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Ozet: Bu calismada, diinyada goriilme siklig artan inflamatuvar bagirsak hastaliklarinin (iBH) bir tanesi olan Ulseratif kolit (UK)
hastaliginin Wistar albino tiiri ratlarda deneysel olusumu Uzerine beslenme sekli ve sikhginin karsilastirmali olarak arastirilmasi
amaglanmigtir. Bu amagla; Kontrol (n=7), Kolit (n=7), Kolit-YUksek Karbonhidrath Diyet (K-YKD) (n=7), Kolit-Yiiksek Karbonhidratl
Aralikli Diyet (K-YKAD) (n=7), Kolit=Yiiksek Yagli Diyet (K-YYD) (n=7), Kolit-Yiksek Yagh Aralikl Diyet (K-YYAD) (n=7) olacak sekilde
calisma gruplan olusturuldu. Gruplardan aralikli besleme gruplarina haftada sadece 2 giin (ardarda olmayan) diyet veriimesine 24 saat
ara verildi. 7 haftalik beslemeden sonra deneysel kolit modeli; kolit ve tedavi gruplarindaki (Kolit, K-YKD, K-YKAD, K-YYD, K-YYAD)
ratlara anestezi altinda 30° trendelenburg pozisyonunda 8 mn'lik kateterin rektal yoldan 8 cm ileriye asetik asidin (pH 2.4, % 4)
intrarektal (i.r.) olarak uygulanmasi ile olusturuldu. 72 saat sonra ratlar sakrifiye edilerek histopatolojik 6rnekler %10 tamponlu
formaldehite alindi. Histopatolojik incelemelere gore asetik asitin ciddi kolit hasarlarina neden oldugu buna karsin aralikh olarak verilen
diyet gruplarinda bu hasarlarin oldukga minimal diizeyde kaldigi goriilmustiir. Sonug olarak kolit modelinde aralikl diyet uygulamasinin
olumlu etkileri oldugu kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: Yiiksek Karbonhidratli, Yagl ve Aralikl Diyet, Kolit, Rat.

Effect of High Carbohydrate, Fat and Intermittent Fasting Diet on Experimental Ulcerative Colitis

Abstract: In this study, it was aimed to comparatively investigate the effect of diet type and feeding frequency on occurence of
experimental ulcerative colitis (UC), in Wistar albino rats. For this purpose, 7 rats were randomly selected and 6 groups were formed as
Control (n=7), Colitis (n=7), Colitis-High Carbohydrate Diet (C-HCD) (n=7), Colitis - High Carbohydrate Diet with Intermittent Feeding (C-
HCIFD) (n=7), Colitis -High Fat Diet (C-HFD) (n=7), Colitis-High Fat Diet with Intermittent Feeding (C-HFIFD) (n=7). In intermittent feeding
groups the feeding was interrupted twice in a week for 24 hours . After 7 weeks of feeding, experimental colitis model was induced in
colitis and treatment groups rats by intrarectal administration of acetic acid (pH 2.4, 4 %). After the 72 hours rats were sacrificed and
colon samples were taken into 10% formalin solution. Histopathological studies have shown that acetic acid caused severe colitis
damage, whereas the damage remained at minimal levels in groups with intermittent feeding. As a result, it was concluded that
intermittent feeding administration in the colitis model had positive effects.

Keywords: High Carbohydrate, Fat and Intermittent Fasting Diet, Colitis, Rat.

Girig

inflamatuvar Bagirsak Hastalig (iBH) sitokin ve mediator sentezindeki degisiklikler sorumlu

gastrointestinal kanalin kronik, idyopatik inflamasyonu
ile karakterize hastaligi olup Ulseratif Kolit (UK) ve Crohn
hastaligi (CH) olmak Uzere iki klinik formdan olustugu
belirtilmektedir. UK genellikle kolon ve rektumu
etkilemesine karsin, CH gastro-intestinal kanalin
herhangi bir kisminda gortlebilmektedir (Daneshmand
ve ark., 2011; Nagib ve ark., 2013). Hastaligin her iki
formunun ortak ozelligi basta gastrointestinal kanal
olmak Uzere tiim viicut sistemlerini etkileyebilmesidir
(Griffiths ve Buller, 2000).

inflamatuvar barsak hastaliklarinin etiyolojisinde
cesitli  enfeksiydz etkenler, allerjenler, beslenme
aliskanliklari, psikosomatik faktorler ve otoantijenlere
karsi gelisen immun yanit (Ordas ve ark., 2012;
Podolsky, 2002), patogenezinde ise mukoza koruyucu
faktorlerin dengesinde bozulma, asiri bakteri cogalmasi,

tutulmaktadir (Dieleman, 1994).

Saglkli bir beslenme dizeninde glinlik olarak
gereksinim duyulan enerjinin %50-55’i
karbonhidratlardan, % 25-30'si yaglardan (%15 tekli
doymamis, %15 coklu doymamis) geri kalan % 15'i de
proteinlerden karsilanmalidir (Hopfer, 1997). Yetersiz
beslenmeye ve organizmanin ihtiyaci olan besinlerin
eksikligine sebebiyet vermeden diyetin azaltiimasi
aralikh besleme veya kalori kisitlamasi seklinde ¢esitli
inflamatuvar hastaliklarda uygulanmaktadir (Akman ve
ark., 2004; Longo ve Panda, 2016). Bu yontemlerde
glikolizis azalmakta, glikoneogenesis ve transaminasyon
mekanizmalari hizlanmaktadir. Dolayisi ile glikolitik
mekanizmalardan oOte diger besin maddelerinin
oksidasyonu hizlanmaktadir (Hagopian ve ark., 2005).
Diyetin inflamatuvar barsak hastalig etiyolojisinde roli
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tam olarak ortaya konmasa da ¢ok az yapilan ¢alismada
artan karbonhidrat, seker, nisasta alimimi ile kolit
arasindaki iliski arastinlmistir (Chan ve ark., 2014).

Yapilan bu calismada yiksek karbonhidratlh ve
yiksek yagli diyetlerle aralikli beslemenin asetik asit ile
deneysel olarak kolit olusumu (izerine etkisi
amaglanmistir.

Materyal ve Metot

Deney hayvanlari, deney diizeni ve diyet hazirlanmasi:
Yapilan bu calismada Yiziincii Yil Universitesi Tip
Fakiltesi Deney Hayvanlar Birimi'nden temin edilen
200-250 g agirlikh 2-2,5 aylk yasta olan 42 adet erkek
Wistar albino tird rat kullanildi. Ratlar % 50-60 nem
orani, 22 = 1 °C oda isis, 1sik diizeni 12 saat giindiiz/12
saat gece olan ortamda tutuldu. Deneme, YUHADYEK
(Yuziincii Yil Universitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik
Kurulu) tarafindan onay alinarak (30.07.2015 tarih ve 09
saylli karari) gergeklestirildi.

Her grupta 7’ser adet olacak sekilde ratlar Kontrol,
Kolit, Kolit-Yiksek Karbonhidrath Diyet (K-YKD), Kolit—
Yiksek Karbonhidrath Aralikli Diyet (K-YKAD), Kolit—
Yuksek Yagh Diyet (K-YYD), Kolit-Yiiksek Yagh Aralikli
Diyet (K-YYAD) olarak 6 gruba ayrildi. Deneysel kolit
olusturmak amaciyla ketalar (50 mg/kg) ve rompun (10
mg/kg) ile anesteziye alinarak 30° trendelenburg
pozisyonuna getirilen ratlara 8 mm’lik kateter, rektal
yoldan 8 cm ileriye uzanacak sekilde yerlestirildi. Kolit, K-
YKD, K-YKAD, K-YYD, K-YYAD grubu ratlara 1 ml, pH 2.4,
% 4'lik asetik asit intrarektal (ir) olarak uyguland.
Kontrol grubundaki ratlara ise es zamanl olarak ir
yoldan 1 ml serum fizyolojik (n6tr pH'da % 0.9'luk NaCl)
verildi. Uygulanan maddelerin  geri  kagmasini
engellemek icin denekler 30 sn sireyle kuyruktan
kaldirilarak bas asagi sekilde tutuldu ve sonrasinda yine
trendelenburg pozisyonunda anesteziden ¢ikana kadar
yaklasik 30 dk bekletildi. Tim gruplardaki ratlar ir asetik
asit veya serum fizyolojik uygulamasindan 72 saat sonra
sakrifiye edildi. Tim gruplarin nekropsileri yapilarak
transvers kolonun ortasindan rektumun distaline kadar
uzanan yaklasik 10 cm’lik kolon segmenti cikarildi ve
fekal icerigi serum fizyolojik ile temizlendi. Kolon
hasarinin derecesi Morris ve ark. (1989)'nin Tablo 1'de
belirtilen siniflandirmasina  gére lup  kullanilarak
makroskobik skorlama yapildi. Kolon dokularinda
makroskobik hasarin en fazla oldugu kisimlar
histopatolojik inceleme amaciyla % 10’luk tamponlu
formaldehit icine alinarak 72 saat siireyle tespit
edilmeleri saglandi. Rutin takip islemi kapsaminda;
doku  ornekleri  alkol serilerinden  gegirilerek
dehidrasyonlart; ksilol  serilerinden  gegirilerek
seffaflandiriimalari saglandi ve daha sonra parafinde
bloklandi. Bu bloklardan mikrotomda (Leica RM 2135) 4

mikron kalinliginda alinan seri kesitler Hematoksilen-
Eozin (H.E.) ile boyandiktan sonra isik mikroskobunda
(Nikon 80i-DS-Ri2) Appleyard ve Wallace (1995)
tarafindan Tablo 2’de belirlenen mikroskobik kriterlere
gore incelenerek fotograflar gekildi. Gunlik yuksek
yagli diyet hazirlamak amaciyla 100 gram standart pellet
yeme 25 g yag yag eritilerek eklendi (Zhou ve ark.,
1998). Yiiksek karbonhidratli diyet ile beslenecek ratlara
standart diyetle beraber sularina sikroz (300 g/l)
takviyesi yapildi (Malafaia ve ark., 2013). Deneysel siire¢
7 hafta siirdlrldd. Batiin gruplar bu siire¢ boyunca
yiyebildikleri kadar uygun diyet ve su ile beslendiler.
Gruplardan aralikli besleme grubuna haftada sadece 2
glin (Pazartesi ve Persembe giinleri) diyet verilmesine
24 saat ara verildi.

Tablo 1. Kolon dokusu makroskobik siniflandirma kriterleri
(Morris ve ark., 1989).

Skor Makroskobik inceleme

Normal gériinimli mukoza

Lokalize hiperemi, Ulser yok

Belirsiz inflamasyonlu linear tlser

Bir bolgede inflamasyonlu linear (lser

iki yada daha fazla inflamasyon ve/veya (ilserasyon
bolgesi

5 iki veya daha fazla major inflamasyon ve iilserasyon
bélgesi yada kolonda 1 cm'den daha blyiik bir tane
inflamasyon ve Ulserasyon bolgesi

H WNEFRO

Tablo 2. Kolon dokusu mikroskobik degerlendirme kriterleri
(Appleyard ve Wallace, 1995).

Mikroskobik inceleme

Mukozal Hiicresel Kript Goblet
Skor - . .
yapl infiltrasyon apsesi hiicre
kaybi azalmasi
0 Yok Yok Yok Yok
1 <%5 Az Var Var
2 %5-%10 Orta - -
3 >%10 Belirgin - -

istatistiksel Analiz: istatistiksel analiz, SPSS yazilimi (Ver.
22; IBM-SPSS) kullanilarak yapildi. Olgiim verileri
ortalama * standart hata seklinde sunuldu. Gruplar
arasindaki verilerin farklilasmasinin 6nemi tek yonla
varyans analizi (Oneway ANOVA) ile belirlendi.

Bulgular

Makroskobik bulgular: Makroskobik siniflandirma
kriterlerine gbre (Morris ve ark., 1989) skor
degerlendirmesi Sekil 1’de sunulmustur. Kontrol grubu
ratlarin kolonlarinda herhangi bir makroskobik bulguya
rastlanilmamistir. Kolit grubunda hasar skoru 4 olan 3
rat ve hasar derecesi 5 olan 4 rat tespit edilmistir. K-YKD
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grubunda hasar skoru 1, 3 ve 5 olan birer rat bulunurken
2 ve 4 olan ikiser rat, K-YKAD grubunda ise hasar skoru 1 Makroskobik skor
olan Ug rat, 2 olan iki rat ve 3, 4 olan birer rat tespit
edilmistir. K-YYD grubunda hasar skoru 1 olan (g rat, 2,
3 olan birer rat ve 4 olan bir rat, K-YYAD grubunda ise

e
o
=3

RAT SAYISI
w s

hasar skoru 1 olan bes rat ve 2 olan iki rat tespit : o

edilmistir. Bu sonuglara gore kolitli tim beslenme | HHV'II'\ HHI'II Hﬂﬂl ﬂ |
o 0

gruplarinin kolon dokularinda makroskobik olarak farkli KONTROL KOLIT K-YKD KYKAD K-YYD KYYAD ™

derecelerde hasar oldugu gorilmistir. Gruplara ait Deney gruplan

makroskobik olarak kolon gérinumleri Sekil 2 A-H'de Sekil 1. Tim gruplarda makroskobik hasarin dagilimi

sunulmustur.

L5
Sekil 2. A-H. Laparotomi sirasi ve sonrasi gruplara gore kolon dokusunun makroskobik gériiniimi. A: Kolit grubu ratin
laparatomi sirasinda goriinimda. B: Kontrol grubu C: Kolit grubu D: K-YYD grubu E: K-YYDA grubu F: K-YKD grubu H:
KYKDA grubu.
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Mikroskobik bulgular:  Mikroskobik  siniflandirma
kriterlerine gore (Appleyard ve Wallace, 1995) skor
degerlendirmeleri Sekil 3, 4, 5 ve 6'da sunulmustur.
Kontrol grubu ratlarin  kolonlarinin  mikroskobik
incelenmesinde normal histolojik yapiya sahip kriptler
gorildi. Kolit grubunda ise kriptlerde ¢ok siddetli
erozyon, mukozal ve submukozal yogun inflamatuvar
hiicre infiltrasyonu ve ¢ok siddetli yaygin hemoraji,
submukozal 6dem, vaskilitis ve mukozal epiteldeki
lezyonlar sonucunda bezlerden koparak bagirsak
limenine dokilen piknotik nukleuslu nekrotik hiicrelere
rastlanildi. YKD ve YYD grubunda kolit grubundaki
bulgulara yakin derecede kriptlerde erozyon, hafif
derecede mukozal ve submukozal inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu, hemoraji ve yaygin submukozal 6dem
gorilda. Aralikli diyetin uygulandigi K-YKDA ve K-YYDA
gruplarinda kriptler normal histolojik yapisini korumakla
birlikte Kolit, YKXD ve YYD gruplarina oranla daha ¢ok
daha hafif derecede kriptlerde erozyon, mukozal ve
submukozal inflamatuar hicre infiltrasyonu, fokal
hemoraji fokal submukozal 6deme rastlanilmistir. Kolon
hasarinin  mikroskobik gorintileri Sekil 7 A-Fde
sunulmustur.

Mukozal yapi kaybi

o

=]
~

a

| IFIFE

KONTROL KOLIT KYKD K-YKAD KYYD K-YYAD

Mikroskobik Skor Derecesi

Deney gruplart

Sekil 3. Tim gruplarda mukozal yapi kaybi skorlari.

Tartisma ve Sonug

Gelismis olan dlkeler ile bu lkelerdeki kentsel
yasam tarz, gelismekte olan (lkelerdeki kirsal yasam
tarzina gore daha yiksek bir iBH insidansina sahip
oldugu, bu etkinin poptlasyonlarin yasam bicimindeki
degisikliklerle iliskilendirildigi bildirilmistir (Chapman-
Kiddell ve ark., 2010; Ordas ve ark., 2012). Deneysel
hayvan  modelleri ile intestinal inflamasyon
olusturularak iBH’nin patogenezi ve vyeni tedavi
yontemlerinin  etkisi arastinlmistir  (Ewaschuk ve
Dieleman, 2006). iBH’si olan hastalar, hastaliklarini
kontrol etmek icin farmakolojik olmayan yaklasimlara
giderek daha fazla yonelmektedir. Son 20 yilda ucuz,
lezzetli ve yiksek yag iceren bircok gida maddesinin
ortaya cikmasiyla diyetteki yag miktan hizla artmistir
(Schrauwen ve Westerterp, 2000). Yiksek yag iceren
diyet (YYD) ile beslenme, insan ve hayvanlarda basta
obezite olmak Uzere bircok metabolik hastaliklari
indiikleyebilmektedir. insanlarda ve diger canli

Hitcresel infiltrasyon
oo

ol

1 @2

bl ad-

KONTROL KOLIT ~ K-YKD K-YKAD K-YYD K-YYAD
Deney gruplar

Mikroskobik Skor Derecesi

Sekil 4. Tim gruplarda hiicresel infiltrasyon skorlari.

Kt apsest

OH HHHHHHHHHHM

KONTROL KOLIT K-YKD K-YKAD KYYD K-YYAD i
Deney gruplan

=

Tikroskobik Skor
Derecesi
[

™n

Sekil 5. TUm gruplarda kript apsesi skorlari.

Goblet hiicre azalmasi

OH mﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂz?

KONTROL KOLIT K-YKD K-YKAD K-YYD K-YYAD
Deney gruplar

=

Mikroskobik Skor
Derecesi

Sekil 6. TUm gruplarda goblet hiicre azalmasi skorlari.

tlrlerinde viicut homeostazini bozmadan alinan kalori
miktar1 kisitlanabilir. Kalori kisitlamasinin  obezite,
kardiyovaskiiler hastaliklar, Diabetes mellitus (DM),
kanser, otoimmun hastaliklar gibi bircok hastaliklarin
ortaya ¢ikmasini engelledigi bildirilmistir (Kumar ve ark.,
2007). Bu calismada yiiksek karbonhidrath ve yliksek
yagh ve aralikh beslenmenin deneysel olarak kolit
olusumu zerine etkisinin histopatolojik sonuglar
irdelendi. Arastirmacilar kolit olusturmak amaciyla
yaptiklari deneysel ¢calismalarda irritanlari liminal olarak
(asetik asit, oksazolon, trinitrobenzen sulfonik asit) veya
icme suyuna katarak (dekstran sodyum siilfat)
kullanmaktadirlar. Yapilan bu calismada literatlirde
(Hagar ve ark., 2007) belirtilen yonteme goére ratlara
yumusak pediatrik sonda, rektal yolla 8cm ileriye
ulasacak sekilde yerlestirildi. Hayvanlar bu islem
sirasinda trendelenburg pozisyonuna getirildi. %4’lik
asetik asit ¢ozeltisi (1 ml, pH:2,3) yavas sekilde
intrarektal kateterle rektuma uygulanarak deneysel kolit
olusturuldu.
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Sekil 7. A-F. Kolonun mikroskopik gorinimi (H&E). A: Kontrol grubu. Kolonun normal histolojik gériniimu. B: Kolit grubu.

.‘ &l %

Kolon kriptlerinde c¢ok siddetli erozyona bagh yaygin kript kaybi, mukozal ve submukozal siddetli inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu ve ¢ok siddetli yaygin hemoraji, submukozal 6dem ve vaskiilitis. C: K-YKD grubu. Kolon kriptlerinde erozyon, orta
derecede mukozal ve submukozal inflamatuar hiicre infiltrasyonu, mukozada hafif hemoraji, yaygin submukozal 6dem. D: K-
YKDA grubu. Genel mukozal yapi ve kript bittnligi korunmus olan kolon kriptlerinde hafif derecede erozyon, mukozal ve
submukozal inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, fokal mukozal hemoraji, submukozal 6dem. E: K-YYD grubu. Kolon kriptlerinde
orta derecede erozyon, mukozal ve submukozal inflamatuar hiicre infiltrasyonu, hemoraji, yaygin submukozal 6dem. F: K-
YYDA grubu. Genel mukozal yapi ve kript biitinligu korunmus olan kolon kriptlerinde hafif derecede erozyon, mukozal ve
submukozal inflamatuar hiicre infiltrasyonu, fokal mukozal hemoraji, submukozal dem.

Yiiksek oranda doymus yag ve karbonhidrat
iceren bati tipi (fast food) beslenmenin IBH
gelisiminde ve prognozunda c¢ok ciddi bir roll
oldugu uzun yillardir tartisilmis (Ananthakrishnan ve
ark., 2013; Chapman-Kiddell ve ark., 2010; Cope,
2015), bu amagla yuksek yagl diyet (Gruber ve ark.,

2013; Lam ve ark., 2012) ile rafine karbonhidrat, suni
tatlandirici, seker, pasta ve ticari tathlar gibi asin
miktarda alinan monosakkaritin IBH gelisimi {zerine
etkisi yapilan deneysel calismalarda tespit edilmistir
(Jakobsen ve ark. 2013; Riordan ve ark. 1998;
Sakamoto ve ark., 2005). Aralikl diyet uygulamasinin
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bazi inflamasyon markir seviyelerini azaltici etkisi
distnildiglinde toplumsal bazda kolay ve uygulanabilir
aralikh diyet periyotlarinin tespit edilmesi ve toplum
sagligini koruma, hayat standardini arttirma adina biytk
adimlar atilmasina sebep olabilir. Patterson ve ark.
(2015), insanda uzun siireli giinltk aralikli diyetler yerine
gece boyunca herhangi bir diyet alinmayarak giin
icerisinde belirli bir stire aglik donemi uygulamasinin da
benzer etkiler sunabilecegini belirtmislerdir. Bu sayede
farmakolojik herhangi bir miidahaleye gerek kalmaksizin
veya farmakolojik uygulamalara takviye olarak
uygulanacak bir aralikli diyetin hem hastaliklarin
olusmasinda gecikmeye hem de hastaliga yakalanmis
bireylerde cesitli etkilerle iyilestirme silirecine katki
saglayacagl dustnilmistir. Deneysel kolit gelistirmek
icin % 4'lik asetik asit kullanilarak meydana getirilen
kolit Uzerine ylksek yagh, ylksek karbonhidratl ve
aralikli beslemenin arastirildigi bu c¢alismada aralikl
diyetin yiksek yagl ve karbonhidratl gruplara gore
daha hafif kolit sekillendirdigi gorald.

Deneysel calismalarda intrarektal asetik asit
uygulanan gruplarin kolon dokularinda makroskopik
olarak lokalize hiperemi, 6dem, linear (lserler ve
inflamasyon bulunmasi makroskobik olarak
inflamatuvar  barsak hastaliginin  varligina isaret
etmektedir (Ozgiin ve ark., 2013). Oziitemiz ve ark.
(1997)'nin diltiazem, Galvez ve ark. (2001)'nin morin ile
yaptiklari calismada kolit grubunda makroskobik olarak
gorilen hiperemi, linear (Ulserlerin kolitle birlikte
diltiazem ve morin verilen gruplarda daha hafif
sekillendigini  bildirmislerdir. Oztiirk (2013) yaptigi
deneysel kolit calismasinda koruyucu olarak nesfatin-1
ve atosiban uygulamis, nesfatin-1'in kolite bagh gelisen
makroskobik  hasari  azalttigini  ancak  atosiban
uygulamasinin hasari arttirdigini vurgulamistir. Benzer
sekilde Yildinm ve ark. (2014)nin deneysel kolitte
kolsisinin etkinligini arastirdiklari ¢alismalarinda da oral
ve intraperitoneal olarak verilen kolsisinin, asetik asitle
olusan kolitte makroskobik hasari engelleyemedigini
belirtmislerdir. Yapilan bu calismada asetik asit ile
olusturulan  kolit  grubu ratlarin  kolonlarinda
arastirmacilarin belirttigi belirgin makroskobik hasarlarin
meydana geldigi, yiksek karbonhidrath ve vyagh
gruplarda kolit grubuna benzer bulgular gorildigi
ancak aralikl olarak verilen yiksek karbonhidrath ve
yagh gruplarda ise bu makroskobik hasarlarin bariz bir
sekilde azaldigi tespit edilmistir. Bu sonuclara gore
aralikl olarak verilen yiiksek karbonhidrath ve yagl
diyetin kolite bagl makroskobik hasarlari azaltmada
etkinliginin oldugu disundldi.

Mikroskobik incelemelerde mukozal bariyerde
bozulma, goblet hicrelerinde ve kriptlerde azalma,
yaygin kriptit ve kript absesi, lamina propriada
inflamatuvar hiicre artisi ve mukus kaybi UK tanisi igin
onemli histopatolojik bulgular olarak tanimlanmaktadir
(Cross ve Harison, 2002).  Arastirmacilarin farkh

yontemler uygulayarak gerceklestirdikleri deneysel
calismalarinda da kolit olusturulan gruplarda yukarida
bahsedilen bulgulara benzer mikroskobik bulgular
goruldiglh  bildirilmistir.  Obermeier ve Kojouharoff
(1999) goblet hiicrelerinde ve kriptlerde azalma,
nétrofil, lenfosit ve makrofajlarin infiltrasyonu, Torres ve
ark. (1999) mukoza epitelinde dlserasyon ve
deskuamasyon, lamina propriada PNL infiltrasyonu,
o6dem, transmural inflamasyon ve cesitli derecelerde
lenfosit infiltrasyonu gozlendigi bildirilmistir. Yine Aslan
ve ark. (2008) ile Yilmaz ve ark. (2010)'nin yaptiklari
calismada da hemoraji, siddetli inflamatuvar hicre
infiltrasyonu, submukozal 6dem ve fokal Ulserasyon,
epitelyal hiicre kaybi, kript absesi ve Goblet hiicre hasari
gorlldigi belirtilmektedir. Yapilan bu calismada kolitli
ratlarda kriptlerde ¢ok siddetli erozyon, mukozal ve
submukozal yogun inflamatuar hiicre infiltrasyonu,
yaygin submukozal 6dem, hemoraji, vaskaiilitis, epitelyal
hiicre kaybi, kript absesi ve goblet hiicre hasari gibi
arastiricilarin ¢alismalarina benzer bulgular gortlmustr.

Beslenme tipi ve UK risk iliskisinin arastinldig
calismalarda yiksek yagl veya karbonhidrath diyetlerin
bu riski belirgin olarak arttirdigi vurgulanmistir.
(Thornton ve ark., 1979; Tragnone ve ark., 1995; Reif ve
ark., 1997; Sakamoto ve ark., 2005) Trans yag ihtiva
eden YYD ile yapilan birgok ¢alismada indiiklenen kolitin
olumsuz olarak etkilendigi vurgulanmis
(Ananthakrishnan ve ark., 2014; Gulhane ve ark., 2016;
Montrose ve ark., 2011; Teixeira ve ark., 2011) ve bu
etkinin bagirsaklarda salgi yapan goblet hiicrelerinde
oksidatif stres olusturarak koruyucu mukus bariyerini
olusturan proteinlerin sentez/sekresyonunu azaltarak
yangly! tetikledigi, proteinlerin yanlis katlanmasina yol
actigl ve boylece mukozal bariyer bUtinlUgiinin
bozuldugu varsayllmistir (Gulhane ve ark., 2016). Benzer
sekilde diyetlerinde ylksek oranda karbonhidrat iceren
diyetlerin de iBH olusumunda olumsuz bir etkisi oldugu
arastirmacilar tarafindan vurgulanmistir (Hansen ve ark.,
2011; Hou ve ark., 2011; Jakobsen ve ark., 2013; Maconi
ve ark., 2010). Oysaki gerek aralikli besleme gerekse
glnlik kalori kisitlamasi, doku ve organlarin fonksiyonel
hiicrelerinde proliferasyona neden olarak (Troyer ve
ark., 1998) kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet,
otoimmiin hastaliklar, katarakt, osteoporozis,
norodejeneratif bozukluklar ve ozellikle de bir ¢ok
kanser formlari gibi 6nemli hastaliklarin baslamasini
geciktirdigi veya hastaliklarin zararl etkilerini azalttig
bildirilmistir (Masoro, 2001; Merry 2005; Reiser ve ark
1995; Speakman ve Mitchell, 2011). Bu etkiyi
antioksidan kapasiteyi arttirarak veya ¢ok farkl
seviyelerden immun sistemi harekete gecirerek
gerceklestirdigi ifade edilmistir (Rame ve ark., 1998).
Benzer sekilde kolitli deney hayvanlarinda aralikli
beslenmenin inflamasyonun azalmasina neden olarak
bagirsak epitel hicrelerinde rejenerasyon (izerine
olumlu etki gosterdigi arastirmacilar tarafindan ifade
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edilmistir (Okada ve ark., 2017; Savendahl ve ark.,
1997). Bu calismada yiksek karbonhidrath ve yaglh
beslenen gruplarda kolit grubundakine benzer bulgular
gozlendi. Aralikh diyet uygulanan gruplarda ise kriptler
normal histolojik yapisini korumakla birlikte K-YKD ve K-
YYD gruplarina oranla daha hafif derecede bulgular olan
kriptlerde ¢ok hafif erozyon, mukozal ve submukozal
inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, fokal mukozal
hemoraji, fokal submukozal 6deme rastlaniimustir.

Bu calismada saptanan bulgular
degerlendirildiginde  makroskobik ve  mikroskobik
bulgularin 6zellikle hastaligin aktivitesi ile iliskili yapilan
diger calismalarla korelasyon gosterdigi ve aralikl
diyetin patolojik olarak kolit gelisiminde 6nleyici bir role
sahip oldugu sonucuna varildi.
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