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insanlarda ve Pet Hayvanlarinda intestinal inflamasyona Yénelik Klinik Beslenme Stratejileri: Iyilestirebilen
Gida Takviyeleri

Clinical nutrition strategies for intestinal inflammation in humans and pets: Ameliorative dietary supplements

Kerem URAL!, Hasan ERDOGAN?Y, Songiil ERDOGAN?, Serdar PASA?, Tahsin Baris DEGER?, Ayse Idil
KIZILKANAT?, Cansu BALIKCIY, Alper SUNGUR!

Ozet: Bagirsak inflamasyonu, ulusal ve uluslararas literatiirde inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH) olarak
adlandirilmakta olup, ‘beyin—bagirsak—deri ekseni’ kapsaminda degerlendirildiginde ¢esitli kronik hastaliklarin
gelisimine katkida bulunmaktadir. IBH esas olarak kalin bagirsag: etkiler, ancak gastrointestinal sistemi bir biitiin
olarak da etkileyebilir. Insanlarda da, pet hayvanlarinda da benzer nomenklatiir kullanilabilmektedir. Insanlarda
baslica semptomlar agri, ishal ve kilo kaybidir; genellikle makro ve mikro besin kayiplariyla iligkilidir. Pet
hayvanlarinda kusma ve/veya ishal hastalik tanimlandirmasini ve histopatolojik lokasyonun degisimi ile dogru
orantili oldugundan klinik bulgu siddeti, hastalik aktivitesine gore (endoskopi, ultrasonografi, sitoloji,
skorlandirmalar ile biyopsi esliginde) degisebilmektedir. Klasik sagaltima iliskin olarak ya da baskilayici ilag
segenekleri ile ne yazik ki, bir siire sonra viicutta direng gelismektet; bu nedenle, hastalarin ¢ogu remisyonu
siirdiiremez ve remisyon vakalarin %S50'sinden azinda saglanir. Pet hayvanlarinda yillardir siiregelen
immunosupresif sagaltim girsimlerinin yarar saglamadigi giin gibi asikardir. Diyet (inflamatuvar/anti-inflamatuvar,
glisemik indeks, yiiksek karbohidratla beslenme, glifosfat, gluten icerigi vb.) bagirsak iltihabinin en onemli
belirleyicilerindendir. Dengesiz bir diyet, hem insan hem de pet hayvanlarinda bagirsak mikrobiyotasini
etkileyebilir ve diizensiz bir bagisiklik tepkisiyle iligkili olan disbiyozise yol acabilir. Akdeniz diyeti (insanlarda),
ev tipi ketojenik diyet (kedi ve kdpekler i¢in Felin Dermatoloji Grubu tarafindan olgu 6zelinde hazirlanmakta) anti-
enflamatuar etkileri ve disbiyozisi 6nleme yetenegi ile taminir. IBH y&netimini ve tedavisini iyilestirmek igin,
bagirsak mikrobiyal dengesini koruyan ve mukozal bariyeri giiglendirerek IBH semptomlarini azaltan, anti-
enflamatuar etkiye sahip (probiyotikler, biitirat, laktoferrin, fosfatidilkolin, silimarin ve omega-3) takviyeler ya da
trofik aminoasitler hastalarin diyetlerine ilave edilmelidir. Besin takviyeleri, ilag kullaniminin yiiksek maliyetlerini,
yan etkilerini ve tekrarlayan niikslerini azaltmaya yardimet olabilir.

Anahtar Kelimeler: Besin Takviyesi, Diyet, inflamatuar Bagirsak Hastalig1.

Abstract: Inflammation of the intestine, known in all national/international nomenclature as inflammatory bowel
disease (IBD), leads to various chronic diseases within the scope of the ‘brain-gut-skin axis’. IBD mainly affects
the large intestine, but can also affect the gastrointestinal system as a whole. Similar nomenclature can be used in
humans and pets. The main symptoms in humans are pain, diarrhea and weight loss; usually associated with macro
and micronutrient losses. Since vomiting and/or diarrhea in pets are directly proportional to the disease definition
and the change in histopathological location, the severity of clinical findings can vary according to the disease
activity (with endoscopy, ultrasonography, cytology, scoring and biopsy). Unfortunately, after a while, resistance
develops in the body with classical treatment or suppressive drug options; therefore, most patients cannot maintain
remission and remission is achieved in less than 50% of cases. It is clear that immunosuppressive treatment attempts
that have been going on for years in pets have not been effective. Diet (inflammatory/anti-inflammatory, glycemic
index, high carbohydrate diet, glyphosphate, gluten content, etc.) is one of the most important determinants of
intestinal inflammation. An unbalanced diet can affect the intestinal microbiota in both humans and pets and lead
to dysbiosis, which is associated with an irregular immune response. The Mediterranean diet (in humans), the home
ketogenic diet (prepared by the Feline Dermatology Group for cats and dogs on a case-by-case basis) are known
for their anti-inflammatory effects and ability to prevent dysbiosis. To improve IBD management and treatment,
supplements or trophic amino acids with anti-inflammatory effects (probiotics, butyrate, lactoferrin,
phosphatidylcholine, silymarin, and omega-3) that maintain intestinal microbial balance and reduce IBD symptoms
by strengthening the mucosal barrier should be added to the patients' diets. Dietary supplements can help reduce
the high costs, side effects, and relapses of medication use.

Keywords: Diet, Dietary Supplements, Inflammatory Bowel Disease

1Aydln Adnan Menderes Universitesi, Veteriner Fakiiltesi, i¢c Hastaliklar1 Ana Bilim Dal, Isikli, Aydin /Tiirkiye
2Cankin Karatepe Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, Gerontoloji Ana Bilim Dali, Cankari/Tiirkiye

Sorumlu Yazar/ Corresponding Author: Kerem URAL Gelis tarihi/Received date: 09.02.2025
Orcid ID: https://orcid.org/ 0000-0003-1867-7143 Diizeltme tarihi/Revision date: 29.07.2025
Adres/Address: Aydin Adnan Menderes Universitesi, Veteriner Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Kabul tarihi/Accepted date: 22.09.2025

E-posta/e-mail: uralkerem@gmail.com

Atif: URAL K., ERDOGAN H., ERDOGAN S., PASA S., DEGER TB., KIZILKANAT Al., BALIKCI C., SUNGUR A. insanlarda ve Pet Hayvanlarinda Intestinal
Inflamasyona Yénelik Klinik Beslenme Stratejileri: Iyilestirebilen Gida Takviyeleri. MAUNSagBil.Derg.: 2025; 5(3); 58-76. DOI: 10.71255/maunshd.1636093.


https://dergipark.org.tr/tr/pub/maunsbd
https://orcid.org/%200000-0002-6216-2342
mailto:uralkerem@gmail.com

GIRIS
Yapilacak ya da halihazirda yapilmakta olan
literatiir taramalarinda intestinal inflamasyon (6z
dilimizde  gerceklestirilenlerde)  yazildiginda
Google search ya da akademik iist tarama
verilerinde karsilasilan hemen neredeyse tamami
ayni bilgi akis1 IBH olacaktir. Bu tesadiif degildir.
Soyle ki PubMed

taramalarinda  ‘intestinal

inflamasyon”  anahtar  kelimeleri  karsiligini
bulurken, diger dizinlerde ayn1 anahtar kelimelere
karsihk olarak IBH c¢ikmaktadir. Intestinal
inflamasyonun tam tanimlanmasinda yararl ve ¢ok
net biyobelirteclere halen ihtiyag duyulmaktadir

(Liu ve ark., 2022).

inflamasyonun Insanlarda Viicut Bulmus Hali

ile IBH’nin Tasniflendirilmesi

Inflamasyon, zararl uyaricilara, 6rnegin patojenik
bakterilere kars1 bagirsagin yani sira diger viicut
dokularmin  karmagsik tepkisiyle
bir bagisiklik

mekanizmasidir (Lauridsen, 2019). IBH, tiim

biyolojik
tetiklenen dogustan  gelen
gastrointestinal sistemi etkileyen Crohn hastaligi
(CH) ve esas olarak kalin bagirsagi etkileyen
iilseratif kolit (UK) olmak iizere iki heterojen
kronik bagisiklik bozuklugundan olusur (Rossi ve
ark., 2016). Teknolojinin  gelisimi  ve
gastrointestinal fizyopatoloji, mukozal immiinoloji
ve mikrobiyoloji konularindaki gelisme ile birlikte,
aragtirma calismalari artik diyetin IBH patogenezi
lizerine etkilerine odaklanmaktadir (Ghishan &
Kiela, 2017). Bir dereceye kadar, artan IBH
insidansi, daha yiiksek yag ve rafine seker

konsantrasyonlariyla karakterize edilen yiiksek
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oranda islenmis gidalar1 iceren bir diyetle (Bat1
diyeti) iliskilendirilmistir. IBH hastalart hem makro
mikro besinlerde
IBH

besinlerde hem de belirli

eksiklikler gdstermektedir. 'min baglica
semptomlar1 arasinda karin agrisi, ishal ve bazen

kilo kayb1 yer alir (Rossi ve ark., 2016). Cok sayida

yeni IBH tedavisi ilacimin mevcut olmasina
ragmen, klinikk remisyon hala  hastalarin
%50’sinden daha azinda saglanmakta ve

baslangicta tedaviye yanit veren IBH hastalar1 bile
zamanla yanit vermemeye baslamaktadir, bu da
hastaligin daha da ilerlemesine ve yasam kalitesinin
kotiilesmesine yol agmaktadir. Arastirmacilara
gore, diyetin IBH hastalarmin klinik yonetimindeki
roli hafife alinmaktadir.

Diyet, bagirsak

mikrobiyotasinin en onemli belirleyici
faktorlerinden biri olarak kabul edilir ve dengesiz
bir diyet, disbiyozise ve konak¢t homeostazisi
iizerinde bir¢ok bagka etkiye yol acabilir (Chicco ve
ark., 2021). Bagwrsak disbiyozisi, ¢esitli immiin
aracili inflamatuar hastaliklarda konakg¢1 bagisiklik
yanitinin 6nemli bir katki maddesidir (Jadhav ve
ark., 2020). Ayrica disbiyozisin dogrudan veya
dolayli olarak bagirsak iltihabini indiikledigi ve
stirdiirdligli ayn1 zamanda adipéz doku gelisimini
tesvik ettigi bilinmektedir. Daha yiiksek yag
icerigine sahip bir diyet, bagirsak gecirgenligini
artirarak asir1 bakteri akisina yol agar; bu da IBH
hastalarinda mikrobiyota kaynakli antijenlere
tolerans eksikligine ve bagirsak iltihabina neden

olur (Chicco ve ark., 2021).

Akdeniz diyeti, zeytinyagi, sebzeler, meyveler, tam
tahillar, yogurt ve kirmizi saraptan olusan ve

inflamasyonun azaltilmasiyla iinlii olan bir diyet



olup IBH hastalarinda olumlu etkiler gdstermistir
(Chicco ve ark., 2021). Ozellikle, sizma zeytinyag
(EVOO), besleyici ozellikleri ve saglik yararlari,
Ozellikle de inflamasyon ve gastrointestinal (GI)
sistem hastaliklarina kars1 olan etkileriyle
taninmaktadir (Romani ve ark., 2019). Deneysel
kanitlar, Akdeniz diyetinin, belirli anti-enflamatuar
Ozelliklere sahip bakteri tlirlerinin  varligini
destekleyerek disbiyozisin baslangicinda onleyici
bir rol oynayabilecegini dnermektedir (Chicco ve
ark., 2021). Son zamanlarda, probiyotikler, biitirat,
fosfatidilkolin,
(PEA),

takviyelerin, inflamatuar hastaliklardan muzdarip

laktoferrin, palmitoiletanolamid

silimarin ve omega-3 igeren c¢esitli
hastalara gii¢lii bir sekilde onerildigi gorilmiistiir
(Rossi ve ark., 2016). Bu diyet takviyelerinin
medikal tedavisi miimkiin olmayan inflamatuar
bagirsak hastalifinda anlamli terapétik potansiyel
tasidigina dair giiclii gerekceler bulunmaktadir
(Jadhav ve ark., 2020). Genellikle regete edilen
ilaglarla iligkili yiiksek maliyet, olumsuz yan etkiler
ve tekrarlayan niiksler, bircok IBH hastasi icin
alternatif tedavi olan

seceneklerine ithtiyact

artirmistir (Rossi ve ark., 2016).

IBH agisindan tiim bu siniflandirmalara ragmen
halen insanlarda bile optimum klinik cevap i¢in
yeterli olup, olmadig: tartisilmaktadir (Verstockt ve
ark., 2022).

IBH’nini Képeklerde Siniflandirilmasi

Kopeklerde kronik inflamatuar enteropati (KIE), 3
hafta veya daha uzun siireli kronik veya tekrarlayan
gastrointestinal klinik bulgulara yol acan bir dizi

hastaliktir. Bu bulgular arasinda ishal, kusma, mide
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immunosupresan
Yanitli Enteropati

Gida Yanitli Enteropati

Sekil 1. Kopeklerdeki kronik inflamatuar enteropatilerin mevcut
siiflandirmasinin temsili. Gida yanith enteropati, antibiyotige yanit
veren enteropati, immiinosupresan yanitli enteropati, yanitsiz
enteropati ve IBH: mukozal iltihaplanma gosterildiginde iltihaph
bagirsak hastaligi (J. R. S. Dandrieux, 2016) kaynaktan izinle
yeniden basilmigtir. Telif Hakki 2016, British Small Animal
Veterinary Association.

bulantisi, barboritm, gaz, gegirme, karin agrisi, kilo
kayb1 veya bu bulgularin bir kombinasyonu yer
alabilir.  Tani, ekstra-digestif —bozukluklarin,
bagirsak parazitlerinin ve sindirim kanseri ile
enfeksiyon hastaliklarinin diglanmasinin ardindan
konur (Dandrieux, 2016) . Kopeklerdeki kronik
inflamatuar enteropatiler, genetik olarak yatkin
bireylerde, bagisiklik toleransini degistiren ve
konak¢inin dogustan gelen ve adaptif bagisiklik
yanitin1 asir1 sekilde aktive eden epigenetik ve
cevresel faktorlerin ciktig

etkisiyle ortaya

diistiniilmektedir. Mikrobiota-bagirsak-beyin
ekseni, merkezi sinir sistemi ile sindirim sistemi
arasindaki ¢ift yonlii etkilesimleri ile taninmaktadir
ve iltihapli bagirsak hastaliklarinin baslangicinda
giderek daha fazla ilgi gormektedir (Giinther ve

ark., 2021).

Kronik inflamatuar enteropatiler (KIE), klinik
tedaviye yanitlarina gore dort ana kategoriye
ayrilmaktadir: gida yanith enteropatiler (GRE),

antibiyotik ~ yanmithh  enteropatiler =~ (AYRE),



immiinosupresan yanith enteropatiler (IYRE) ve
yanit vermeyen veya direncgli enteropatiler (YVE)
(Sekil 1). Inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBH) ise
hem IYRE hem de YVE gruplarin1 kapsamakta
olup mukozal iltihaplanma ile karakterizedir.
Ayrica, protein kaybi enteropatisi (PKE) adi1 verilen
baska bir KIE alt grubu, hipoalbuminemiye neden
olan tiim kronik enteropatileri icermektedir
(Dandrieux & Mansfield, 2019; Heilmann &

Steiner, 2018).

Mevcut siniflandirma dogrultusunda, KIE siliphesi
bulunan hastalarda oncelikli olarak beslenme
temelli tedavi uygulanmaktadir. Bu kapsamda,
yiiksek sindirilebilirlikte ticari diyetler, hidrolize
proteinli diyetler, lif acisindan zengin diyetler
ve/veya smirli icerikli ev yapimi yeni protein
denenmektedir

kaynaklar1  iceren

(Dandrieux, 2016). Eger klinik belirtiler diyet

diyetler

denemesi ile diizelirse, bu durum gida yanth

enteropati (FRE) olarak siniflandirilir.

Diyet tedavisine yanit alinamamasi durumunda,
genellikle antibiyotik tedavisi (6rn. metronidazol

veya tetrasiklin) Onerilmektedir. Eger antibiyotik

tedavisine olumlu yamit almrsa, hastalik
antibiyotik yanith enteropati (AYRE) olarak
degerlendirilir.  Ancak antibiyotiklere  yanit

alinamazsa, gastrointestinal sistemde odaklanmis
bir hastalig1 dislamak amaciyla ultrason muayenesi
yapilir ve mukozal inflamasyonun derecesini
belirlemek amaciyla gastrointestinal biyopsilerin

histopatolojik incelemesi gereklidir.

Biyopsi  sonuglarma  dayanarak, hastalara

immiinosupresan sagaltim baglanir ve enteropati
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inflamatuvar bagirsak hastalig olarak
degerlendirilir. Hastanin verdigi klinik yanita gore,
IYRE veya YVE kategorilerine ayrilmaktadir. Su
anda kullanilan KIE smiflandirmalarinin grafiksel
temsili,

(Dandrieux, 2016).

ilgili caligmalarda detaylandirilmistir

Inflamatuvar bagirsak hastaligi kdpeklerde ii¢
haftadan uzun siiren kronik enteropatiler arasinda
yer almakta olup, histolojik olarak mukozal
iltihaplanma 2003;

Washabau & Holt, 2005). Tan1 koymadan oOnce,

ile karakterizedir (Cave,
enterit veya infiltrasyonun diger olasi nedenleri
arastirthp dislanmahidir (Kleinschmidt ve ark.,
2007; Schreiner ve ark., 2008; Hall & German,
2009). IBH’nin  siniflandirilmasi,  bagirsak
duvarinda hangi hiicrelerin infiltrasyon yaptig1 ve
bu infiltrasyonun hangi bélgede meydana geldigine
bagli olarak yapilmaktadir (German ve ark., 2003).
Kopeklerde kalin bagirsak hastaliklari kapsaminda
dort ana enflamatuvar bagirsak  hastalig1
tanimlanmustir. Bunlar, lenfositik-plazmasitik kolit,
eozinofilik kolit, histiyositik iilseratif kolit (HUC)
ve HUC,

cogunlukla periodik asit-Schiff (PAS) pozitif

bolgesel graniilomatdz  kolittir.

makrofajlar igerirken, bolgesel graniillomatoz
kolitte PAS-negatif makrofajlar hakimdir (Zoran,
2001; Scherding, 2003; Jergens & Zoran, 2005;

Willard, 2007; Hall & German, 2009; Leib, 2009).

Kopeklerde ~ IBHnin  gelisiminin,  yatkin
hayvanlarda mukozal bagisiklik  diizeninin
bozulmasmin bir sonucu olarak ortaya c¢iktigi
diistintilmektedir  (Jergens & Zoran, 2005).
Antijenlere (6rn. gida proteinleri, bagirsak
bakterileri) tolerans kaybi, kronik bagirsak



inflamasyonunun gelisimini agiklayabilecek en ¢ok

arastirilan mekanizmalardan biridir (German ve

ark., 2003; Luckschander ve ark., 2006;
Kleinschmidt ve ark., 2007).

Bagisiklik aracili  bir hastalik olan IBH,
immiinomodiilator  ilaglara  verilen  yanitlar
dogrultusunda  degerlendirilmektedir. Hasta

kopeklerde, saglikli kdpeklere kiyasla artmig IgE-

pozitif  hiicrelerin  varlig, asir1  duyarlilik
reaksiyonlarinin  patogenezde rol oynadigini
diistindiirmektedir  (Locher ve ark.,, 2001).

Eozinofilik gastroenterit (EGE) olan birgok
kopekte, eozinofil ve mast hiicrelerinin artmis
konsantrasyonlar1 gozlemlenmistir (Kleinschmidt
2007). Mukozal

ugramasi (primer nedenin bakteriyel, kimyasal vb.

ve ark., bariyerin kesintiye
olmasindan bagimsiz olarak), daha fazla antijen

maruziyetine  yol  acabilir  ve slirecin
kroniklesmesine neden olabilir (Greger ve ark.,
2006). Bu durum, IBH'li képeklerde kontrol grubu
kopeklerine kiyasla lenfositlerin  apoptozunun
azalmasi ile desteklenmistir (Dandrieux ve ark.,

2008).

Sindirim  sistemi  igerisindeki =~ homeostaz,
patojenlere ve kommensal bakterilere veya diger
zararsiz luminal antijenlere karsi verilen tepkiler
arasindaki denge ile korunur (tolerans). Bu durum,
cesitli molekiiller tarafindan diizenlenmektedir
(Luckschander ve ark., 2010). Zararsiz antijenlere
karst1 mukozal toleransin varligi, ¢ok Onemlidir,
c¢linkii bu toleransin eksikligi durumunda ortaya
¢ikan inflamatuar yanit asir1 olabilir ve hatta zararl
hale gelebilir. Bu tolerans muhtemelen, antijenin
diger tehlike birlikte

sinyalleriyle sunulup
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sunulmadigina baglidir (Burgener ve ark., 2008;

Himmel ve ark., 2008).

duruma benzer IBH'li

Insanlardaki sekilde,

kopeklerde yapilan arastirmalar, genetik faktorler
bakterilerin  bu  hastaliklarin

ve enterik

patogenezinde oOnemli bir rol oynayabilecegi
hipotezine yol agmistir. Bunun nedeni, kommensal
mikrofloraya karsi anormal bagirsak yanitidir
(Burgener ve ark., 2008). Uyarildiklarinda,
bakteriler tarafindan tetiklenen Toll-like reseptorler
(TLR) gibi PRR'ler, pro-inflamatuar aktivitelerini
baslatmaktadir. Yakin

calismada, IBH'li kdpeklerde ii¢ TLR'nin bakteriler

zamanda yapilan Dbir

tarafindan uyarildiginda yukar1 regiile oldugu
2008). Bu
bulgular, IBH'li insanlarda TLR4'iin aktivasyonu

gosterilmistir  (Burgener ve ark.,

ile elde edilen sonuglara benzerdir (Tanaka, 2008).

Insanlarda bu hastaliklarin gelisiminde genetik
yatkinlik ve cevresel faktorler onemli unsurlar
olarak kabul
tizerinde 1iyi bilinen bir durum olarak (Ott ve ark.,
2004; Takaishi ve ark., 2008), yakin tarihli bir
[BH'li

edilmektedir. Ayrica, insanlar

calisma, kopeklerin  ince  bagirsak
bakterilerinin saglikli kopeklerden farkli oldugunu
gostermistir (Xenoulis ve ark., 2008). Bu durum,
mikroflora ile IBH arasindaki iliski fikrini

giiclendirmektedir.

Bu nedenle, kii¢iik hayvanlarda da, insanlardaki
durumla benzer sekilde, bagirsak lenfosit alt kiime
dagilimi ve major histokompatibilite kompleksi
siif II antijenleri, sitokin gen ekspresyonu ve diger
belirtecler ilging ve bazen Ortiisen sonuglar

vermistir (German ve ark., 1998, 1999; Peters ve



ark., 2005; Schreiner ve ark., 2008; Jergens ve ark.,
2009). Ornegin, bir ¢alisma, IBH'li kdpeklerin
saglikli kopeklerden daha fazla sayida IgE-pozitif
sahip Bu,

IBH (IL-4)
ekspresyonuna benzer bir durumdur (Locher ve
ark., 2001).

hiicreye oldugunu  gdstermistir.

insanlarda ile interlokin-4

Ek olarak, bagirsak lamina propria lenfositlerinin

(P-gp)

modiilasyonu, hem insan hem de kopeklerde

P-glikoprotein ekspresyonunun
IBH'de benzer bir rol oynuyor gibi gériinmektedir.
IBH hastalarinda steroid tedavisine diisiik yanit
verenlerde P-gp yiiksek diizeyde ekspre edilirken,
tedaviye iyi yanit veren kdpeklerde bu protein daha
ekspre edildigi bildirilmektedir (Allenspach ve ark.,
2006).

Insanlarda daha 6nce belgelenmis oldugu gibi,
IBH'li kopeklerde belirli hiicre popiilasyonu alt
kiimelerinin  arastirilmasi, mast hiicrelerinin
(MC'ler) azalmis sayist ve CD3+ hiicrelerin ve
IgG+ plazma hiicrelerinin artis1 ile sonuglanmigtir

(German ve ark., 2001).

Veteriner  hekimlikte, insanlarda  IBH'nin
olusumunda da yer aldig1 diisliniilen niikleer
reseptorlerin  (NR'ler) incelenmesinden cesaret
verici sonuglar elde edilmektedir. Bu reseptorler
arasinda, Ozellikle peroksizom proliferator ile
iliskili reseptor o (PPAR«), ¢oklu ilag direnci geni-
1 (MDRI1), coklu ilag¢ direnci ile iliskili proteinler
(MRP2), sitokrom P450 (CYP3A12) ve fenol
stilfatlama enzimi (SULT1A1) bulunmaktadir (Wu,

2003; Dubuquoy ve ark., 2006).
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Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, MRP2,
CYP3A12, SULT1A1 ve PPARa'nin FRD (gida
duyarliligina bagh ishal) ve/veya IBH'li képeklerde
daha fazla ekspresyon oldugu ve MDRI1'in bu iki
durum arasinda ayrim yapabilecegi vurgulanmistir

(Greger ve ark., 2006).

Ayrica, IBH'li Alman ¢oban kopekleri iizerinde
IL-5, 1L-12p40,
interferon-y (IFN-y), timor nekroz faktorii-o (TNF-

yapilan bir calismada, IL-2,

a) ve transformasyon biiylime faktorii-g1 (TGF-B1)
gibi birgok sitokinin mRNA ekspresyonunun,
hastalikli hayvanlarda kontrol grubuna kiyasla daha
yiksek oldugu gosterilmistir (German ve ark.,
2000). Ancak, bazi sitokinlerin iIBH'li kdpeklerde
artan ekspresyonunu yeniden degerlendiren baska
caligmalarin da bulundugu unutulmamalidir (Peters

ve ark., 2005; Jergens ve ark., 2009).
Probiyotikler

Probiyotikler, fermente gidalara eklenen ve

bagirsak  mikrobiyal  toplulugunun  genel

stabilitesini artirarak saglik i¢in faydali olan canh
mikroorganizmalardir.  Probiyotikler, bagirsak
mikrobiyal toplulugunu etkileyen ve Clostridium
perfringens ve Klebsiella pneumonia gibi bagirsak
patobiontlarinin aktivitesini azaltan
immiinmodiilator Ozelliklere sahiptir (Vitetta ve

ark., 2018).

"Yeni  nesil probiyotikler veya  "novel

probiyotikler" olarak bilinen bazi kommensal

tirler, inflamasyonu inhibe ederek ve epitel
bariyerini onararak bagirsak saglhigim1  geri
kazandirir. Bu hedefler,

probiyotik/bakteriyoterapotik preparatlar yoluyla



bagirsakta belirli mikroorganizma tiirlerinin
yeniden uygulanmasi ya da diyetle bu tiirlerin
biiyiimesinin hizlandirilmast veya bu yontemlerin
birlestirilmesiyle basarilabilir. Bagirsaktaki ana
filumlar, toksin iireten bagirsak bakterilerinin
sayisinda 6nemli bir azalma saglayan ve yasam
siiresinde artis saglayan Lactobacilli tiirleri ve

salgiladiklar1 maddeler veya hiicre dis1 yapilar

sayesinde bagirsak sagligini koruyan
Bifidobacteria’dir. Eubacterium hallii,
Faecalibacterium  prausnitzii ve Rosaburia

intestinalis, diyet liflerini metabolize eder ve
enterositler i¢in enerji saglarken bagirsakta anti-
enflamatuar ~ etkiler ~ sunar.  Akkermansia
municiphila, metabolik sendrom iizerinde faydal
bir etki gosterir ve bagirsak mukozal bariyerini
giiclendirir. Yakin zamanda, Bacteroides tiirlerinin
bagisiklik diizenleyici molekiiller salgilayarak daha
fazla fayda sagladig: bildirilmistir (Abraham &

Quigley, 2017).

Klinik ¢aligmalar, probiyotiklerin hem yetiskin
hem de pediatrik hastalarda bir¢ok gastrointestinal
hastaligin 6nlenmesi ve tedavisindeki olumlu
etkilerini desteklemektedir. Bu nedenle, kanita
dayali probiyotik  formiilasyonlar, patojenik
bakteriler tarafindan modiile edilen bagirsak

iltihaplarin1 6nlemek veya siddetini azaltmak i¢in

kullanilabilir.  Ayrica, probiyotik  takviyesi,
inflamatuar ~ bagirsak  hastaliklarina ~ bagh
inflamasyonla iliskili komplikasyonlarin

tedavisinde de kullanilabilir. In vivo galismalar,
kolit ile iliskili inflamatuar yanitlarin Gnlenmesi

veya azaltilmasinda probiyotiklerin etkinligini de
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rapor etmistir (Abraham & Quigley, 2017; Vitetta
ve ark., 2018).

Probiyotik takviyelerinin olas1 etki mekanizmalari
hem in vivo hem de in vitro ¢esitli deneysel kosullar
altinda incelenmistir. Probiyotiklerin etkinligi,
kullanilan ajanlar, toplam doz ve dozlama modeli,
metabolitler,

metabolizmalari, urettikleri

yiizeylerinde  ekspre  ettikleri  molekiiller,
konakc¢inin 6zellikleri ve luminal mikrobiyal ortam
gibi bir¢ok faktore baglidir (Abraham & Quigley,
2017). Son bir arastirmada, Kim ve arkadaslari,
Lactobacillus acidophilus (LA1) probiyotiginin
endoplazmik retikulum stresi iizerinde Onemli
etkiler yarattigim1 ve NF-kB aktivasyonunu
baskilayarak (IBH patogenezine yol agan), IBH
tedavisinde potansiyel bir immiinmodiilator olarak
kullanilabilecegini gostermistir (Kim ve ark.,

2019).

Probiyotikler ayrica ¢olyak hastaligini tedavi etmek
icin de kullanilmaktadir. Bu yaygin sistemik
bozukluk, ince bagirsag1 etkiler ve gluten
tiketimine kars1 anormal bir bagisiklik yanitindan
kaynaklanir.

Probiyotikler, mikrobiyotanin

bilesimini ve islevlerini diizenleyebildiginden,
takviyeleri hastaligin baslangicin1  geciktirebilir
veya hatta Onleyebilir. Probiyotikler, bagisiklik
yanitini, toksin reseptorlerinin yikimini, besin
rekabetini, yapisma bdlgelerinin blokajin1  ve
patojenlere karsi inhibitér maddelerin {iretimini
modiile eder (Vanderpool ve ark., 2008; Marasco

ve ark., 2020).

Lindfors ve arkadaslar1 (2008), Bifidobacterium

lactis veya Lactobacillus fermentum gibi bazi



probiyotiklerin, bagirsak hiicre kiltlirlerinde
gliadin toksik etkilerine karsi koruyucu bir rol
oynadigmi1 ve doza bagimlh olarak gliadin
tarafindan indiiklenen ve T-regiilatér hiicreler
IL-10 kaynakh

tarafindan Tretilen bagirsak

gecirgenlik artigini
(Lindfors ve ark., 2008; Marasco ve ark., 2020).
NF-kB yolaklar

durdurdugunu gdstermistir
Durumun ana semptomlari,
araciligiyla sitokin kaskadinin indiiksiyonu ile

inflamasyon aktivasyonu ile iligkilidir.

Diger Bifidobacteria tiirlerinin, ¢6lyak hastaliginda
bagirsak bakterilerinin bilesimini iyilestirdigi ve
inflamasyonu  azalttigit  acik¢a  bildirilmistir
(Laparra & Sanz, 2010). Laparra ve arkadaglarinin
bir baska arastirmasi, Bifidobacteria ve gliadin
sindirim pargalarinin, NF-kB, IL-1beta, TNF-a gibi
proinflamatuar sitokinlerin MRNA
ekspresyonunun baskilanmasina neden oldugunu
gostermistir (Laparra ve ark., 2010). Ayrica,
Lactobacillus casei, bagirsak iligkili lenfoid doku
(BILD) iyilesmesi ve homeostazi igin faydali
etkiler gostermis ve saglikli bir mukozal yapiy1

yeniden saglamistir (D’ Arienzo ve ark., 2011).

Bu geleneksel olmayan ve umut verici
probiyotikler, gelecekte biyoterapotik stratejilere
daha fazla katkida bulunabilir (D’Arienzo ve ark.,

2011; Marasco ve ark., 2020).
Biitirat

Biitirik asit, diyet lifinin fermantasyonu ile kolonik
bakteriler tarafindan {retilen bir yag asididir
(Lauridsen, 2019). Biitirat, anti-enflamatuar ve
rejeneratif 6zellikleri nedeniyle bagirsak sagliginda

onemli bir rol oynar. Kolon motilitesini, kan akisini
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ve pH'"1 diizenlemenin yani sira biitirik asit, bagirsak
mukozal iglevini ve epitel bariyerini de iyilestirir.
Ayrica, anti-enflamatuar, antioksidan,
antimikrobiyal ve antineoplastik 6zelliklere sahiptir
ve kolonositler i¢in énemli bir enerji kaynagidir

(Roda ve ark., 2007).

Hareketsiz iilseratif kolit (UK) hastalarinin kalin
bagirsak mukozasindan alinan biyopsilerde biitirat

oksidasyonunun azaldigr  gozlenmistir.  Son

zamanlarda  yapilan  arastirmalar,

biitiirat'm (NaB) IL-12p40 ve IL-12p35 mRNA

Sodyum

birikimini baskilayarak IL-12 {iretimini inhibe

ettigini ve S. aureus ile indiiklenen insan

monositlerinde IL-10 salinimini artirarak —anti-
enflamatuar Ozellikler sergiledigini gostermistir
(Sdemann ve ark., 2000). Karbonhidrat agisindan
fakir diyetlerde NaB eksikligi, klinik olarak 6nemli
fonksiyonel degisikliklere neden olabilir (Coradini
ve ark., 2000; Roda ve ark., 2007). Biitirat, mukoza
tamirinde transglutaminaz aracili ve
transglutaminaz aracili olmayan yolaklarda 6nemli
bir rol oynar; arteriyollerin genislemesini, oksijen
alimmi ve mukozal kan akisimi artirir, mukozal
gecirgenligi azaltir ve mukozal iiretimi artirir. NaB
mukozal lezyonlarin onarimimi artirmadaki ve
iliskili semptomlar1 azaltmadaki etkinligi, tilseratif

kolit ve diger kolon mukozasi bozukluklarinin

tedavisinde ve yonetiminde rollinii
giiclendirmektedir (Vernia ve ark., 2000).

Arastirmalar,  biitirat  eksikliginin = bagirsak
homeostazini bozarak ltimen oksijen

konsantrasyonunu artirabilecegini ve biitirat iireten
bakterilerin  konsantrasyonunu azaltabilecegini

vurgulamaktadir ( Scheppach ve ark., 1992; Di



Sabatino ve ark., 2005; Facchin ve ark., 2020). Son
zamanlarda, biitiratin, bagirsakta yayilimini arttiran

ve aktif bilesenin  kademeli  salinimini

kolaylastirian, biitiratin lipofilik bir mikroenkapsiil
bir
formiilasyonu (ButyroseR Lsc Microcaps-BLM)

icinde kapstllendigi yeni oral biitirat
gelistirilmistir (Lorenzon, 2010). Bir¢ok calisma,

mikroenkapsiile  sodyum  biitirat (MNaB)
uygulamasiyla irritabl bagirsak sendromu (IBS)
semptomlarinin azalmasinin, bagirsak
reseptorlerinin asirt duyarliliginin azalmasiyla ve
buna bagli olarak bagirsak i¢i basing genliginin
diismesiyle baglantili olabilecegini gdstermistir
(Garland ve ark., 2012). Yan etkilerin olmamasi,
MSB sagaltimmin standart IBS tedavisi icin
tamamlayici bir tedavi olarak iyi tolere edildigini ve
giivenli oldugunu gostermektedir (Bengtsson ve
ark., 2011; Garland ve ark., 2012; Banasiewicz ve

ark., 2013).

Bagirsakta,  kolon,  Roseburia intestinalis,
Faecalibacterium prausnitzii ve Eubacterium gibi
fibrolitik ve biitirat iireten mikroorganizmalar
tarafindan sindirilemeyen liflerin fermente edildigi
birincil bolgedir. Bu mikroorganizmalar, oksijen
varligima oldukca duyarhidir (Manson ve ark.,

2008).

Fonksiyonel katki maddeleri, kopek beslenmesinde
hayvan sagligina odaklanarak yaygin bir uygulama
haline gelmistir. Bacillus subtilis ve Bacillus
licheniformis ve NaB tek basina veya birlikte
kullaniminin hematolojik parametrelere ve birgok
yangisal parametre lizerinde olumlu etkileri ile
birlikte kopek sagligim1 daha fazla iyilestirdigini
gostermektedir (Schnorr ve ark., 2024). Kaplanmis

66

biitiratin kopeklerin diyetlerine eklenmesi, digki
kivami skoru, kuru madde igerigi, diski iiretimi
veya sindirilebilirlik katsayilar1 tizerinde bir etki
gostermedigini buna karsin bakteriyel protein
igerigini

belirgin diizeylerde

belirtilmektedir (Hesta ve ark., 2008). 1-kestoz,

azalttig

frukto-oligosakkaritlerin yapisal bir bileseni olup,
B2-1 baglanyla sukroza baglanmis 2 fruktoz
kalintisindan olusur. S6z konusu maddenin kopek
diyetlerine ilave edilmesi ile bifidobakterilerin
sayisinda belirgin artiglar

birlikte

sekillendirdigi ve

bununla butirat ureten bakterilerin

sayisinda onemli artiglar1 sagladigi tespit edilmistir
(Shinohara 2020).
diyabetik  kedilerin

ve ark, Yine yapilan

arastirmalarda bagirsak
mikrobiyotasi, azalmis cesitlilik ve biitirat iireten
bakteri cinslerinin kaybiyla karakterize oldugu
ifade edilmektedir (Kieler ve ark., 2019). Benzer
sekilde kronik enteropatili kedilerde mikrobiyota
degisimlerinin varhigi ve kisa zincirli yag asidi
konsantrasyonlarinda

belirgin  dalgalanmalarin

oldugu ortaya konulmustur (Miller ve ark., 2023).
Fosfatidilkolin
Mukozal bir

kommensal kolonik bakteriyel floradan saldirilara

bariyerdeki herhangi bozulma,
yol acan ve mukozal inflamasyona neden olan bir
baslangi¢ faktorii olarak hareket eder. Mukozanin
ana bilesenlerinden biri olan fosfolipitlerin yaklasik
%901 fosfatidilkolin (PC) ve lizofosfatidilkolin
(LPC) igerir. Fosfatidilkolin, koruyucu bir
hidrofobik tabaka olusturarak mukozal savunmada
onemli bir rol oynar; bu nedenle, kusurlu bir PC
tabakas1 inflamasyona veya hatta iilserasyona yol

acabilir (Stremmel ve ark., 2005).



Ayrica fosfatidilkolin, diger lipitlerle birlikte
makrofaj kaynakli fagozom model sistemlerinde
proinflamatuar sinyalleri inhibe eder. Bununla
birlikte, UK mukozal inflamasyonun derecesine
bakilmaksizin mukusun intrinsik fosfatidilkolin
icerigi onemli Ol¢lide azalir (Stremmel ve ark.,
2010). Kolonik mukusta fosfatidilkolin

konsantrasyonundaki yerel bir artis, bagirsak
bariyerinin islevlerini iyilestirebilir ve iilseratif
kolit

(Stremmel

hastalarinda  inflamasyonu  azaltabilir

2005). Bu

fosfatidilkolin takviyesi, mukusun koruyucu bir

ve ark., nedenle,
mekanik bariyer olarak iglev gormesi i¢in gerekli
yaptyl ve yogunlugu geri kazandirmak amaciyla
yardimci olabilir. Ayrica, fosfatidilkolin mukozal
hiicre zarma da entegre olabilir ve burada
iliskili
etkileyebilir. Fagozomal analiz model sistemini

inflamasyonla sinyal stireglerini
iceren son in vitro caligmalar, fosfatidilkolinin

proinflamatuar  sinyalizasyonun inhibisyonuna
bagl sinyal aglarindaki roliinii dogrulamaktadir
(Anes ve ark., 2003; Ehehalt ve ark., 2004;

Stremmel ve ark., 2005).

Fosfatidilkolin takviyesi, kolonik mukus i¢in en
umut verici terapotik stratejilerden biri olarak
degerlendirilmektedir. Stremmel ve arkadaslar
(Stremmel ve ark., 2007) steroidlere direngli
kolit %80'inde

fosfatidilkolinin steroid tedavisinin yerini basariyla

ilseratif hastalarinin
aldigimi gostermistir. Fosfatidilkolin takviyesi alan
hastalarin yaklagik yarisi, histolojik ve endoskopik
aktivitelerle iligkili klinik aktivite indeksinde
%350'den fazla iyilesme gostermis ve yasam kalitesi

nihayetinde artmistir. Fosfatidilkolin, giivenli bir
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profil sergiler ve 6-merkaptopurin veya azatioprine
kiyasla daha kisa siirede etkili goriinmektedir
(Stremmel ve ark., 2007). Fosfatidilkolinin oral
alimi takiben iist GI kanalda tamamen emilirken,
topikal rektal uygulamada mukusa entegre olamaz.
Bu nedenle, fosfatidilkolin uygulamanin en 1iyi
yolu, bagirsak kanalinin distal bolgesinde pH'ya
bagl salinim saglamak i¢in Eudragit-S100 (Rohm
Pharma, Darmstadt, Almanya) ile kapsiillenmesi
olmustur (Stremmel ve ark., 2005, 2007). Bu

geciktirilmis  salimimli  fosfatidilkolin  (rPC)
preparatinin  temel  fikri, kolonik mukusta
fosfatidilkolin  eksikliginin  iilseratif  kolitte

inflamasyona neden olmasidir. Daha Onceki iki
calisma, aktif steroid dist tedavi uygulanan ve
steroidlere direngli {ilseratif kolit hastalarinda
rPC'nin inflamasyonu kontrol etmedeki terapotik

etkinligine dair kanit saglamistir.

[lk c¢alismanin sonuglari, steroid dis1 tedavi
uygulanan kronik aktif tlseratif kolit hastalarinin
hastalik aktivitesinde %70 oraninda iyilesme
oldugunu ortaya koymustur. Ikinci calismanin
sonuglart ise, steroidlere direngli kronik tlseratif
%350’sinde

saglandigin1 ve bu hastalarin sonunda steroid

kolit hastalarinin klinik remisyon
tedavisini birakabildigini gostermistir (Stremmel

ve ark., 2005, 2007, 2010).

Ayrica bazi hayvan c¢aligmalari, fosfatidilkolin
kolon bolgesine topikal olarak uygulandiginda, bu
hayvan modellerini trinitrobenzensiilfonik veya
asetik asit ile indiiklenen kolite karst korudugunu

bildirmistir (Stremmel ve ark., 2005, s. 200).



Stremmel ve arkadaslar1 (Stremmel ve ark., 2007),
prospektif, ¢ift kor, randomize, plasebo kontrollii
bir ¢aligmada, kronik, steroid bagimli olmayan ve
aktif ilseratif kolite
fosfatidilkolin

sahip 60 hastada oral
preparatinin geciktirilmis
salimmminin  klinik etkinligini degerlendirmistir.
Sonuglar, fosfatidilkolin takviyesinin iilseratif
kolite kars1 onemli bir terapdtik potansiyele sahip
oldugunu giiclii bir sekilde 6nermektedir (Stremmel
ve ark., 2005). Fosfatidilkolinin uzun stireli
takviyesi, immiinsiipresif ve steroid tedavilerinden
sonra genellikle gozlemlenen yan etkiler olmadan
klinik remisyonun siirdiiriilmesine yardimci olabilir

(Stremmel ve ark., 2005).

Kalenyak ve arkadaslar1 (2019) yaptig1 calismada,
kopeklerde inflamatuar bagirsak hastaliklarinin

fosfatidilkolin metabolizmasiyla iligkili olabilecegi

gosterilmistir.  Calisma,  hastalik  siirecinde
fosfatidilkolin ve lizofosfatidilkolin
seviyelerindeki ~ degisimlerin  inflamasyonun
diizenlenmesi ve hastalik yonetimi agisindan

onemli ipuglart sundugunu ortaya koymustur.
Ayrica, poliansatiire yag asitlerinden zengin
diyetlerin fosfolipid profilleri iizerindeki etkileri,
inflamatuar yonetiminde  dikkate
bir
degerlendirilmistir. Bu bulgular, fosfatidilkolinin

hastalik

siire¢lerin

alinmast gereken faktor olarak

bagirsak saghgr ve tedavisindeki
potansiyel roliinii desteklemektedir (Kalenyak ve

ark., 2019).
Laktoferrin

Laktoferrin, anne siiti ve mukozal salgilarda

yiiksek konsantrasyonda bulunan, demir baglayici
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bir glikoproteindir. Anne siitli protein igeriginin

%25’1ni demir selasyonu yaparak

Antimikrobiyal

olusturur,

bakteriyel biiyiimeyi engeller.

etkileri hem in vitro hem de in vivo olarak

kanitlanmistir.  Ayrica, hematokrit seviyelerini

iyilestirir ve bebeklerde alt solunum yolu ile
bagirsak enfeksiyonlarini azaltir, iistelik yan etki

gostermeden (Cheng ve ark., 2017).

Insan laktoferrin iceren transgenik siit takviyesinin

yetersiz beslenen domuzlarda bagirsak

gecirgenligini azalttigi, jejunal yapiyr iyilestirdigi
ve kilo artis1 sagladigi gosterilmistir (Garas ve ark.,
2016). Laktoferrin, lizozim ile birlestiginde hem
Gram-pozitif hem de Gram-negatif bakteriler
iizerinde bakterisidal etki gosterir. Demir selasyonu

ve bakteriyel membran lipopolisakkaritlerine

baglanma Ozelligi sayesinde dis membrani

bozarken, lizozim peptidoglikan hiicre duvarini

hedef alir. Laktoferrin ve lipopolisakkaritler,

proteolitik parcalanmaya direng gosterdiginden,
oral terapétik ajanlar i¢in uygun bir bilesendir

(Kuwata ve ark., 2001).

Peru’da yapilan bir ¢alismada, laktoferrin iceren

rehidrasyon sollisyonlarinin  akut ishal ve

dehidrasyonu olan ¢ocuklarda ishal siiresini ve

siddetini  azalttigi, yan etki gbzlenmedigi

bildirilmistir (Zavaleta ve ark., 2007). Bu
ozellikleri nedeniyle laktoferrin, ¢evresel enterik
disfonksiyonun  Onlenmesi  ve  tedavisinde
potansiyel bir ajan olarak degerlendirilmektedir.
Ozellikle anne siitii alamayan veya siitten kesilme
stirecinde olan yenidoganlar icin terapdtik bir
takviye olabilecegi diisliniilmektedir (Cheng ve

ark., 2017).



Ural ve ark., (2019) kasintil1 kopeklerde laktoferrin
B uygulamasi1 sonrasinda epidermal pH ve

hidrasyon  degerlerinin  diizelme egiliminde
oldugunu ve bunun yaninda da kasinti skorlarinda
belirgin bir gerilemenin mevcut oldugunu ortaya
koymustur. S6z konusu c¢alismada laktoferrin
uygulamasinin epidermal bariyerin fonksiyonel
biitlinliigiiniin korunmasinda yardimci bir ajan

olabilecegi vurgulanmaktadir (Ural ve ark., 2019).
Palmitoiletanolamid (PEA)

Bagirsak bagisiklik sisteminin aktivasyonu ve
IBH

nedenle,

endokanabinoid sistemdeki  dengesizlik,

fizyopatolojisinde rol oynar. Bu

endokanabinoid benzeri

ozellikle

bilesiklerin takviyesi,
karin  agris1  olmak {izere IBH
semptomlarin1 hafifletebilir. PEA, yer fistig1 ve
yumurta sarisinda bol miktarda bulunan, anti-
enflamatuar ve analjezik 6zellikleri kanitlanmig bir
yag asidi amididir (Aloe ve ark., 1993; Cremon ve
ark., 2017). PEA tedavisinin, IBH’de karmn agrisini
belirgin sekilde azalttig1 bildirilmistir. PEA ve
polidatin, mast hiicresi aktivasyonunu azaltarak

sinerjik etki gosterir (Cremon ve ark., 2017).

PEA, kanabinoid reseptorlerine diisiik afinite ile
baglanarak inflamasyonu ve agr1 algisini diizenler.
Bu etkisini esas olarak mast hiicresi aktivitesini
baskilayarak gergeklestirir. Rita Levi-Montalcini,
PEA’nin mast hiicreleri iizerinde modiilatér rol
oynadigin ve ayni zamanda PPAR-o, CB2, TRPV1
ve yetim GPCR reseptorleri icin potansiyel bir
agonist olabilecegini belirtmistir. Arastirmalar,
PEA-polidatin tedavisinin karin agris1 siddetini

azalttigini, ancak agr1 siklig1 iizerinde benzer bir
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etki gdstermedigini ortaya koymustur (Aloe ve ark.,

1993; Kiani ve ark., 2020).

Ultra-mikronize palmitoiletanolamidin (PEA-um),
orta siddette atopik dermatitli 160 kopekte
yiuriitiilen sekiz haftalik ¢ok merkezli agik etiketli
bir ¢calismada degerlendirilmistir. Pruritus siddeti,
deri lezyonlar1 (CADLI) ve yasam kalitesi (QoL)

anlamli

%58’inde

parametrelerinde  istatistiksel olarak

diizelmeler kaydedilmis; kopeklerin
pruritus VAS skorunda >2 cm azalma, %62’sinde
CADLI skorunda remisyon diizeyine ulasilmis ve
%45’inde QoL degerleri saglikli hayvanlarla
uyumlu bulunmustur. Tedavi iyi tolere edilmis,
yalnizca dort kdpekte geri doniisiimlii advers etkiler
gozlenmisgtir. PEA-um’un etkin ve
giivenli  bir

gostermektedir (Noli ve ark., 2015).

Sonuglar,

destekleyici yaklasim oldugunu

Silimarin

Silimarin, Silybum marianum tohumlarindan elde
edilen, gii¢lii antioksidan 6zelliklere sahip dogal bir
flavanolignan ~ kompleksidir.  Hepatoprotektif
etkilerinin yani sira, bagisiklik aracili murin
kolitinde

inflamatuar sitokinleri (NF-kB, TNF-a, IL-1PB)

bagirsak histolojisini  onararak ve

azaltarak  faydali  etkiler = gosterir.  Sigan
modellerinde, silymarinin ana bileseni silibinin ve
ursodeoksikolik asit tedavisinin NF-kB inhibisyonu
ile kolit aktivitesini azalttigi goézlemlenmistir
(Miroliaee ve ark., 2011; Rastegarpanah ve ark.,

2015).

Klinik c¢alismalar, silimarinin UK hastalarinda

remisyonun korunmasina yardimect



oldugunu ve iyi tolere edildigini gostermektedir. Bu
etkilerin biiyiik Olciide silymarinin antioksidatif
Ozelliklerinden kaynaklandigi disilintilmektedir.
Hayvan ve insan ¢alismalarinda, silymarinin TNF-
a, IL-1B, lipid peroksidasyonu, eritrosit
sedimantasyon hizi ve bagirsak hiicre histolojisi
tizerinde olumlu etkiler sagladigi bildirilmistir.
Klinik wveriler, silymarin takviyesinin UK
yonetiminde faydali olabilecegini desteklemektedir

(Esmaily ve ark., 2011).
Omega-3

Diyetteki omega-3'in inflamasyon {izerindeki
onemli ve faydali rolii iyi bir sekilde belgelenmistir.
Bu c¢oklu doymamis yag asitlerini (PUFA'lar)
tilkketenlerde inflamatuar ve otoimmiin
bozukluklarin goriilme sikliginin azaldigina dair
epidemiyolojik kanitlar bulunmaktadir. TNF- a ve
IL-1 inflamasyonun ana mediyatdrleri oldugu icin,
bu sitokinlerin tretimindeki azalma, omega-3
takviyesi alan hastalarda inflamatuar semptomlarin
iyilesmesine katkida bulunmaktadir; ancak bu
terapotik ajanlarin inflamasyon yolunda maksimum
etki gosterdigi basamak heniiz tam olarak
tanimlanmamistir (Simopoulos, 2002). Stenson ve
arkadaslarinin (Stenson ve ark., 1992), balik yagi
takviyesini ve bir plasebo grubunu igeren cift kor,
plasebo kontrollii caprazlama ¢aligmasi, balik yagi
takviyesinin BS tiretimini artirdigini, B4 {iretimini
azalttigini  ve rektal diyalizatlarda 16kotrien
icerigini diislirdliglinii géstermistir. Benzer sekilde,
Belluzzi ve arkadaglar1 (1996), 2.7 gram enterik

kapli omega-3 balik yagi hazirligi ile takviye edilen
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CH hastalarinda  niiks azaldiginm

bildirmistir. Endres ve arkadaslar1 (1999) IBH

oraninin

hastalarinda omega-3 yag asidinin terapdtik etkisini

degerlendirmis ve birgok c¢alismanin klinik
aktivitede anlamli bir iyilesme ve steroid
kullanimim1  azaltict  etkiler rapor ettigini

belirtmistir. Ancak, diger bazi1 c¢alismalar sadece
iyilesme egilimi gostermis, ancak istatistiksel
anlamliliga ulasamamistir (Endres ve ark., 1999;
Simopoulos, 2002). Ural ve ark., (2024) yiirtttigii
bir arastirmada, IBH tanili 59 kopege 1 hafta
stireyle oral yolla Gut-cumin I verilmis ve disk

kivaminda anlamli bir diizelme elde edilmistir.

Disk1 skorunun ortalama 2.9°dan 3.5’e yiikselmesi,
gastrointestinal sagligin toparlandigini ve omega 3
destekli bu formiilasyonun bagirsak fonksiyonlarini
diizenleyebildigini gostermektedir (Ural ve ark.,
20243). Ay ekibin farkli bir aragtirmasinda ise,
IBH tanis1 almis 21 kopekte 10 giin siireyle rektal
yolla Gut-cumin | uygulanmis; bu uygulama
sonrast medyan Canine IBH Activite Indeks skoru
6’dan 2’ye diigmiistiir (P < 0.001). Bu sonug,
hastaligin klinik siddetinde anlamli bir gerilemeye
isaret etmektedir (Ural ve ark., 2024b). Her iki
caligmada da formiilasyonda yer alan omega 3’iin,
bagirsak-beyin ekseni lizerinden inflamasyon
kontrolii ve mukozal onarim siireglerine katki
sundugu diisiiniilmektedir. Bu baglamda, Omega-3
destekli dogal nutrasétiklerin, klasik tedavilere
alternatif veya tamamlayic1 bir yaklasim olarak
one

IBH yonetiminde degerlendirilebilecegi

surilmektedir.



SONUC

IBH, UK ve CH olusur ve kronik bagirsak

inflamasyonu  ile  karakterizedir. = Bagirsak

mikrobiyotasinin  bilesiminden etkilenen IBH,

hastalarin  yasam  kalitesini Onemli  Olgiide

distirmektedir. Mevcut tedavilerde kullanilan

ilaglarin ¢ogu zamanla yanitsiz hale gelmekte ve
%50’sinden  fazlasinda

hastalarin remisyon

saglanamamaktadir. Bagirsak mikrobiyotasinin
korunmasinda diyet 6nemli bir rol oynadigindan,

ozellikle sizma zeytinyagi gibi Akdeniz diyeti

enflamatuar Ozellikleri ve bagirsak sagligina

faydalarin1 ortaya koymustur. Son zamanlarda,
probiyotikler, biitirat, fosfatidilkolin, laktoferrin,

PEA, silimarin ve omega-3 iceren gesitli

takviyelerin, inflamatuar bagirsak hastaliklarinin
Onerilmektedir.  Bu

tedavisinde  kullanimi

takviyelerin bagirsakta anti-enflamatuar etkiler

gosterdigi, bagirsak  mikrobiyal  dengesini
tyilestirdigi, mukozal bariyer fonksiyonunu
giiclendirdigi ve yan etkilerinin olmadig
bilinmektedir. Bu nedenle, bagirsak

bilesenleri {izerine yapilan arastirmalar,

anti-

inflamasyonunun tedavisi

takviyeler (Tablo 1) dikkate alinmalidir.

Tablo 1. Ulkemizde intestinal enflamasyona yénelik etken madde igerikleriyle dne gikan segilmis* bazi nutrasotik kombinasyonlari

ve yOnetimi i¢in bu

Preparat icerik Firma
Gut-cumin I Likit Soliisyon” ;erdeg:al, zencefil, meyan kokii, trofik aminoaistler, EPA-DHA Larek Tarim, Ankara )
Eco Pure NATURAL  Ogiitiilmiis Keten Tohumu; Omega-3 ve 6 Eco Pure NATURAL, Istanbul

Flaxseed Ground® Powder
Cat&Dog 40g

Pet Clinique Easy Digestive

Pet Clinique Metabolique
Tablet
Pet Clinique Neonatoloqgie
Damla
Pet  Clinique  Cognitive
Support

Dr. Gusto food grade aktif
karbon

Curcubent

Rc Farma Fatex

Rc  Farma
magnezyum
Pet Clinique Symbiotic

Newday

RC Farma Ligone Probiyotik

RC Farma Ligone MCT oil

Florentero Act

Gliserin, Kabak Cekirdegi Ekstrakti, Karahindiba Ekstrakti, Ananas Ekstrakti,
Pelin Otu Ekstrakti, Karanfil Ekstrakti, Kekik Ekstrakti, Tar¢in Ekstrakti,
Sarimsak Ekstrakti

fyot, Krom, L-Arjinin, L-Karnitin, Gymnema Slyvestre Yaprak Ekstrakt, Targin
Ekstrakti, Zerdecal Ekstrakti, Zencefil Ekstrakti, Arnavut Biberi Ekstrakti,
Karahindiba Ekstrakti, Cemenotu Ekstrakti, Sarimsak Ekstrakti

Vit B2, Vit B6, Cinko, Vit B12, Metil folat, Magnezyum, Iyot, Vit D3

Vit E, Fosfotidilserin %20, Vit B6, Vit B3, Vit B2, Vit B1, Vit B12, Glukozamin
siilfat, MSM, Hidrolize Kolajen, Hiyaluronik Asit, Magnezyum, Omega
Aktif komiir

Curcumin, Bentonit

Garcinia Cambogia Ekstrakt, L-Triptofan, Asetil L-karnitin, Bromelain ekstrakt,
Guarana eksrakt, Karahindiba ekstrakt, Ay1 liziimi ekstrakt, Turung ekstrakt,
Krom pikolinat, Vanadil Siilfat, Bacillus Subtulis

Magnezyum Biglisinattan, Magnezyum malat, Magnezyum taurat, Magnezyum
sitrat, Pridoksal-5-fosfat

Bifidobacterium spp., Lactobasillus paracasei, Lactobasillus plantarum,
Lactobasillus reuteri, Boswella Ekstrat, Iniilin, Maltodekstrin

Lactobacillus Acidophilus, Lactobacillus Plantarum, Lactobacillus Rhamnosus,
Lactobacillus  Bulgaricus, Lactobacillus Paracasei, Lactobacillus Brevis,
Bifidobacterium Longum, Bifidobacterium Bifidum, Streptococcus Thermophilus
MCT OIL (%99) 5.000 mg

Caprylic Acid ( Kaprilik Asit) C8 (% 60)

Capric Acid ( Kaprik Asit) C10 (%40)

Fruktooligosakkaritler, Maya {iriinleri (Saccharomyces cerevisiae'den elde edilir),
Mayalar [bira mayasi], Piring unu (silajlanmig) %4, Organik asitlerle
esterlestirilmis yag asitlerinin mono ve digliseritleri (Gliseril dibehenat), Sodyum
pirofosfat, Lignoseliiloz (Pinus pinea), Magnezyum stearat, Lupin protein unu,
Sodyum kloriir, Potasyum siilfat, Dikalsiyum fosfat, Magnezyum oksit, Peynir
alt1 suyu proteini tozu, Bitkisel yag ve kat1 yag (Aycicek yagt), Dekstrin

Giiney Pet

Giiney Pet

Giiney Pet

Giiney Pet

Gusto Pastacilik Gida Sanayi ve Ticaret

Limited Sirketi
Alya Mineral Saglik

RC Farma Ilag Kimya San.

Sti.

RC Farma Ilag Kimya San.

Sti.
Giiney Pet

RC Farma Ilag Kimya San.

Sti.

RC Farma Ilag Kimya San.

Sti.

Candioli Pharma

ve Tic.

ve Tic.

ve Tic.

ve Tic.

Ltd.

Ltd.

Ltd.

Ltd.

*Intestinal Permabilite Olgiim Merkezi IPOM tarafindan temin edilen/edilmis, klinik olarak en az 100 vakada tespit edilmis, herhangi bir yan

etkinin saptanmadigi ve klinik etkinligi belirlenmis miistahzarlardir.
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