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VIII 

 

ÖZET 

          

  Bu araştırmada; kolesterollü yüksek yağlı diyetle beslenen sıçanların 

mide dokusunda somatostatin salınımının immünohistokimyasal olarak 

belirlenmesi hedeflenmiştir. 

 
 Bu çalışmada 16 adet / 40 günlük Spraqua Dawley cinsi erkek sıçan 

kullanıldı. Her kafeste dört sıçan olacak şekilde rastgele seçilerek iki gruba 

ayrıldı. Kontrol Grubu (n=8): Bu gruptaki sıçanlara normal beslenme dışında 

herhangi bir uygulama yapılmadı. Kolesterollü Yüksek Yağlı Diyet Grubu 

(n=8): Bu gruptaki sıçanlara günlük enerji miktarının %65’i tereyağı ve %2 

kolesterol karıştırılmış pelet yemi 10 hafta boyunca verildi. Çalışmaya 

başlamadan önce ve sonra sıçanların canlı ağırlıkları tartılarak biyokimyasal 

kan değeri için kan örneği alındı. Sıçanlar eter anestezi altında servikal 

dislokasyon yoluyla ötenazi edilerek mide dokuları %10’luk formaldehit tespit 

solüsyonuna alındı. Mide dokusunun histolojik yapısını incelemek amacıyla 

kesitlere H&E boyama, Crossman’ın üçlü boyaması ve somotostatin 

immünoreaktivitesini belirlemek amacıyla Avidin-Biotin–Peroksidaz kompleks  

(ABC) yöntemi uygulandı.  

 
Kolesterollü yüksek yağlı diyetle beslenmenin canlı ağırlığı ve total 

kolesterol değerini istatistiksel olarak artırdığı gözlendi. Somatostatin 

immünoreaktivitesinin kontrol grubu sıçanların mide dokusu kardiya, fundus 

ve pilorus bölgelerinde kolesterollü yüksek yağlı diyet grubuna göre daha 

yoğun olduğu tespit edildi. Sonuç olarak, kolesterollü yüksek yağlı diyet ile 

beslenmenin mide kanseri tedavisinde ve mide hastalıklarına bağlı 

komplikasyonların önlenmesi gibi önemli kullanım alanları olan SST salınımı 

üzerine negatif etkisi olduğu belirlendi. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Somatostatin, Mide, KYYD. 
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SUMMARRY 

 

In this study; somatostatin secretion of gastric tissue in rats fed a high 

fat diet with cholesterol was aimed to determine immunohistochemically. 

In this study 16, 40 day old male Spraqua Dawley rats were used. 

They were randomly divided into two groups with four rats in each cage. 

Control Group (n=8): The rats in this group only fat with commercial diet. 

Cholesterol high-fat diet group (n=8): In this group, 65% of the daily energy 

amount of butter and 2% cholesterol mixed pellet feed was given for 10 

weeks. Body weights of rats were weighed before and after the study and 

blood samples were taken for biochemical analyses. Rats were euthanized 

by sevical dislocation under ether anesthesia and stomach tissues were 

taken to 10% formaldehyde fixation solution. In order to investigate the 

histological structure of gastric tissue, H&E and triple staining was applied. 

Avidin-Biotin-Peroxidase complex (ABC) method was applied to determine 

the immunoreactivity of somatostatin.  

It was observed that the high fat diet with cholesterol increased the live 

weight and total cholesterol values statistically. Somatostatin 

immunoreactivity of the control group of rats in the stomach tissue cardia, 

fundus and pilorus regions was stronger than cholesterol high-fat diet group. 

In conclusion, it was determined that fed with cholesterol high-fat diet a 

negative effect on SST release, which is important in the treatment of gastric 

cancer and prevention of complications related to gastric diseases. 

 

 

Key Words: Somatostatin, Stomach, Cholesterol, High-Fat Diet. 
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1. GENEL BİLGİLER 

         Kolesterol, vücut için önemli olan ve mum kıvamındaki yağlı bir 

maddedir. Vücut kolesterolü kullanarak steroid hormonlar (adrenal 

korteks hormonu, kortizon) D vitamini ve yağları sindiren safra asidini 

üretir (Barona 2012). Vücutta kolesterol seviyesinin fazla olması 

sindirim siteminde taş oluşmasına neden olur. Arterlerde meydana 

gelen kolesterol plakları midede kan akışını engeller. Yüksek yağlı diyet 

ile beslenme sonucu kan lipid değerlerinde artış ve kolesterol 

seviyesinde anormal değişikliklerin meydana geldiği saptanmıştır (Joo 

ve ark. 2010). 

 
          Sindirim sistemi; vücut tarafından alınan gıdaların sindirimini 

sağlayan ağızdan başlayıp anüse kadar devam eden ucu açık tüpler 

sistemidir. Bu sistem gıdaları karbonhidrat,  yağ,  protein, su, vitamin ve 

mineraller gibi yapılara ayırarak vücut hücreleri tarafından 

kullanılabilecek hale getirip emilimi sağlar. Gıdaların kullanılmayan 

kısımlarının vücudun dışına atılmasına yardımcı olur (Bosman ve ark. 

2010).  

 

         Sindirim sistemi organlarını; ağız, farinks,  özefagus, mide, ince 

bağırsaklar, kalın bağırsaklar ve anüs oluşturur. Ayrıca tükürük bezleri, 

karaciğer, pankreas ve safra kesesi gibi bu kanalın dışına yerleşik olan 

ve salgılarını bu kanala akıtarak sindirime yardımcı olan bezler de bu 

sisteme dahildir (Tortora ve ark. 2008, Zorn ve ark. 2017). 

 

     Somatostatinin; pankreasta endokrin sekresyonun  (gastrin, 

sekretin, kolesistokinin, vasoaktif intestinal peptid) ve ekzokrin 

sekresyonun (gastrik asit ve pepsin) baskılanmasında görev aldığı 

belirtilmiştir. Gastrointestinal sistemde (GİS) çoğu organda 

lokalizasyonu bildirilen somatostatin, midenin hemen hemen tüm 

kısımlarında bulunur ve D hücresinden salgılanır (Barnett ve ark. 2003). 

https://www.cabdirect.org/cabdirect/search/?q=au%3a%22Bosman%2c+F.+T.%22
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnett%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12721505
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Midede parietal hücrelerden hidroklorik asit, prensipal hücrelerden 

müsin ve G hücrelerinden gastrin salgılanmasını stimüle ederken 

enterekromoffin (EC) hücrelerden histamin salınımını inhibe eder (Bilen 

ve ark. 2006). 

1. 1.  Midenin Histolojik Yapısı 

 
       Mide, karnın sol üst tarafında J şeklinde bir organ olup karın 

bölgesinin ilk kısmını oluşturur. Proksimalde özefagusa distalde ise 

duodenuma bağlıdır (Sheh ve ark. 2013). 

 
       Mide, özefagus taslağının kaudalinden köken alır. Sindirim kanalının 

ön bağırsak kısmından başlayarak tübüler bir yapı şeklinde gelişir ve 

endoderm kaynaklıdır. Midenin şekli ve pozisyonu, mide duvarının farklı 

bölümlerinden oluşan farklı büyüme hızına ve komşu organların 

pozisyonlarından kaynaklanan etkilere bağlı olarak şekillenir (Sümer 

2012).  

 
        Mide önden mezogastrium ventrale, arkada mezogastrium dorsaleye 

tutunur. Gelişim ilerledikçe mide uzunlamasına kendi etrafında 90° lik açı 

ile sağa doğru bir dönüş yapar. Daha sonra sol yüzeyin ventral ve sağ 

yüzeyin dorsal tarafına doğru ilerler. İkinci dönüş ise dorso-ventral eksen 

etrafında olur. Midenin yapmış olduğu dönme hareketinin çevresinde 

bulunan komşu organların yani duedonum, karaciğer ve dalak gibi 

organların hızlı gelişip devamlı yer değiştirmesinden kaynaklandığı 

bildirilmiştir (Kasıçanaş 2006).   

 
      Mide, salgıladığı proteolitik enzimler ve gastrik asit aracılığıyla  

proteinlerin parçalanmasını sağlayarak ince ve kalın bağırsak tarafından 

besin maddelerinin kolay emilimini sağlar. Ayrıca midenin salgıladığı 

gastrik asit, besinlerin mikroorganizma yoğunluğunu azaltarak enfeksiyon 

gelişmesini önler. Mide mukozası dış etkenlerden pepsin ve HCI salgıları 

ile korunur. Ayrıca midedeki müsin ve bikarbonat salgısı, hidrofilik 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sheh%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23962822
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fosfolipidler, hücreler arası sıkı bağlantılar, prostaglandinler gibi yapılar 

mide mukozasının bütünlüğünün korunmasını sağlar (Brunicardi ve ark. 

2005). 

 

         Mide anatomik olarak kardiya, fundus, korpus, antrum ve pilorus 

olarak 5 kısımda sınıflandırırırken (Joseph ve ark. 2003, Topal 2011, Yeni, 

2018) mide bezlerinin yapısal ve işlevsel özellikleri açısından kardiya, 

fundus ve pilorus olarak 3 şekilde isimlendirilmiştir (Mills 2010). 

  
        Kardiya Bölümü: Özefagustan mideye giriş kısmı yani özofagusdan 

hemen sonraki midenin 1/3`lük bölgesidir (Sayek 1996,  Mills. 2012).   

 
        Fundus Bölümü: Kardiyadan sonra gelen kubbe şeklindeki kısımdır. 

Midede kasılma hareketlerini yavaşça yayarak yiyeceklerin gastrik asit 

sekresyonları ile karışmasını sağlar. Ayrıca önemli vitaminlerin emilmesine 

yardımcı olur (Ross ve ark. 1998, Eroschenko ve ark. 2012). 

  
        Pilorus Bölgesi: Mideden duodenuma besin geçişini kontrol eden 

sfinkterlerin bulunduğu kısımdır (Eroschenko ve ark. 2012). 

 
         Mide tüp şeklinde, içi boşluklu bir organdır. Mide duvarı dıştan içe 

doğru tunika mukoza,  tunika submukoza,  tunika muskularis, tunika 

seroza ve ya adventisya şeklinde 4 katmandan oluşur (Schoenwolf ve ark. 

2014).  

 
        Tunika mukoza, midede uzunlukları midenin bölgelerine göre 

değişen plika gastrika (gastrik çukurcuklar) adı verilen kıvrımlar yapar. 

Mide yiyecekle dolu olduğunda ise bu kıvrımlar yassılaşır. Tunika mukoza 

3 alt katmandan oluşur.  Bunlar; lamina epitelyalis, lamina propriya ve 

lamina muskularisdir (Junquera ve ark. 1993, Ross ve ark. 1998). 
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a) Lamina epitelyalis  

 
      Lamina epitelyalis; özafagusta koruma özelliği gösteren çok katlı 

non keratinize yassı epitel iken mide de salgı yapma özelliğine sahip 

yüzeyi ve gastrik çukurcukları örten tek katlı prizmatik epitelden oluşur. 

Salgılanan mukus, mideyi salgılanan asidin etkisinden korur (Junquera ve 

ark. 1993).  

 

  Epitel hücrelerinin çekirdekleri oval şekilli ve bazale yakın bulunur. 

Mukus salgı hücrelerinin apikal sitoplazmalarını doldurur (Ekinci 1988, 

Kierszenbaum. 2006). 

 
b)  Lamina propriya 

 
       Lamina propriya; mide mukozasının en kalın kısmı olup, gevşek 

bağ dokusundan oluşur. Fibroblast,  histiyosit,  lenfosit,  eozinofil, 

granolosit, mast hücreleri gibi bağ doku hücreleri ile kollagen, elastik ve 

retikulum iplikleri içerir. Destek görevi yapan lamina propriya içerisinde 

gastrik bezler, kapillerler, arteriyoller ve venüller de bulunur (Fawcett ve 

ark. 1994, Brunicardi ve ark. 2005). 

 
          Bulunduğu bölgeye göre bezler; 

 
    Kardiya Bezleri; kardiya bölgesinde yer alan bezlerdir.  Kardiya 

bezleri boydan boya tek bir hücre tipi içerir fakat fundusa yakın kısımlarda 

parietal hücreler ve esas hücrelere de rastlanmaktadır  (Sayek 1996, 

Milles 2012). 

 
          Fundus Bezleri; 5 hücre tipinden oluşur. Bunlar; müköz boyun 

hücreleri (kollum hücreleri), kök hücreleri, esas hücreler (zimogen, 

prensipal), parietal hücreler ve endokrin hücrelerdir (Brunicardi ve ark. 

2005). 
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•    Müköz boyun hücreler (Kollum Hücreleri), bezin boyun kısmında 

esas hücreler ve parietal hücreler arasında bulunur. Şekilleri yassı 

düzensiz ve nükleusları hücrelerin bazaline yakın olarak yerleşmiştir. 

Kuvvetli PAS pozitif reaksiyon verirler. Ayrıca asit mukusu sentezler 

ve glikozaminoglikan yönünden zengindirler. Boyun bölgesinde 

kollum hücreleri arasında az sayıda kök hücrelere rastlanır ve bunlar 

bölünerek yüzey epitelinin yenilenmesi için rezerv oluşturur 

(Brunicardi ve ark. 2005, Eroschenko ve ark. 2012). 

 

•       Kök hücreler, bezin boyun kısmında yer alır. Sayıca az ve 

prizmatik şekilli hücrelerdir. Nükleusları oval ve bazale yakın 

yerleşmiştir (Ramsey ve ark. 2007). Azda olsa sitoplazmalarında 

müköz granüller bulunur. Bu hücrelerin müköz boyun hücreleri, 

parietal, esas ve enteroendokrin hücrelere farklılaştıkları bildirilmiştir 

(Junquera ve ark. 1993) 

 

•    Esas hücreler (zimogen, chif ya da prensipal hücreler), fundus 

bölgesinde bolca bulunan ve müköz boyun hücrelerinden aşağıya 

doğru gastrik bezin alt kısımlarında yer alan koyu renkli ve düzensiz 

sıralanan hücrelerdir. Piramidal ve ya kübik şekilli olan esas hücrelerin 

nükleusu yuvarlak ve bazale yakındır (Saunders 1988). 

Sitoplazmasında endoplazmik retikulum ve ribozomların fazla 

olmasından dolayı, histolojik kesitlerde bazofilik boyanırlar. Bu 

hücrelerden lipaz ve pepsinojen enzimi salgılanır (Greep 1973). 

Pepsinojen, parietal hücreler tarafından salınan HCl ile birleşerek 

(pH<5) pepsine dönüşür (Kageyama ve ark. 2000).  

 

•       Parietal hücreler, kuvvetli asidofilik boyanan iri hücrelerdir. Parietal 

hücrelerde bol miktarda mitokondri bulunur. Yuvarlak veya primadal 

şekilli çekirdeğe sahip bu hücreler günde iki litreye yakın HCL salgılar. 

Asetilkolin, histamin ve gastrin; HCL sekresyonunu uyaran üç  

düzenleyici moleküldür (Abraham ve ark. 2005).  Parietal hücreler 

ayrıca intrinsik faktör de salgılar. İntrinsik faktör bir glikoprotein 
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yapısında olup B12 vitamini ile kompleks yaparak bu vitaminin ileum 

tarafından emilmesini sağlar (Eroschenko ve ark. 2012). 

  

• Entero-endokrin hücreler, sindirim sisteminde mideden kolona 

kadar epitel içerisinde yoğun olarak bulunan küçük piramidal 

hücrelerdir. Glanduler mide ve bağırsak kanalın diğer kısımlarında da 

yer alan entero-endokrin hücrelerle birlikte APUD hücrelerinin bir 

bölümünü oluşturduğu bildirilmiştir. Gümüş boyaları ve krom tuzları ile 

gösterildiği belirtilmiştir (Kierszenbaum 2006). Bu hücreler fundus 

bezlerinde irili ufaklı şekilde bulunurlar ve çoğunlukla da lamina 

epitelyalisin bazaline yakın kısımlarda yer alırlar. Enteroendokrin 

hücreler parakrin etkili hücrelerdir. Bu hücreler D hücrelerinden 

somatostatin, G hücrelerinden gastrin, enterokromaffin (ECL hücreleri) 

hücrelerinden histamin salgılanmasını uyarır (Catia  ve ark. 2008). 

 
          Pilorus bezleri; yapı olarak kardiya bezlerine benzerler. Pilorus 

bezleri müköz yapıdadır ve çoğunlukla kuvvetli alkali özellik gösterirler. 

Pilorusda gastrin salgılayan G hücreleri, serotonin salgılayan 

enterokromaffin (ECL hücreleri)  hücreleri ve az sayıda parietal hücreler ile 

çok nadir olarak esas hücre bulunur (Schmitz ve ark. 2001, Stacay 2007, 

William ve ark 2009). Gastrin, parietal hücrelerden asit salgılanmasını 

uyarır (Sundler ve ark. 1991, Li ve ark. 2000). 

 
c) Lamina muskularis  

 
      Lamina muskularis; lamina propriya ile tunika submukoza arasında 

yer alan bölgedir (Kierszenbaum 2006). İçte sirküler, dışta longitudinal 

şekilde yerleşmiş ince düz kas tabakasından oluşur (Çetin 1997). Burada 

yer alan kas tabakasının, sindirim işlemi sırasında kimusun 

karıştırılmasında ve sindirilmiş besinlerin ince barsağa doğru itilmesine 

yardımcı olduğu belirtilmiştir (Fawcett ve ark 1994). 
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         Tunika submukoza, gevşek bağ dokusu yapısındadır. Kollagen ve 

az miktarda elastik lifler içerir. Yapısında lenfoid hücreler, makrofajlar ve 

mast hücrelerinin yanısıra arterioller, venüller ve venöz pleksuslar bulunur 

(Junquera ve ark. 1993). 

 
          Tunika muskularis, içten dışa doğru oblik, sirküler ve longitudinal 

olmak üzere üç düz kas katmanından oluşur. Sirküler tabaka pilorus 

bölgesinde kalınlaşır ve pilorus sfinkterini oluşturur (Demirci 2016, 

Eroschenko ve ark. 2012). 

 
      Tunika seroza, tunika muskularisden sonra gelen ve peritonun 

visseral yaprağı ile mideyi en dıştan saran katmandır. Gevşek bağ doku 

yapısında olan bu katmanı dıştan mezotel hücreleri sarar (Eroschenko 

ve ark. 2012). 

 

1. 2.   Somatostatin (SST) 

 
           Somatostatin, 1973 yılında ilk kez koyun hipotalamusundan tespit 

edilmiştir. Pankreas Langerhans adacıklarındaki D hücrelerinden, 

hipotalamusdan ve enteroendokrin D-hücrelerinden salgılanan bir 

hormondur (Brazeau ve ark 1973, Raggi ve ark. 2005, Bilen ve ark. 2006, 

Vockel ve ark. 2011).  

          Somatostatin molekül ağırlığı 11500 KD ve yapısında 116 

aminoasit bulunduran bir prohormandan gelişmiştir. Somatostatin 

reseptörleri (SSTR); SSTR 1, SSTR 2, SSTR 3, SSTR 4 ve SSTR 5 

şeklinde bes analog yoluyla endokrin ve ekzokrin salgılanmasını inhibe 

eder (Yamasaki ve ark. 2017). Bu reseptörler fonksiyonel olarak guanin 

nükleotit bağlayıcı (G) proteinle eşleşen Adenilat siklaz, Fosfolipaz C, 

tirozin fosfataz, Fosfolipaz A2, protein kinaz aracılığı ile her biri farklı bir 

sinyal sistemi yardımıyla etki gösterir (Vainas 2001, Scarpignato ve ark. 

2001). 

 

http://0210407eg.y.https.www.sciencedirect.com.proxy.kafkas-elibrary.com/science/article/pii/S0040816613000530?via%3Dihub#bib0115
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          Somatostatinin 14 ve 28 amino asit içeren iki formu bulunur. SST- 

14 ve SST- 28 formlarının etki mekanizması aynı olup bazı dokularda 

baskın olma gücü farklıdır. Hipotalamus, korteks reseptörleri, mide, 

pankreas adacık hücreleri ve enterik nöronlarda somatostatin 14; ince 

barsaklar, büyüme hormonu (GH) ve insülin sekresyonu üzerine ise 

SST- 28 daha baskındır. SST- 28 aminoasit peptit formunun, SST- 14 

aminoasitli peptit formundan bir diğer farkıda SST- 28 aminoasit peptit 

formunun yarı ömrünün daha uzun olmasıdır. Tedavi amaçlı olarak da 

yarı ömrü daha uzun olan somatostatin analogları tercih edilmektedir 

(Zarogoulidis ve ark. 2012, Rai ve ark. 2015).  

 

Tablo 1. SSTR analogları ve lokalizasyon yerleri (Vainas 2001,  Scarpignato 
ve ark.2001). 
 
 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

   

        

  İnsan vücudunda geniş bir dağılım gösteren somatostatin, beyin 

ve çevresinde yaygın olmak üzere tiroid bezi, kemik iliği, böbrek 

korteksi ve böbrekdeki mesangiyal hücreler, duodenum, ince bağırsak 

(enterik ve myenterik gangliyonların sinir hücresi gövdeleri), göz, 

tükürük bezleri ve kolon gibi organlardan salgılanır (Barnett 2003, Raggi 

ve ark. 2005, Pawlikowski 2007, Narin ve ark. 2014). Sıçanlarda, T 

         SSTR alt türü Lokalizasyon Yeri 

           SSTR1      Beyin korteksi, gastrointestinal sistem 

           SSTR2       Beyin korteksi, hipofiz, böbrek üstü bezi 

           SSTR3        Beyin, beyincik, hipofiz 

           SSTR4          Beyin, kalp, pankreas adacıkları 

           SSTR5        Beyin, hipotalamus, hipofiz 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barnett%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12721505
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lenfositleri ve B lenfositlerinden salınımıda bildirilmiştir (Ludlam ve ark. 

2011).  

 

       Somatostatin, bulunduğu yere göre fonksiyon görür. Hipofizde 

büyüme hormonun salgılanmasını, Gastrointestinal sistemden gastrin, 

sekretin, motilin ve pankreastan insülin ile glukagon gibi hormonların 

salınımlarını baskılar (Oomen ve ark. 2000).  

 
         Somatostatin, gastrointestinal sistemde submukozada bulunan 

sinir aksonları ile bağ doku hücreleri arasında iletişimi sağlamaya 

yardımcı olur. Midede parietal hücreler, esas hücreler ve G hücrelerinde 

gastrik asit salınımını baskılar (Bilen ve ark. 2006). Ayrıca mide 

boşalmasını, safra kesesi kasılmasını, karaciğerden safra salgısını, 

pankreasdan bikarbonat salgısını ve intestinal sistemde emilimi 

baskılar. Gastrointestinal sistemde kalsiyum, glukoz, galaktoz, fruktoz, 

gliserol, laktoz, aminoasit, trigliserit, su absorbsiyon oranını ve hücre 

poliferasyonunu da azaltır (Özata ve ark. 1989, Pawlikowski 2007). 

 
         Somatostatin, diabetes mellitus, akromegali, pankreatik tümörler, 

pankreatik kolera, akut varis kanamalari, akut ülser kanamaları, 

dumping sendromu, duodenal ülser, alzheimer, senil demansin gibi 

hastalıkların tedavisinde kullanılmaktadır (Scarpignato ve ark. 2001, 

Garcia ve ark 2002, Keskin ve ark. 2013, Rai ve ark. 2015). 

 
         Mide pH’ı çok düşük olduğunda, somatostatin salınımı uyarılarak 

(Varga ve ark. 1997, Sandik ve ark. 1998, Liu ve ark. 2005) midenin 

fundus ve pilorus kısımlarında asit sekresyonunun salgılanması sağlanır 

(Varga ve ark. 1997, Joseph ve ark. 2002). Somatostatinin antianjiogenik 

ve anti proliferatif etkisiyle tümör gelişimini engellediği düşünülmektedir 

(Raggi ve ark. 2005). 

 
 

https://eksisozluk.com/proliferatif--1640221
https://eksisozluk.com/proliferatif--1640221
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1. 3.  Kolesterol  

 
         Kolesterol yunancada chole (safra) ve steros (katı) sözcükleri ile 

kimyadaki “ol” eklerinin bir araya gelmesinden türemiştir. İlk kez 1754 

yılında safra taşının yapısında kolesterolün bulunduğu bildirilmiştir 

(Cronholm ve ark. 1970). Daha sonra günümüze kadar kolesterol üzerine 

birçok araştırma yapılmıştır (Vance ve ark. 2000, Ray ve ark. 2005). 

Kolesterol hidrofobik yapıya sahip dört halkalı steroidden oluşmuştur 

(Adam ve ark. 2013).  

 
          Kolesterol vücuda diyet yoluyla alınabildiği gibi vücut kendisi için 

gerekli olan kolesterolü sentezler (Murray ve ark. 2004). Hayvansal gıdalar 

kolesterol içerir. Bitkisel gıdalarda ise kolesterolün bileşeni olan steroller 

bulunur ve vücudumuz tarafından az miktarda emilimi olur. Karaciğer, 

kolesterol sentezinin en çok yapıldığı organdır. Bununla birlikte adrenal 

korteks, testis ve over gibi dokularda da kolesterol sentezi olmaktadır 

(Montgomery ve ark. 2000). Eksikliğinde sinir sistemi, sindirim sistemi gibi 

birçok sisteme ait dokular etkilenir (Tok ve ark. 2007). 

 
         Kolesterol seviyesinin fazlalığı ise kalp hastalıkları, koroner arter 

hastalıkları, yüksek tansiyon, serebral tromboz gibi hastalıklara sebep 

olmaktadır. Kolesterol seviyesi üzerinde, bilinçsiz beslenme, genetik, spor 

ve stresli yaşam koşulları etkilidir (Grooth ve ark 2004, Zeybek ve ark. 

2010). Sadece yaşlı nüfusu değil aynı zamanda gençlerinde kolesterol 

seviyesindeki değişikliklerden olumsuz etkilendiği bildirilmiştir (Turgut ve 

ark. 2000, Ray ve ark. 2005).  

 
      Lipoproteinler; karaciğerden hücrelere ve hücrelerden tekrar 

karaciğere kan yoluyla taşınır. Kolesterolü kanda taşıyan dört çeşit 

lipoprotein bulunur. Bu lipoproteinler; Şilomikronlar (CM), çok düşük 

yoğunluklu lipoproteinler (VLDL), düşük yoğunluklu lipoproteinler (LDL), 

yüksek yoğunluklu lipoproteinler (HDL) ve ara yoğunluklu lipoproteinlerdir 

(IDL) (Hergenç 2012). Şilomikronlar, bağırsak mukoza hücreleri tarafından 
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üretilen en büyük lipoproteinlerdir. Şilomikronlar, diyetle alınan besinsel 

triasilgliserol, kolesterol ve kolesterol esterlerini periferik dokulara taşır 

(Tokullugil 1997). Şilomikronların, %10 içeriğini fosfolipid, kolesterol, 

kolesterol esterleri ve proteinler oluşturur (Barter ve ark. 2003). 

1. 4.  Yüksek Yağlı Diyet  

 
        Yüksek yağlı diyet (YYD), diyetteki doymuş yağdan zengin besin ve 

beslenme şekline göre vücutta yağ birikmesine sebep olan diyet türüdür 

(Camila ve ark 2019). Bu diyet hayvansal yağlar ve bitkisel yağlar 

şeklindedir. Yüksek yağlı diyetin yapılış süresi ve yağ tipine göre vücutta 

metabolik bozukluklar görülür (Buettner ve ark. 2007). Bu bozukluklar; 

aşırı kilo alımı, insülin direnci, hiperinsülinemi, glukoz intoleransı, 

dislipidemi, gastrit, ülser ve kardiyovasküler hastalıklardır (Zappalla ve ark. 

2009, Camila ve ark 2019).  

         Sıçanlarda yapılan araştırmada uzun süre yüksek yağlı diyetle 

beslenmenin kan kolesterol düzeylerinde, lipid konsantrasyonunda 

artışlara ve testesteron hormonunda azalmaya neden olduğu açıklanmıştır 

(Yatera ve ark. 2010). 

        Diyetteki yağ alımının artması, fiziksel aktivitenin azalmasına bunun 

sonucunda da obezite adını verdiğimiz hastalığa neden olmaktadır. 

Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından sağlığı bozacak ölçüde 

vücutta aşırı yağın birikmesi şeklinde tanımlanmıştır (Mensink ve ark. 

2003). 

          Obezite yaşam kalitesini olumsuz etkiler. Obez olan kişilerde 

diyabet, damar tıkanıklığı, kalp krizi, karaciğerde yağlanma ve psikososyal 

yönde etkilenme gibi bir takım sağlık sorunları ortaya çıkar (Aktoz ve ark 

2005, Hamurcu ve ark. 2015). Dünyada 1975 yılından itibaren obezitenin 

her geçen zaman içerisinde yaklaşık üç kat daha arttığı bildirilmiştir (WHO 

2016). 
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          Bu çalışmada kolesterollü yüksek yağlı diyet ile beslenmenin 

sıçanların mide dokusunda yaptığı değişikliklerin histopatolojik olarak 

araştırılması ve somatostatin salınımının immünohistokimyasal olarak 

incelenmesi amaçlanmıştır. 
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2.   MATERYAL ve METOT  

 
          Bu araştırma için Kafkas Üniversitesi Deney Hayvanları Etik 

Kurulundan (Karar No: 26.01.2018/001) onay alınmıştır. Araştırmanın 

labaratuvar aşamaları Kafkas Üniversitesi Hayvancılık Araştırma ve 

Uygulama Merkezi ve Kafkas Üniversitesi Histoloji ve Embriyoloji 

Anabilim Dalında gerçekleştirildi. 

 
2. 1.  Deney Grupları 

 
          Araştırmada kullanılacak deney hayvanları Atatürk Üniversitesi 

Deneysel Araştırma ve Uygulama Merkezi’nden temin edildi. Bu 

araştırmada materyal olarak 16 adet / 40 günlük Spraqua Dawley cinsi 

erkek sıçan kullanıldı. Hayvanlar, günlük temizliği yapılan kafeslerde, 25 ± 

2oC sıcaklıkta, % 

60-65 düzeyinde nem düzeyi, 12 saat aydınlık ve 12 saat karanlık 

döngüsünün uygulandığı koşullarda ad libitum olarak beslendi. Hayvanlara 

verilen yem Erzurum Bayramoğlu Yem Fabrikası’ndan temin edildi. 

Araştırmaya bir haftalık alışma süresinden sonra başlandı. Sıçanlar, her 

kafeste dört sıçan olacak şekilde rastgele seçilerek aşağıdaki gibi iki gruba 

ayrıldı.  

 
          Kontrol Grubu (n=8): Bu gruptaki sıçanlara normal beslenme 

dışında herhangi bir uygulama yapılmadı (Tablo 1). 

 

          Kolesterollü Yüksek Yağlı Diyet Grubu (KYYD) (n=8): Bu 

gruptaki sıçanlara günlük enerji miktarının %65’i oranında tereyağı ve %2 

kolesterol karıştırılmış pelet yemi 10 hafta boyunca verildi (Tablo 1). 

(Yeğin 2012). 

 

          10 hafta sonunda sıçanlar eter anestezi yapıldıktan sonra servikal 

dislokasyon yoluyla ötenazi edilerek mide dokuları  %10’luk formaldehit 

tespit solüsyonuna alındı. 
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           Tablo 2. Hayvanlara verilen yem içeriklerinin (%) si. 

Yem Maddeleri (*) (100 g) Kontrol KYYD 

Kolesterol - 2 

Tereyağı - 30,5 

Nem 12,8 12,8 

Ham protein 23 23 

Ham yağ 2,8 2,8 

Ham selüloz 5 5 

Ham kül 7,1 7,1 

Sodyum 0,5 0,5 

 

 

2. 2.  Canlı Ağırlık Ölçümü  

 

          Deneye başlamadan önce ve deney sonunda tüm gruplardaki 

sıçanlar tartılarak canlı ağırlıkları alındı. 

 

2. 3.  Histolojik İnceleme 

 

         %10’luk formaldehit solüsyonunda tespit edilen sıçan mide dokuları 

dereceli alkoller ve ksilol serilerinden geçirilerek parafinde bloklandı. 

Bloklardan alınan 5-7 μm’lik kesitlere dokunun genel yapısını göstermek 

için Hematoksilen ve Eosin (H&E) ve Crossman’ın üçlü boyama tekniği 

(Triple) uygulandı. 
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2. 4. İmmünohistokimyasal İnceleme 

 

          Mide dokusundan hazırlanan bloklardan alınan 5 μm’lik kesitlere 

somatostatin immünolokalizasyonunu incelemek amacıyla Avidin-Biotin 

Peroksidaz Kompleks (ABC) tekniği uygulandı (Hsu ve ark.1981). 

Deparafinizasyon ve dehidrasyon işlemlerinden geçirilen kesitler 

oluşabilecek endojen peroksidaz aktivitesini önlemek için hidrojen 

peroksitin %3’lük PBS  (Fosfatlı Buffer Solüsyonu) pH 7.4’teki çözeltisi 

içerisinde 20 dk. bekletildi. PBS’den geçirilen kesitler sodyum sitrat buffer 

(pH 6.0)’da antijenik reseptörleri açığa çıkarmak için 600 watt ısıda 

mikrodalga fırınında 10 dk. bekletildi. Kesitler Blocking Solüsyon A’da 

(İnvitrogen-Histostatin Plus Bulk Kit) 8 dk. inkübe edilerek somatostatin 

primer antikoru (Abcam Ab/ 183855) (1:500) uygulandı. Biotinli sekonder 

antikorda 30 dk. bekletilen kesitler sonrasında Blocking Solüsyon C 

(streptovidin peroksidaz) eklenerek 30 dk. beklemeye bırakıldı. Ardından 

antikor reaksiyonunu göstermek için Diaminobenzidine (DAB) kromojen 

solüsyonu eklenerek yaklaşık 4-5 dk. sonra ışık mikroskobunda 

immünoreaktivitenin durumu kontrol edilerek PBS solüsyonu ile işlem 

durduruldu. Distile su ile yıkanan kesitlere zıt boyama için Hematoksilen 

boyaması uygulandı. Kesitler dereceli alkol ve ksilol serilerinden 

geçirilerek entellan ile kapatıldı. İmmunohistokimyasal boyamanın spesifik 

olup olmadığını belirlemek amacıyla tüm kesitlere bütün işlemler aynı 

olmak koşulu ile primer antikorun yerine PBS kullanılarak negatif kontrol 

uygulaması yapıldı. 

 

  Histolojik ve immünohistokimyasal incelemeler için hazırlanan 

preparatlar ışık mikroskobunda (Olympus Bx53) değerlendirildikten sonra 

fotoğraf çekildi. Tüm gruplara ait yarıkantitatif analizlerde, somatostatinin 

immünoreaktivite derecesi hücre düzeyinde incelendi. Yarıkantitatif 

analizde, hücrelerin boyanma derecesine göre skorlama yapıldı. Veriler; 

hafif (+), orta (++), yoğun (+++)  derece şeklinde derecelendirildi. 
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2. 5. Biyokimyasal Analiz 

 

          Deney sonunda eter anestezisi altında kalpten lityum heparinli 

tüplere alınan kan örnekleri serum total kolesterol düzeyi yönünden 

değerlendirildi. Serum total kolesterol düzeyi ticari kit (Cell Biolabs, INC) 

kullanılarak saptandı. Tüm analizler Epoch, Biotek marka plate okuyucusu 

ile spektrofotometrik olarak belirlendi. 

 

2. 6.  İstatistiksel Değerlendirmeler 

 

         İstatistiksel değerlendirme için SPSS 20 (SPSS 20 for windows 

IBM, Chiago, IL, USA) programı kullanıldı. Gruplar arasında farklılıkları 

belirlemek için t testi kullanıldı. 
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3.  BULGULAR 

 

3. 1. Canlı Ağırlık Bulguları 

 

          Deneye başlamadan önce ve deney sonunda canlı ağırlıkları 

yönünden kontrol ve KYYD grubundaki sıçanlar arasında karşılaştırma 

yapıldığında deneye başlamadan önce gruplar arasında istatistiksel olarak 

farklılık bulunmazken (P>0,05) deney sonunda gruplar arasında önemli bir 

fark olduğu tespit edildi (P<0,05). 

 
Tablo 3. Gruplar arası canlı ağırlık (g) sonuçlarının istatistiksel değerlendirilmesi. 
 

 Kontrol KYYD           

Deneye 
başlamadan 
önce 
 

265,89 269,39            - 

Deney sonunda        421,37 479,25              
* 

Aynı satırdaki ikişerli gruplar arasında (-): P>0,05, * : P<0,05. 
 

 

3. 2.   Biyokimyasal Bulgular 

 

         Total kolesterol değeri bakımından KYYD grubu, kontrol grubu ile 

kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olduğu belirlendi  

(P<0,05). 

 
Tablo 4. Gruplar arası biyokimyasal analiz sonuçlarının istatistiksel 
değerlendirilmesi. 

 

mg/dl Kontrol KYYD  

Total Kol. 69,17 101,89 * 

                    Aynı satırdaki ikişerli gruplar arasında * : P<0,05. 
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3. 3.  Histopatolojik Bulgular 

 

          Kontrol grubundaki sıçanların mide dokusunun kardiya, fundus ve 

pilorus bölgelerinin normal histolojik yapıda olduğu görüldü (Resim 1-4).  

         

          KYYD grubundaki sıçanların genel olarak mide mukozasında 

dejenarasyon olduğu saptandı. KYYD grubu sıçanların mide dokusu 

kardiya ve pilorus bölgesinde dejenarasyon ve inflamatuvar hücre 

infiltrasyonu olduğu tespit edildi (Resim 5-7).  

         KYYD grubu mide dokusu fundus bölgesinde tunika mukoza 

dejenerasyonu ve inflamatuvar hücre infiltrasyonu olduğu gözlendi. Bu 

bölgede yüzey epitel hücrelerinde desquamasyon oluştuğu ve 

desquamasyonun aşırı olduğu bazı alanlarda ise özefagus gibi çok katlı 

yassı epitel yapısının şekillendiği saptandı. Bunun yanında lamina 

propriya, lamima muskularis ve tunika mukoza katmanlarında 

hiyalinizasyon gözlendi. Hücrelerin büzüldüğü ve bazal laminalarından 

ayrıldığı alanlarda parietal ve esas hücrelerin sitoplazma ve çekirdeklerinin 

piknotik olduğu izlendi (Resim 8-10). 
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Resim 1. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Kardiya bölgesi. TM: Tunika 
mukoza Lm: Lamina muskularis, TSb: Tunika submukoza, TMs: Tunika 
muskularis, TS: Tunika seroza.  Üçlü Boyama (Triple).   

 

 
 
Resim 2. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. TM: Tunika 
mukoza, Lm: Lamina muskularis, TSb: Tunika  submukoza, TMs: Tunika  
muskularis, TS:  Tunika seroza. H&E. 
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Resim 3. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Ok: Parietal hücre, 
Ok başı: Esas hücre. H&E.  
 

 

 

Resim 4. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Pilorus bölgesi. Ok: Pilorus bezi, 
Ok başı: Gastrik  çukurcuk. Üçlü boyama (Triple).  
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Resim 5. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Kardiya bölgesi. TM: Tunika mukoza, 
Lm: Lamina muskularis, TSb: Tunika submukoza, TMs: Tunika muskularis, Ok: 
Tunika mukozada dejenarasyon. Üçlü boyama (Triple). 
    

 

 

Resim 6. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Kardiya bölgesi. Ok: Lamina 
muskularisde dejenerasyon,  Ok başı: İnflamatuvar hücre infiltrasyonu. H&E.                                                                                                                                     
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Resim 7. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Pilorus bölgesi. Ok: Lamina 
muskularis ve submukozada dejenerasyon, Ok başı: İnflamatuvar hücre 
infiltrasyonu. H&E. 
 

 

 

Resim 8. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Ok: Tunika 
mukozada dejenerasyon.  H&E. 
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Resim 9. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi.  Ok: Çok katlı yassı 
epitel oluşumu, Ok başı: Yüzey epiteli desquamasyonu.  Üçlü boyama (Triple). 
 

 
 

Resim 10.  KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Ok: İnflamatuvar 
hücre infiltrasyonu. H&E. 
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3. 4. İmmünohistokimyasal Bulgular 

 
   Kontrol grubu sıçanların mide dokusu kardiya, fundus ve pilorus 

bölgelerinde somatostatin immünoreaktivitesinin KYYD grubuna göre daha 

yoğun olduğu tespit edildi (Resim 11-16). 

  
   Kontrol grubu mide dokusu kardiya bölgesinde parietal hücreler ve 

bez epitel hücreleri ile fundus bölgesinde parietal ve esas hücrelerde 

yoğun sitoplazmik somatostatin immünoreaktivitesi görüldü. Pilorus 

bölgesi bez epitel hücrelerinde ise orta derecede sitoplazmik somatostatin 

immünoreaktivitesi tespit edildi (Resim 17-18). 

 
    KYYD grubu mide dokusu kardiya bölgesinde parietal hücreler ve 

bez epitel hücreleri ile fundus bölgesinde parietal ve esas hücrelerde orta 

derecede somatostatin immünoreaktivitesi olduğu gözlendi. Pilorus bölgesi 

bez epitel hücrelerinde ise hafif derecede somatostatin immünoreaktivitesi 

belirlendi (Resim 19-21). Negatif kontrol sıçan mide dokusu fundus 

bölgesinde somatostatin immünoreaktivitesi izlenmedi (Resim 22). 

  

Tablo 5. Gruplar arası mide dokusu bölgelerinin somatostatin 
immünoreaktivitesinin yarıkantitatif analizi. 

       

       KARDİYA                                 FUNDUS  PİLORUS  

 Kontrol      KYYD Kontrol  KYYD Kontrol  KYYD 

Parietal hücre     +++ ++ +++    ++         

Esas hücre          +++    ++         

Bez epitel    +++ ++          ++ + 
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Resim 11. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Kardiya bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. 

 

 

 

Resim 12. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Kardiya bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. 
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Resim 13. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi.  

       

 
 
Resim 14. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. 
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Resim 15. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Pilorus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. 
 
       

 
 

Resim 16. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Pilorus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. 
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Resim 17. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. Ok: Parietal hücre, Ok başı: Esas hücre. 

 

 

Resim 18. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Pilorus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. Ok:   Pilorus bezi. 
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 Resim 19.  KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Kardiya bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. Ok: Parietal hücre, Ok başı: Kardiya bezi. 
 
 

  

 

Resim 20. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. Ok: Parietal hücre, Ok başı: Esas hücre. 
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Resim 21. KYYD grubu. Sıçan mide dokusu. Pilorus bölgesi. Somatostatin 
immünoreaktivitesi. Ok : Pilorus bezi. 

 

 

 

Resim 22. Kontrol grubu. Sıçan mide dokusu. Fundus bölgesi. TM: Tunika 
mukoza, Lm: Lamina muskularis, TSb: Tunika submukoza, TMs: Tunika 
muskularis, Negatif kontrol. 
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4. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

         Araştırmamızda kolesterollü yüksek yağlı diyetin sıçan mide dokusu 

üzerindeki etkilerini değerlendirmek amacıyla canlı ağırlık, kan değerleri ve 

oluşan histopatolojik değişiklikler ile somatostatinin immünohistokimyasal 

lokalizasyonu incelendi.  

 
        Yüksek yağ içeren birçok gıda maddesinin tüketilmesi gittikçe 

artmaktadır. Bu tarz beslenme, vücudumuzda ortaya birçok metabolik 

sorunların çıkmasına sebep olmaktadır. Bunlar arasında dünya çapında 

asrın hastalığı adı da verilen obezite bulunmaktadır (Schrauwen ve ark. 

2000).  

  
 Yüksek yağlı diyet ile beslenme sonucunda sıçanlarda canlı ağırlık 

artışı ile ilgili farklı çalışmalar bulunmaktadır (Arı ve ark. 2008, Haddad ve 

ark. 2009, Peyot ve ark. 2010, Bati ve ark 2018). Sprague-Dawley dişi 

sıçanların 5 ay boyunca, yüksek yağlı diyet (%65) ile beslenmesi 

sonucunda canlı ağırlık bakımından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark olmadığı bildirilmiştir (Arı ve ark. 2008).  Sprague-Dawley 

sıçanların 6 ay boyunca yüksek yağlı diyet (%45 yağ oranı) ile beslenmesi 

sonucunda 4’ünde canlı ağırlık artışı görülürken, diğer 4 sıçanda canlı 

ağırlık artışının olmadığı öne sürülmüştür (Gao ve ark. 2002). Yüksek yağlı 

sıvı (Lieber De Castli) diyet ile Sprague-Dawley erkek sıçanların 12 hafta 

beslenmesi sonucunda canlı ağırlıkları arasında istatistiksel olarak düşüş 

gözlendiği bildirilmiştir (Haddad ve ark. 2009). 

  Sprague-Dawley erkek sıçanların 4 hafta boyunca yüksek yağlı 

diyet (%44 ve %6O yağ oranı) ile beslenmesi sonucunda, %44 ve %6O 

yağ oranı beslenen sıçanlarda canlı ağırlık artışı yönünden gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı artış olduğu belirlenmiştir (Cha ve ark. 

2000). Yağ oranı %45 ile 8 hafta, %60 yağ oranı ile 16 ve 8 hafta boyunca 

beslenen C57BL / 6 farelerinin beslenme sonrası canlı ağırlıkları arasında 
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istatistiksel olarak önemli derecede fark olduğu belirlenmiştir (Peyot ve 

ark. 2010, Choi ve ark. 2016, Seyedan ve ark. 2019). 45 gr hayvansal yağ 

ile 8 hafta ve diyetdeki yağ oranı %40 olacak şekilde 9 hafta beslenen 

wistar albino erkek sıçanların canlı ağırlıkları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı derecede artış olduğu belirtilmiştir (Tüfek ve ark. 2015, Yıldız 

2018). Wistar albino sıçanların 300 g/kg tereyağı ile 8 hafta ve %63,1 

yüksek yağlı diyet ile 56 gün boyunca beslenmeleri sonucunda canlı 

ağırlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir artışın olduğu 

belirlenmiştir (Uyar ve ark. 2018, Milagro ve ark. 2005). Yüksek yağlı diyet 

(%54 yağ oranı) ile beslenen wistar cinsi erkek sıçanların 11 hafta 

sonunda canlı ağırlıkları yönünden istatistiksel olarak anlamlı derecede 

kilo artışı olduğu ifade edilmiştir (Sayın 2012).  Yüksek yağlı diyet ile 

beslenen swiss albino cinsi erkek farelerin (yağ oranı %31,5) ve wistar 

albino erkek sıçanların (yağ oranı %45) 12 hafta sonunda canlı ağırlıkları 

arasında önemli derecede bir artışın olduğu belirtilmiştir (Mor ve ark. 2017, 

Bati ve ark 2018). Yüksek yağlı diyet (%60) ile 5 ay 1 hafta beslenen 

C57BL / 6, ob / ob ve db / db   erkek farelerin canlı ağırlıkları 

değerlendirildiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

olduğu bildirilmiştir (İnagaki-Ohara ve ark. 2016). 

Araştırmamızda elde ettiğimiz, kolesterollü yüksek yağlı diyetin 

canlı ağırlık artışına neden olduğu ile ilgili bulgular Cha ve arkadaşları 

(2000), Mor ve arkadaşları (2017), Bati ve arkadaşları (2018) gibi 

araştırmacılarla paralellik göstermektedir. Elde ettiğimiz sonuçlara zıt 

verilerin bulunduğu çalışmaların bulunması da hayvan cinsleri, cinsiyeti, 

beslenmedeki yağ oranı, hayvanlarda strese bağlı kilo alımının durması 

veya deney süresi ile ilgili olabileceğini düşündürmektedir. 

Vücut ağırlığı fazla olan insanlarda total kolesterol düzeyinde 

anlamlı artış olduğu belirtilmiştir (Özdogan ve ark. 2015). Kilo alımı fazla 

olan köpeklerde ve yüksek yağlı diyet ile beslenen sıçanlarda serum total 

kolesterol düzeyinin anlamlı seviyede arttığı bildirilmiştir (Kennerman 

2006, Cui ve ark. 2011). Hayvansal yağ oranı %50 olan diyet ile 6 hafta 
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boyunca beslenen sıçanlarda ve 45 gr hayvansal yağ ile 8 hafta boyunca 

beslenen erkek wistar albino sıçanlarda total kolesterol değerinin 6 hafta 

boyunca beslenenlerde anlamlı farklılık olmadığı ancak 8 hafta 

beslenenlerde total kolesterol değerinin anlamlı derecede arttığı 

saptanmıştır (Bacak 2010, Yıldız 2018). Sprague-Dawley sıçanların 12 

hafta %60 ve 6 hafta %15 yağ oranı içeren diyet ile beslenmeleri 

sonucunda total kolesterol düzeylerinin arttığı öne sürülmüştür (Woo ve 

ark. 2009, Kim ve ark. 2015). Erkek Sprague-Dawley sıçanların yüksek 

yağlı diyet içeriği %1 kolesterol, %7.5 mısır yağı, %15 kuyruk yağı ile 6 

hafta beslenme sonunda total kolesterol düzeyinde de istatistiksel olarak 

önemli artışlar olduğu bildirilmiştir (Mohamed 2011).  

 
Kolesterol içeriği %1 olan diyetle 8 hafta boyunca beslenen erkek 

Sprague–Dawley sıçanlarda (Al-Naqeepa ve ark. 2009) ve içeriğinde %5 

kolesterol bulunan diyet ile 40 gün beslenen erkek wistar albino sıçanların 

total kolesterol değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış olduğu 

bildirilmiştir (Altın 2013).   

 
    Araştırmamızda belirlenen ve birçok araştırmacının da öne sürdüğü 

gibi total kolesterol değerindeki artışın (Kennerman 2006, Al-Naqeepa ve 

ark. 2009, Özdogan ve ark. 2015) kardiyovasküler hastalıklar ve karaciğer 

yağlanması gibi hastalıkların ortaya çıkmasında etkili olabileceğini 

düşündürmektedir.  

 
Yüksek yağlı diyet ile beslenme sonucunda mide dokusunda safra 

asitinin azaldığı, midede lezyonların oluştuğu, parietal hücrelerinin 

zamanla şeklinin  büzülerek küçüldüğü (Hirata ve ark. 2017) yağ 

dokusunun arttığı, mide mukoza yapısının bozulduğu, midede 

inflamasyonların geliştiği ve hiperkolesterolemi hastalığına neden olduğu 

belirtilmiştir (Cao ve ark., 2017). Yüksek yağlı diyet ile 12 hafta beslenen 

sıçanlar ve 8 hafta beslenen farelerin mide dokusunda genel olarak 

hipertrofi, displazi ve psödostratifikasyon (yalancı ayak) meydana geldiği, 

glandüler metaplazi olduğu, gastrik çukurcuklarda ve epitelyumda 
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hiperplazi geliştiği,  parietal hücrelerin morfolojilerinin değiştiği ve mide 

asitinin azaldığı bildirilmiştir. Ayrıca kardiya ve pilorus bölgelerinde 

bulunan parietal hücrelerin şeklinin bozularak yerini düzensiz hücrelerin 

aldığını ve midenin mukozasında epitel bütünlüğün bozulduğu ve 

inflamasyon geliştiği açıklanmıştır (Saqui ve ark. 2012, Inagaki ve ark. 

2016).  

 
      Yüksek yağlı diyetin mide dokusunda gastrit şekillenmesine neden 

olduğu, lipotoksisiteyi artırdığı, doku bütünlüğünü bozduğu ve gastrik 

mukozada yağ oranını artırdığı saptanmıştır (Arita, ve ark. 2016).  

İçeriğinin % 1 yağ ve % 1.25 kolesterolden oluşan diyetle 4 ay boyunca 

beslenen C57BL/ 6J3129S farelerin mide dokusu gastrit insidansının % 65 

oranında arttığı ve mide mukoza yapısında dejenerasyonların olduğu 

belirlenmiştir (Laurila ve ark. 2001).  

 
      Yüksek yağlı diyet ile beslenen sıçanlarda, mide mukoza ve 

submukozasında dejenarasyonların olduğu bu bölgelerde fazla sayıda 

inflamatuar hücre tespit edildiği ve mukoza boyunca enflamatuar 

hücrelerin birikmesi sonucu submukozaya uzanan bir mide iltihabının 

meydana geldiği belirtilmiştir. Yüksek yağlı diyet ile beslenen sıçanlarda 

şiddetli ülserasyon ve şiddetli gastrit tablosu ortaya çıktığı ifade edilmiştir 

(Laurila ve ark. 2001). Ayrıca vücut ağırlığının artmasının mide kanseri 

gelişimi ile paralel olarak artığı da öne sürülmüştür (Olefson ve Moss 

2015). Streptozotasin ile diyabet oluşturulan ratların mide dokusundaki 

parietal hücrelerin morfolojik değişimleri değerlendirildiğinde deney 

grubundaki ratların mide dokusu parietal hücrelerinin düzensiz dağılım 

gösterdiği ve parietal hücrelerde asit salgısının azaldığı belirtilmiştir 

(Bastaki ve ark. 2010).    

 

 

   

  



35 

 

  

      Elde ettiğimiz bulgular ve yapılan literatür taramaları (Laurila ve ark. 

2001, Olefson ve Moss 2015, Arita, ve ark. 2016, Cao ve ark., 2017 vs.) 

doğrultusunda; kolesterollü yüksek yağlı diyet ile beslenmenin mide 

dokusu bütünlüğünü bozduğu, mide dokusunda enflamatuvar hücrelerin 

artmasına neden olduğu, inflamasyonlara yol açtığı ve midede yalancı 

ayak şeklinde oluşumu meydana getirmesi sonucu gastrit, ülserasyon ve 

mide kanseri olma riskini artıracağı yönünde ortaya atılan varsayımları 

güçlendirmektedir. 

 

Yüksek yağlı diyet ile beslenmenin mide asidi salgılayan parietal 

hücrelerden mide asiti salgılanmasını azalttığı ve mide asidi salınımını da 

somatostatinin inhibe ettiği bildirilmiştir (Linscheer ve ark. 1978, Salces ve 

ark. 2012, Okamoto ve ark. 2016). Açlık halinde sıçanlarda somatostatinin 

karaciğer ve adipoz dokudaki lipit metabolizmasını etkileyerek lipit 

düzeylerindeki artışı engellediği belirtilmiştir (Catalán ve ark 1984) 

Somatostatinin insanda sindirim kanalındaki dağılımını incelemek 

amacıyla, gastroduodenal lezyonu olmayan 15 hasta ve gastroduodenal 

lezyonu olan 12 hastanın mide dokusu fundus ve pilorus bölgelerinde 

dokunun büzülerek küçüldüğü ve bu bölgelerde somatostatin 

konsantrasyonunun azaldığı belirlenmiştir. Ayrıca duodenal ülser 

hastalarında sağlıklı bireylere göre pilorus bölgesinde somatostatin 

salınımının azaldığı ifade edilmiştir (Chayvıalle ve ark. 1978).  

 
    Sağlıklı bireyler üzerinde yapılan bir çalışmada mide dokusunda 

bulunan hücrelerin lamina propriada bulunan bez yapısına ait bölgelerde 

somatostatin immünoreaktivitesinin yoğun olduğu ve bu bulgulardan yola 

çıkarak somatostatinin parietal hücreleri direk ya da indirek etkilediği 

bildirilmiştir (Gazezoğlu 2017). İnsan midesinde kardiya, fundus ve pilorus 

bölgesinde (Vinik ve ark. 1981)  tavşan ve domuzda midenin pilorus 

bölgesinde yoğun somatostatin immünreaktivitesinin olduğu belirtilmiştir 

(Aluments ve ark. 1977).  
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  Tarçın ekstraktı ile tedavi edilen diyabetik sıçanların mide 

dokusunda mukoza katmanı ve parietal hücreler ile esas hücrelerde 

somatostatin immünreaktivitesinin kontrol ve sham grubundaki sıçanlarda 

diyabetik sıçanlara göre daha yoğun olduğu bildirilmiştir (Eliş Yıldız ve ark. 

2019). Yaptığımız immünohistokimyasal incelemeler sonucundaki kontrol 

grubunda somatostatin immünoreaktivitesinin fundusda, parietal ve esas 

hücrelerde yoğun olduğu tespit edilmiş olup Eliş Yıldız ve arkadaşlarının 

(2019) bulguları ile benzerlik göstermektedir. Bunun yanı sıra 

çalışmamızda kontrol grubu sıçan mide dokusunun kardiya bölgesi 

parietal ve bez epitel hücreleri ile pilorus bölgesi bez epitel hücrelerinde de 

somatostatin immünoreaktivitesi de saptandı. 

 

Sonuç olarak; kolesterollü yüksek yağlı diyet ile beslenmenin 

sıçanlarda canlı ağırlık ve total kolesterol değerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir artışa ve mide dokusunda dejenerasyonlara yol açtığı saptandı. 

Somatostatinin immünohistokimyasal lokalizasyonu yönünden 

bakıldığında, mide dokusu kontrol grubu parietal ve esas hücrelerde 

immünoreaktivitenin kolesterollü yüksek yağlı diyet grubuna göre daha 

yoğun olduğu gözlendi. Somatostatin immünoreaktivitenin yoğun olduğu 

bölgelerde mide asit salınımının fazla olabileceği ve yüksek yağlı diyetin 

mide asit oranını düşürebileceği düşünülmektedir.  Bu bulgulardan yola 

çıkıldığında akut ve kronik mide hastalıkları ile mide kanseri tedavisinde ve 

mide hastalıklarına bağlı olarak ortaya çıkan komplikasyonların 

önlenmesinde somatostatinin olumlu etkileri olabileceği akla gelmektedir. 

 

 

 

. 
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