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OZET Direngli nisasta, saglikli insanlarin ince bagirsaklarinda sindi-
rilmeyen ve emilmeyen, ancak kolondaki yerlesik mikroflora ile ko-
londa fermente edilen nisasta veya nisastali gida {irtinlerinin toplamidir.
Direngli nisastanin kolonda fermente olmasi sonucu doymus alifatik
organik asitler ailesine ait olan asetat, propiyonat ve biitirat gibi kisa
zincirli yag asitleri iiretilmektedir. Direncli nisasta, yararli bakterilerin
bilytimesini ve aktivitesini uyarma, kisa zincirli yag asitleri tiretme gibi
fonksiyonel 6zellikleri nedeni ile prebiyotik olarak kabul edilmektedir.
Direngli nisastanin viicut agirligi regiilasyonunu sagladigi, insiilin du-
yarlilig1 ve glukoz yanitini iyilestirdigi, kan lipid diizeyleri lizerinde
diisiiriicii etki gosterdigi bilinmektedir. Inflamatuar bagirsak hastalik-
lar1, gastrointestinal sistem igerisinde kronik veya tekrarlayan immiin
aktivasyon ve inflamasyon ile karakterizedir. Direngli nisastanin, ko-
londa sagliga yararli bakterilerin bilylimesini uyarmasi, patolojik etki-
leri baskilamasi ve inflamatuar yanit1 diizenlemesi nedeni ile
inflamatuar bagirsak hastaliklari tizerinde yararl etkilerinin olabilecegi
diistiniilmektedir. Gastrointestinal kanalda kolonize olan bakteri, viriis,
mantar, protozoa gibi mikroorganizmalardan olusan ve organ gibi iglev
goren ekosistem, bagirsak mikrobiyotasi olarak adlandirilmaktadir. Di-
rengli nisastanin kolonda fermentasyonuyla; safra asidi doniisiimiini
ve biitirat konsantrasyonlarini artirdig, biitiratin ise normal epitel hiicre
biiylimesi ve kolonik hastaliklarin énlenmesi i¢in 6nemli oldugu ka-
nitlanmigtir. Ayrica direngli nisasta, sagliga yararl bakterilerin biiyi-
mesini saglayarak mikrobiyota iizerinde olumlu etki gostermektedir.
Mikrobiyotay1 diizenlemesi nedeni ile direngli nisastanin hem infla-
matuar bagirsak hastaliklari hem de diger kronik hastaliklar tizerinde
yararli etkilerinin olabilecegi distiniilmektedir.
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ABSTRACT Resistant starch is the sum of starch or starch food prod-
ucts that are not digested and absorbed in the small intestines of
healthy people, but are fermented in the column by the microflora
built into the colon. Fermentation of the resistant starch in the colon
produces short chain fatty acids such as acetate, propionate and bu-
tyrate from the saturated family of aliphatic organic acids. Resistant
starch is considered to be prebiotic because of its functional proper-
ties such as stimulating the growth and activity of beneficial bacteria
and producing short chain fatty acids. Resistant starch is known to
provide body weight regulation, improve insulin sensitivity and glu-
cose response, and have a reducing effect on blood lipids. Inflamma-
tory bowel diseases are characterized by chronic and recurrent
immune activation and inflammation within the gastrointestinal tract.
It is thought that resistant starch may have beneficial effects on in-
flammatory bowel diseases because it stimulates the growth of bene-
ficial bacteria in the colon, suppresses pathological effects and
regulates the inflammatory response. The ecosystem, which is com-
posed of microorganisms such as bacteria, viruses, fungi and protozoa
colonized in the gastrointestinal tract, is called the intestinal micro-
biota. Fermentation of resistant starch in the column; It increases bile
acid conversion and butyrate concentrations. Butyrate has proven to
be important for normal epithelial cell growth and prevention of
colonic diseases. In addition, resistant starch has a positive effect on
the microbiota by promoting the growth of health beneficial bacteria.
Due to its microbiota regulation, it is thought to have beneficial ef-
fects on both inflammatory bowel diseases and other chronic diseases.
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Karbonhidratlar insanin ana enerji kaynagidir.'
Diyetle alinan karbonhidratlar basit ve kompleks kar-
bonhidratlar olarak ikiye ayrilmaktadir. Kompleks
karbonhidratlar; nisasta ve diyet posasini igermekte-
dir.? Nigasta, bitkilerde karbonhidratlarin majér depo
formudur. Seliilozdan sonra en ¢ok bulunan ikinci po-
lisakkariddir. Nigasta, tahil veya baklagil tohumlari-
nin endosperminde, yumru sebzelerde (patates ve tath
patates), olgunlagmamis meyvelerde (muz ve mango)
ve bir¢ok bitkinin depo organinda graniil seklinde bu-
lunur. Cok sayida monosakkarid veya glukoz mole-
kiild, nisasta graniilleri olugturmak i¢in o-1,4 ve
a-1,6 baglariyla baglanir. Nisasta graniilleri diiz ya-
pida olan amiloz ve dalli yap1 gésteren amilopektin
olarak iki kisitmdan olugsmaktadir. Amiloz 6.000 de-
receye kadar polimerizasyon derecesine sahipken,
amilopektin 2x10° dereceye kadar polimerizasyon de-
recesine sahiptir.’

Nisastanin besinsel 6zelligi, ince bagirsakta sin-
dirim ve emilim orant ile ilgilidir. Besinsel &zellikle-
rine gore nisasta “hizli sindirilebilir”, “yavas sin-
dirilebilir” ve “direncli nisasta” olarak siniflandiril-
maktadir.* Hizl sindirilebilir nisasta; enzimatik sin-
dirim yoluyla glukoz molekiillerine hizli bir sekilde
(20 dk iginde) doniistiiriilen nigasta tipi olarak tanim-
lanir. Yavasg sindirilebilir nisasta; 120 dk’lik enzima-
tik sindirimden sonra glukoza doniistiiriilen bir
nisasta tipi olarak tanimlanmaktadir. Direngli nisasta;
saglikli bireylerin ince bagirsaginda 120 dk sonunda
hidrolize edilemeyen, ancak kalin bagirsakta fer-
mente edilen nisastadir.*

DIRENGLI NISASTA

Direngli nigasta, saglikli insanlarin ince bagirsakla-
rinda sindirilmeyen ve emilmeyen, ancak kolondaki

yerlesik mikroflora ile kolonda fermente edilen ni-
sasta veya nigastali gida {iriinlerinin toplamidir. En-
zime direngli nisasta fraksiyonunun varligi ilk olarak
Englyst ve ark. tarafindan gosterilmis ve direncli ni-
sasta olarak adlandirilmistir. Kimyasal bilesimi ni-
sasta ile aynmi olup, amiloz ve amilopektinden
olusmaktadir. Ancak direncli nisastada amilozun kon-
figiirasyonu degismektedir.®

Direncli nisasta en fazla (%32-36) fasulye tiirle-
rinde, en az (%0,1-3,2) ise bugday, piring, misir, dari
ve arpa gibi tahil tiriinlerinde bulunur. Geleneksel
diyet liflerine kiyasla daha ince tanecik boyutuna sa-
hiptir. Beyaz renkli, yumusak bir tadi bulunmakta-
dir. Gida katki maddesi olarak kullanildiginda
tiriinlerin gevrekligini artirma, fonksiyonel bilesen
olarak kullanilabilme, daha diisiik su tutma kapasi-
tesi saglama, iyi film olugturma gibi olumlu etkiler
saglamaktadir.” Tablo 1’de, direngli nisasta tiirleri, ta-
nimi1 ve besin ornekleri goriilmektedir.®*

DIRENCLI NiSASTA TURLERI

Tip I Direncli Nisasta: Gastrointestinal sis-
temde hiicre duvarini parcalayan enzimlerin bulun-
mamasina bagl olarak biitiin veya kismen 6giitiilmiis
tohumlar i¢inde erisilemeyen nisastadir.®

Tip II Direncli Nisasta: Yapilarina gore sindi-
rime kars1 korunan, pismemis dogal nigasta graniille-
rinin amilopektin kristallerinden olusur. Genellikle B
veya C tipi kristal polimorfundadir.®

Tip III Direncli Nisasta (Retrograded Ni-
sasta): Jelatinlestirme (graniil yapisinin fazla su ile
wsitilarak parcalanma islemi) ve retragradasyon (so-
gutma veya dehidrasyon isleminden sonra nigasta
molekiillerinin yavas yeniden kristallestirilmesi is-
lemi) ile tiretilebilir.?

TABLO 1: Direngli nigasta tirleri.

Direngli nigasta tiirii Tanimi

Tip | direngli nisasta Fiziksel erisilemez nisasta

Tip Il direngli nigasta B- veya C-polimorf igeren graniler nisasta
Tip Il direncli nisasta Retrograded nisasta

Tip IV direncli nisasta Kimyasal olarak degistirilmis nisasta

Tip V direngli nisasta Amiloz-lipid kompleksi

Besin 6rnegi

Kaba 8gUtlimis tahil veya tohumlar, baklagiller

Yiksek amilozlu misir nisastasi, ¢i§ patates, ¢ig muz nisastasi
Pismis, sogutulmus gidalar (patates, makarna, piring), misir gevregi
Gapraz bagli nisasta ve oktenil siiksinat nisasta

Stearik asit kompleksli yliksek amilozlu nisasta
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Tip IV Direncli Nisasta: Kimyasal olarak mo-
difiye edilmis nisastadir. Sindirim, esterlestirme ve
sindirim enzimleri tarafindan par¢alanamayan ¢apraz
baglama yoluyla hazirlanabilir.®®

Tip V Direncli Nisasta: Amiloz-lipid kom-
pleksleri ile olusturulur. Bu kompleksler gida isle-
mesi sirasinda olusturulabilir ve kontrollii kosullar
altinda da hazirlanabilir. Amiloz-lipid kompleksleri
genellikle yiiksek amilozlu nisastalardan olusturulur.
Suda ¢oziinmeyen lineer poli-a-1,4-glukanin poli-
sakkaridlerini igerir.%*

PREBIYOTIK OLARAK DIRENGLI NiSASTA

Prebiyotikler, ince bagirsak enzimlerince pargalana-
mayan dogal ve yapay karbonhidratlardir. Kolona
ulasarak bagirsak mikrobiyotas: tarafindan kulla-
nildiginda islevsel 6zellik gostermektedir. Prebiyo-
tikler Bifidobacterium ve Lactobacillus gibi yararli
bakterilerin biiylimesini ve aktivitesini uyararak, kisa
zincirli yag asitleri gibi metabolitler liretmekte ve
fonksiyonel 6zellik gostermektedir.”'* Laktuloz, inii-
lin, direngli nisasta, rafinoz, fruktooligosakkaridler,
soyaoligosakkaridleri, trans galaktooligosakkaridler,
izomaltoligosakkaridler, mannooligosakkaridler, ga-
laktooligosakkaridler baslica prebiyotikler olarak bi-
linmektedir.” Tavsiye edilen giinlik prebiyotik
alimlar1 incelendiginde, fruktooligosakkarid igin
optimal alim 10 g/giin iken, galaktooligosakkaridler
icin 2-3 g/giin 6nerilmektedir. Glinde 20 g’dan fazla
fruktooligosakkarid alimi ise distansiyon nedeni ile
bagirsak rahatsizligina yol acabilmektedir.'?

DIRENGLI NISASTANIN
SAGLIK UZERINE ETKILERI

Direncli nisastanin, kolonda fermente olmasiyla doy-
mus alifatik organik asitler ailesine ait olan asetat,
propiyonat ve biitirat iceren kisa zincirli yag asitleri
(KZYA) iiretilir. KZYA’larin %95°1 gastrointestinal
kanaldan emilerek doku ve organlar i¢in enerji sag-
lamaktadir.® Yapilan ¢alismalar sonucunda; direngli
nigastanin viicut agirlig1 regiilasyonu sagladigi, insii-
lin duyarlilig1 ve glukoz yanitini iyilestirdigi, kan
lipid diizeyleri lizerinde azaltict etki gosterdigi, ba-
girsak pH’sini diisiirerek ¢inko, kalsiyum ve mag-
nezyum emilimini artirdig1, inflamasyon ve bagirsak
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hastaliklar1 lizerinde olumlu etkilerinin oldugu, ba-
girsak immiin fonksiyonunu modiile ettigi ve mikro-
biyota aktivitesini diizenledigi gésterilmistir.®!!!2

INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIKLARI

Inflamatuar bagirsak hastaliklari, gastrointestinal
sistem igerisinde kronik veya tekrarlayan immiin
aktivasyon ve inflamasyon ile karakterizedir. Gas-
trointestinal sistemin herhangi bir béliimiinde immiin
aktivasyon ve inflamasyon olusuyorsa Crohn hasta-
11g1; kolonun iginde veya rektumda immiin aktivas-
yon ve inflamasyon olusuyorsa tlseratif kolit olarak
adlandirilmaktadir.”® Diinya genelinde tilseratif kolit
505/100.000 siklikla goriiliirken; Crohn hastalig:
322/100.000 siklikta goriilmektedir.'* Ulkemizde ise
iilseratif kolit hastalig1 insidansinin 1-4/100.000, pre-
valansinin 28/100.000 oldugu; Chron hastalig1 insi-
dansimin ise 1,4/100.000 oldugu bildirilmistir.'
Ulseratif kolit ve Crohn hastaligmin klinik bulgulart
Tablo 2’de goriilmektedir.'®

Inflamatuar bagirsak hastaliklari yonetiminde,
remisyon durumunu siirdiirmek i¢in immiinomodii-
lator ve immiinsupresif ilaglar; aktif alevlenmeleri
kontrol etmek i¢in kortikosteroidler kullanilmaktadir.
Bagirsakta striktiir ve fistiil gibi komplikasyonlar1 gi-
dermek i¢in cerrahi de gerekebilir. Ancak ilag ve cer-
rahi tedavi her zaman basar1 saglayamamakta,
hastalarin karin agris1 ve ishal gibi sindirim semp-
tomlar1 devam etmektedir. Bu nedenle semptomlarin
kontrol altina alinmasi ve yagam kalitesinin iyilesti-
rilmesi amaciyla beslenme degisikligi gibi tamamla-
yict yaklagimlar 6ne ¢ikmaktadir.!”

Direncli Nisastanin inflamatuar Bagjirsak Hastaliklar
Uzerine Etkisi

Direngli nisasta, kolondaki sagliga yararli bakterile-
rin bliyiimesini uyarir ve patolojik etkileri baskilar. Di-
rengli nisasta; glukoz ve KZYA {ireten ¢cogu bagirsak
bakterisi igin uygun bir substrattir. Biitirat ve propi-
yonat, aerobik adenozin trifosfat (ATP) olusumu icin
kolonositler tarafindan tercih edilen substratlardir. Ko-
lonositlerde yeterli ATP iiretimi oldugunda hem hiic-
resel rahatsizliklarin hem de bagirsak bariyer
fonksiyonunun par¢alanmasi énlenmektedir. Asetat,
kilcal kan dolagimini aktive ederek bu mekanizmalari
destekleyebilir. Biitirat aracili proliferasyon, kriptler-
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TABLO 2: Ulseratif kolit ve Crohn hastaligi Klinik bulgulari.

Ulseratif kolit
Gut duvar tabakasi
inflamatuar siireg * Rektumdan baslayarak
* Surekli olarak

Karakteristik semptomlar
* Orta derecede kilo kaybi

Lokal komplikasyonlar * Nadir olarak stenoz
* Toksik megakolon

* Malignite

* Sadece mukoza (toksik megakolon harig)

¢ Kanliishal {(+/karin agrisi veya ates)
* Alevlenmeler sirasinda kabizlik {eger sadece rektum etkilenirse)

Crohn hastaligi

* Bagirsak ceperi

* Segmental olarak yayilir
* Agiz boslugundan rektuma
s [shal

* Ates

o Agirlik kaybr

* Anemi

* Stenoz (daralma)

* Fistil

* Apseler

* Kolektomi sonrasi niiks
* Perianal lezyonlar

* +/Malignite

deki epitel hiicrelerinin farklilagma diizenini normal-
lestirmektedir.'® Kolitin kolonik KZYA yoklugunda
hayvanlarda ve insanlarda gelistigi bilinmektedir."”
Liimende KZYA eksikligi veya biitiratin oksitleneme-
mesinin, kolonik epitelde mukozal atrofiye neden ol-
dugu varsayilmaktadir?® Diisiik biitirat seviyeleri ise
tilseratif kolit ve kolon kanserinde goriilen tipik bul-
gulardan biridir.'>*° Diyetle alinan direngli nisasta
miktarinin ve fekal biitirat seviyelerinin, diyetle iliskili
kalin bagirsak hastaliklar riski diisiik olan popiilas-
yonlarda yiiksek oldugu goriilmiistiir. Buna karsilik,
direngli nisasta alimlari ve fekal biitirat seviyeleri yiik-
sek risk gruplarinda ise ¢ok diisiiktiir.”!

Direngli nisastanin inflamasyon iizerindeki et-
kisi incelendiginde; direngli nigasta, bagirsak iltiha-
bini baskilamak i¢in mezenterik lenf nodlarindaki
regiilatuar T (Treg) hiicrelerini, interferon-gama
(IFNy) ve kolonik peroksizom proliferator-aktive re-
septor-gama (PPARY) ekspresyonunu etkilemektedir.
Direngli nisasta inflamatuar sitokinlerde azalma, in-
terlokin (IL)-10°da azalma ve Treg hiicrelerinde nispi
artis saglamaktadir. Direngli nisasta tiiketimi sonra-
sinda peptid YY (PYY) ve glukagon benzeri peptid-
1 (GLP-1) ekspresyonunun arttig1 ve IL-6 ve serbest
yag asidi diizeylerini IL-10 inflamatuar veya GLP-
IR hormon salinimi yoluyla azalttigi gosterilmistir.®

Hayvan modelli yapilan bir ¢alismada; tedavi ol-
madan ve deney sartlar1 altinda, geleneksel floraya
maruz kalan 20 adet IL-107/- fare modelinde inflama-
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tuar bagirsak hastalig1 gelistirilmis ve farelere tip 3
direngli nigasta verilerek etkinligi incelenmistir. Di-
rencli nisasta verilen grupta, 47. giinde hastalik akti-
vitesinin 1iyilestigi, ileal ve kolonik inflamatuar
lezyonlarin azaldigi goriilmiistiir. Direncli nisastanin
efektor CD4 + T-hiicrelerinin IFN-y {liretimini azalt-
t181 ve kolonik PPAR-y ekspresyonunu diizenledigi
gosterilmistir.”? Kolit ile iliskili kolorektal kansere
kars1 direngli nisastanin etkinligini inceleyen bir ¢a-
lismada; ratlara 20 g/100 g yiliksek amilozlu misir ni-
sastast verilmistir. Direngli nisasta iceren diyetin;
KZYA ve KZYA reseptorii GPR43 mRNAnin eks-
presyonunu artirdig1 ve inflamasyonu [siklooksije-
naz-2 (COX-2), niikkleer faktor-kappa B (NF-kB),
timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) ve IL-1 mRNA]
ve hiicre proliferasyonunu azalttig1 gosterilmistir. Ca-
lisma sonucu, kolorektal kanser gelisme riski yiiksek
olan ilseratif kolitli hastalarda diren¢li nisastanin
fayda saglayabilecegini diisiindiirmektedir.”* Ulsera-
tif kolit gelistirilen fare modelli bir ¢alismada; tip 3
direncli nisasta + stagyoz verilerek etkileri incelen-
mistir. Direngli nisasta + stagyoz verilen grupta IL-6
ve TNF-a seviyelerinin, siradan nisasta (stagyoz + ni-
sasta) verilen gruba gdre anlamli 6l¢iide azaldig1 go-
rilmistiir. Kolon doku kesitlerinin histopatolojik
incelemesinde tip 3 direncli nigasta + stagyoz gru-
bunda kolit bakimindan iyilesme oldugu goriilmiis-
tiir.>* Ulseratif kolit gelistirilen fare modelinde,
direngli nisasta ile kolonik inflamasyonun iyilesme-
sinin kontrol grubuna gére daha erken oldugu goste-
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rilmistir. Kollajen olmayan bazal membranin di-
rencli nigasta verilen grupta yeniden iiretildigi bu-
lunmusgtur. Ayrica direngli nisastanin bagirsak
bakterilerinin biiylimesini artirdigi saptanmugtir.'®
Saglikl bireylerde direncli nisastanin bagirsak fonk-
siyonu tizerindeki etkisini degerlendiren bir meta-
analizin sonucunda; direngli nisastanin diski 1slak
agirligini ve biitirat konsantrasyonunu 6nemli 61-
¢lide artirdig1, fekal pH’yi anlamli derecede azalt-
t1g1 bulunmustur.” Kolit gelistirilen fare modelinde
bir direngli nisasta tiiri olan izomaltodekstrin kulla-
nilmistir. Farkli dozlarda verilen izomaltodekstrin,
kolit gelistirilen fare modelinde agirlik kaybin ve ba-
girsak kisalmasini 6nleyememistir. Ancak inflamatuar
sitokinler olan TNF-a ve IL-6 diizeylerini azaltmistir.
Ayrica izomaltodekstrin bazi proinflamatuar sitokin-
lerin gen ekspresyonlarini baskilama, bazi antiinfla-
matuar sitokinlerin ise gen ekspresyonunu artirma
egilimi gdstermistir.® Inflamatuar bagirsak hastalik-
larinin beslenme tedavisinde direncli nisasta tiiketi-
minin artirilmasi, son yillarda arastirmalarin
yogunlastigl konulardandir. Caligmalarda cogunlukla
hayvan modelleri kullanilmakla birlikte insan ¢alig-
malar1 da yapilmaktadir. Bizim yaptigimiz literatiir
taramalarinda, diyete direngli nisasta eklenmesinin
hastaligin ilerlemesinde olumsuzluklara neden ol-
dugu herhangi bir ¢aligma bulunmamaktadir.

Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda ilag tedavisi
ve/veya cerrahi miidahale ile birlikte direngli nigas-
tanin kullanilmasmin etkinligi de ¢aligsmalarda ince-
lenmelidir. Ancak konu ile ilgili ¢alisma sayisi
oldukca kisithidir. Yapilan bir caligmada, standart ilag
(mesalazin-tilseratif kolit ve Crohn hastalig1 dahil
olmak iizere inflamatuar bagirsak hastaliklarinin te-
davisinde kullanilan bir ilag) tedavisine yanit verme-
yen ilseratif kolitli hastalara ila¢ (mesalazin) ile
birlikte 0,3 g biitirat + 0,250 iniilin verilmistir. Kom-
bine tedavi sonucunda hastalik aktivitesinin azaldigi,
semptomlarda belirgin bir iyilesme oldugu ve muko-
zanin endoskopik goriinlimiinde olumlu etkilerinin
oldugu gosterilmistir.””

BAGIRSAK MiKROBIYOTASI

Gastrointestinal kanalda kolonize olan bakteri, viris,
mantar, protozoa gibi mikroorganizmalardan olusan
ve organ gibi iglev goren ekosistem “bagirsak mikro-
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biyotas1” olarak adlandirilmaktadir.”® Bagirsak mik-
robiyotast Firmicutes (Clostridium, Eubacterium vb.
gram-pozitif cinsler), Bacteroidetes (Bacteroides,
Prevotella vb. gram-negatif cinsler), Proteobacteria
(Enterobacteriaceae gibi gram-negatif cinsler), Acti-
nobacteria (gram-pozitif Bifidobacterium cinsi), Fu-
sobacteria ve Verrucomicrobia (Akkermansia vb.
cinsleri) olmak {izere 6 ana bakteri grubundan olus-
maktadir. Toplam bagirsak mikrobiyotasinin %90’dan
fazlas1 Bacteroidetes ve Firmicutes tiirlinden meydana
gelmektedir.” Mikrobiyotanin kompozisyonu ve
fonksiyonu pek ¢ok faktor tarafindan etkilenmektedir.
Mikrobiyotada olusan degisikliklerin temel etmenle-
rinden biri ise diyet bilesenleridir. Kolona sindirilme-
den ulasan direngli nisasta, kolonda bulunan bakteriler
tarafindan enerji kaynagi olarak kullanilmaktadir.”®

Direncli Nisastanin Bagjirsak Mikrobiyotasi Uzerine Etkisi

Bozulmus bir mikrobiyal bilesim, bagirsak muko-
zal bariyeri ve mukozal bagisiklik sistemi arasin-
daki etkilesim, inflamatuar bagirsak hastaliklarinda
ve hastaligin kroniklesmesinde dnemli bir rol oy-
namaktadir.® Direngli nigsastanin kolonda fermente
edilmesinin; safra asidi donilisimiinii artirdig1, biiti-
rat konsantrasyonlarini artirdigi ve biitiratin normal
epitel hiicre bityiimesi ve kolonik hastaliklarin 6n-
lenmesi igin 6nemli oldugu kanitlanmgtir.*

Diyetteki CHO oraninin %65°1 direngli nisasta-
dan olacak sekilde 18 hafta tip 2 direngli nisasta ve-
rilen C57BL/6 (laboratuvar faresinin yaygin dogal bir
tiiri) erkek farelerde; Allobaculum, Bifidobacterium
ve Lachnospiraceae sayisinda artig oldugu goriilm-
istiir. Ayrica bagirsakta metabolize olan metabolit-
lerde, safra asidi, lipid metabolitlerinde degisiklikler
oldugu ve antioksidanlarda artis oldugu gézlenmis-
tir.>! Diistik (5 g/100 g), orta (10 g/100 g) ve yiiksek
(15 g/100 g) doz tip 3 direncli nisasta verilen BALB/c
(laboratuvarda yetistirilmis albino ev faresi tiirii)
erkek farelerde yapilan bir caligma sonucunda; diisiik
doz verilen grupta bakteriyel ¢esitliligin diger grup-
lara gore daha diisiik oldugu gosterilmistir. Orta ve
yiiksek doz alan gruplarda ise biitirat iireten Lacto-
bacillus, Bifidobacterium, Lachnospiracea, Rumino-
coccaceae, Clostridium sayisinda artig gozlenmistir.*
Patates direngli nisastasinin etkinligini inceleyen
baska bir ¢aligmada, siganlara 2 hafta boyunca selii-
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loz, patates lifi veya patates direngli nisastas1 veril-
mistir. Patates lifi ve patates direngli nisasta alan
gruplarda Bifidobacterium ve Lactobacillus sayisinda
artis gozlenmistir. Ayrica patates lifi ve direngli ni-
sasta alan grubun kolon goblet hiicrelerinde bir artis
olmustur.>* On hafta boyunca C57BL/6J erkek fare-
lere, agirhiga gore %20 tip 2 direncli nigasta veril-
mistir. Direncli nigasta verilen grupta Actinobacteria,
Bacteroidetes, Ruminococcaceae ve Lactobacilla-
ceae artarken, Firmicutes azalmistir. Direngli nigasta
alan grupta fekal agirlik ve azotta artis, fekal pH’de
ise azalma oldugu bulunmustur.** Kolit ile iligkili ko-
lorektal kansere kars1 direngli nisastanin etkinligini
inceleyen bir caligmada; ratlara 20 g/100 g yiiksek
amilozlu misir nisastasi verilmistir. Direngli nisasta,
mikrobiyal bilesim/cesitlilikte dnemli degisimlere
neden olmustur. Parabacte- roides, Barnesiella, Ru-
minococcus, Marvinbryantia ve Bifidobacterium’'da
onemli artiglar goriilmiistiir.>

Insan modelli yapilan calismalarda da direngli ni-
sastanin bagirsak mikrobiyotasi lizerindeki etkileri in-
celenmistir. Azalmig insiilin duyarliligina sahip 39
bireye 56 giin siireyle tip 2 direngli nigasta (66 g/2.500
kcal veya 4 g/2.500 kcal) verilmistir. Yiiksek direngli
nisasta verilen grupta biitirat tiretimi ile iliskili Fae-
calibacterium prausnitzi, Roseburia ve Ruminococ-
cus sayis1 ve Firmicutes/Bacteroides oraninda artig
g6zlenmistir.* Normal agirliktaki 19 saglikl bireye
12 hafta boyunca tip 2 direngli nigasta (40 g veya 0 g
direngli nigasta) verilmistir. Calisma sonucunda, di-
rencli nisasta tiiketimi fazla olan bireylerde KZYA an-
lamli 6lgtide artmistir. Streptococcus, Ruminococcus,
Eubacterium cinsindeki artislar hormonal ve metabo-
lik etkiler ile anlamli olarak iligkili bulunmustur.*® Ca-
lismanin 6rneklemini 3-5 yas arasi 18 ¢ocugun
olusturdugu bir ¢aligmada ise 4 hafta boyunca 8,5
g/glin tip 2 direngli nisasta takviyesi yapilmistir. Tak-
viye sonucunda fekal propiyonat konsantrasyonu art-
mustir. Actinobacteria, Lactobacillus ve Roseburia
artarken Firmicutes azalmgtir.”” Saglhikli bireylerle ya-
pilan bir ¢alismada, 2 hafta boyunca tip 2 direngli ni-
sasta (3 g/2.500 kcal veya 48 g/2.500 kcal) takviyesi
yapilmustir. Yiiksek direngli nigasta verildiginde Fir-
micutes sayisi artarken, Bacteroidetes azalmigtir. Bii-
tirat lireten Eubacterium rectale ve Roseburia spp.,
yiiksek doz direngli nigasta alanlarda yiikselmistir.*®
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Direngli nisastanin; inflamatuar yanitin diizenlen-
mesini saglayarak inflamatuar bagirsak hastaliklari
iizerinde yararli etkilerinin olabilecegi, bagirsak
mikrobiyotasin1 modiile ederek mikrobiyota lizerinde
olumlu etkilerinin oldugu, mikrobiyotay1 diizenle-
mesi nedeni ile hem inflamatuar bagirsak hastaliklari
hem de diger kronik hastaliklar {izerinde yararl etki-
lerinin olabilecegi gosterilmistir. Gelecekte yapilacak
olan miidahale ¢alismalar1 sonucunda kolit ve diger
inflamatuar bagirsak hastaliklarinin tedavisinde di-
rengli nigasta kullanimi 6nerilebilir. En uygun fizyo-
lojik yaniti elde etmek i¢in tiiketilmesi gereken
direngli nisasta tiirii ve miktari ile ilgili daha fazla
klinik ¢alismaya ihtiya¢ vardir. Direncli nisasta,
kahvaltilik gevrekler, ekmekler, makarna, yogurt gibi
yiyeceklere eklenerek tiiketimi saglanabilir. Direncli
nisasta, sagligi iyilestirmek, kronik hastaliklar1 nle-
mek veya tedavi etmek icin potansiyel olarak ucuz,
kolay ve pratik bir yol sunan ¢ok yonlii bir karbon-
hidrat olarak diisiiniilebilir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantisi bulunan herhangi bir ilag firmasindan, tibbi alet,
gereg ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya herhangi
bir ticari firmadan, ¢alismanin degerlendirme siirecinde, ¢alisma
ile ilgili verilecek karari olumsuz etkileyebilecek maddi ve/veya

manevi herhangi bir destek alinmamgstir.

Cikar Catismast

Bu ¢aligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢tkar ¢atismast potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
iiyeligi veya iiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlart yoktur.
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