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Sıçanlarda İndometazin ile İndüklenen Mide Ülseri Üzerine Krom Pikolinatın 

Koruyucu Etkileri 

Protective Effects of Chromium Picolinate on Indomethacin-Induced Stomach Ulcer in the Rat 

Gözde ATİLA USLU1, Hamit USLU2 

ÖZ 

Bu çalışmada, nonsteroid anti-inflamatuar 

ilaçlardan biri olan indometazin ile indüklenen gastrik 

lezyonlar üzerine krom pikolinatın (Crpic) koruyucu 

etkilerinin araştırılması amaçlandı. Araştırmada kırk 

adet dişi Wistar Albino sıçan kullanıldı. Sıçanlar eşit 

olarak dört gruba ayrıldı, Kontrol (K), Krom pikolinat 

+ İndomethazin (Crpic+İND), İndomethazin (İND) 

and Pantoprazol + İndomethazin (PAN+İND). 

Sırasıyla I gruba sadece Di-metil sülfoksit (DMSO) 

verildi, grup II'ye 300 µg/kg Crpic verildi, grup III'e 

DMSO verildi ve IV grubuna 5 mg/kg pantoprazol 

verildi. Çalışmanın 11. gününde, II, III ve IV 

gruplarına tek doz 100 mg/kg indometazin oral olarak 

verildi. C-reaktif protein (CRP) düzeyleri, İND 

grubunda kontrol grubuna göre daha yüksekti (I-III 

p<0,001, I-II, IV p<0,05). Ancak Crpic ve pantoprazol 

gruplarında tek başına indometazin ile tedavi edilen 

gruba göre anlamlı düşüşler gözlendi (p<0,01). 

Siklooksijenaz-2 (COX-2) düzeyleri indometazin 

uygulaması ile artarken (p<0,001) Crpic (p<0,001) ve 

pantoprazol (p<0,01) uygulamalarıyla anlamlı olarak 

azaldı. Tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α) (p<0,05) 

ve interlökin-6 (IL-6) (p<0,01) seviyeleri, İND 

grubunda önemli ölçüde artmıştır. Krom pikolinat ve 

pantoprazol gruplarında TNF-α ve IL-6 düzeylerinde 

bazı düşüşler vardı, ancak bu düşüşler anlamlı değildi. 

Sonuç olarak; Krom pikolinatın, inflamasyonun 

patogenezinde önemli bir rol oynayan COX-2 ve CRP 

seviyelerini önemli ölçüde azalttığı bulunmuştur. 

Ayrıca krom pikolinatın indometazin ile indüklenen 

gastrik lezyonları önlemede oldukça etkili olduğu 

belirlendi.  

Anahtar Kelimeler: Mide Ülseri, Krom Pikolinat, 

İndomethazin, Siklooksijenaz-2, C-Reaktif Protein. 

ABSTRACT 

In the present study, it was aimed to investigate the 

protective effects of chromium picolinate (Crpic) on 

gastric lesions induced by indomethacine, one of the 

non-steroid anti-inflammatory drugs. Forty female 

Wistar Albino rats were used in this research. The rats 

were equally divided into four groups, namely Control 

(C), Chromium Picolinate + Indomethacine 

(Crpic+IND), Indomethacine (IND) and Pantoprazole 

+ Indomethacine (PAN+IND). Respectively the group 

I was given Dimethyl Sulfoxide (DMSO) only, the 

group II was given 300 μg/kg Crpic, group III was 

given (DMSO) and the group IV was given 5 mg/kg 

pantoprazole orally. On the 11th day of the study, a 

single dose of 100 mg/kg indomethacine was 

administered orally to the II, III and IV groups. C-

reactive protein (CRP) levels was higher than the 

control group IND group (I-III p<0.001, I-II, IV 

p<0.05). However, significant decreases were 

observed in the Crpic and pantoprazole groups 

compared to the group treated with indomethacine 

alone (p<0.01). Cyclooxygenase-2 (COX-2) levels 

were increased by indomethacine administration 

(p<0.001), whereas Crpic (p<0.001) and pantoprazole 

(p<0.01) applications significantly decreased. Tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-α) (p<0.05) and 

interleukin-6 (IL-6) (p<0.01), levels increased 

significantly in İND group. There were some 

decreases in TNF-α and IL-6 levels in chromium 

picolinate and pantoprazole groups, but these 

decreases were not significant. As a result; it has been 

found that chromium picolinate significantly reduces 

COX-2 and CRP levels, which play an important role 

in the pathogenesis of inflammation. Furthermore, it 

was determined that chromium picolinate was very 

effective in preventing indomethacin-induced gastric 

lesions.  

Keywords: Stomach Ulcer, Chromium Picolinate, 

Indomethacine, Cyclooxygenase-2, C-Reactive 

Protein.
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GİRİŞ

Çeşitli eser elementler ve metaller birçok 

biyokimyasal, immünolojik ve fizyolojik 

faaliyetlerde enzim ya da katalizör olarak 

görev almaktadır.1 Bu metallerden biri olan 

kromun (Cr); atom numarası 24, kütle 

numarası 51,996 olup, kristalize yapıdadır ve 

oksidasyon sayısı -2 ile +6 arasında 

değişmektedir.2 Ancak üç değerlikteki Cr 

(III) ve altı değerlikteki Cr (VI) formları 

yaygın olarak bulunmakta olup, altı 

değerlikteki kromun bütün formları 

yükseltgen bir ajan olup toksik ve 

karsinojenik etkilerinin olduğu kabul 

edilmektedir.3 Altı değerlikteki formları 

çoğunlukla boya, metal kaplamaları, 

paslanmaz çelik imalatı, alaşımlı dökme 

demirler ve ahşap işleme gibi endüstriyel 

alanlarda yaygın olarak kullanılmaktadır.4 

Krom nikotinat, krom klorür ve krom 

pikolinat gibi üç değerlikteki formları ise 

besin takviyeleri olarak kullanılmakta olup, 

insanlar ve hayvanlar için gerekli eser 

elementler arasında kabul edilmektedirler.5, 6 

Ayrıca kromun özellikle kas ve yağ dokusu 

gibi hedef dokularda, insülin ve reseptör 

arasındaki etkileşimi kolaylaştırdığı ifade 

edilmekte olup, bu nedenle çalışmalar daha 

çok diyabet üzerinde yoğunlaşmıştır.7-10 

Anderson diyabet üzerine yaptığı çalışmada 

diyet sonrası, kan glikoz seviyesindeki 

yükselmeyi takiben krom düzeyinde düşüş 

olduğunu ve bu düşüşün sadece idrar atılımı 

ile gerçekleşmediğini, bu azalışın insülin ve 

insüline duyarlı dokulardaki krom alımı ile 

ilişkili olabileceğini ileri sürmüştür.11 Aynı 

zamanda kromun sadece diyabet üzerinde 

etkili olmadığı proinflamatuar sitokin 

seviyelerini, lipit peroksidasyonunu ve 

oksidatif stresi azaltmada da faydalı etkileri 

olduğu tespit edilmiştir.12, 13 Normal diyet ile 

günlük krom ihtiyacı karşılanmasına rağmen, 

yüksek dozda şeker alımı, rafine 

karbonhidratlar, ağır egzersiz, gebelik, 

fiziksel, oksidatif ve çevresel stres (soğuk, 

sıcak stresi) krom eksikliğine sebep 

olabilmektedir.14 Stres durumunda kortizol 

hormonu salınımında artış ile eş zamanlı 

olarak glikoz metabolizmasında da artış 

meydana gelmektedir. Bunun sonucunda kan 

glikoz düzeylerinde yükselme ve vücut 

depolarından kromun mobilizasyonunda 

artma, mobilize olan kromun ise geri 

dönüşümsüz olarak idrarla kaybı meydana 

gelmektedir.15, 16  

Non-streoid anti-iflamatuar ilaçlar 

(NSAİİ) ağrı, ateş ve iltihap tedavisinde 

yaygın olarak kullanılmakta olup, bu grup 

ilaçlardan biri de indometazindir. 

İndometazin kullanımı sonrasında en yaygın 

yan etkiler gastrointestinal sistemde 

görülmektedir.17, 18 İndometazin ile ilişkili 

mukozal lezyonların başlıca nedenleri 

arasında COX-1 enzimi aracılı prostaglandin 

üretiminin inhibe edilmesi ve serbest oksijen 

radikallerinin aşırı üretimine neden olması 

gösterilmektedir. NSAİİ’lerin terapötik ve 

yan etkilerinin oluşmasında inflamatuar 

hücrelerde indüklenen siklooksijenaz-2 

(COX-2) enzimin rolü oldukça önemli olup, 

bu enzimin sitokin aracılı, ağrı ve 

inflamasyonda rol oynayan 

prostaglandinlerin yapımından sorumlu 

olduğu ifade edilmektedir.19 Ayrıca gastrit ve 

peptik ülserde aktifleşmiş nötrofillerin, 

oksidatif strese yol açan pro-oksidatif, 

proinflamatuar enzimlerin ve serbest 

radikallerin üretimini arttırdığı aynı zamanda 

tümör nekrozis faktör-α (TNF-α) ve 

interlökin-6 (IL-6) gibi proinflamatuar 

sitokinlerin düzeylerindeki artış ile de gastrik 

lezyonların patogenezisinde önemli rol 

oynadığı bilinmektedir.20- 22 

Eksojen kullanılan antioksidanların NSAİİ 

ile ilişkili mukozal hasarın önlenmesinde 

önemli rol oynayabileceği görüşü gün 

geçtikçe yaygınlaşmakta olup, yapılan 

çalışmada da NSAİİ’lerden biri olan 

indometazin ile oluşturulan gastrik ülser 

modelinde krom pikolinatın COX-2, IL-6, 

TNF-α ve CRP düzeyleri ile mide 

dokularındaki gastrik lezyonlar üzerine 

etkilerinin araştırılması amaçlanmıştır. 
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MATERYAL VE METOT  

Kafkas Üniversitesi Deney Hayvanları 

Uygulama ve Araştırma Merkezinden temin 

edilen 40 adet 2-3 aylık dişi Wistar albino 

cinsi sıçan her grupta 10 hayvan olacak 

şekilde 4 gruba ayrıldı. Sıçanlar standart 

şartlarda (sabit ısı ve havalandırmalı 

odalarda; 12 saat gün ışığı ve 12 saat karanlık 

olmak üzere) ve her gün altları temizlenen 

kafeslerde ad-libitum olarak beslendi. 

Çalışma grupları aşağıdaki şekilde 

oluşturuldu: 

1. Kontrol Grubu (K) n=10; (günlük oral 

olarak 500 μl DMSO), 

2. Krom Pikolinat + İndometazin Grubu 

(Crpic + İND) n=10;  (günlük oral olarak 300 

μg/kg krom pikolinat (Solgar) + 11. gün 100 

mg/kg tek doz indometazin), 

3. İndometazin Grubu (İND) n=10; 

(günlük oral olarak 500 μl DMSO + 11. gün 

100 mg/kg tek doz indometazin), 

4. Pantoprazol + İndometazin Grubu 

(PAN + İND) n=10; (günlük oral olarak 5 

mg/kg pantoprazol (standart ilaç) + 11. gün 

100 mg/kg tek doz indometazin) uygulandı. 

7 günlük adaptasyon sürecinden sonra 

çalışma gruplarına 10 gün boyunca maddeler 

yukarıda belirtilen prosedüre uygun olarak 

oral yolla verildi. 11. gün ise 8 saat aç 

bırakılan sıçanlara tek doz 100 mg/kg 

indometazin oral olarak uygulandı. Kontrol 

ve indometazin grupları ile madde uygulanan 

gruplar arasındaki madde uygulamasına bağlı 

gelişebilecek stresi minimize etmek ve Crpic 

DMSO’da çözündüğünden standardizasyonu 

sağlayabilmek için DMSO uygulandı. 

İndometazin uygulamasından 24 saat sonra 

sodyum pentobarbital (30 mg/kg) anestezisi 

altındaki hayvanların servikal 

dislokasyonunu takiben mide dokuları alındı. 

Alınan mide dokuları 1:9 oranında fosfat 

tamponunda (PBS) homojenize edildi. 

Ardından homojenizatlar kit prosedürüne 

uygun olarak 5000 g’de 5 dakika santrifüj 

edildi ve süpernatant kısımları alınarak 

analizler için hazırlandı. Doku 

homojenizatlarında COX-2, CRP, IL-6 ve 

TNF-α düzeyleri ticari ELİZA kitleri 

(Elabscience-USA) kullanılarak belirlendi.  

Gastrik ülser skorunun hesaplanmasında 

öncelikli olarak tüm mide dokularında ülserli 

alanlar ile toplam alan mm2 olarak 

hesaplandı. Ardından aşağıdaki formüle göre 

ülser indeksi % olarak belirlendi.23 

Ülser indeksi = [ülserli alan / toplam mide 

alanı] x 100 

Araştırmada elde edilen verilerin 

biyoistatistiksel olarak değerlendirilmesi için 

SPSS 18 paket programı kullanıldı. Gruplar 

arasındaki değişkenlerin değerlendirilmesi 

için Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) 

ve Tukey testi uygulandı. p<0,05 olan 

değerler istatistiksel olarak önemli kabul 

edildi.24 Araştırma sonuçlarına ait değerler 

ortalama ± standart sapma olarak verildi.   

Araştırmanın Etik Yönü 

Çalışma Kafkas Üniversitesi Hayvan 

Deneyleri Yerel Etik Kurulu’nun 24.08.2017 

tarihli kararı ve 2017-075 kodlu onayı ile 

Kafkas Üniversitesi Deney Hayvanları 

Uygulama ve Araştırma Merkezinden temin 

edilen 40 adet 2-3 aylık dişi Wistar albino 

cinsi sıçan kullanılarak Kafkas Üniversitesi 

Deney Hayvanları Uygulama ve Araştırma 

Merkezi’nde gerçekleştirildi. 
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BULGULAR VE TARTIŞMA 

Makroskopik değerlendirmelerde kontrol 

grubunda ülseratif alan bulunmayıp normal 

görünümdeydi. Fakat İND grubunda ülseratif 

alanlarının kontrol grubuna kıyasla önemli 

şekilde arttığı belirlendi (p<0,001). Buna 

karşın İND grubu ile Crpic + İND ve PAN + 

İND grupları kıyaslandığında ise her iki 

grupta da ülseratif alanların %’sinin önemli 

düzeyde azaldığı tespit edildi (p<0,001) 

(Şekil 1 ve Tablo 1).  

 

Şekil 1. Kontrol ve Deneme Grubu Hayvanların Mide 

Dokularının Makroskopik Görünümleri (a: K, b: Crpic 

+ İND, c: İND, d: PAN + İND) 

Ayrıca elde edilen bu sonuçlar neticesinde 

krom pikolinat ile standart bir ilaç olan 

pantoprazolün benzer düzeyde 

gastroprotektif etki gösterdiği belirlenmiştir 

(Şekil 1 ve Tablo 1). 

Tablo 1. Kontrol ve deneme gruplarına ait ülser 

skorları (%)  

Gruplar n Ülser Skoru 

(% ülseratif alan) 
K 10 0±0a 

Crpic + İND 10 2,67±0,17b 

İND 10 5,35±0,67d 

PAN + İND 10 2,20±0,61c 

K: Kontrol, Crpic + İND: Krom Pikolinat + İndometazin, İND: 

İndometazin, PAN + İND: Pantoprazol + İndometazin 

a-b, a-d, b-d, c-d: p<0,001, a-c: p<0,01, b-c: p>0,05 

Çalışma sonucunda alınan mide 

dokularından elde edilen supernatantlarda 

COX-2 düzeyleri ölçülmüş olup (R² = 

0,9865), İND grubu K grubu ile 

kıyaslandığında önemli düzeyde artış olduğu 

belirlendi (p<0,001). Ayrıca COX-2 

seviyelerinin İND grubu ile 

karşılaştırıldığında, PAN + İND grubunda 

önemli oranda azaldığı şekil 2’de gösterildi 

(p<0,01). Crpic + İND grubu İND grubu ile 

kıyaslandığında ise Crpic + İND grubunda 

COX-2 seviyelerinin önemli düzeyde 

azaldığı hatta kontrol grubuna yaklaştığı 

tespit edildi (p<0,001) (Şekil 2). 

 
Şekil 2. Crpic’in İndometazin İle Oluşturulan Gastrik 

Ülser Modelinde Mide COX-2 Düzeylerine (ng/mL) 

Etkisi, ortalama ± SD, n:10 

a-c, ab-c: p<0,001, b-c: p<0,01, a-b: p<0,05 

Şekil 3’de mide dokularının CRP 

düzeylerindeki değişiklikler gösterilmiştir 

(R² = 0,9757). İND grubunda K grubuna 

kıyasla CRP seviyelerinin oldukça önemli 

düzeyde yükseldiği gözlenmiştir (p<0,001). 

Crpic + İND ve PAN + İND grupları İND 

grubu ile kıyaslandığında ise bu gruplarda 

CRP düzeylerinin istatistiksel olarak önemli 

şekilde azaldığı belirlendi (p<0,01). Crpic + 

İND grubu standart ilaç verilen PAN + İND 

grubu ile karşılaştırıldığında aralarında 

farklılık bulunmadığı, CRP düzeyini 

azaltmada her iki maddenin de benzer 

düzeyde etki gösterdiği tespit edildi. 

 
Şekil 3. Crpic’in indometazin ile oluşturulan gastrik 

ülser modelinde mide dokusu CRP düzeylerine 

(ng/mL) etkisi, ortalama ± SD, n:10 

a-c: p<0,001, b-c: p<0,01, a-b: p<0,05 



GÜSBD 2019; 8(3): 237-244  Gümüşhane Üniversitesi Sağlık Bilimleri Dergisi  Araştırma Makalesi  

GUJHS 2019; 8(3): 237- 244 Gümüşhane University Journal of Health Sciences  Original Article 

~ 241 ~ 

Mide dokularının IL-6 düzeylerindeki 

değişiklikler şekil 4’de gösterilmiş olup (R² = 

0,9803), İND grubu K grubu ile 

kıyaslandığında bu düzeyin önemli şekilde 

yükseldiği belirlendi (p<0,01). Yapılan 

istatistiksel değerlendirmelerde Crpic + İND 

ve PAN + İND grupları İND grubu ile 

karşılaştırıldığında ise önemli bir değişiklik 

olmadığı gözlenmiştir (Şekil 4). 

 
Şekil 4. Crpic’in indometazin ile oluşturulan gastrik 

ülser modelinde mide IL-6 düzeylerine (ng/mL) etkisi, 

ortalama ± SD, n:10 

a-b: p<0,01 

TNF-α düzeyinin İND grubunda K 

grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yükseldiği belirlendi (p<0,05). Crpic 

+ İND ve PAN + İND gruplarında İND 

grubuna kıyasla azalmalar gözlense de bu 

azalmalar istatistiksel bakımdan anlamlı 

bulunmadı. Bunun yanında TNF-α 

düzeylerinin hem Crpic + İND hem de PAN 

+ İND gruplarında aynı zamanda K grubuna 

da benzediği şekil 5’de gösterildi (R² = 

0,9997)  

 
Şekil 5. Crpic’in indometazin ile oluşturulan gastrik 

ülser modelinde mide TNF-α düzeylerine (pg/mL) 

etkisi, ortalama ± SD, n:10 

a-b: p<0,05   

ABD Çevre Koruma Ajansı tarafından 

belirlenen kromun referans dozu, Tahmini 

Güvenli ve Yeterli Günlük Diyet Alımının 

(ESADDI) belirlediği dozun (200 µg) 350 

katı üst sınır olarak kabul edilmektedir.25 

Ancak, Anderson ve ark. krom klorür ve 

krom pikolinatın, insanlar için ESADDI’nın 

belirlediği üst sınırın 1000 kat fazlasının 

sıçanlarda toksisiteye sebep olmadığını tespit 

etmişlerdir.26 Güvenilir besin takviyeleri 

arasında sayılan kromun, inflamasyon 

patogenezisinde çok önemli rolü olan 

proinflamatuar sitokin ve CRP seviyelerinde 

azalmaya, hatta protein glikozilasyonunu ve 

lipit peroksidasyonunu engelleyerek 

antioksidan ve anti-inflamatuar özelliklere 

sahip olduğu belirtilmektedir.12, 27, 28 Yapılan 

çalışmalarda NSAİİ gibi ilaçlara, etanol ve 

asetik asite maruz bırakılan hayvanlarda 

gastrik TNF-α ve diğer proinflamatuar-

inflamatuar sitokinlerin seviyelerinin arttığı 

ayrıca TNF-α'nın doğrudan artan mide 

lezyonları ile ilişkili olduğu belirtilmiştir ve 

anti-TNF-α ajanlarının ülser iyileştirici 

etkileri olabileceği ileri sürülmüştür.29, 30 

Ayrıca TNF-α gibi sitokinlerin, lökositlerin 

inflamasyon bölgelerine kemotaksisini 

arttırdığı, adhezyon moleküllerinin ve IL-8 

gibi diğer sitokinlerin salgılanmasının 

uyarılmasında etkili olduğu tespit edilmiş, 

hatta bu moleküllerin proinflamatuar sürecin 

başlatılmasında ve mide ülserlerinin 

oluşumunda oldukça önemli rol oynadıkları 

ifade edilmiştir.31, 32 Yapılan çalışmada da 

İND grubunda CRP, TNF-α ve IL-6 

seviyelerinin K grubuna kıyasla önemli 

düzeyde arttığı, Crpic grubunda ise 

inflamasyonun önemli belirteçlerinden olan 

CRP seviyelerinde önemli düzeyde azalma 

olduğu, TNF-α seviyeleri üzerinde ise 

standart ilaç olan pantoprazol gibi etki 

gösterdiği tespit edilmiştir. Crpic grubunda 

IL-6 seviyelerinde de azalma gözlenmiş olup 

standart sapmadan dolayı önemlilik tespit 

edilmemiştir. Santos ve ark. CRP 

seviyelerindeki artışta TNF-α ve IL-6’daki 

yükselişler kadar hormonlardaki ve 

makrojlardaki fonksiyonel değişikliklerin, 

lipit hastalıklarının, endotelyal 

disfonksiyonun, hematolojik değişiklerin ve 

oksidatif stresinde etkili olduğunu 

belirtmişlerdir.33 Bizde yapılan çalışmada 

Crpic grubunda CRP düzeylerinin IL-6 

düzeylerine göre daha anlamlı bir şekilde 

azalmasını Crpic’ın antioksidan özelliğinden 
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ve epitelyal disfonksiyondaki önemli 

azalmadan kaynaklı olabileceğini 

düşünmekteyiz. 

NSAİİ’ler özellikle COX-1 ve buna 

bağlı prostaglandin sentezini inhibe etmek 

suretiyle mide dokusunda çeşitli hasarlara 

hatta ülserlere sebep olabilmektedir. Birçok 

araştırıcı NSAİİ bir ilaç olan indometazinin 

gastrik ülser oluşumuna neden olduğunu 

daha önce bildirmişlerdir.23, 34, 35 Mevcut 

çalışmada gerçekleştirilen makroskobik 

incelemelerde de literatürle uyumlu bir 

şekilde kontrol grubuna kıyasla indometazin 

grubunda ülseratif alanların önemli şekilde 

arttığı gözlendi. Bununla birlikte krom 

pikolinat uygulanan grup ile pantoprazol 

uygulanan grupta ülseratif alanların önemli 

düzeyde azaldığı dikkat çekmekteydi. Hatta 

krom pikolinatın gastroprotektif etkisinin 

piyasadaki standart ilaçlardan biri olan 

pantoprazol ile benzer düzeyde olduğu 

belirlendi. Günümüzde COX-2’nin mRNA 

ve protein ekspresyonundaki artışın mide 

mukozasının zararlı ajanlara veya iskemi, 

reperfüzyonuna maruz kalması ile ilişkili 

olduğuna dair artan kanıtlar mevcuttur.36 

Ayrıca COX-2’nin inflamasyon bölgelerinde 

endokrin ve pro-inflamatuar sitokinler 

tarafından ekspresyonunun indüklendiği 

bilinmekte olup, indometazin, aspirin, 

ibuprofen ve naproksen gibi ilaçların COX-1 

ve COX-2'yi inhibe ederek çeşitli seviyelerde 

gastrik hasar oluşumuna neden oldukları 

belirtilmektedir.37, 38 Aksine Perrone ve ark. 

indometazin ve aspirin gibi NSAİİ’lerin 

selektif COX-1 inhibitörleri olduğunu 

belirtmiştir.39 Mitchell ve ark. ise seçici 

olarak COX-2 inhibisyonunun gastrik ülser 

iyileşmesini hızlandırabileceğini 

belirtmektedir.40 Shigeta ve ark. yaptıkları 

çalışmada COX-2 ekspresyonunun sıçanlarda 

mide ülserasyonu ile indüklendiğini ayrıca 

COX-2 mRNA seviyesinin ülser iyileşmesi 

ile azaldığını belirlemişlerdir.41 Seçici olarak 

COX-2 enzimini inhibe eden ilaçların aspirin 

ve diğer NSAİİ’lere bazı üstünlüklerinin 

olabileceği ve sitoprotektif prostaglandinlerin 

seviyelerinde azalma meydana gelmeyeceği 

için gastrik irritasyondan kaçınmada etkili 

olabilecekleri görüşü yaygınlaşmakta olup, 

çalışmalar bu konu üzerine 

yoğunlaşmaktadır. Yapılan çalışmada da İND 

grubunda mide hasarına bağlı olarak COX-2 

seviyelerinin kontrol grubuna kıyasla önemli 

düzeyde arttığının belirlenmiş olması 

bulgularımızın Mitchell ve ark. ile Shigeta ve 

ark.’nın yaptıkları çalışmalar ile uyumlu 

olduğunu göstermektedir.40, 41 Crpic 

uygulanan grupta ise COX-2 seviyelerinde ve 

mide hasarında oldukça önemli düzeyde 

azalma olduğu belirlenmiş olup, bu 

etkilerinin oluşmasında antioksidan, anti-

inflamatuar özelliklerinin yanı sıra COX-

2’nin selektif inhibisyonun etkili olduğu 

düşünülmektedir.  

 

SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak; güvenilir besin takviyeleri 

arasında sayılan kromun antioksidan ve anti-

inflamatuar özellikler gösterdiği belirtilmekte 

olup yapılan çalışmada da krom pikolinatın 

özellikle inflamasyon patogenezisinde rol 

oynayan COX-2 ve CRP düzeylerini önemli 

oranda azalttığı, hatta önemli proinflamatuar 

sitokinlerden biri olan TNF-α üzerine 

standart ilaç olan pantoprazol gibi etki 

gösterdiği, makroskobik değerlendirmelerde 

ise önemli düzeyde gastroprotektif etkilere 

sahip olduğu tespit edilmiştir.  
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