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Özet: Bu çalışmada, dünyada görülme sıklığı artan inflamatuvar bağırsak hastalıklarının (İBH) bir tanesi olan Ülseratif kolit (ÜK) 
hastalığının Wistar albino türü ratlarda deneysel oluşumu üzerine beslenme şekli ve sıklığının karşılaştırmalı olarak araştırılması 
amaçlanmıştır. Bu amaçla; Kontrol (n=7), Kolit (n=7), Kolit-Yüksek Karbonhidratlı Diyet (K-YKD) (n=7), Kolit–Yüksek Karbonhidratlı 
Aralıklı Diyet (K-YKAD) (n=7), Kolit–Yüksek Yağlı Diyet (K-YYD) (n=7), Kolit-Yüksek Yağlı Aralıklı Diyet (K-YYAD) (n=7) olacak şekilde 
çalışma grupları oluşturuldu. Gruplardan aralıklı besleme gruplarına haftada sadece 2 gün (ardarda olmayan) diyet verilmesine 24 saat 
ara verildi. 7 haftalık beslemeden sonra deneysel kolit modeli; kolit ve tedavi gruplarındaki (Kolit, K-YKD, K-YKAD, K-YYD, K-YYAD) 
ratlara anestezi altında 30o trendelenburg pozisyonunda 8 mm’lik kateterin rektal yoldan 8 cm ileriye asetik asidin (pH 2.4, % 4) 
intrarektal (i.r.) olarak uygulanması ile oluşturuldu. 72 saat sonra ratlar sakrifiye edilerek histopatolojik örnekler %10 tamponlu 
formaldehite alındı. Histopatolojik incelemelere göre asetik asitin ciddi kolit hasarlarına neden olduğu buna karşın aralıklı olarak verilen 
diyet gruplarında bu hasarların oldukça minimal düzeyde kaldığı görülmüştür. Sonuç olarak kolit modelinde aralıklı diyet uygulamasının 
olumlu etkileri olduğu kanısına varıldı.  
Anahtar Kelimeler: Yüksek Karbonhidratlı, Yağlı ve Aralıklı 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. 
 
Giriş 
 

İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı (İBH) 
gastrointestinal kanalın kronik, idyopatik inflamasyonu 
ile karakterize hastalığı olup Ülseratif Kolit (ÜK) ve Crohn 
hastalığı (CH) olmak üzere iki klinik formdan oluştuğu 
belirtilmektedir. ÜK genellikle kolon ve rektumu 
etkilemesine karşın, CH gastro-intestinal kanalın 
herhangi bir kısmında görülebilmektedir (Daneshmand 
ve ark., 2011; Nagib ve ark., 2013). Hastalığın her iki 
formunun ortak özelliği başta gastrointestinal kanal 
olmak üzere tüm vücut sistemlerini etkileyebilmesidir 
(Griffiths ve Buller, 2000). 

İnflamatuvar barsak hastalıklarının etiyolojisinde 
çeşitli enfeksiyöz etkenler, allerjenler, beslenme 
alışkanlıkları, psikosomatik faktörler ve otoantijenlere 
karşı gelişen immun yanıt (Ordás ve ark., 2012; 
Podolsky, 2002), patogenezinde ise mukoza koruyucu 
faktörlerin dengesinde bozulma, aşırı bakteri çoğalması, 

sitokin ve mediatör sentezindeki değişiklikler sorumlu 
tutulmaktadır (Dieleman, 1994).  

Sağlıklı bir beslenme düzeninde günlük olarak 
gereksinim duyulan enerjinin %50-55’i 
karbonhidratlardan, % 25-30’si yağlardan (%15 tekli 
doymamış, %15 çoklu doymamış) geri kalan % 15’i de 
proteinlerden karşılanmalıdır (Hopfer, 1997). Yetersiz 
beslenmeye ve organizmanın ihtiyacı olan besinlerin 
eksikliğine sebebiyet vermeden diyetin azaltılması 
aralıklı besleme veya kalori kısıtlaması şeklinde çeşitli 
inflamatuvar hastalıklarda uygulanmaktadır (Akman ve 
ark., 2004; Longo ve Panda, 2016). Bu yöntemlerde 
glikolizis azalmakta, glikoneogenesis ve transaminasyon 
mekanizmaları hızlanmaktadır. Dolayısı ile glikolitik 
mekanizmalardan öte diğer besin maddelerinin 
oksidasyonu hızlanmaktadır (Hagopian ve ark., 2005). 
Diyetin inflamatuvar barsak hastalığı etiyolojisinde rolü 
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tam olarak ortaya konmasa da çok az yapılan çalışmada 
artan karbonhidrat, şeker, nişasta alınımı ile kolit 
arasındaki ilişki araştırılmıştır (Chan ve ark., 2014).  

Yapılan bu çalışmada yüksek karbonhidratlı ve 
yüksek yağlı diyetlerle aralıklı beslemenin asetik asit ile 
deneysel olarak kolit oluşumu üzerine etkisi 
amaçlanmıştır.  
 
Materyal ve Metot 
 
Deney hayvanları, deney düzeni ve diyet hazırlanması: 
Yapılan bu çalışmada Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Deney Hayvanları Birimi’nden temin edilen 
200-250 g ağırlıklı 2-2,5 aylık yaşta olan 42 adet erkek 
Wistar albino türü rat kullanıldı. Ratlar % 50-60 nem 
oranı, 22 ± 1 oC oda ısısı, ışık düzeni 12 saat gündüz/12 
saat gece olan ortamda tutuldu. Deneme, YUHADYEK 
(Yüzüncü Yıl Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik 
Kurulu) tarafından onay alınarak (30.07.2015 tarih ve 09 
sayılı kararı) gerçekleştirildi.  

Her grupta 7’şer adet olacak şekilde ratlar Kontrol, 
Kolit, Kolit-Yüksek Karbonhidratlı Diyet (K-YKD), Kolit–
Yüksek Karbonhidratlı Aralıklı Diyet (K-YKAD), Kolit–
Yüksek Yağlı Diyet (K-YYD), Kolit-Yüksek Yağlı Aralıklı 
Diyet (K-YYAD) olarak 6 gruba ayrıldı. Deneysel kolit 
oluşturmak amacıyla ketalar (50 mg/kg) ve rompun (10 
mg/kg) ile anesteziye alınarak 30o trendelenburg 
pozisyonuna getirilen ratlara 8 mm’lik kateter, rektal 
yoldan 8 cm ileriye uzanacak şekilde yerleştirildi. Kolit, K-
YKD, K-YKAD, K-YYD, K-YYAD grubu ratlara 1 ml, pH 2.4, 
% 4’lük asetik asit intrarektal (ir) olarak uygulandı. 
Kontrol grubundaki ratlara ise eş zamanlı olarak ir 
yoldan 1 ml serum fizyolojik (nötr pH’da % 0.9’luk NaCl) 
verildi. Uygulanan maddelerin geri kaçmasını 
engellemek için denekler 30 sn süreyle kuyruktan 
kaldırılarak baş aşağı şekilde tutuldu ve sonrasında yine 
trendelenburg pozisyonunda anesteziden çıkana kadar 
yaklaşık 30 dk bekletildi. Tüm gruplardaki ratlar ir asetik 
asit veya serum fizyolojik uygulamasından 72 saat sonra 
sakrifiye edildi. Tüm grupların nekropsileri yapılarak 
transvers kolonun ortasından rektumun distaline kadar 
uzanan yaklaşık 10 cm’lik kolon segmenti çıkarıldı ve 
fekal içeriği serum fizyolojik ile temizlendi. Kolon 
hasarının derecesi Morris ve ark. (1989)’nın Tablo 1’de 
belirtilen sınıflandırmasına göre lup kullanılarak 
makroskobik skorlama yapıldı. Kolon dokularında 
makroskobik hasarın en fazla olduğu kısımlar 
histopatolojik inceleme amacıyla % 10’luk tamponlu 
formaldehit içine alınarak 72 saat süreyle tespit 
edilmeleri sağlandı.  Rutin takip işlemi kapsamında; 
doku örnekleri alkol serilerinden geçirilerek 
dehidrasyonları; ksilol serilerinden geçirilerek 
şeffaflandırılmaları sağlandı ve daha sonra parafinde 
bloklandı. Bu bloklardan mikrotomda (Leica RM 2135) 4 

mikron kalınlığında alınan seri kesitler Hematoksilen-
Eozin (H.E.) ile boyandıktan sonra ışık mikroskobunda 
(Nikon 80i-DS-Rİ2) Appleyard ve Wallace (1995) 
tarafından Tablo 2’de belirlenen mikroskobik kriterlere 
göre incelenerek fotoğrafları çekildi.  Günlük yüksek 
yağlı diyet hazırlamak amacıyla 100 gram standart pellet 
yeme 25 g yağ yağ eritilerek eklendi (Zhou ve ark., 
1998). Yüksek karbonhidratlı diyet ile beslenecek ratlara 
standart diyetle beraber sularına sükroz (300 g/l) 
takviyesi yapıldı (Malafaia ve ark., 2013). Deneysel süreç 
7 hafta sürdürüldü. Bütün gruplar bu süreç boyunca 
yiyebildikleri kadar uygun diyet ve su ile beslendiler. 
Gruplardan aralıklı besleme grubuna haftada sadece 2 
gün (Pazartesi ve Perşembe günleri) diyet verilmesine 
24 saat ara verildi. 

 
Tablo 1. Kolon dokusu makroskobik sınıflandırma kriterleri 
(Morris ve ark., 1989). 
Skor Makroskobik inceleme 
0 Normal görünümlü mukoza 
1 Lokalize hiperemi, ülser yok 
2 Belirsiz inflamasyonlu linear ülser 
3 Bir bölgede inflamasyonlu linear ülser 
4 İki yada daha fazla inflamasyon ve/veya ülserasyon 

bölgesi 
5 İki veya daha fazla major inflamasyon ve ülserasyon 

bölgesi yada kolonda 1 cm'den daha büyük bir tane 
inflamasyon ve ülserasyon bölgesi 

 
 

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

Skor 

Mikroskobik inceleme 
Mukozal 

yapı 
kaybı 

Hücresel 
infiltrasyon 

Kript 
apsesi 

Goblet 
hücre 

azalması 
0 Yok Yok Yok Yok 
1 <%5 Az Var Var 
2 %5-%10 Orta - - 
3 >%10 Belirgin - - 

 
 
İstatistiksel Analiz: İstatistiksel analiz, SPSS yazılımı (Ver. 
22; IBM-SPSS) kullanılarak yapıldı. Ölçüm verileri 
ortalama ± standart hata şeklinde sunuldu. Gruplar 
arasındaki verilerin farklılaşmasının önemi tek yönlü 
varyans analizi (Oneway ANOVA) ile belirlendi.  
 
Bulgular 
 
Makroskobik bulgular: Makroskobik sınıflandırma 
kriterlerine göre (Morris ve ark., 1989) skor 
değerlendirmesi Şekil 1’de sunulmuştur. Kontrol grubu 
ratların kolonlarında herhangi bir makroskobik bulguya 
rastlanılmamıştır. Kolit grubunda hasar skoru 4 olan 3 
rat ve hasar derecesi 5 olan 4 rat tespit edilmiştir. K-YKD 
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grubunda hasar skoru 1, 3 ve 5 olan birer rat bulunurken 
2 ve 4 olan ikişer rat, K-YKAD grubunda ise hasar skoru 1 
olan üç rat, 2 olan iki rat ve 3, 4 olan birer rat tespit 
edilmiştir. K-YYD grubunda hasar skoru 1 olan üç rat, 2, 
3 olan birer rat ve 4 olan bir rat, K-YYAD grubunda ise 
hasar skoru 1 olan beş rat ve 2 olan iki rat tespit 
edilmiştir. Bu sonuçlara göre kolitli tüm beslenme 
gruplarının kolon dokularında makroskobik olarak farklı 
derecelerde hasar olduğu görülmüştür. Gruplara ait 
makroskobik olarak kolon görünümleri Şekil 2 A-H’de 
sunulmuştur. 

 

 
Şekil 1. Tüm gruplarda makroskobik hasarın dağılımı 

 
Şekil 2.  A-H. Laparotomi sırası ve sonrası gruplara göre kolon dokusunun makroskobik görünümü.  A: Kolit grubu ratın 
laparatomi sırasında görünümü. 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 sınıflandırma 
kriterlerine göre (Appleyard ve Wallace, 1995) skor 
değerlendirmeleri Şekil 3, 4, 5 ve 6’da sunulmuştur. 
Kontrol grubu ratların kolonlarının mikroskobik 
incelenmesinde normal histolojik yapıya sahip kriptler 
görüldü. Kolit grubunda ise kriptlerde çok şiddetli 
erozyon, mukozal ve submukozal yoğun inflamatuvar 
hücre infiltrasyonu ve çok şiddetli yaygın hemoraji, 
submukozal ödem, vaskülitis ve mukozal epiteldeki 
lezyonlar sonucunda bezlerden koparak bağırsak 
lümenine dökülen piknotik nukleuslu nekrotik hücrelere 
rastlanıldı. YKD ve YYD grubunda kolit grubundaki 
bulgulara yakın derecede kriptlerde erozyon, hafif 
derecede mukozal ve submukozal inflamatuvar hücre 
infiltrasyonu, hemoraji ve yaygın submukozal ödem 
görüldü. Aralıklı diyetin uygulandığı K-YKDA ve K-YYDA 
gruplarında kriptler normal histolojik yapısını korumakla 
birlikte Kolit, YKD ve YYD gruplarına oranla daha çok 
daha hafif derecede kriptlerde erozyon, mukozal ve 
submukozal inflamatuar hücre infiltrasyonu, fokal 
hemoraji fokal submukozal ödeme rastlanılmıştır. Kolon 
hasarının mikroskobik görüntüleri Şekil 7 A-F’de 
sunulmuştur. 
 

 
Şekil 3. Tüm gruplarda mukozal yapı kaybı skorları. 

 
Şekil 4. Tüm gruplarda hücresel infiltrasyon skorları. 
 

 
Şekil 5. Tüm gruplarda kript apsesi skorları. 
 

 
Şekil 6. Tüm gruplarda goblet hücre azalması skorları.

 
 

Tartışma ve Sonuç 
 
Gelişmiş olan ülkeler ile bu ülkelerdeki kentsel 

yaşam tarzı, gelişmekte olan ülkelerdeki kırsal yaşam 
tarzına göre daha yüksek bir İBH insidansına sahip 
olduğu, bu etkinin popülasyonların yaşam biçimindeki 
değişikliklerle ilişkilendirildiği bildirilmiştir (Chapman-
Kiddell ve ark., 2010; Ordás ve ark., 2012). Deneysel 
hayvan modelleri ile intestinal inflamasyon 
oluşturularak İBH’nin patogenezi ve yeni tedavi 
yöntemlerinin etkisi araştırılmıştır (Ewaschuk ve 
Dieleman, 2006). İBH’si olan hastalar, hastalıklarını 
kontrol etmek için farmakolojik olmayan yaklaşımlara 
giderek daha fazla yönelmektedir. Son 20 yılda ucuz, 
lezzetli ve yüksek yağ içeren birçok gıda maddesinin 
ortaya çıkmasıyla diyetteki yağ miktarı hızla artmıştır 
(Schrauwen ve Westerterp, 2000). Yüksek yağ içeren 
diyet (YYD) ile beslenme, insan ve hayvanlarda başta 
obezite olmak üzere birçok metabolik hastalıkları 
indükleyebilmektedir. İnsanlarda ve diğer canlı 

türlerinde vücut homeostazını bozmadan alınan kalori 
miktarı kısıtlanabilir. Kalori kısıtlamasının obezite, 
kardiyovasküler hastalıklar, Diabetes mellitus (DM), 
kanser, otoimmun hastalıklar gibi birçok hastalıkların 
ortaya çıkmasını engellediği bildirilmiştir (Kumar ve ark., 
2007). Bu çalışmada yüksek karbonhidratlı ve yüksek 
yağlı ve aralıklı beslenmenin deneysel olarak kolit 
oluşumu üzerine etkisinin histopatolojik sonuçları 
irdelendi. Araştırmacılar kolit oluşturmak amacıyla 
yaptıkları deneysel çalışmalarda irritanları lüminal olarak 
(asetik asit, oksazolon, trinitrobenzen sulfonik asit) veya 
içme suyuna katarak (dekstran sodyum sülfat) 
kullanmaktadırlar. Yapılan bu çalışmada literatürde 
(Hagar ve ark., 2007) belirtilen yönteme göre ratlara 
yumuşak pediatrik sonda, rektal yolla 8cm ileriye 
ulaşacak şekilde yerleştirildi. Hayvanlar bu işlem 
sırasında trendelenburg pozisyonuna getirildi. %4’lük 
asetik asit çözeltisi (1 ml, pH:2,3) yavaş şekilde 
intrarektal kateterle rektuma uygulanarak deneysel kolit 
oluşturuldu. 
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Şekil 7. A-F. Kolonun mikroskopik görünümü (H&E). A: Kontrol grubu. Kolonun normal histolojik görünümü. B: Kolit grubu. 
Kolon kriptlerinde çok şiddetli erozyona bağlı yaygın kript kaybı, mukozal ve submukozal şiddetli inflamatuvar hücre 
infiltrasyonu ve çok şiddetli yaygın hemoraji, submukozal ödem ve vaskülitis. C: K-YKD grubu. Kolon kriptlerinde erozyon, orta 
derecede mukozal ve submukozal inflamatuar hücre infiltrasyonu, mukozada hafif hemoraji, yaygın submukozal ödem. D: K-
YKDA grubu. Genel mukozal yapı ve kript bütünlüğü korunmuş olan kolon kriptlerinde hafif derecede erozyon, mukozal ve 
submukozal inflamatuvar hücre infiltrasyonu, fokal mukozal hemoraji, submukozal ödem. E: K-YYD grubu. Kolon kriptlerinde 
orta derecede erozyon, mukozal ve submukozal inflamatuar hücre infiltrasyonu, hemoraji, yaygın submukozal ödem. F: K-
YYDA grubu. Genel mukozal yapı ve kript bütünlüğü korunmuş olan kolon kriptlerinde hafif derecede erozyon, mukozal ve 
submukozal inflamatuar hücre infiltrasyonu, fokal mukozal hemoraji, submukozal ödem. 

 
 
Yüksek oranda doymuş yağ ve karbonhidrat 

içeren batı tipi (fast food) beslenmenin İBH 
gelişiminde ve prognozunda çok ciddi bir rolü 
olduğu uzun yıllardır tartışılmış (Ananthakrishnan ve 
ark., 2013; Chapman-Kiddell ve ark., 2010; Cope, 
2015), bu amaçla yüksek yağlı diyet (Gruber ve ark., 

2013; Lam ve ark., 2012) ile rafine karbonhidrat, suni 
tatlandırıcı, şeker, pasta ve ticari tatlılar gibi aşırı 
miktarda alınan monosakkaritin İBH gelişimi üzerine 
etkisi yapılan deneysel çalışmalarda tespit edilmiştir 
(Jakobsen ve ark., 2013; Riordan ve ark., 1998; 
Sakamoto ve ark., 2005). Aralıklı diyet uygulamasının 
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bazı inflamasyon markır seviyelerini azaltıcı etkisi 
düşünüldüğünde toplumsal bazda kolay ve uygulanabilir 
aralıklı diyet periyotlarının tespit edilmesi ve toplum 
sağlığını koruma, hayat standardını arttırma adına büyük 
adımlar atılmasına sebep olabilir. Patterson ve ark. 
(2015), insanda uzun süreli günlük aralıklı diyetler yerine 
gece boyunca herhangi bir diyet alınmayarak gün 
içerisinde belirli bir süre açlık dönemi uygulamasının da 
benzer etkiler sunabileceğini belirtmişlerdir. Bu sayede 
farmakolojik herhangi bir müdahaleye gerek kalmaksızın 
veya farmakolojik uygulamalara takviye olarak 
uygulanacak bir aralıklı diyetin hem hastalıkların 
oluşmasında gecikmeye hem de hastalığa yakalanmış 
bireylerde çeşitli etkilerle iyileştirme sürecine katkı 
sağlayacağı düşünülmüştür. Deneysel kolit geliştirmek 
için % 4’lük asetik asit kullanılarak meydana getirilen 
kolit üzerine yüksek yağlı, yüksek karbonhidratlı ve 
aralıklı beslemenin araştırıldığı bu çalışmada aralıklı 
diyetin yüksek yağlı ve karbonhidratlı gruplara göre 
daha hafif kolit şekillendirdiği görüldü.  

Deneysel çalışmalarda intrarektal asetik asit 
uygulanan grupların kolon dokularında makroskopik 
olarak lokalize hiperemi, ödem, linear ülserler ve 
inflamasyon bulunması makroskobik olarak 
inflamatuvar barsak hastalığının varlığına işaret 
etmektedir (Özgün ve ark., 2013). Özütemiz ve ark. 
(1997)’nın diltiazem, Galvez ve ark. (2001)’nın morin ile 
yaptıkları çalışmada kolit grubunda makroskobik olarak 
görülen hiperemi, linear ülserlerin kolitle birlikte 
diltiazem ve morin verilen gruplarda daha hafif 
şekillendiğini bildirmişlerdir. Öztürk (2013) yaptığı 
deneysel kolit çalışmasında koruyucu olarak nesfatin-1 
ve atosiban uygulamış, nesfatin-1’in kolite bağlı gelişen 
makroskobik hasarı azalttığını ancak atosiban 
uygulamasının hasarı arttırdığını vurgulamıştır. Benzer 
şekilde Yıldırım ve ark. (2014)’nın deneysel kolitte 
kolşisinin etkinliğini araştırdıkları çalışmalarında da oral 
ve intraperitoneal olarak verilen kolşisinin, asetik asitle 
oluşan kolitte makroskobik hasarı engelleyemediğini 
belirtmişlerdir. Yapılan bu çalışmada asetik asit ile 
oluşturulan kolit grubu ratların kolonlarında 
araştırmacıların belirttiği belirgin makroskobik hasarların 
meydana geldiği, yüksek karbonhidratlı ve yağlı 
gruplarda kolit grubuna benzer bulgular görüldüğü 
ancak aralıklı olarak verilen yüksek karbonhidratlı ve 
yağlı gruplarda ise bu makroskobik hasarların bariz bir 
şekilde azaldığı tespit edilmiştir. Bu sonuçlara göre 
aralıklı olarak verilen yüksek karbonhidratlı ve yağlı 
diyetin kolite bağlı makroskobik hasarları azaltmada 
etkinliğinin olduğu düşünüldü.  

Mikroskobik incelemelerde mukozal bariyerde 
bozulma, goblet hücrelerinde ve kriptlerde azalma, 
yaygın kriptit ve kript absesi, lamina propriada 
inflamatuvar hücre artışı ve mukus kaybı ÜK tanısı için 
önemli histopatolojik bulgular olarak tanımlanmaktadır 
(Cross ve Harison, 2002).  Araştırmacıların farklı 

yöntemler uygulayarak gerçekleştirdikleri deneysel 
çalışmalarında da kolit oluşturulan gruplarda yukarıda 
bahsedilen bulgulara benzer mikroskobik bulgular 
görüldüğü bildirilmiştir. Obermeier ve Kojouharoff 
(1999) goblet hücrelerinde ve kriptlerde azalma, 
nötrofil, lenfosit ve makrofajların infiltrasyonu, Torres ve 
ark. (1999) mukoza epitelinde ülserasyon ve 
deskuamasyon, lamina propriada PNL infiltrasyonu, 
ödem, transmural inflamasyon ve çeşitli derecelerde 
lenfosit infiltrasyonu gözlendiği bildirilmiştir. Yine Aslan 
ve ark. (2008) ile Yılmaz ve ark. (2010)’nın yaptıkları 
çalışmada da hemoraji, şiddetli inflamatuvar hücre 
infiltrasyonu, submukozal ödem ve fokal ülserasyon, 
epitelyal hücre kaybı, kript absesi ve Goblet hücre hasarı 
görüldüğü belirtilmektedir. Yapılan bu çalışmada kolitli 
ratlarda kriptlerde çok şiddetli erozyon, mukozal ve 
submukozal yoğun inflamatuar hücre infiltrasyonu, 
yaygın submukozal ödem, hemoraji, vaskülitis, epitelyal 
hücre kaybı, kript absesi ve goblet hücre hasarı gibi 
araştırıcıların çalışmalarına benzer bulgular görülmüştür.  

Beslenme tipi ve ÜK risk ilişkisinin araştırıldığı 
çalışmalarda yüksek yağlı veya karbonhidratlı diyetlerin 
bu riski belirgin olarak arttırdığı vurgulanmıştır. 
(Thornton  ve ark., 1979; Tragnone ve ark., 1995; Reif ve 
ark., 1997; Sakamoto ve ark., 2005) Trans yağ ihtiva 
eden YYD ile yapılan birçok çalışmada indüklenen kolitin 
olumsuz olarak etkilendiği vurgulanmış 
(Ananthakrishnan ve ark., 2014; Gulhane ve ark., 2016; 
Montrose ve ark., 2011; Teixeira ve ark., 2011) ve bu 
etkinin bağırsaklarda salgı yapan goblet hücrelerinde 
oksidatif stres oluşturarak koruyucu mukus bariyerini 
oluşturan proteinlerin sentez/sekresyonunu azaltarak 
yangıyı tetiklediği, proteinlerin yanlış katlanmasına yol 
açtığı ve böylece mukozal bariyer bütünlüğünün 
bozulduğu varsayılmıştır (Gulhane ve ark., 2016). Benzer 
şekilde diyetlerinde yüksek oranda karbonhidrat içeren 
diyetlerin de İBH oluşumunda olumsuz bir etkisi olduğu 
araştırmacılar tarafından vurgulanmıştır (Hansen ve ark., 
2011; Hou ve ark., 2011; Jakobsen ve ark., 2013; Maconi 
ve ark., 2010). Oysaki gerek aralıklı besleme gerekse 
günlük  kalori kısıtlaması, doku ve organların fonksiyonel 
hücrelerinde proliferasyona neden olarak (Troyer ve 
ark., 1998) kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, 
otoimmün hastalıklar, katarakt, osteoporozis, 
nörodejeneratif bozukluklar ve özellikle de bir çok 
kanser formları gibi önemli hastalıkların başlamasını 
geciktirdiği veya hastalıkların zararlı etkilerini azalttığı 
bildirilmiştir (Masoro, 2001; Merry 2005; Reiser ve ark 
1995; Speakman ve Mitchell, 2011). Bu etkiyi 
antioksidan kapasiteyi arttırarak veya çok farklı 
seviyelerden immun sistemi harekete geçirerek 
gerçekleştirdiği ifade edilmiştir (Rame ve ark., 1998). 
Benzer şekilde kolitli deney hayvanlarında aralıklı 
beslenmenin inflamasyonun azalmasına neden olarak 
bağırsak epitel hücrelerinde rejenerasyon üzerine 
olumlu etki gösterdiği araştırmacılar tarafından ifade 
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edilmiştir (Okada ve ark., 2017; Savendahl ve ark., 
1997). Bu çalışmada yüksek karbonhidratlı ve yağlı 
beslenen gruplarda kolit grubundakine benzer bulgular 
gözlendi. Aralıklı diyet uygulanan gruplarda ise kriptler 
normal histolojik yapısını korumakla birlikte K-YKD ve K-
YYD gruplarına oranla daha hafif derecede bulgular olan 
kriptlerde çok hafif erozyon, mukozal ve submukozal 
inflamatuvar hücre infiltrasyonu, fokal mukozal 
hemoraji, fokal submukozal ödeme rastlanılmıştır.  

Bu çalışmada saptanan bulgular 
değerlendirildiğinde makroskobik ve mikroskobik 
bulguların özellikle hastalığın aktivitesi ile ilişkili yapılan 
diğer çalışmalarla korelasyon gösterdiği ve aralıklı 
diyetin patolojik olarak kolit gelişiminde önleyici bir role 
sahip olduğu sonucuna varıldı.  
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