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ÖZET 
Giri� ve Amaç 
�ntestinal obstrüksiyon sonucu ortaya çıkan mukoza hasarı ve akut 

inflamatuar yanıt ba�ırsak bariyerinin hasarına ve bakteriyel translokasyona 

yol açar. Splenektominin ise biomateryallere kar�ı makrofaj cevabında 

gecikmeye neden olarak bakterial translokasyonu azaltabilece�ine 

inanılmaktadır. Bu çalı�mada splenektomize ratlarda inceba�ırsak 

obstruksiyonuna ba�lı ortaya çıkan bakteriyel translokasyon ve inflamatuvar 

reaksiyon etkilerinin ara�tırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem 

Çalı�mamızda 24 rat kullanıldı. Ratlar; grup 1, sham; grup 2, intestinal 

obstruksiyon ve grup 3, splenektomi + intestinal obstruksiyon olacak �ekilde 

3 gruba ayrıldı. Ratlara uygulanan ilk laparatomiyi takiben, 24 saat sonra 

intrakardiyak bölgeden kan alınarak sakrifiye edildi ve hızlıca laparatomi 

uygulandı. Periton sürüntüsü, mezenterik lenf nodu, karaci�er ve ileal dokular 

steril ko�ullarda alındı. Alınan örnekler mikrobiyolojik, biyokimyasal ve 

histopatolojik olarak incelendi. 

Bulgular 

Sham ve intestinal obstruksiyon kar�ıla�tırıldı�ında; intestinal 

obsruksiyona ba�lı olarak kan, periton sürüntüsü, mezenterik lenf nodları ve 

karaci�er dokusunda bakteriyel translokasyon açısından anlamlı farklılık 

izlendi. Ayrıca ileal mukoza hasarı ile ileum, mezenterik lenf nodu ve 

karaci�erde inflamatuvar de�i�iklikler açısından da farklılık izlendi. 

�nflamatuvar cevabın biyokimyasal olarak analizinde paroksanaz, Total 

oksidan kapasite, tümör nekroz faktör-�, interlökin-6, interlökin-1� ve C-

reaktif protein açısından anlamlı farklılık izlenirken, Total antioksidan status 

ve Asimetrik dimetil arginin sonuçları benzerdi. �ntestinal obstruksiyon ve 

intestinal obstruksiyon + splenektomi grubu kar�ıla�tırıldı�ında mikrobiyolojik, 

histopatolojik ve biyokimyasal sonucların benzer oldu�u görüldü.  

Sonuç 

�ntestinal obstruksiyon sonucu artan inflamatuvar sitokinler ve oksidatif 

stres sonucu ortaya çıkan intestinal mukozal hasar bakteriyel translokasyonu 

artırmakta ve ileummezenterik lenf nodları ve karaci�erde de inflamatuvar 
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de�i�ikliklere yol açmaktadır. Splenektominin bakteriyel translokasyon ve 

inflamatuvar de�i�iklikler üzerine herhangi bir etkisi mevcut de�ildir.  

Anahtar Kelimeler: intestinal obstrüksiyon, splenektomi, bakteriyel 

translokasyon 
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ABSTRACT 

The investigation of tbacterial translocation and inflammatory 

changes in an experimental intestinal obstruction model  in splectomize 

rats 

Introduction and aim. 

Intestinal mucosal injury and acute infllammatory response, as a result 

of intestinal obstruction, cause the damage of intestinal barrier and bacterial 

translocation. It is belived that splenectomy can reduce the bacterial 

translocation with delaying the response of macrophage to the biomaterials. 

In this study, we aimed to investigate the effects of intestinal obstruction on 

bacterial translocation and inflammatory response in splenectomized rats. 

Materials and Methods 

In our study, 24 rats were used. Rats were divided into 3 groups, as 

follows; group 1 sham; group 2, intestinal obstruction; group 3, intestinal 

obstruction and splenectomy. 24 hours after the initial laparotomy, rats were 

sacrified with intra-cardiac blood taken and immediately underwent 

laparatomy. Peritoneal swap, mesenteric lymph node, liver and ileal 

specimens were taken in steril conditions. Samples were examined 

microbiologically, biochemically and histopathologically.  

Results 

Compared with the sham and intestinal obstruction,  there were 

significantly differences in terms of bacterial translocation on peritoneal swap, 

mesenteric lymph node and liver tissue. In addition we observed significantly 

differences in terms of ileal mucosa damage and the inflammatory changes 

of ileum, mesenteric lymph nodes and liver. We observed a significant 

differences in terms of biochemical analysis of the inflammatory response, as 

follows; paroxanase, total oxidant status, tumor necrosis factor- �,  

interleukin-6, interleukin-1�, and C-reactive protein, but total antioxidant 

status and asymmetric dimethyl arginine were similiar when compared the 

groups. ,Compared with intestinal obstruction and intestinal obstruction + 

splenectomy groups, the microbiological, histopathological and biochemical 

results were similar. 
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Conclusion 

Intestinal mucosal injury, as a result of increased inflammatory 

cyctokines and oxidative stres caused by intestinal obstruction, led to 

increased bacterial translocation and inflammatory changes in ileum, 

mesenteric lymph nodes and liver.  Splenectomy had no effects on bacterial 

translocation and inflammatory changes 

Key words; intestinal obstruction, splenectomy, bacterial translocation. 
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1.  G�R�� VE AMAÇ 
 
�nce ba�ırsakların sindirim ve absorbsiyon yanında en önemli görevi;  

antijenler, toksinler ve mikroorganizmalar için fonksiyonel ve mekanik bir 

bariyer olu�turmasıdır (1). �nce ba�ırsaklarda meydana gelen mekanik 

obstrüksiyonlar proksimalde sıvı ve gaz birikimi ile distansiyona neden 

olurlar. Obstrüksiyonun proksimalinde artan ba�ırsak hareketleri ve ödem 

refleks mekanizmalar ile distalinde kalan ba�ırsak hareketlerinde azalmaya 

neden olur (2). �ntestinal permeabilite, küçük moleküllerin ba�ırsak 

mukozasında geçme kabiliyeti olup, birçok faktöre ba�lı olarak de�i�kenlik 

gösterebilir (1). �nflamasyon surecinde prostaglandinler, histamin ve 

serotonin gibi sekretuvar fonksiyonları etkileyen çe�itli ajanlar rol 

almaktadırlar. Normal �artlarda ince ba�ırsaklar çok az bakteri içerirler.          

Ancak obstrüksiyonlarda mikrobiyolojik ekolojik denge bozulur (2). Normal 

ekolojik dengenin bozulması sonucu bakteriyel ço�alma, pro ve 

antiinflamatuvar sitokinlerin dengesinin bozulmasına ba�lı geli�en 

immundisfonksiyon ve oksidanların salınmasına neden olan mukozal bariyer 

disfonksiyonu bakteriyel translokasyonun geli�mesini hızlandırır (3). Artmı� 

intestinal permeabilite; normalde steril olan peritoneal alan, mezenterik lenf 

nodları, karaci�er, dalak ve sistemik dola�ıma bakteri ve ürünlerinin 

translokasyonunu artırarak sistemik inflamatuvar cevap, enfeksiyon, sepsis 

ve multipl organ yetmezli�i ile sonuçlanır(1). Oksidatif ve inflamatuar stres 

sonrası indüklenen pro-inflamatuar sitokinlerden biri olan  IL-6 konsantrasyon 

düzeyi inflamatuvar hasarın belirlenmesinde önemli parametredir(4). Di�er 

inflamatuvar cevabın di�er önemli bir belirteci de TNF- � dır (5). Ayrıca  CRP  

hem akut faz reaktanı, hem de sistemik inflamatuvar yanıtın önemli bir 

belirtecidir (6).  

Dalak infeksiyona kar�ı defansta önemli rol oynamaktadır. Klinik olarak 

asplenik hastaların enkapsüle mikroorganizmalarla letal sepsise duyarlılı�ı 

artar. Bunun nedeni büyük oranda dala�ın filtre fonksiyonunun kaybıdır. 

Dalak di�er organlardaki immün hücrelerin regülasyonunu düzenleyebilecek 

mediatörler olu�turabilmektedir. Bu dü�ünce splenektominin immün hücre 

populasyonlarındaki hücrelerin de�i�iklikleriyle desteklenmektedir. Bu 
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durumda mitojen aktivite sonucunda T hücrelerinde ço�alma olur ve serumda 

tufsinin seviyesi azalır (7). Böylece biomateryallere kar�ı makrofaj cevabında 

gecikme veya bioaktif mediatörlerin salınmasındaki azalmayla, 

splenektominin biyomateryellerin ba�ırsaktan bakterial translokasyon�  

indükleme insidansını azalabilece�ine inanılmaktadır (8,9). 

Bu çalı�mada; splenektomize ratlarda mekanik inceba�ırsak 

obstruksiyonuna ba�lı ortaya çıkan bakteriyel translokasyon ve inflamatuvar 

reaksiyon üzerine etkilerinin mikrobiyolojik, histopatolojik ve biyokimyasal 

olarak ara�tırılması amaçlanmı�tır.  
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2.GENEL B�LG�LER 

2.1.Dala�ın Embriyolojisi 

Dalak, ilk embriyonel aydan sonra, primordiyal mezenkim hücrelerin 

olu�turdu�u adacıkların, zamanla kayna�masıyla olu�ur. Dalak 8 mm’lik 

embriyoda, dorsal mezogastriumun sol yarısının mezenkimal 

farklıla�masından olu�maktadır. Dala�ın anteriorunda kalan dorsal 

mezenterin bu segmenti gastrosplenik ligaman olarak kalırken, dala�ın 

dorsalinde kalan dorsal mezenter splenorenal ligamanı olu�turur. Splenik 

arter dalak hilusuna ula�abilmek için splenorenal ligaman içinde yol alır ve 

mideye gastrosplenik ligaman içinde kısa gastrikler ve gastroepiploicalar 

dallarını gönderir. �leri fötal derivelerde kan yapıcı merkez olarak vazife görür 

(7,10,11,12). Dalak, hamileli�in 5. haftasında belirginle�ir, 8-9. haftalar 

arasında ince kan damarları geli�ir. Dördüncü ayda beyaz ve kırmızı pulpa 

te�ekkül eder. Altı aydan sonra immunglobulin (Ig) M ve IgG antikorlarının 

olu�tu�una inanılmaktadır. Buna kar�ın fötal hayat boyunca IgA ve IgE 

sentezi yoktur(7). 

2.2. Dala�ın Anatomisi 

�nsanda, sol hipokondriumda ve kısmen arka ucu epigastrik bölgede 

bulunan dalak, mide fundusu, pankreas, sol böbrek, diyafragma ve kolonun 

sol fleksurası ile kom�uluk gösterir. 9. ve 11. kot arasında uzanan dalak, 

tamamen intraperitonael bir organ olup, normalde klinik muayenede ele 

gelmez. Dalak, lenfoit sistemin en büyük organıdır. Gastrosplenik ve 

splenorenal ligamanlara majör ligamanlar denir. Splenofrenik ve splenokolik 

ligamanlar ise minör ligamanlar olarak adlandırılır(7,11). Splenik arter ve ven, 

splenorenal ligamanın içindedir. Midenin büyük kurvaturu ile dala�ın medial 

yüzü arasında bulunan gastrosplenik ligaman içinde kısa gastrik arterler ve 

gastroepiploik arter bulunur. Splenorenal ligaman ayrıca pankreas kuyru�unu 

sarmaktadır. 

Dalak, çöliyak trunkusun en büyük dalı olan splenik arterle beslenir. 

Ayrıca kısa gastrik arterlerden de beslenir ve buna dala�ın kolleteral dola�ımı 

denir. Splenik arter, trabeküler arterler ile dallara ayrılır. Trabeküllere ayrılan 

dallar daha sonra periarteryel lenfatik kılıflar içine girerler ve santral arterler 
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adını alırlar. Burada çok ufak arter dallarına ayrılırlar, bazıları lenfatik 

nodülleri beslerler. Santral arter kırmızı pulpaya kadar gider ve kordlarda 

sonlanır. Kırmızı pulpada ve marjinal bölgede kan splenik sinüslere ula�ır ve 

bu bölgede pulpanın venleri ile ba�lantı kurulmu� olur. Hilusta trabeküler 

venler dalak venleri �eklinde devam ederek organın dı�ına çıkmaktadır(13). 

Dalak içindeki venler segmenter arteriyal anotomiyi takip etmezler. Splenik 

ven, splenorenal ligaman içinde, pankreasın arkasında ve %54 sıklıkla 

splenik arterin hemen altında uzanır. Bu arada 5 adet ven splenik vene 

katılır. Bunlar  

1)Kısa gastrik ven, 

2)Gastroepiploik ven ve omental ven(birlikte yada tek tek splenik vene                  

girebilir) 

3)Bazen Pankreatik ven, 

4)�nferior Mezenterik ven 

5)Sol Gastrik vendir. 

Splenik ven pankreas boynunun arkasında süperior mezenterik ven ile 

birle�erek portal veni olu�turur. Dala�ın kapsül ve içindeki lenfatikleri, 

hilustaki lenf nodlarına drene olur. Bu lenf nodlarına sıklıkla distal pankreas 

ve mide büyük kurvatur lenfide drene olur. Lenf akımı, hiler nodlardan sonra 

splenik arter trasesindeki nodları izleyerek çöliyak lenf nodlarına ula�ır. 

Dala�ın sinirleri çöliyak pleksustan çıkar ve splenik artere e�lik ederek dala�a 

ula�ırlar(13). 

Dalaktaki lenf akımı, kan akımının ters yönünde olmaktadır. Kırmızı 

pulpanın venüler ucundan ba�layan sıvı akımı, kırmızı pulpanın içinden 

geçer, marjinal bölge ve beyaz pulpayı geçerek lenfatik damarlara girer. 

Dalaktaki lenfatik damarlar santral arterler, trabeküllerin proksimal 

kısımlarında ve beyaz pulpa içinde yer alırlar(13). 

2.3. Dala�ın Histolojisi    

Dala�ı örten periton altında fibroelastik yapıda, 1-2 mm kalınlı�ında 

oldukça ince ve gergin bir kapsül bulunur. Kapsül, organ içinde trabekülalara 

ayrılır. Damar dalları ile birlikte trabekülalar, alt dallara ayrılırlar ve organın 

çatısını olu�tururlar. Olu�turulan iskeletin içini dalak pulpası doldurur. 
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Pulpanın büyük bir kısmı kan damarları ile zengin oldu�u için kırmızı görünür 

ve kırmızı pulpa adını alır. Kırmızı pulpa retiküler, süngerimsi bir a� 

�eklindeki yapı içinde, anastomozlar yapan arter ve vasküler sinüsler 

sistemidir. Kırmızı pulpada iki yapı görülmektedir; birincisi dalak sinüsleri adı 

verilen ve büyük dallara ayrılan ince duvarlı kan damarlarıdır. �kincisi, 

sinüsler arasında yer alan ve hücresel dokuları birbirinden ayıran splenik 

kordlardır. Ya�lanan ve sekesterasyona u�rayacak kan hücreleri, 

kordonlarda fagosite edilerek dola�ımdan uzakla�tırılırlar(13). Bu kordonların 

içinde eritrositler, makrofajlar, trombositler, plazma hücreleri ve bazı 

gronülositler bulunur. Makrofajlar bu bölgede en çok bulunan hücrelerdir(13). 

Dalak pulpası içinde, etrafı kırmızı pulpa ile çevrili lenfosit grupları gri- 

beyaz görünümleri nedeniyle beyaz pulpa olarak isimlendirilirler. Beyaz 

pulpanın bir kısmı dalak pulpası içinde, büyük arter dalları etrafında silindirik 

bir biçimde yerle�im gösterir ve bunlara periarteriyel lenfatik kılıflar adı verilir. 

�çerdi�i lenfositlerin ço�u T- hücreleridir. Periarteriyel lenfatik kılıfların içinde 

yer alan küresel veya oval lenfosit kümelerine ise lenfatik nodüller adı verilir. 

Lenfatik nodüllerde B lenfositleri çok yo�un bir �ekilde bulunur, lenf 

bezlerindeki yapıya benzer olarak germinal merkezler içerebilirler. Dala�ın 

kesit yüzeyinde gözle görülebilen birkaç milimetre büyüklü�ündeki nodüllere 

Malpighi cisimcikleri adı verilir. Dalaktaki immün cevap, beyaz pulpadaki 

hücreler tarafından ba�latılmaktadır. Dalakta beyaz pulpa ile kırmızı pulpanın 

birle�im yerine marjinal bölge adı verilmektedir. Filtrasyon ile hücre ayırımının 

büyük kısmı bu bölgede olur(5,6). 

 

�
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              Resim 1. Dala�ın histolojik ve  fonksiyonel yapısı 

 

2.4. Dala�ın Fonksiyonları 

 

2.4.1.Dala�ın immunolojik fonksiyonları 

 

Dalak çok etkin bir immunolojik organdır. Dalaktaki hücreler ve yapının 

özellikleri nedeniyle antijeni kabul ederek belirli i�lemlere tabi tutar ve beyaz 

pulpada antijenleri yo�unla�tırır. Bu bölgede T ve B Lenfositlerin fazla sayıda 

bulunması, antijene kar�ı antikor olu�umu ile primer ve sekonder immün 

cevabın geli�mesini sa�lamaktadır. Dalakta bulunan makrofajlar fagositozla 

yabancı antijenleri ve immün kompleksleri ortamdan uzakla�tırmaktadır(13). 

Daha çok humaral ba�ı�ıklıkta rol oynayan dalak, hücresel ba�ı�ıklıkta da rol 

alır. Kan dola�ımındaki bakterilere kar�ı spesifik antikor yapılması( kapsüllü 

yada kapsülsüz bakteriler özellikle IgM (daha az olarak IgA veG) T ve B 
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lenfositlerinin olgunla�tırılması, antikorla i�aretli hücrelerin fagositozu, tuftsin 

ve properdin yapımı gibi immünolojik fonksiyonları vardır. Dalaktaki makrofaj 

ve histiyositler, antikor yada opsonik proteinle i�aretli bakterileri fagosite 

ederek ortadan kaldırırlar(7). B lenfositleri yüzeylerinde özellikle C3 için 

reseptör ta�ıyorlarsa splenik folliküllere yerle�irler. Reseptörler bloke 

edildi�inde B hücreleri splenik retiküler ve endotelyal hücrelerle uygun 

ba�lantıyı kuramaz ve do�ru yere yerle�emezler. T hücreleri bundan 

etkilenmez ve dalakta do�ru �ekilde yerle�irler. Asplenik bireylerde belirli 

antijenlere kar�ı geli�en antikorların düzeyinin sa�lıklı bireylerdekinin onda 

biri kadar olması dala�ın, ba�ı�ık yanıtta etkin lenfositlerin önemli bir 

yerle�im yeri oldu�unu göstermektedir(7). Dola�ımdaki CD4+ hücre toplulu�u 

dala�ın bulunmasına ba�lıdır. Yeni kar�ıla�ılan antijenlere özellikle de 

polisakkaritlere kar�ı antikor yanıtı CD4+ hücre i�levleri arasında yer 

aldı�ından, aspleni veya hipospleni durumunda bu yanıt bozulmaktadır(7). 

Etkili bir fagositoz, dalaktaki makrofajlar ile birlikte opsonin, properdin ve bir 

tetrapeptit olan tuftsin gibi dalaktan salgılanan maddelerle sa�lanır. Asplenik 

hayvanlarda makrofaj ve nötrofillerin fagositozunu güçlendiren büyük bir 

glikoprotein olan fibronektinin düzeyi dü�üktür(7). Splenektomili hastalarda 

hem makrofaj ve nötrofillerin kemotaksisinin, hem de nötrofillerin fagosite 

etti�i bakterilerin inaktivasyonunun azaldı�ı gösterilmi�tir(11,12).  

 

2.4.2.Dala�ın filtrasyon fonksiyonu 

Dalak kordonların iç yüzeyindeki makrofajlar yabancı maddeleri, partikül 

ve cisimleri filtre eder ve bunları dola�ımdan temizler. Özellikle pnömokok 

gibi kapsüllü bakterileri olmak üzere, çok sayıda bakteriyel partikülleri filtre 

eder. Bu nedenle splenektomi yapılan hastalarda pnömokok sepsisleri çok 

a�ır seyredebilir(13). �ntrinsik (membran, hemoglobin, enzim bozuklukları) 

veya ekstrinsik(antikorlu yada antikorsuz hasar) faktörlerle de�i�ime u�ramı� 

eritrositler(sferositler, orak hücreler, rijit hemoglobin C’li hücreler), 

granülositler ve trombositler fagositozla ortamdan uzakla�tırılırlar. Dalak aynı 

zamanda antikor ile kaplı eritrositleri veya oksidan ilaçlar ile metabolik olarak 

zedelenmi� hücreleri de dola�ımdan çıkarmaktadır. 



 8

 

2.5.�nce ba�ırsak Embriyolojisi  

Primitif ba�ırsak intrauterin hayatın 3. haftasında embriyoda, ön 

ba�ırsak (foregut), orta ba�ırsak (midgut), ve arka ba�ırsak (hindgut) olarak 

farklıla�ır. Mide, embriyonel 4. haftada "foregut" distal bölümünde fuziform bir 

geni�leme �eklinde belirir. "Midgut" duodenum distal bölümünü, ince 

ba�ırsaklar ve kolonun sa� yarısını meydana getirir."Midgut" ventralde geni� 

olarak yolc sac'a açılır. Üçüncü ve 4. haftada embriyo hızla geli�ir. Dördüncü 

haftadan sonra kölom bo�lu�una sı�amayan ba�ırsaklar, göbek ba�ının 

içinen girer. Ve ba�ırsak segmenti süperior mezenterik arter ekseninde 

saatin ters yönüne 90 lik bir yer de�i�ikli�i yapar ve duedenojejunal bölüm 

sa�, çekokolik bölüm ise sol yana yerle�ir. Onuncu haftanın bitiminde kölom 

bo�lu�u yeterince geli�mi�tir. Ba�ırsaklar, karına dönerken superior 

mezenterik arter ekseninde aynı yönde 90 lik ikinci bir yer de�i�ikli�i yapar, 

duedenojejunal segment superior mezenterik arterin arkasından, çekokolik 

bölümde önünden geçerler. Yer de�i�ikli�inin üçüncü ve son 90 lik evresi 

karında olur. Çekum, do�uma kadar azar azar inerek, gerçek yeri olan sa� 

iliyak bo�lu�a yerle�ir(14). Primitif ba�ırsak kanalından transvers kolonun 

üçte bir kısmı, inen kolon 1/3 kısmı ve sigmoid kolon geli�ir. Rektum ile 

anüsün iç kısmı ise kloakanın dorsal parçasından geli�ir(15). 

 

2.6. �nce ba�ırsak Anatomisi 

�nce ba�ırsaklar duodenum, jejunum ve ileum olmak üzere anatomik 

olarak 3 bölümdür. Duodenum ince barsa�ın mideden sonraki ilk parçasıdır. 

Pilordan ba�lar, 1-2. lomber vertebra seviyesinde fleksura duodenojejunaliste 

sonlanır. �nce ba�ırsakların en geni�, en kısa ve aynı zamanda en stabil 

bölümüdür. Duodenumun dört parçası vardır.  Duodenumun mezenteri 

yoktur. Sadece birinci parçasının ön ve arka yüzü peritonla örtülü olup 

mobildir.  Periton bulbus hariç duodenumun di�er kısımlarını, yalnız ön 

yüzlerini örterek karın arka duvarına yapı�tırır. Bu yüzden duodenumun bu 

parçaları hareket edemez. Sadece karın arka duvarı ile kendisinin arka yüzü 

arasında bulunan gev�ek ba� dokusu çok az olarak yerinde 
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oynatılabilmesine izin verir(14). Fleksura duodenojejunalisten ileoçekal 

valvüle kadar uzanan ince barsa�ın 2/5 proksimal bölümünü jejunum, 3/5 

distal bölümünü ileum olu�turur. Jejunum karın ön bo�lu�unun sol üst 

yarısında, ileum ise sa� alt yarısında yer alır. �leumun distal bölümü pelvis 

içindedir. Terminal ileum ise sa�a, yukarı do�ru giderek çekumda sonlanır. 

Jejunumla ileum arasında belli bir sınır olmamakla beraber görünü� ve yapı 

bakımından bazı farklar vardır. Jejunumun çapı ve duvar kalınlı�ı ve plika 

sirkülarisler sayısı ileuma nazaran daha yüksek ve daha sıktır. 

Jejunumundaki a.rekti dalları daha uzun ve sayıları daha fazladır. Jejunuma 

ait mezenterin iki yapra�ı arasında bulunan ya� dokusu ileuma göre daha 

azdır.  Ayrıca ileum jejenuma göre peyer plakları yönünden zengindir.  

Jejunum ve ileumun her tarafı periton ile örtülmü�tür. Bu periton 

yaprakları barsa�ın arka kenarında sırt sırta gelerek mezenter adı verilen 

periton plikasını olu�tururlar ve jejunumla ileumu karın bo�lu�u arka duvarına 

asarlar. Bu nedenle jejunum ve ileum karın bo�lu�u içinde çok mobildir(16). 

�nce ba�ırsaklar superior mezenterik arterden gelen dallar ile beslenir. 

Sayıları 20 kadar olan bu dalların ilk 8 -10 tanesi de ileuma gidip a.iliaka 

adını alır. Bu 20 kadar dalın hepsi a.mezenterika superiordan çıktıktan az 

sonra mezenter içinde iki uç dala ayrılır. Bu uç dallar kendilerine kom�u olan 

di�er uç dallarla kavis biçiminde anastomozlar yaparlar. Bu kavislerin 

konveks taraflarından tekrar dallar çıkar. Bunlar da uç dallara ayrılarak kendi 

aralarında anastomozlar yaparak ikinci bir kavis meydana getirirler. Böylece 

iki ile be� sıra halinde anastomozlardan olu�an arter kavisleri meydana gelir. 

�leumda arter kavisleri daha fazla sayıda olup daha kompleks bir yapıya 

sahiptirler. Son arter kavislerinden çıkan vasa rektalar birbirleriyle anastomoz 

yapmazlar. Düz ve dik bir �ekilde ilerleyerek mezenterde, jejenumda ve 

ileumda da�ılırlar. 

�nce ba�ırsaktan dönen venöz kan v. mezenterika superior yolu ile vena 

portaya dökülür. �nce ba�ırsaklardaki lenf sisteminin ba�langıcı villusların 

ortasındaki santral lenf aralıklarıdır. Bunlar villusların dibinde ve 

submukozada bulunan lenf damar a�ı ile birle�irler. Bu a�lardan çıkan lenf 

damarları mezenterin iki yapra�ı arasındaki lenf ganglionlarına ula�ırlar (14). 
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Bu ganglionlardan çıkan lenf damarları birle�erek trunkus intestinalisi 

yaparlar ve 1. lomber vertebra hizasında sisterna siliye dökülürler. 

Sempatik lifler superior mezenterik gangliondan, parasempatik lifler ise 

çölyak ganglion aracılı�ı ile n. vagustan gelir. �nce ba�ırsak cidarına gelen bu 

sinir lifleri önce tunika muskularis tabakasında longitudinal ve sirküler kaslar 

arasında myenterik pleksusu (Auerbach), daha sonra submukoza 

tabakasında submukozal (Meissner) pleksusu meydana getirirler. Myenterik 

pleksus barsa�ın peristaltik hareketlerini, Meissner pleksusu ise ince 

barsa�ın salgı fonksiyonunu idare eder. 

�nce barsa�ın a�rı duyusunu ta�ıyan afferent lifler, sempatik sinir lifleri 

ile birlikte medulla spinaliste 10-11-12. torakal ve l nci lomber segmentlere 

gider. Bu nedenle ince ba�ırsaklardan gelen a�rılar 10-11-12. torakal, 1 

lomber spinal sinirlerin yayıldı�ı ve özellikle göbek çevresi ile lomber bölgede 

hissedilir. 

 

 

                                     Resim 2: �nce ba�ırsak duvar yapısı 

2.7. �nce Ba�ırsa�ın Histoloji 

�nce ba�ırsaklar dı�tan içe do�ru dört tabakadan olu�ur.   

1.Tunika Seroza; peritondan yapılmı�tır. Duodenumun retroperitoneal 

bölümü haricinde ince ba�ırsaklar periton yaprakları çevreler. Mezenter 

jejunum ve ileum kurvelerini karın arka duvarına asan periton plikasıdır. 

Solda L2 vertebra seviyesinden ba�layıp çekumun iç yanına kadar uzanır. Bu 

seroza yaprakları arasında ince ba�ırsakların damar ve sinirleri, lenf 
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damarları, ganglionları ve de�i�ik miktarda ya� bulunur. Subseroza ise 

gev�ek ba� dokusundan olu�mu�tur. 

2.Tunika muskularis; bu tabaka düz kas liflerinden yapılmı�tır. Dı�ta 

longitudinal, içte sirküler kaslar bulunur. Longitudinal liflerin kasılması ile ince 

ba�ırsaklar kısalır ve geni�ler. Sirküler liflerin kasılması ile uzar ve daralır. 

3.Tunika Submukoza; gev�ek ba� dokusundan yapılmı� bu tabakada 

damar ve sinir pleksusları, ganglion hücreleri bulunur. Muskuler tabakanın 

mukoza üzerinde kolayca hareketine imkan verir(13). 

4. Tunika Mukoza; üç tabakadan olu�ur. En içteki epitelyal tabaka, tek 

sıralı silindirik epitelyum hücrelerinden olu�ur. Absorpsiyonu sa�layan bu 

hücrelerin arasında mukus salgılayan goblet hücreleri de bulunur. Mukozanın 

ikinci tabakasını gev�ek ba� dokusundan olu�mu� lamina propria yapar. Bu 

tabaka içerisinde kan damarları, lenfatik kapillerler, sinir lifleri, Lieberkühn 

bezleri, lenf folikülleri vardır. Lenf folikülleri ba�ırsak eksenine paralel olarak 

ve ba�ırsak cidarına mezenterin yapı�madı�ı serbest kenarında bulunur. 

Kümeler yaptıklarında peyer plakları adını alır. Mukozanın en dı�ında düz 

kas liflerinden yapılmı� muskuler tabaka bulunur. �çte sirküler, dı�ta 

longitudinal kaslardan meydana gelir. �nce ba�ırsakların mukozası düz 

yüzeyli de�ildir. Ba�ırsakların emilim yüzeyini arttırmak için mukozanın iç 

yüzünde ba�ırsak eksenine göre dikey durumda olan ve plika sirkülaris adını 

alan mukozal kıvrımlar vardır. Uzunlukları ve sayıları jejunumda daha 

fazladır. Bu mukozal kıvrımların yüzeyinde villus adı verilen olu�umlar vardır. 

Bunlar lamina propria ve epitel tabakasının lümen içine uzanmaları ile olu�ur. 

Villuslerin ortasında santral lenfatik kapiller (lakteal) bulunur ve 

submuközadaki lenfatik damarlara açılır. Ayrıca ince barsa�ın iç yüzeyini 

dö�eyen silindirik epitelden lümene do�ru uzanan ipliksi çıkıntılar 

(mikrovillusler) vardır(17). 

 

2.8. �nce ba�ırsak florası 

Normal ba�ırsak florası ve vücudun herhangi bir bölümündeki normal 

flora, patojen mikroorganizmaların yerle�mesine ve yayılımına kar�ı koruyucu 
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rol oynar. Normal ba�ırsak florasında sayıları 100-400 arasında de�i�en 

anaerop bakteri türü bulundu�u bildirilmi�tir (Tablo-1),(18). 

Ba�ırsak florasındaki aerop mikroorganizmaların anaeroplara oranı 

1/1000’dir. Ba�ırsak normal florasında bulunan anaerop bakterilerin içinde 

patojen olmayanların yanısıra insanda hastalık etkeni olabilecek anaerop 

türleri de vardır. Jejunumda az sayıda anaerop çomak �eklindeki bakteriler 

bulunursa da, bu bölgenin florasını maya, laktobasil, alfa-hemolitik streptekok 

gibi fakültatif anaerop gram(+) mikroorganizmalar olu�turur.  Jejunumdan 

ileuma do�ru ilerledikçe mikroorganizmaların tür ve sayılarında artı� görülür. 

�leumun ba�langıcında anaerop ve aerop organizmalar e�it sayıdadır. Normal 

ba�ırsak florasının % 99’undan fazlasını anaerop bakteriler 

olu�turmaktadır(18). 

 

 Tablo 1.  Normal ba�ırsak florasında bulunan anaerop bakteriler(18) 

GRAM (+) 
 

GRAM(-) 
 

 
Bifidobacterium longum 

Bifidobacterium adolescentis 

Peptostreptococcus sp 

Peptococcus sp 

Coprococcus sp 

Ruminococcus sp 

Eubacterium sp 

Clostridium perfiringes 

Propionibacterium acnes 

Lactobacillus sp 

Campylobacter sp 

 

Bacteroides vulgatus 

B. thetaitotaomicron 

B. fragilis 

B. distasonis 

B. variabilis 

B. uniformis 

B. melaninogenicus 

B. asaccharolyticus 

B. splanchicus 

Bacteroides sp 

Fusobacterium freundii   

 

 

2.9.�nce ba�ırsak duvar  bariyeri 

Patojen mikroorganizmalara ve toksik ürünlere kar�ı önemli bir 

savunma görevi yapar. Barsa�ın hücresel bariyerini kolumnar epitel 
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hücrelerinin olu�turdu�u tabaka ve bunların arasına serpi�tirilmi� goblet 

hücreleri, lenfositler ve M hücreleri gibi özel hücreler olu�turur. Normal epitel 

hücresinin yapı ve fonksiyonunun ve sıkı junctionların korunması bakterilerin 

transepitelyal ve transsellüler göçünü önler. Peyer plakları, lenf folikülleri, 

lamina propria lenfositleri, mezenterik lenfoid hücreler ve IgA’dan olu�ur. 

Antijenik uyarı sonrasında, olu�an T ve B lenfositleri peyer plaklarından 

ayrılarak, mezenter lenf dü�ümlerine oradan da lenfatikler yoluyla vücudun 

çe�itli bölgelerine giderler (19).    

 

2.10. �nce ba�ırsak obstrüksiyonları 

�nce ba�ırsak tıkanmalarında, ba�ırsak içi kapsamının distale do�ru 

gidi�i bozulmu�tur. Bu olay ba�ırsak lümenini tıkayan bir nedene ba�lı ise 

mekanik tipte intestinal obstruksiyon vardır. �ntramural, mural ve ekstramural 

nedenlere ba�lı olarak ba�ırsak tıkanmaları üç grupta incelenebilir(20). 

Geli�mi� ülkelerde, ince ba�ırsak obstruksiyonlarının % 75-80'ini elektif 

cerrahi insidansındaki yüksekli�e ba�lı olarak, daha önce geçirilmi� cerrahiye 

ba�lı geli�en adhezyonlar olu�turur. Bir zamanlar en sık neden olarak sayılan 

strangüle herniler, geri kalmı� ülkelerde hala ilk sıralarda olmasına ra�men  

%8 gibi bir yer tutarlar(20). 

Olu� mekanizmalarına göre ince ba�ırsak tipi obstruksiyonlar ekstrinsik, 

intrinsik ve intraluminal olmak üzere üç gruba ayrılır. Ekstrinsik nedenler; 

kapalı loop, adhezyonlar, herni, strangulasyon gibi ekstrinsik nedenlerdir. 

�ntrinsik nedenler ise; tümör, crohn hastalı�ı, tüberküloz, radyasyon 

enteropatisi, intramural kanama ve intussepsiyondur. �ntraluminal nedenler 

arasında bezoarlar ve safra ta�ı ileusu sayılabilir (21). �nce ba�ırsaklarda 

meydana gelen mekanik obstruksiyonlar sonucunda barsa�ın proksimalinde 

sıvı ve gaz birikimi geli�erek ba�ırsakta distansiyona neden olurlar. 

Obstruksiyonun proksimalinde artan ba�ırsak peristaltizmi intestinal dokuda 

ödem olu�masına yol acar. Proksimal ba�ırsakta artan ödem, refleks 

mekanizmalar ile distal ba�ırsak hareketlerinde de azalmaya neden olur. 

Mekanik obstruksiyonlarda temel sorunun sıvı ve elektrolit kaybı oldu�u 

giderek daha da iyi anla�ılmaktadır (2). 
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Mekanik ba�ırsak obstruksiyonları 7–8 litreye varan sıvı kaybına neden 

olarak ciddi dehidratasyona yol acabilirler. �nflamasyon surecinde 

prostaglandinler, histamin ve serotonin gibi sekretuvar fonksiyonları etkileyen 

ce�itli ajanlar rol almaktadırlar (2). Sıvı ve elektrolit kaybının buyuk bir 

bölümü ba�ırsak lümeni içerisine ve ödemli ba�ırsak duvarına olmaktadır. 

Serozal yüzden sıvı akı�ı da serbest peritoneal sıvı birikimine neden olur. 

Mekanik ince ba�ırsak tipi obstruksiyonlarda ortaya çıkı� sırası ve 

�iddeti obstruksiyonun türü, seviyesi ve derecesine göre de�i�en dört ana 

kardinal belirti vardır. Bunlar; karın a�rısı, kusma, abdominal distansiyon ve 

gaz-gaita çıkaramama belirtileridir. Mekanik ba�ırsak tıkanmalarında tıkayıcı 

olay komplet veya parsiyel olabilir. Tıkanmı� olan ba�ırsak segmentinin kan 

dola�ımı da bozulabilir. Bu durum ba�ırsak tıkanmasına yol açan olaylara 

(volvulus, fıtık kesesi içindeki sıkı�malar) sekonder olarak geli�ebilece�i gibi 

her ikisine ba�lı olabilecek mezenterik damar tıkanmaları sonucunda da 

geli�ebilir. �ntestinal obstruksiyonlar acil cerrahi hastalıkların yakla�ık 

%20’sini olu�turdu�undan cerrahlar icin önemli bir sorun olmaya devam 

etmektedirler(2).  Günümüzde antibiotik tedavileri, intravenöz sıvı replasmanı 

ve intestinal dekompresyon �eklinde tedavi planlarının yerle�mesi ile 

mekanik intestinal obstruksiyonlara ait mortalite giderek azalsa da halen %5–

20 arasındadır(2). Özellikle karın içi yapı�ıklıklar nedeni ile ortaya çıkan 

tablolarda, cerrahi için uygun zamanı belirlemek ve gereksiz giri�imleri 

engellemek son derece önemlidir.  

Normal �artlarda ince ba�ırsaklar çok az bakteri içerirler, ancak 

obstruksiyonlarda bakteriler hızla ço�alırlar (2). Mekanik ince ba�ırsak 

obstruksiyonlarında bir noktadan sonra ba�ırsak duvarının (intestinal 

mukoza) bakterilere kar�ı bariyer özelli�ini kaybetmeye ba�laması, bakteriyel 

translokasyonla sonuçlanır(3).  

 

2.11.Bakteriyel Translokasyon 

Bakteriyel translokasyon canlı mikroorganizmaların yanı sıra cansız 

mikroorganizmalar ve endotoksinlerin ba�ırsak epitel mukozasını a�arak 

karaci�er, dalak ve mezenterik lenf nodlarına geçi�idir (22). Bu geçi� normal 
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�artlarda gerçekle�memektedir. Yanık, açlık, mekanik intestinal obstrüksiyon, 

cerrahi travma, safra yolu tıkanıklı�ı, �ok gibi durumlarda ba�ırsak bariyer 

fonksiyonunun ve mukozal bütünlü�ünün bozulması, bakterilerin 

absorbsiyonunu artırarak ba�ırsak dı�ına çıkmasına, ba�ka organlara 

bakteriyel translokasyonuna neden olmaktadır(19). Ba�ırsak mikroflorasının 

a�ırı ço�alması, mukoza bariyerinin bozulması ve kona�ın immünolojik 

durumu bakteri translokasyonu mekanizmasındaki ba�lıca etkileyici 

faktörlerdir. Normal ba�ırsak florası-anaerobik mikroflora, patojen 

mikroorganizmaların ba�ırsakta kolonizasyonunu ve translokasyonunu 

kontrol eder. Bu olaya kolonizasyon direnci de denilmektedir. Epitelin apikal 

yüzündeki villuslar anaerobik bakterilerden olu�an biofilm ile örtülü mukus 

tabakası ile çevrelenmi�tir. Bu ba�lıca enterobakterler olmak üzere aerobik 

gram (-) enterik basillerin a�ırı ço�almasını sınırlar ve enterositlere yapı�mayı 

önler. Enterik aerobik gram (-) bakterilerin artı�ı veya anaerobik mikrofloranın 

azalması bakteriyel translokasyona e�ilimi artırır(23). Gastrik asidite, 

pankreotobiliyer sekresyon, intestinal immünolojik faktörler ve ba�lıca 

intestinal peristaltizm barsa�ın mikrobiyolojik dengesini koruyan endojen 

faktörlerdir(24). E.coli, K.pneumonia ve di�er enterobakterler, P.aeroginoza, 

enterokok, laktobasiller, stafilokok cinsi bakteriler en sık translokasyona 

u�rayan bakterilerdir. Translokasyona u�rayan bakteriler intrasellüler 

patojenlerdir. Fagositoza direnç gösterirler. Lökositlerin içinde ço�alabilirler 

ve lökositlerin dı�ında da canlı kalabilirler. Anaerop bakteriler nadiren 

translokasyona neden olurlar. Bu anaeropların mukozada kolonize olarak 

epitelyuma ba�lanmaması ya da epitele ba�lansalar bile fagositoza daha 

dirençli olmaları ile açıklanmaktadır (25). 

Bakteriyel translokasyonun olu�ması için çe�itli fizyolojik 

mekanizmaların zarara u�raması gerekmektedir: 

1. Barsa�ın patojen olmayan anaerobik mikroorganizmalarca kolonizasyonu 

di�er bakterilerin mukozaya ba�lanmasını önler ve bakteriyel ço�almayı 

azaltır. Antibiyotik kullanımı, intestinal staz ve beslenme de�i�ikli�i sonucu 

ba�ırsak florasının içeri�inde de�i�iklikler olur ve translokasyon ile sonuçlanır 

(26). 
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2. Ba�ırsak mukoza ve mukus tabakası normalde bariyer olarak yeterlidir. 

Enterositlere direkt hasar veya intestinal kan akımının azalması, hemorajik 

�ok ve termal yaralanma ya da total parenteral nütrisyon esnasında ba�ırsak 

mukozasında atrofi olu�ması durumlarında bu bariyer geçirgen hale gelebilir. 

Müsin, goblet hücrelerinden salgılanan yüksek molekül a�ırlıklı bir 

glikoproteindir (27). Müköz tabaka, submukozal plazma hücrelerinden 

salgılanan IgA’yı (Sekretuar IgA: sIgA) da içeren bir grup koruyucu ihtiva 

eder. Müköz tabaka anaerob mikroorganizmaların üreyebilmesi için uygun bir 

ortam hazırlar ve bu da potansiyel patojen mikroorganizmaların 

kolonizasyonunu engeller (28). Müköz tabakadaki de�i�iklikler, patojenik 

bakterilerin sayılarının artmasına ve potansiyel patojenik bakterilerin epitel 

hücre yüzeyine tutunmasına neden olur. Bunun tersine IgG ve IgM fagositoza 

yol açarak bakteri translokasyonunu hızlandırmaktadır. 

3. �mmun sistemin deprese oldu�u durumlarda bakteriler fagositozdan 

kaçarak transloke olabilirler (29). 

4. �nce ba�ırsakların yüzeyindeki kolumnar epitel hücreleri de (enterosit) 

bariyer olu�turur. Enterositler besin kayna�ı olarak glutamine, proliferasyon 

için epidermal ve transforming growth faktörlere ihtiyaç gösteren kompleks 

hücrelerdir. Enterositler birbirlerine desmozomlar ile ve zayıf ba�lar ile 

ba�lanırlar ve bu ba�lar küçük moleküllerin geçi�ine izin verirlerken 

bakterilerin ve büyük moleküllerin geçi�ini engellerler (30). 

5.Çe�itli kemoterapötik ilaçlar ve steroidler tranlokasyonu artırırlar. Atimik 

farelerde mezenter lenf dü�ümüne %50 translokasyon oldu�u gösterilmi�tir. 

Bu da T lenfositlerin translokasyonda rol aldı�ını göstermektedir(23). 

 

2.11.1. Bakteri translokasyonuna kar�ı vücut savunma 

mekanizmaları 

1- Fiziksel savunma mekanizması 

             a-Epitel tabakası 

             b-�ntestinal peristaltizm 

 2-Sekretuvar savunma mekanizması 

            a-Mide asiditesi 
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            b-Safra asitleri ve safra tuzları 

            c-Mukus yapımı 

            d-Proteolitik enzimler 

3-Bakteriyel savunma mekanizmaları 

            a-Bakteriyel antagonizma 

            b-Kolonizasyon rezistansı 

4-�mmunolojik savunma mekanizmaları 

            a-Sekretuvar Ig’ ler 

            b-Makrofajlar ve polimorf nüveli lökositler  

 

2.11.2. Bakteri translokasyonunu etkileyen ba�lıca faktörler (31)                          

Artıranlar Azaltanlar 
 �mmünsupresif ilaçlar 

 �ntestinal bakteriyel a�ırı ço�alma 

  Yanık 

  Endotoksin 

  Parenteral beslenme 

   �ntestinal obstrüksiyon 

  �ntestinal motilite bozuklukları 

   Biliyer obstrüksiyon 

   Radyasyon 

    Travma 

   �ntraabdominal yabancı cisimler 

    Hemorajik �ok 

    Tümörler 

    Risinoik asit 

    Zimozan 

    Karaci�er rezeksiyonu 

    �ntestinal iskemi-reperfüzyon 

    Nötropeni 

   �nflamatuvar ba�ırsak hastalı�ı 

    Kolorektal karsinom 

Splenektomi 

 Mezenterik lenfadenektomi 

 Bombesin 

Prostaglandin E1 

Ksantin oksidaz inhibisyonu 

�nsülin benzeri büyüme faktörü 1  

Hipertonik NaCl infüzyonu (hemorajik 

�okta) 

Heparin 

Epidermal büyüme faktörü 

Enteral beslenme 

Oral fosfolipitler 

Enalapril 

Tromboksan A2 inhibisyon 
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2.12.Sitokinler 

Sitokinler nonspesifik immün sistemin temel haberle�mesini sa�layan 

protein veya glikoprotein yapıda maddelerdir. Hücre büyümesi ve de�i�imi, 

doku tamiri ve yeniden yapılanması, immün cevabın düzenlenmesi, hücreler 

arasında kimyasal haberle�mesini sa�larlar. Do�al immünitede sitokinler, 

mononükleer fagositler ve do�al öldürücü hücreler (natural killer) tarafından 

üretilirler.  IL-1 beta, IL-6 ve TNF-� gibi sitokinler, proinflamatuar sitokinler ola 

rak bilinir ve inflamatuar de�i�ikliklerin olu�masında, patojenin 

eliminasyonunu sa�layan hızlı ba�ı�ıklık yanıtının ortaya çıkmasında rol 

alırlar. Kazanılmı� immünitede ise T hücreleri tarafından üretilirler. TNF-�, IL-

1, IL-6 do�al immün cevapta en önemli sitokinlerdir (32).         

Sitokinler, etki mekanizmasına göre proinflamatuvar ve antiinflamatuvar 

olarak adlandırılır. Proinflamatuvar sitokinler inflamasyonun ba�langıcında 

salınırlar. �mmün cevabın ba�laması ve sürdürülmesi için gereklidir. �nsan 

immün cevabında temel proinflamatuvar sitokinler TNF-� ve IL-1’ dir. Bunlara 

yardımcı sitokinler ise IL-6 ve IL-8’ dir(32,33). 

TNF-� nötrofil birikiminde, granülom olu�umunun indüksiyonunda, 

adezyon moleküllerinin endotel hücrelerine etkilerinde ve intestinal 

permeabilite artı�ına neden olan bir maddedir. Etkisini IL-6’ yı arttırarak 

gösterir. TNF-�, gram negatif bakterilere konak yanıtının temel 

mediatörüdür(34). Yüksek konsantrasyonlu lipopolisakkarit (LPS)’ e ba�lı 

doku hasarında, damar duvar içi pıhtıla�mada ve septik �okta temel 

mediatördür. TNF-�’ nın temel kayna�ı LPS‘nin uyardı�ı mononükleer 

fagositlerdir. �nflamasyonun patogenezinde ilk suçlanan sitokindir (35). 

 

2.13. C-Reaktif Protein 

CRP karaci�erde sentezlenen, her biri 187 aminoasit içeren 5 alt 

üniteden olu�an, molekül a�ırlı�ı 106 kilodalton olan, sistemik enflamasyonun 

göstergesi olan  akut faz serum proteinidir (36). Akut enfeksiyonlar, 

romatolojik hastalıklar, maligniteler, serebrovasküler  ve akut miyokard 

enfarktüsü gibi doku hasarı olan birçok durumda di�er pozitif akut faz 

reaktanları gibi CRP’nin de düzeyi artmaktadır (37). CRP düzeyi enflamasyon 
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ve doku hasarı devam etti�i sürece yüksek kalır, yarı ömrü 4-7 saat arasında 

de�i�ti�inden enflamasyon sonlandı�ında ancak 3-7 gün içerisinde normale 

döner. Bakteriyel enfeksiyonlarda CRP düzeyindeki yükselme doku hasarı ile 

paralellik gösterir (38). 

 

2.14. Asimetrik dimetil arginin 

Asimetrik dimetil arginin(ADMA) proteinlerde arjinin      rezidülerine, 

metil gruplarının eklenmesi sonucu olu�ur.  ADMA nitrik oksit sentatazın   

endojen inhibitörüdür (39). ADMA renal ve kardiyovasküler hastalıklar 

dı�ında insülin rezistans sendromu, Tip 2 diyabet, karaci�er hastalıklarıyla da 

ili�kilidir (40,41).  

 

2.15. Paraoksenaz  

Paraoksenaz(PON) Ca +2 ba�lı bir glikoprotein yapısında yüksek 

dansiteli lipoproteinlerle(HDL) ili�kili bir ester hidrolazıdır (42). PON 

antiaterojenik ve peroksidatif hasara kar�ı antioksidan özelliklere sahiptir. 

Oksidatif hasara ba�lı olarak dislipidemi, diabetes mellitus, ileri ya�, ve sigara 

içimine ba�lı olarak  serum seviyeleri dü�er(43). 

 
2.16. Total oksidan ve antioksidan kapasite 

Canlı hücrelerde bulunan protein, lipid, karbohidrat ve DNA gibi okside 

olabilecek maddelerin oksidasyonunu önleyen veya geciktirebilen maddelere 

antioksidanlar ve bu olaya antioksidan savunma denir(44). 

Lipid hidroperoksidlerin yıkımıyla olu�an ve biyolojik olarak aktif olan 

aldehidler ya hücre düzeyinde metabolize olurlar ya da ba�langıçtaki etki 

alanlarında difüze olup hücrenin di�er bölümlerine hasarı yayarak, sekonder 

bozuklukların göstergesi olabilirler(45). 
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3. MATERYAL ve METOD 
Bu çalı�ma, Dicle Üniversitesi  Prof. Dr. Sabahattin PAYZIN Sa�lık 

Bilimleri Ara�tırma ve Uygulama Merkezinde, Dicle Üniversitesi Hayvan 

Deneyleri Yerel Etik etik kurulu (DUHADEK) 29.03.2011 tarih ve 2011/17 

sayılı kararı ile etik yönden uygun bulunarak ‘Guidelines in the use and case 

of laboratory animals’ kurallarına    çerçevesinde yapılmı�tır (46). 

 

3.1. Deney Hayvanları  

A�ırlıkları  200-280 gram arasında de�i�en  24 adet Wistar Albino  rat 

çalı�maya alındı. Tüm ratlar kafeslerde 12 saat gece 12 saat gündüz olmak 

üzere 20-26 °C sıcaklıkta  olacak �ekilde tutularak standart rat yemi ve 

musluk suyuyla beslendi. 

 

3.2. Deneysel Çalı�ma 

Operasyon öncesi ak�amdan sonra aç bırakılan hayvanlara 

intramuskuler yoldan 50 mg/kg Ketamin hidroklorür(Ketalar®; Parke Davis, 

Pfizer,�stanbul, Türkiye) ve 10 mg/kg Xylazine (Rompun®; Bayer AG, 

Leverkusen, Germany). enjekte edilerek anestezi sa�landı. 

 Toraks  ve karın  tra�ı yapıldı. % 10’luk povidoneiodine solusyonu 

(Betadine®) ile cilt temizli�i yapıldı (Resim 3). Steril ko�ullarda ratların karın 

kısmına orta hattan yapılan 4cm’lik insizyon ile karın açıldı. ileçekal bile�ke 

ortaya konuldu (Resim 4). Çekumun yakla�ık 1 cm proksimalinden ileum 4.0 

serbest ipek sütür ile ligate edilerek mekanik obstruksiyon olu�turuldu (Resim 

5). Dalak serbestle�tirildikten sonra pedikülü 3/0 ipek ile ba�landı. 

Pankreasın korunmasına özen gösterilerek splenektomi gerçekle�tirildi 

(Resim 6). 2 ml serum fizyolojik peritoneal alana verilerek insizyon çift kat 

olarak kapatıldı. 24 saat sonra yeniden intramuskuler yoldan 50 mg/kg 

Ketamin hidroklorür ve 10 mg/kg Xylazine enjekte edilerek anestezi sa�landı 

ve %10’luk povidone iodine solusyonu ile cilt temizli�i yapılarak steril 

ko�ullarda intrakardiyak kan alınarak ratlar sakrifiye edildi. Daha sonra 

torakoabdominal insizyon ile karın tekrar açılarak intraperitoneal alandan 

sürüntü yoluyla kültür alındıktan sonra, V.cava inferiordan kan alındı. Ayrıca 
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mezenterik lenf nodları ve karaci�er histopatolojik ve mikrobiyolojik inceleme 

için çıkarıldı.  

Son olarak ileal içerik mikrobiyolojik inceleme için alındı, ligasyon 

uygulanan segmentin üzerinden yakla�ık 5 cm’lik ileal segment ileal mukozal 

bütünlük, ödem ve �nflamasyon açısından histopatolojik olarak 

de�erlendirilmek üzere çıkarıldı.  

3.3. Deney Grupları: 

Çalı�maya randomize olarak her grupta 8 adet olacak �ekilde toplam 

24 adet Wistar Albino di�i rat alındı.  

Grup I (S): Karın açılarak ileoçekal bile�ke ortaya konuldu ve herhangi bir 

i�lem yapmadan peritoneal alana 2 ml serum fizyolojik verilerek insizyon 

kapatıldı.  

Grup II (�BO):  Laparotomi sonrası  ileoçekal bile�ke ortaya konuldu ve 

çekumun 1 cm proksimalinden ileum 4.0 ipek sütür ile ligate edilerek mekanik 

ince ba�ırsak obstruksiyonu olu�turuldu. Peritoneal alana 2 ml serum 

fizyolojik verilerek insizyon kapatıldı.  

Grup III (�BO + SP): Karın açılarak splenektomi yapıldı.  Ardından ileoçekal 

bile�ke ortaya kondu ve çekumun 1 cm proksimalinden ileum 4.0 ipek sütür 

ile ligate edilerek mekanik ince ba�ırsak obstruksiyonu olu�turuldu. 

Peritoneal alana 2 ml serum fizyolojik verilerek insizyon kapatıldı.  
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Resim 3.  Karın tıra�ı yapılarak, insizyon bölgesinin povidon iyot ile 

 temizli�i ve steril olarak örtülmesi 

 

 

Resim 4.  Median laparotomi ile explorasyonda ileoçekal bölgenin görülmesi  
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Resim 5. �leoçekal bölgeden yakla�ık 1cm proksimalinde intestinal 

obstruktion olu�turulması 

 

 

Resim 6.  Splenektomi sonrası intestinal obstrüksiyon yapılması 
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3.4. Mikrobiyolojik �nceleme 

Peritoneal sürüntü, mezenterik lenf nodları, karaci�er ve dalak doku 

örnekleri ve alınan kan örnekleri mikrobiyolojik inceleme için alındı. Ratlara 

steril bir �ekilde laparotomi yapılarak ilk olarak her bir hayvandan 1 ml kan 

örne�i alınarak Brain heart infüzyon (BHI) besiyeri içeren bifazik kan kültürü 

vasatlarına inoküle edilerek ve aerob ortamda 37o C de inkübasyona 

bırakıldı. Luminal içeri�i steril izotonik serum fizyolojik içinde homojenize 

edilerek McConkay ve kanlı agara ekim yapıldı. Peritoneal sürüntü örne�i ile 

McConkay ve kanlı agara ekim yapıldı.   

Ardından mezenter lenf nodu, karaci�er doku biyopsi örnekleri 

alınarak steril cam homojenizatörlerde 2 ml BHI besiyeri içerisinde 

homojenize edildi. Homojenize edilen doku örneklerinden 0.1 ml alınarak 

kanlı agar ve Mc Concey agara inoküle edildi. Tüm besiyerleri 37°C’de 24-48 

saat inkübasyona bırakılarak bakterilerin üremesi gözlemlendi. Üreme olan 

kültürlerdeki bakterilerin identifikasyonları standart mikrobiyoloijik yöntemler 

ve gram boyama ile yapıldı.  

 

3.5. Biyokimyasal Analizler 

Her grupta deneysel i�lemlerin sonunda, biokimyasal tetkikler için  

intrakardiyak yolla alınan kanın 1 ml’si mikrobiyolojik inceleme için ayrıldıktan 

sonra süratle santrifüjlenerek elde edilen numune biyokimyasal analizler için 

plastik ependorf kapaklı tüplere transfer edilerek -80 0C derin dondurucuda 

saklandı.  �nflamatuvar cevabın göstergesi olarak TNF�, IL1�, IL6, ve  olmak 

üzere biyokimyasal parametrelerin analitik uygulama, hesaplama ve birim 

dönü�ümleri gerçekle�tirildi. CRP ölçümü nefelometrik olarak ölçüldü. TNF�, 

IL1�, IL6 serum düzeyi ticari kemilüminesan immun assay kitleri kullanılarak 

ölçüldü. ADMA enzyme ba�lı immunosorbent assay yöntemi kullanılarak 

ölçüldü(47). Serum paraoxanase seviyeleri modifiye Eckerson yöntemi ile 

spektrofotometrik olarak ölçüldü. Toplam oksidan kapasite seviyeleri Erel 

yöntemleri ile ölçüldü (48). 
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3.6. Histopatolojik De�erlendirme 

Ileal segmentler mukozal hasar skoru açısından incelendi. Ileal 

segment, mezenterik lenf nodları ve karaci�er örnekleri inflamatuar hücre 

infiltrasyonu derecesi açısından de�erlendirildi. Ratlardan alınan doku 

örnekleri % 10’luk formaldehid solüsyonu içerisine konup 24 saat tesbit 

yapıldıktan sonra rutin histolojik doku takibinden geçirilerek parafin bloklara 

yerle�tirildi ve mikrotom yardımıyla 4-5 �m’lik kesitler hazırlandı. Elde edilen 

doku kesitleri hematoxylin-eosin (H&E) ile boyanarak standart protokol 

uygulandı. Hazırlanan preparatlar belirli uzman bir patolog tarafından ı�ık 

mikroskobu (Nikon ECLIPSE 80i) altında ileal doku örneklerinde mukozal 

inflamasyon ve ödem bulguları, mezenterik lenf nodlarında ve karaci�er 

örneklerinde parankimal inflamasyon ve ödem bulguları de�erlendirildi. 

�nflamatuar de�i�iklikler yönünden de�i�iklik yok (0), hafif derecede 

de�i�iklikler (1), orta  derecede de�i�iklikler (2) ve belirgin de�i�iklikler (3) 

olmak üzere skorlanarak kaydedildi. Ayrıca bakteriyel translokasyon 

de�erlendirilmesi için tüm doku örnekleri Giemsa boyasıyla boyanarak aynı 

ı�ık mikroskobunda incelendi  

3.7. �statistiksel De�erlendirme 

Çalı�mada elde edilen bulgular de�erlendirilirken, istatistiksel analizler 

için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programı 

kullanıldı. Çalı�ma verileri de�erlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel (ortalama, 

standart sapma) kullanıldı. Grupların kar�ıla�tırmalarında Kruskal Wallis testi 

kullanıldı. Anlamlı farklılık tespit edilen parameterlerde gruplar arası 

de�erlendirmede Mann Whitney U test kullanıldı. p<0.05 de�eri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR   
 

‘’Deneysel mekanik inceba�ırsak obstrüksiyonunda bakteriyel 

translokasyon ve inflamatuvar cevap de�i�ikliklerinin splenektomize 

ratlarda ara�tırılması’’ adlı deneysel çalı�ma esnasında ratlarda mortalite 

geli�medi.     

 

4.1.Bakteri Translokasyonu 

Gruplar kar�ıla�tırıldı�ında kan, karaci�er, mezenterik lenf nodu ve 

periton kültürlerinde üreme açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

izlendi (sırasıyla p=0.007, p=0.003, p=0.047, p=0.035). Sham (S) ve �BO 

grubu kar�ıla�tırıldı�ında;  inceba�ırsak obstruksiyonu sonrası kan, 

karaci�er, mezenter ve periton kültürlerinde üreme açısından anlamlı 

de�i�iklikler oldu�u  (sırasıyla p=0.01, p=0.002, p=0.038 ve p=0.038) 

görüldü. �BO ve �BO+SP kar�ıla�tırıldı�ında; her iki grupta benzer 

de�i�ikliklerin oldu�u görüldü (p>0.05) (Tablo 2) 

 
4.2. Biyokimyasal sonuçlar 
Gruplara ait biyokimyasal sonuçlar tablo 3’de gösterildi. Gruplar 

kar�ıla�tırıldı�ında paroksanaz, TOS, TNF�, IL6, IL1� ve CRP açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlendi ( sırasyıla p=0.003, p=0.005, 

p=0.001, p=0.007, p=0.001 ve p=0.001). Anlamlı farklılık olan parametrelerde 

gruplar ikili olarak kar�ıla�tırıldı�ında; S ve �BO kar�ıla�tırıldı�ında; mekanik 

ba�ırsak obstruksiyonu uygulanan grupta ilgili parametreler açısından 

anlamlı fark izlendi.(p= p=0.001,p=0.001,p=0.001,p=0.005,p=0.001 ve 

p=0.001). S ve �BO+SP kar�ıla�tırı�ında ise paroksanaz, TOS, TNF�, IL6, 

IL1� ve CRP açısından anlamlı farklılık izlendi (sırasıyla p=0.021, p=0.028, 

p<0.001, p=0.015, P<0.001  ve p<0.001). �BO ve �BO+SP kar�ıla�tırıldı�ında 

tüm biyokimyasal parametreler açısından anlamlı fark izlenmedi (p>0.05). 
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Tablo 2. Gruplara ait mikrobiyolojik de�erlendirme sonuçları 

 
Gruplar 
 

Kan Kültürü 
(N=)a 

Karaci�er Kültürü 
(N=)a 

Mezenter Kültürü 
(N=)a 

Periton Kültürü 
(N=)a 

S 0/8 0/8 2/8 2/8 

�BO 6/8
b 

7/8
b 

7/8
a 

7/8
b 

�BO + SP 2/8 4/8
b 

4/8 3/8 

 

S=Sham, �BO=�nce barsak obstruksiyonu, �BO+SP=�nce barsak obstruksiyonu + 

Splenektomi, SD=Standart Deviasyon,
a 
Pozitif kültür sayısı/Grupta yer alan toplam 

rat sayısı,
 b

Sham grubundan anlamlı olarak farklı (p<0.05) 

 

Tablo 3. Gruplara ait biyokimyasal parametre sonuçları 
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S 35,60 ± 9,660,72 ± 0,07 12,10 ± 1,36 2,36 ± 0,91 1,95 ± 0,97 31,53 ± 9,53 0,47 ± 0,12 30,63 ± 5,22 

�BO 18,87 ± 4,780,71 ± 0,10 33,68 ± 11,99 2,34 ± 1,08 7,66 ± 1,9365,41 ± 23,131,65 ± 0,67164,11 ± 46,37 

�BO + SP 23,73 ± 7,060,69 ± 0,10 35,46 ± 23,72 1,62 ± 1,02 6,40 ± 2,0950,98 ± 18,871,70 ± 0,54145,04 ± 25,90 

 

S=Sham, �BO=�nce ba�ırsak obstruksiyonu, �BO+SP=�nce ba�ırsak obstruksiyonu + 

Splenektomi, PON=Paraoksanaz, TAS= Total Antioksidan Status, TOS= Total Oksidatif 

Status, ADMA=Asimetrik dimetil arginin, TNF-�=Tümör Nekroz Faktör-alfa, IL6= 

�nterlökin-6, IL1�=�nterlökin-1 �, CRP= C-Reaktif Protein, SD=Standart Deviasyon 

 

 
4.3.Histopatolojik sonuçlar 
 Gruplara ait histopatolojik sonuçlar tablo 4’de gösterildi. Gruplar 

kar�ıla�tırıldı�ında Karaci�er ve inceba�ırsak inflamasyon derecesi ve 

inceba�ırsak mukozal hasarı açısından anlamlı farklılık izlendi (sırasıyla 

p=0.023,p=0.04 ve p=0.013).  Sham ve �BO grubu kar�ıla�tırıldı�ında;  

inceba�ırsak obstruksiyonu sonrası karaci�er ve ileumda inflamasyon 

(sırasıyla p=0.028 ve p=0.005) ve ileumda mukozal doku hasarı (p=0.01) 

açısından inceba�ırsak obstruksiyonu sonrası anlamlı artı� görüldü. �BO ve 

�BO+SP kar�ıla�tırıldı�ında; her iki grupta benzer de�i�ikliklerin oldu�u, 
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yalnızca ileumda ortaya çıkan inflamatuvar de�i�iklikler açısından �BO 

grubunda anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p=0.05) (Tablo 4) . 

 

 

 

Resim 7. �ntestinal obstruksiyon sonrası ileal mukoza hasarı. A - S grubu: 

Minimal mukozal inflamasyon (H&E stain, x100) B - �BO grubu ve C- �BO + 

SP grubu: Subtotal villus atrofisi ve �iddetli ödem ve inflamasyonun e�lik 

etti�i ılımlı dejeneratif epitelyal de�i�iklikler (H&E stain, x200). 

 

 

Tablo 4. Gruplara ait histopatolojik de�erlendirme sonuçları 

 
 

Gruplar 
 

Karaci�er �nflamasyon 
skoru 

(Ortalama ± SD) 

Mezenterik Lenf 
Nod çapı (mm) 

(Ortalama ± SD) 

�leum inflamasyon 
skoru 

(Ortalama ± SD) 

�leum mukozal 
hasar skoru 
(Ortalama ± 

SD) 

S 0,13 ± 0,35 0,20 ± 0,09 1,13 ± 0,35 0,00 ± 0,00 

�BO 0,88 ± 0,64
a 0.26 ± 0,09 2,38 ± 0,74

a 1,00 ± 0,76
a 

�BO + SP 0,25 ± 0,46 0,17 ± 0,08 2,25 ± 0,71
a 0,50 ± 0,76 

 

S=Sham, �BO=�nce ba�ırsak obstruksiyonu,  �BO+SP=�nce ba�ırsak obstruksiyonu 

+ Splenektomi, SD=Standart Deviasyon, 
a
Sham grubundan anlamlı olarak farklı 

(p<0.05) 
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5.TARTI�MA 

�ntestinal obstrüksiyonlar acil cerrahi hastalıkların yakla�ık %20’sini 

olu�turdu�undan cerrahlar için önemli bir sorun olmaya devam etmektedirler 

(49).  

Günümüzde antibiotik tedavileri, intravenöz sıvı replasmanı ve 

�ntestinal dekompresyon �eklinde tedavi planlarının yerle�mesi ile mekanik 

intestinal obstrüksiyonlara ait mortalite giderek azalsa da, halen %5- 20 

arasındadır (50,51). �ntestinal obstruksiyonda bakterilerin a�ırı üremesi 

nedeniyle bakteriyel proteazların  spesifik mikrovillus membran proteinlerine 

etkisi ile besinlerin malabsorbsiyonu ile monosakkarit transportu bozulur. 

Bakteri veya ürünlerinin etkisi ile fırçamsı yüzeyel aktivitede kayıp bakteriyel 

translokasyona yol açar (52).   

Bakteriyel translokasyonunda  ba�ırsak duvarını geçen enterik 

bakterilerin lenfatik-sistemik veya portal-sistemik yol ile sistemik dola�ıma 

geçti�i dü�ünülmektedir (53,54,55). Bakteriler translokasyon sonucu 24–48 

saat içinde sistemik dola�ıma katılırlar (56,57). 

Bakteriyel translokasyonda etyolojik faktörler: �yonize radyasyon, 

endotoksin, travma, nutrisyonel stres, peritoneal inflamasyon, böbrek 

yetmezli�i, mikroflora de�i�iklikleri, obstrüksiyon, hemorajik �ok, hücresel 

immünite bozuklukları, IgA defektleri, fagositik hücre defektleri, total 

parenteral beslenme, sinerjistik etkile�imler, antibiyotikler ve 

immünsupresyon, protein malnütrisyonu ve endotoksin, termal yaralanma ve 

bakteriyel a�ırı geli�me, termal yaralanma ve anerji, termal yaralanma ve 

travma olarak sıralanabilir (58,59). 

 Bakteriyel translokasyonda sıklıkla Escherichia coli, pseudomonas ve 

proteus gibi anaerobik basiller ve enterococcus, staphylococcus gibi aerobik 

gram pozitif bakteriler saptanmaktadır. Bizim çalı�mamızda da en sık 

bakteriyel translokasyon sonucu kültürlerde Escherichia Coli saptandı.  

Dalak infeksiyona kar�ı defansta önemli rol oynamaktadır.  

Klinik olarak asplenik hastaların enkapsüle mikroorganizmalarla letal 

sepsise duyarlılı�ı artar. Bunun nedeni büyük oranda dala�ın filtre 

fonksiyonunun kaybıdır. Asplenik konakta sadece dola�ımdaki bakterinin 
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temizlenmesi azalmamı�tır, var olan splenik doku miktarı ve kan kaynaklı 

streptokokus pnömoninin konak tarafından temizleme yetene�i arasında da 

ili�ki vardır (60,61,62). 

Spaeth ve arkada�ları (62) endotoksin kullanarak olu�turulan bakteri 

translokasyonu modelinde splenektomili hayvanların mezenter lenf 

dü�ümlerinde %5, karaci�erlerinde %13 oranında bakteri translokasyonu 

saptamı�lar, bu oranların kontrol ve sham-splenektomili hayvanlardan 

istatistiksel olarak farklı olmadı�ını tespit etmi�lerdir. Endotoksin enjekte 

edilmi� sham splenektomili farelerin mezenter lenf dü�ümlerine bakteri 

translokasyonu insidansı %59, opere olmamı� endotoksin enjekte edilmi� 

kontrol grubunda ise %73 ile birbirine benzer bulmu�lardır. Endotoksin 

yapılmı� splenektomili hayvanlarda ise %23 bulmu�lardır, böylece 

splenektomili farelerde bakteri translokasyonu olu�madı�ını ve 

splenektominin endotoksinle olu�mu� bakteri translokasyonunu da azalttı�ını 

bildirmi�lerdir. 

Baykal ve arkada�ları (60) yaptıkları bir çalı�mada splenektominin ve 

parsiyel splenektominin bakteri translokasyonuna olan etkilerini incelemi�ler. 

Splenektomi veya parsiyel splenektominin tek ba�ına artmı� bakteri 

translokasyonuna yol açmadı�ını göstermi�lerdir. Splenektomili farelerle 

sham-splenektomili fareler kar�ıla�tırıldı�ında, splenektomili farelerin daha 

dü�ük bakteri translokasyonu oranına sahip oldu�unu göstermi�lerdir. Bu 

farelere yanık travması eklendi�inde ise splenektomili farelerde bakteri 

translokasyonunun sham-splenektomili gruba göre daha az oldu�unu tespit 

etmi�lerdir. Sarı ve arkada�larının (63) çalı�masında ise splenektomili femur 

fraktüründe bakteri translokasyonun splenektomi uygulanmayan hepatektomi 

ve femur fraktürü grubuna göre daha az oldu�u saptanmı�tır.  

Bizim çalı�mamızda ise S grubuna oranla intestinal obstruksiyonu 

yapılan grupta belirgin olarak bakteriyel translokasyonun arttı�ı, 

splenektomize ratlar ile normal ratlar arasından intestinal obstruksiyon 

sonrası anlamlı bir farklılık saptanmadı.  

TNF-� multıbl organ yetmezlik sendromunda ve sistemik inflamatuar  

reaksiyon sendromunda önemli bir mediatör olarak bilinmektedir (64). Klinikte 
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serumda yüksek seviyelerde bulunması muhtemelen enfeksiyon lehine 

yorumlanmaktadır (65). Deneysel çalı�malarda; intravenöz olarak verilen 

endotoksin ve canlı bakterilerin TNF-�’nın yükselmesiyle sonuçlanmaktadır. 

Lokalize yaralanmalarda da sirkulasyonda bol miktarda sitokinler, TNF ve �L6 

bulundu�u tespit edilmi�tir (66).  �ntestinal obstrüksiyonda endotoksinlerin 

absorbsiyonu TNF-� seviyelerinin artı�ına yol açar. TNF-� sekresyonunun bir 

sonucu olarak intestinal ve vasküler endotelyum üzerinde nekrotizan etkileri 

meydana gelmektedir (67,68). IL-1 beta ve IL-6 gibi sitokinler, proinflamatuar 

inflamatuar de�i�ikliklerin olu�masında, patojenin eliminasyonunu sa�layan 

hızlı ba�ı�ıklık yanıtının ortaya çıkmasında rol alırlar(69).Cerrahiden sonra 

ince ba�ırsak kaslarında proinflamatuar sitokinlerde yükselme tespit 

etmi�lerdir(70) CRP klasik bir akut faz reaktanı olup; enfeksiyon, iskemi, 

travma, yanık ve enflamatur olaylarda 1000 katına kadar çıkabilmektedir (71). 

CRP doku yaralanması veya enflamasyonun �iddetine parelel olarak 

yükselir(72). Çevikel ve arkada�larının (6) intestinal obstrüksiyona ba�lı 

bakteriyel translokasyon çalı�masında CRP’nin bakteriyel translokasyonla 

ili�kili oldu�u, intestinal obstrüksiyonda bakteriyel translokasyonun �iddetini 

tayininde faydalı olabilece�ini bildirmektedirler. Bizim çalı�mamızda intestinal 

obstruksiyon sonrası �BO grubunda S grubuna göre anlamlı olarak 

inflamatuvar sitokinler belirgin artı� oldu�u görüldü ve intestinal obstruksiyon 

sonrası bakteriyel translokasyon için bir belirteç oldu�u dü�ünüldü.  

�BO + SP ve �BO gruplarının sonuçlarının benzer olması, 

splenektominin inflamatuvar sitokinler üzerine herhangi bir etkisinin olmadı�ı 

gösterdi.  CRP’de �BO grubunda belirgin farklılık ortaya çıkması literatürle 

uyumlu olarak bakteriyel translokasyon �iddetinin bir göstergesiydi.  

Son dönemlerde ADMA konsantrasyon-ba�ımlı olarak multiorgan 

disfonksiyonu (MOD), karaci�er yetmezli�i ve yo�un bakım ölümlerinin 

�iddeti  ve insidansı ile  ili�kili oldu�u, ayrıca MOD ile direkt ili�kili  veya 

göstergesi yeni ve önemli bir parametre oldu�u bildirilmektedir.(73)  

Bu nedenle ADMA’nın bir prognostik belirteç olarak bakteriyel 

tranlokasyonda da bir parametre olarak kullanılabilece�i dü�ünelmesine 
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ra�men, intestinal obstruksiyon sonrası ADMA de�erlerinde bir farklılık 

gözlenmedi. 

PON ise peroksidatif hasara kar�ı antioksidan özelliklere sahip bir 

glikoproteindir (43). Yapılan çalı�malarda TAS ve TOS ile ilgili çalı�malarda 

oksidatif streste faydalı oldukları tespit edilmi�tir (74). �nce barsak 

obstrüksiyonlarında artan lümen içi basınç dokudan venöz sisteme 

yansımaya ba�lar. Kapiller hidrostatik basıncın yükselmesi dokuda ödemin 

artmasına ve arteriyel kan akımının da etkilenmesine neden olur (75,76). 

�ntestinal obstruksiyonun fizyopatolojisinde, intestinal dokuda ortaya çıkan 

inflamasyonun önemli rol oynadı�ı bildirilmektedir (77,78). Akcay ve 

arkada�ları (55) intestinal obstrüksiyonlarda ince barsak dokusunda iltihabi 

infiltrasyon, ödem ve hipereminin anlamlı olarak artı�ını, �ntestinal villus 

boyları da kısalmakta ve yapıları bozuldu�unu bildirmektedirler. Çevikel ve 

arkada�larının (6) basit obstrüksiyonda sadece barsakta ödem gözlenirken, 

strangülasyon uygulanan grubta ödem, kanama ve nekroz saptadıklarını 

bildirmi�lerdir. Demircan ve arkada�ları(79)  splenektomize ratlarda �ntestinal 

obstrüksiyon sonrası endotoksin ile bakteriyel translokasyon çalı�masında 

karaci�er ve mezenter lenf nodlarında tutulum saptadıklarını bildirmi�lerdir. 

Çalı�mamızda da incebarsak obstruksiyonu sonrası incebarsakta mukozal 

hasarın belirgin olarak arttı�ı; ileum, mezenterik lenf nodları ve karaci�er 

dokusunda inflamatuvar de�i�ikliklerin oldu�u görüldü. Splenektomi ise bu 

de�i�iklikler üzerinde anlamlı bir etki olu�turmadı.  

 

6. SONUÇ 

�ntestinal obstruksiyon sonucu artan inflamatuvar sitokinler ve oksidatif 

stres sonucu ortaya çıkan intestinal mukozal hasar bakteriyel translokasyonu 

artırmakta, mezenterik lenf nodları ve karaci�erde de inflamatuvar 

de�i�ikliklere yol açmaktadır. Splenektominin ise bakteriyel translokasyon 

üzerine herhangi bir etkisi mevcut de�ildi. Bu nedenle splenektomili 

hastalarda geli�ecek intestinal obstruksiyonlarda bakteriyel translokasyonun 

engellenmesi için normal populasyondan farklı bir tedaviye ihtiyaç yoktur. 

Translokasyonu artırmadı�ı tespit edildi. 
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