dönemlerinde 
beslenmedeki olumsuz uygulamalar yavruda yapısal, fizyolojik ve metabolik kalıcı 
değişiklikler oluşturmaktadır. İnsanlarda yapılan epidemiyolojik çalışmalar gebelik 
döneminde yetersiz beslenmenin erişkin dönemde koroner kalp yetmezliği, obezite 
ve tip 2 diyabet başta olmak üzere birçok kardiyovasküler, metabolik ve endokrin 
hastalıkların görülme riskini arttırdığını göstermektedir  (Demir, 2011).

İskelet kası, fetüsün gelişimi sırasında beyin, kalp, karaciğer gibi organlara göre 
mevcut besinden yararlanmada daha az önceliğe sahip olduğundan özellikle mater-
nal beslenmeye karşı daha fazla duyarlıdır (Du & ark., 2010a, Zhu & ark., 2006).

İskelet kası insan beslenmesinde protein açısından zengin olan etin kaynağıdır. 
Prenatal dönemdeki kas gelişimi hayvanın postnatal dönemdeki büyüme oranı, ge-
lişme potansiyeli, et verimi ve kalitesi açısından önemlidir (Rehfeldt, 2005, Rehfeldt 
& Kuhn, 2006, Du& ark., 2010a).  

Gebelik döneminde maternal beslenmeye dikkat edilerek iskelet kasında fetal 
programlanma yoluyla et verimi ve kalitesi artırılabilir. 

İskelet Kası 
İskelet kası başlıca kas dokusu ve bağ dokudan oluşur. Kas dokusunu kas lifleri 

(miyofiber) oluşturur. Kas lifleri endomizyum, perimizyum ve epimizyum adı ve-
rilen bağ dokuyla çevrelenmiştir.  Bağdokuyu ise başlıca adiposit (yağ hücresi) ve 
fibroblast  (bağ doku hücresi) hücreleri oluşmaktadır (Karunaratne& ark., 2005, 
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fetal dönemde başlayıp  buzağı doğduktan sonra 250. güne kadar devam etmektedir 
(Du &ark., 2013). Deri altı ve intermüsküler dokuda aşırı yağlanmaya sebep olma-
dan sadece intramüsküler adipogenezisi etkileyen uygun dönemde yapılan  beslen-
me ile etin  mermerleşmesi sağlanabilir. Mermerleşme  kalitesini arttırmak için kri-
tik dönem diyebileceğimiz bu dönem buzağılar için  sütten kesim ile  yaklaşık 8-9. 
aya kadar (250. gün) olan dönemdir. 

Etin yumuşak olması ise özellikle bağ doku ve kolajen miktarının az olmasıyla 
ilişkilidir. Fibrogenezis gebeliğin son döneminde daha aktiftir.  Bu dönemde,  fibro-
jenik/adipojenik öncül hücrelerin adipositlere dönüşmesi sağlanarak fibrogenezis 
engellenebilir. Buda Zpf 423 ekspresyonunu attıran ek gıda ve vitaminlerle sağlana-
bilir. Zfp 423 proteinin ekspresyonunu sağlayan etkenler mermerleşmeyi sağlarken 
etin daha yumuşak olmasına yardımcı olabilir. Bu dönemlerde Vitamin A takviyesi 
yapılarak mermerleşmeyle birlikte etin yumuşaklığı arttırılabilir (Reichert &ark., 
2011, Yasmeen & ark.,2012).
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