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OZET
Giris ve Amag
Intestinal obstriksiyon sonucu ortaya cikan mukoza hasari ve akut

inflamatuar yanit bagirsak bariyerinin hasarina ve bakteriyel translokasyona
yol agar. Splenektominin ise biomateryallere kargi makrofaj cevabinda
gecikmeye neden olarak bakterial translokasyonu azaltabilecegine
inaniimaktadir. Bu calismada splenektomize ratlarda incebagirsak
obstruksiyonuna bagli ortaya cikan bakteriyel translokasyon ve inflamatuvar
reaksiyon etkilerinin arastirilmasi amaglandi.

Gerec ve Yontem

Calismamizda 24 rat kullanildi. Ratlar; grup 1, sham; grup 2, intestinal
obstruksiyon ve grup 3, splenektomi + intestinal obstruksiyon olacak sekilde
3 gruba ayrildi. Ratlara uygulanan ilk laparatomiyi takiben, 24 saat sonra
intrakardiyak boélgeden kan alinarak sakrifiye edildi ve hizlica laparatomi
uygulandi. Periton sUrintlsi, mezenterik lenf nodu, karaciger ve ileal dokular
steril kosullarda alindi. Alinan &rnekler mikrobiyolojik, biyokimyasal ve
histopatolojik olarak incelendi.

Bulgular

Sham ve intestinal obstruksiyon karsilastirildiginda; intestinal
obsruksiyona bagli olarak kan, periton sdrtntlsl, mezenterik lenf nodlari ve
karaciger dokusunda bakteriyel translokasyon acisindan anlamli farklihk
izlendi. Ayrica ileal mukoza hasari ile ileum, mezenterik lenf nodu ve
karacigerde inflamatuvar degisiklikler agisindan da farklihk izlendi.
inflamatuvar cevabin biyokimyasal olarak analizinde paroksanaz, Total
oksidan kapasite, tUmoér nekroz faktér-a, interldkin-6, interlékin-1 ve C-
reaktif protein acisindan anlamh farklilik izlenirken, Total antioksidan status
ve Asimetrik dimetil arginin sonuglari benzerdi. intestinal obstruksiyon ve
intestinal obstruksiyon + splenektomi grubu karsilastirildiginda mikrobiyolojik,
histopatolojik ve biyokimyasal sonuclarin benzer oldugu géraldu.

Sonuc

intestinal obstruksiyon sonucu artan inflamatuvar sitokinler ve oksidatif
stres sonucu ortaya ¢ikan intestinal mukozal hasar bakteriyel translokasyonu

artirmakta ve ileummezenterik lenf nodlari ve karacigerde de inflamatuvar



degisikliklere yol acmaktadir. Splenektominin bakteriyel translokasyon ve
inflamatuvar degisiklikler Gzerine herhangi bir etkisi mevcut degildir.

Anahtar Kelimeler: intestinal obstriiksiyon, splenektomi, bakteriyel
translokasyon



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- aq,
interleukin-6, interleukin-13, 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.



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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SIMGELER ve KISALTMALAR

ADMA Asimetrik dimetil arginin
CRP C-Reaktif Protein

Ig immunglobulin

IL interldkin

LPS Lipopolisakkarit

iBO ince bagirsak obstriiksiyonu
MOD Multiorgan disfonksiyonu
PON Paraoksenaz

S Sham

SP Splenektomi

TAS Total antioksidan kapasite
TOS Total oksidan kapasite

TNF TUumor Nekroz Faktor



1. GIRiS VE AMAC

ince bagirsaklarin sindirim ve absorbsiyon yaninda en énemli gérevi;
antijenler, toksinler ve mikroorganizmalar igin fonksiyonel ve mekanik bir
bariyer olusturmasidir (1). ince bagirsaklarda meydana gelen mekanik
obstriksiyonlar proksimalde sivi ve gaz birikimi ile distansiyona neden
olurlar. Obstriksiyonun proksimalinde artan bagirsak hareketleri ve 6dem
refleks mekanizmalar ile distalinde kalan bagirsak hareketlerinde azalmaya
neden olur (2). intestinal permeabilite, kicik molekillerin bagirsak
mukozasinda gecme kabiliyeti olup, bircok faktére bagli olarak degiskenlik
gosterebilir (1). inflamasyon surecinde prostaglandinler, histamin ve
serotonin gibi sekretuvar fonksiyonlarn etkileyen cesitli ajanlar rol
almaktadirlar. Normal sartlarda ince bagirsaklar ¢cok az bakteri igerirler.
Ancak obstriksiyonlarda mikrobiyolojik ekolojik denge bozulur (2). Normal
ekolojik dengenin bozulmasi sonucu bakteriyel c¢ogalma, pro ve
antiinflamatuvar  sitokinlerin ~ dengesinin  bozulmasina bagh gelisen
immundisfonksiyon ve oksidanlarin salinmasina neden olan mukozal bariyer
disfonksiyonu bakteriyel translokasyonun gelismesini hizlandirir (3). Artmis
intestinal permeabilite; normalde steril olan peritoneal alan, mezenterik lenf
nodlari, karaciger, dalak ve sistemik dolagima bakteri ve drlnlerinin
translokasyonunu artirarak sistemik inflamatuvar cevap, enfeksiyon, sepsis
ve multipl organ yetmezligi ile sonuglanir(1). Oksidatif ve inflamatuar stres
sonrasli indiklenen pro-inflamatuar sitokinlerden biri olan IL-6 konsantrasyon
dlzeyi inflamatuvar hasarin belirlenmesinde 6nemli parametredir(4). Diger
inflamatuvar cevabin diger dnemli bir belirteci de TNF- a dir (5). Ayrica CRP
hem akut faz reaktani, hem de sistemik inflamatuvar yanitin énemli bir
belirtecidir (6).

Dalak infeksiyona kargl defansta 6nemli rol oynamaktadir. Klinik olarak
asplenik hastalarin enkapstle mikroorganizmalarla letal sepsise duyarliligi
artar. Bunun nedeni blyUk oranda dalagin filtre fonksiyonunun kaybidir.
Dalak diger organlardaki immun hicrelerin regtlasyonunu diizenleyebilecek
mediatdrler olusturabilmektedir. Bu disince splenektominin immuan hicre

populasyonlarindaki  hicrelerin ~ degisiklikleriyle desteklenmektedir. Bu



durumda mitojen aktivite sonucunda T hticrelerinde ¢cogalma olur ve serumda
tufsinin seviyesi azalir (7). Boylece biomateryallere kargi makrofaj cevabinda
gecikme veya bioaktif mediatérlerin  salinmasindaki  azalmayla,
splenektominin biyomateryellerin bagirsaktan bakterial translokasyon
indiikleme insidansini azalabilecegine inaniimaktadir (8,9).

Bu calismada; splenektomize ratlarda mekanik incebagirsak
obstruksiyonuna bagli ortaya cikan bakteriyel translokasyon ve inflamatuvar
reaksiyon Uzerine etkilerinin mikrobiyolojik, histopatolojik ve biyokimyasal

olarak arastirilmasi amaglanmigtir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Dalagin Embriyolojisi

Dalak, ilk embriyonel aydan sonra, primordiyal mezenkim hucrelerin
olusturdugu adaciklarin, zamanla kaynasmasiyla olusur. Dalak 8 mm’lik
embriyoda, dorsal mezogastriumun  sol  yarisinin  mezenkimal
farkllagmasindan olugsmaktadir. Dalagin anteriorunda kalan dorsal
mezenterin bu segmenti gastrosplenik ligaman olarak kalirken, dalagin
dorsalinde kalan dorsal mezenter splenorenal ligamani olusturur. Splenik
arter dalak hilusuna ulasabilmek i¢in splenorenal ligaman icinde yol alir ve
mideye gastrosplenik ligaman icinde kisa gastrikler ve gastroepiploicalar
dallarini gdnderir. ileri ftal derivelerde kan yapict merkez olarak vazife gorir
(7,10,11,12). Dalak, hamileligin 5. haftasinda belirginlesir, 8-9. haftalar
arasinda ince kan damarlari geligir. Dérdinct ayda beyaz ve kirmizi pulpa
tesekkil eder. Alti aydan sonra immunglobulin (Ig) M ve IgG antikorlarinin
olustuguna inaniimaktadir. Buna karsin fétal hayat boyunca IgA ve IgE
sentezi yoktur(7).

2.2. Dalagin Anatomisi

insanda, sol hipokondriumda ve kismen arka ucu epigastrik bélgede
bulunan dalak, mide fundusu, pankreas, sol bdbrek, diyafragma ve kolonun
sol fleksurasi ile komsuluk gbésterir. 9. ve 11. kot arasinda uzanan dalak,
tamamen intraperitonael bir organ olup, normalde klinik muayenede ele
gelmez. Dalak, lenfoit sistemin en biyldk organidir. Gastrosplenik ve
splenorenal ligamanlara majér ligamanlar denir. Splenofrenik ve splenokolik
ligamanlar ise mindr ligamanlar olarak adlandirilir(7,11). Splenik arter ve ven,
splenorenal ligamanin icindedir. Midenin blyUk kurvaturu ile dalagin medial
ylzl arasinda bulunan gastrosplenik ligaman igcinde kisa gastrik arterler ve
gastroepiploik arter bulunur. Splenorenal ligaman ayrica pankreas kuyrugunu
sarmaktadir.

Dalak, coliyak trunkusun en blylk dali olan splenik arterle beslenir.
Ayrica kisa gastrik arterlerden de beslenir ve buna dalagin kolleteral dolagimi
denir. Splenik arter, trabekuler arterler ile dallara ayrilir. Trabekdllere ayrilan

dallar daha sonra periarteryel lenfatik kiliflar igcine girerler ve santral arterler



adini alirlar. Burada cok ufak arter dallarina ayrilirlar, bazilari lenfatik
nodtlleri beslerler. Santral arter kirmizi pulpaya kadar gider ve kordlarda
sonlanir. Kirmizi pulpada ve marjinal bélgede kan splenik sinUslere ulasir ve
bu bdlgede pulpanin venleri ile baglanti kurulmus olur. Hilusta trabekuler
venler dalak venleri seklinde devam ederek organin disina ¢ikmaktadir(13).
Dalak igindeki venler segmenter arteriyal anotomiyi takip etmezler. Splenik
ven, splenorenal ligaman iginde, pankreasin arkasinda ve %54 siklikla
splenik arterin hemen altinda uzanir. Bu arada 5 adet ven splenik vene
katilir. Bunlar

1)Kisa gastrik ven,

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

3)Bazen Pankreatik ven,

4)inferior Mezenterik ven

5)Sol Gastrik vendir.

Splenik ven pankreas boynunun arkasinda siperior mezenterik ven ile
birleserek portal veni olusturur. Dalagin kapsul ve icindeki lenfatikleri,
hilustaki lenf nodlarina drene olur. Bu lenf nodlarina siklikla distal pankreas
ve mide blyuk kurvatur lenfide drene olur. Lenf akimi, hiler nodlardan sonra
splenik arter trasesindeki nodlari izleyerek c¢déliyak lenf nodlarina ulasir.
Dalagin sinirleri ¢éliyak pleksustan ¢ikar ve splenik artere eslik ederek dalaga
ulasirlar(13).

Dalaktaki lenf akimi, kan akiminin ters yéninde olmaktadir. Kirmizi
pulpanin venuller ucundan baslayan sivi akimi, kirmizi pulpanin iginden
gecer, marjinal bdlge ve beyaz pulpayl gecerek lenfatik damarlara girer.
Dalaktaki lenfatik damarlar santral arterler, trabekillerin proksimal
kisimlarinda ve beyaz pulpa iginde yer alirlar(13).

2.3. Dalagin Histolojisi

Dalag 6rten periton altinda fibroelastik yapida, 1-2 mm kalinliginda
oldukga ince ve gergin bir kapsul bulunur. Kapsul, organ iginde trabekulalara
ayrilir. Damar dallar ile birlikte trabekulalar, alt dallara ayrilirlar ve organin

catisini olustururlar. Olusturulan iskeletin igini dalak pulpasi doldurur.



Pulpanin blyik bir kismi kan damarlari ile zengin oldugu igin kirmizi gérintr
ve kirmizi pulpa adini alir. Kirmizi pulpa retikiler, singerimsi bir ag
seklindeki yapi iginde, anastomozlar yapan arter ve vaskuller sinusler
sistemidir. Kirmizi pulpada iki yapi gérilmektedir; birincisi dalak sindsleri adi
verilen ve biyik dallara ayrilan ince duvarli kan damarlaridir. ikincisi,
sinUsler arasinda yer alan ve hicresel dokulari birbirinden ayiran splenik
kordlardir. Yaslanan ve sekesterasyona ugrayacak kan hacreleri,
kordonlarda fagosite edilerek dolasimdan uzaklastirlirlar(13). Bu kordonlarin
icinde eritrositler, makrofajlar, trombositler, plazma hucreleri ve bazi
grontlositler bulunur. Makrofajlar bu bélgede en ¢ok bulunan hicrelerdir(13).

Dalak pulpasi iginde, etrafi kirmizi pulpa ile gevrili lenfosit gruplari gri-
beyaz goérinUimleri nedeniyle beyaz pulpa olarak isimlendirilirler. Beyaz
pulpanin bir kismi dalak pulpasi icinde, blylUk arter dallarn etrafinda silindirik
bir bicimde yerlesim gésterir ve bunlara periarteriyel lenfatik kiliflar adi verilir.
icerdigi lenfositlerin cogu T- hiicreleridir. Periarteriyel lenfatik kiliflarin icinde
yer alan kiresel veya oval lenfosit kiimelerine ise lenfatik noduller adi verilir.
Lenfatik nodillerde B lenfositleri ¢ok yogun bir sekilde bulunur, lenf
bezlerindeki yapiya benzer olarak germinal merkezler icerebilirler. Dalagin
kesit ylzeyinde gbzle goérllebilen birkag milimetre buytkligindeki nodiillere
Malpighi cisimcikleri adi verilir. Dalaktaki immUin cevap, beyaz pulpadaki
hicreler tarafindan baglatilmaktadir. Dalakta beyaz pulpa ile kirmizi pulpanin
birlesim yerine marjinal bélge adi verilmektedir. Filtrasyon ile hiicre ayiriminin

blydk kismi bu bélgede olur(5,6).
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Resim 1. Dalagin histolojik ve fonksiyonel yapisi

2.4. Dalagin Fonksiyonlari

2.4.1.Dalagin immunolojik fonksiyonlari

Dalak ¢ok etkin bir immunolojik organdir. Dalaktaki hlcreler ve yapinin
6zellikleri nedeniyle antijeni kabul ederek belirli islemlere tabi tutar ve beyaz
pulpada antijenleri yogunlastirir. Bu bdlgede T ve B Lenfositlerin fazla sayida
bulunmasi, antijene karsi antikor olugsumu ile primer ve sekonder immin
cevabin gelismesini saglamaktadir. Dalakta bulunan makrofajlar fagositozla
yabanci antijenleri ve immuin kompleksleri ortamdan uzaklastirmaktadir(13).
Daha ¢ok humaral bagisiklikta rol oynayan dalak, hiicresel bagisiklikta da rol
alir. Kan dolagsimindaki bakterilere kargi spesifik antikor yapiimasi( kapsulli
yada kapsulsiz bakteriler 6zellikle IgM (daha az olarak IgA veG) T ve B



lenfositlerinin olgunlastirilmasi, antikorla isaretli hlicrelerin fagositozu, tuftsin
ve properdin yapimi gibi immunolojik fonksiyonlari vardir. Dalaktaki makrofaj
ve histiyositler, antikor yada opsonik proteinle isaretli bakterileri fagosite
ederek ortadan kaldirirlar(7). B lenfositleri ylzeylerinde &zellikle C3 igin
reseptdr tasiyorlarsa splenik follikillere vyerlesirler. Reseptérler bloke
edildiginde B hucreleri splenik retikller ve endotelyal htcrelerle uygun
baglantiyi kuramaz ve dogru yere yerlesemezler. T hucreleri bundan
etkilenmez ve dalakta dogru sekilde yerlesirler. Asplenik bireylerde belirli
antijenlere kargi gelisen antikorlarin diizeyinin saglikh bireylerdekinin onda
biri kadar olmasi dalagin, bagisik yanitta etkin lenfositlerin énemli bir
yerlesim yeri oldugunu géstermektedir(7). Dolasimdaki CD4+ hiicre toplulugu
dalagin bulunmasina baglidir. Yeni karsilagilan antijenlere 6zellikle de
polisakkaritlere kargi antikor yaniti CD4+ hicre islevleri arasinda yer
aldigindan, aspleni veya hipospleni durumunda bu yanit bozulmaktadir(7).
Etkili bir fagositoz, dalaktaki makrofajlar ile birlikte opsonin, properdin ve bir
tetrapeptit olan tuftsin gibi dalaktan salgilanan maddelerle saglanir. Asplenik
hayvanlarda makrofaj ve nétrofillerin fagositozunu guglendiren buyuk bir
glikoprotein olan fibronektinin dizeyi diusiktir(7). Splenektomili hastalarda
hem makrofaj ve nétrofillerin kemotaksisinin, hem de nétrofillerin fagosite

ettigi bakterilerin inaktivasyonunun azaldigi gésterilmistir(11,12).

2.4.2.Dalagin filtrasyon fonksiyonu

Dalak kordonlarin i¢ ylzeyindeki makrofajlar yabanci maddeleri, partikdl
ve cisimleri filtre eder ve bunlar dolagimdan temizler. Ozellikle pnémokok
gibi kapsulli bakterileri olmak Uzere, ¢ok sayida bakteriyel partiklleri filtre
eder. Bu nedenle splenektomi yapilan hastalarda pnémokok sepsisleri ¢ok
agir seyredebilir(13). intrinsik (membran, hemoglobin, enzim bozukluklari)
veya ekstrinsik(antikorlu yada antikorsuz hasar) faktérlerle degisime ugramis
eritrositler(sferositler, orak hicreler, rijit hemoglobin C’li  hicreler),
granulositler ve trombositler fagositozla ortamdan uzaklastirlirlar. Dalak ayni
zamanda antikor ile kaplh eritrositleri veya oksidan ilaglar ile metabolik olarak
zedelenmig hlicreleri de dolagimdan ¢ikarmaktadir.



2.5.ince bagirsak Embriyolojisi

Primitif bagirsak intrauterin hayatin 3. haftasinda embriyoda, 6n
bagirsak (foregut), orta bagirsak (midgut), ve arka bagirsak (hindgut) olarak
farklilagir. Mide, embriyonel 4. haftada "foregut" distal b6liminde fuziform bir
genisleme seklinde belirir. "Midgut" duodenum distal bélimin0, ince
bagirsaklar ve kolonun sag yarisini meydana getirir."Midgut" ventralde genis
olarak yolc sac'a acilir. Uglincli ve 4. haftada embriyo hizla gelisir. Dérdiinci
haftadan sonra kdélom bosluguna sigamayan bagirsaklar, gobek baginin
icinen girer. Ve bagirsak segmenti slUperior mezenterik arter ekseninde
saatin ters ydnine 90 lik bir yer degisikligi yapar ve duedenojejunal bdlim
sag, cekokolik bolim ise sol yana yerlesir. Onuncu haftanin bitiminde kdlom
boslugu vyeterince gelismistir. Bagirsaklar, karina ddnerken superior
mezenterik arter ekseninde ayni yénde 90 lik ikinci bir yer degisikligi yapar,
duedenojejunal segment superior mezenterik arterin arkasindan, cekokolik
bélimde 6nlnden gecerler. Yer degisikliginin tGg¢lncd ve son 90 lik evresi
karinda olur. Cekum, doguma kadar azar azar inerek, gercek yeri olan sag
iliyak bosluga yerlesir(14). Primitif bagdirsak kanalindan transvers kolonun
Ucte bir kismi, inen kolon 1/3 kismi ve sigmoid kolon gelisir. Rektum ile
anusun i¢ kismi ise kloakanin dorsal pargasindan gelisir(15).

2.6. ince bagirsak Anatomisi

ince bagirsaklar duodenum, jejunum ve ileum olmak Uzere anatomik
olarak 3 bdélimdir. Duodenum ince barsagin mideden sonraki ilk pargasidir.
Pilordan basglar, 1-2. lomber vertebra seviyesinde fleksura duodenojejunaliste
sonlanir. ince bagirsaklarin en genis, en kisa ve ayni zamanda en stabil
bdlimudir. Duodenumun dért parcasi vardir.  Duodenumun mezenteri
yoktur. Sadece birinci pargasinin 6n ve arka ylzl peritonla 6rtdli olup
mobildir.  Periton bulbus haric duodenumun diger kisimlarini, yalniz én
yUzlerini 6rterek karin arka duvarina yapistirir. Bu ylzden duodenumun bu
parcalari hareket edemez. Sadece karin arka duvari ile kendisinin arka ytzi
arasinda bulunan gevsek bag dokusu c¢ok az olarak yerinde



oynatilabilmesine izin verir(14). Fleksura duodenojejunalisten ileogekal
valvile kadar uzanan ince barsagin 2/5 proksimal bélimuiniU jejunum, 3/5
distal bolimdand ileum olusturur. Jejunum karin én boslugunun sol Ust
yarisinda, ileum ise sag alt yarisinda yer alir. ileumun distal bélimi pelvis
icindedir. Terminal ileum ise saga, yukari dodru giderek ¢cekumda sonlanir.
Jejunumla ileum arasinda belli bir sinir olmamakla beraber goérinis ve yapi
bakimindan bazi farklar vardir. Jejunumun ¢api ve duvar kalinligi ve plika
sirkilarisler sayisi ileuma nazaran daha yidksek ve daha siktir.
Jejunumundaki a.rekti dallari daha uzun ve sayilari daha fazladir. Jejunuma
ait mezenterin iki yaprag! arasinda bulunan yad dokusu ileuma gbre daha
azdir. Ayrica ileum jejenuma gore peyer plaklari ydninden zengindir.

Jejunum ve ileumun her tarafi periton ile 6rtGimUstir. Bu periton
yapraklari barsagin arka kenarinda sirt sirta gelerek mezenter adi verilen
periton plikasini olustururlar ve jejunumla ileumu karin boslugu arka duvarina
asarlar. Bu nedenle jejunum ve ileum karin boslugu iginde ¢ok mobildir(16).
ince bagirsaklar superior mezenterik arterden gelen dallar ile beslenir.
Sayilari 20 kadar olan bu dallarin ilk 8 -10 tanesi de ileuma gidip a.iliaka
adini alir. Bu 20 kadar dalin hepsi a.mezenterika superiordan ciktiktan az
sonra mezenter icinde iki u¢ dala aynlir. Bu u¢ dallar kendilerine komsu olan
diger uc dallarla kavis biciminde anastomozlar yaparlar. Bu kavislerin
konveks taraflarindan tekrar dallar ¢ikar. Bunlar da ug dallara ayrilarak kendi
aralarinda anastomozlar yaparak ikinci bir kavis meydana getirirler. Bdylece
iki ile bes sira halinde anastomozlardan olugan arter kavisleri meydana gelir.
ileumda arter kavisleri daha fazla sayida olup daha kompleks bir yapiya
sahiptirler. Son arter kavislerinden cikan vasa rektalar birbirleriyle anastomoz
yapmazlar. Diz ve dik bir sekilde ilerleyerek mezenterde, jejenumda ve
ileumda dagilirlar.

ince bagirsaktan dénen vendz kan v. mezenterika superior yolu ile vena
portaya dokulir. ince bagirsaklardaki lenf sisteminin baslangici villuslarin
ortasindaki santral lenf araliklaridir. Bunlar villuslarin dibinde ve
submukozada bulunan lenf damar ag ile birlesirler. Bu aglardan g¢ikan lenf

damarlari mezenterin iki yapragi arasindaki lenf ganglionlarina ulasirlar (14).



Bu ganglionlardan c¢ikan lenf damarlar birleserek trunkus intestinalisi
yaparlar ve 1. lomber vertebra hizasinda sisterna siliye dékudldrler.

Sempatik lifler superior mezenterik gangliondan, parasempatik lifler ise
colyak ganglion araciligi ile n. vagustan gelir. ince bagirsak cidarina gelen bu
sinir lifleri dnce tunika muskularis tabakasinda longitudinal ve sirkiler kaslar
arasinda myenterik pleksusu (Auerbach), daha sonra submukoza
tabakasinda submukozal (Meissner) pleksusu meydana getirirler. Myenterik
pleksus barsagin peristaltik hareketlerini, Meissner pleksusu ise ince
barsagin salgi fonksiyonunu idare eder.

ince barsagdin agri duyusunu tasiyan afferent lifler, sempatik sinir lifleri
ile birlikte medulla spinaliste 10-11-12. torakal ve | nci lomber segmentlere
gider. Bu nedenle ince bagirsaklardan gelen agrilar 10-11-12. torakal, 1
lomber spinal sinirlerin yayildigi ve 6zellikle gébek ¢evresi ile lomber bélgede
hissedilir.
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2.7. ince Bagirsagin Histoloji

ince bagirsaklar distan ice dogru dort tabakadan olusur.

1.Tunika Seroza; peritondan yapilmistir. Duodenumun retroperitoneal
bdlimU haricinde ince bagirsaklar periton yapraklari cevreler. Mezenter
jejunum ve ileum kurvelerini karin arka duvarina asan periton plikasidir.
Solda L2 vertebra seviyesinden baslayip gekumun i¢ yanina kadar uzanir. Bu

seroza yapraklari arasinda ince bagirsaklarin damar ve sinirleri, lenf
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damarlari, ganglionlari ve degisik miktarda yad bulunur. Subseroza ise
gevsek bag dokusundan olusmustur.

2.Tunika muskularis; bu tabaka diz kas liflerinden yapiimistir. Dista
longitudinal, icte sirkiler kaslar bulunur. Longitudinal liflerin kasilmasi ile ince
bagirsaklar kisalir ve genigler. Sirkler liflerin kasiimasi ile uzar ve daralir.

3.Tunika Submukoza; gevsek bag dokusundan yapiimis bu tabakada
damar ve sinir pleksuslari, ganglion hdcreleri bulunur. Muskuler tabakanin
mukoza Uzerinde kolayca hareketine imkan verir(13).

4. Tunika Mukoza; (¢ tabakadan olusur. En icteki epitelyal tabaka, tek
sirali silindirik epitelyum hicrelerinden olusur. Absorpsiyonu saglayan bu
hicrelerin arasinda mukus salgilayan goblet hlicreleri de bulunur. Mukozanin
ikinci tabakasini gevsek bag dokusundan olusmus lamina propria yapar. Bu
tabaka icerisinde kan damarlari, lenfatik kapillerler, sinir lifleri, Lieberkihn
bezleri, lenf foliktlleri vardir. Lenf folikllleri bagirsak eksenine paralel olarak
ve bagirsak cidarina mezenterin yapismadigl serbest kenarinda bulunur.
KUmeler yaptiklarinda peyer plaklari adini alir. Mukozanin en disinda diz
kas liflerinden yapilmis muskuler tabaka bulunur. igte sirkiiler, dista
longitudinal kaslardan meydana gelir. ince bagirsaklarin mukozasi diiz
yUzeyli degildir. Bagirsaklarin emilim ylUzeyini arttirmak i¢cin mukozanin ig
ylzinde bagirsak eksenine gére dikey durumda olan ve plika sirkllaris adini
alan mukozal kivrimlar vardir. Uzunluklari ve sayilari jejunumda daha
fazladir. Bu mukozal kivrimlarin yizeyinde villus adi verilen olugumlar vardir.
Bunlar lamina propria ve epitel tabakasinin limen igine uzanmalari ile olugur.
Villuslerin ortasinda santral lenfatik kapiller (lakteal) bulunur ve
submukdzadaki lenfatik damarlara agilir. Ayrica ince barsagin i¢ ydzeyini
déseyen silindirik epitelden Iimene dogru wuzanan ipliksi c¢ikintilar
(mikrovillusler) vardir(17).

2.8. ince bagirsak florasi

Normal bagirsak florasi ve vicudun herhangi bir bélimuindeki normal

flora, patojen mikroorganizmalarin yerlesmesine ve yayilimina kargi koruyucu
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rol oynar. Normal bagirsak florasinda sayilari 100-400 arasinda degisen
anaerop bakteri tird bulundugu bildirilmistir (Tablo-1),(18).

Bagirsak florasindaki aerop mikroorganizmalarin anaeroplara orani
1/1000°dir. Bagirsak normal florasinda bulunan anaerop bakterilerin iginde
patojen olmayanlarin yanisira insanda hastalik etkeni olabilecek anaerop
tarleri de vardir. Jejunumda az sayida anaerop ¢omak seklindeki bakteriler
bulunursa da, bu bdlgenin florasini maya, laktobasil, alfa-hemolitik streptekok
gibi faklltatif anaerop gram(+) mikroorganizmalar olusturur. Jejunumdan
ileuma dogdru ilerledikge mikroorganizmalarin tir ve sayilarinda artis géralar.
ileumun baslangicinda anaerop ve aerop organizmalar esit sayidadir. Normal
bagirsak  florasinin %  99undan fazlasini  anaerop  bakteriler
olusturmaktadir(18).

Tablo 1. Normal bagirsak florasinda bulunan anaerop bakteriler(18)

GRAM (+) GRAM(-)

Bacteroides vulgatus

Bifidobacterium longum thetaitotaomicron

Bifidobacterium adolescentis .
. fragilis

Peptostreptococcus sp distasonis

Peptococcus sp
Coprococcus s . )
P P . uniformis

Ruminococcus sp

B
B
B
B. variabilis
B
B. melaninogenicus
B

Eubacterium sp . asaccharolyticus

Clostridium perfiringes B. splanchicus

Propionibacterium acnes Bacteroides sp

Lactobacillus sp Fusobacterium freundii

Campylobacter sp

2.9.ince bagirsak duvar bariyeri
Patojen mikroorganizmalara ve toksik Urlnlere karsi 6nemli bir

savunma gb6revi yapar. Barsagin hicresel bariyerini kolumnar epitel
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hicrelerinin olusturdugu tabaka ve bunlarin arasina serpistiriimis goblet
hicreleri, lenfositler ve M hcreleri gibi 6zel hiicreler olusturur. Normal epitel
hiicresinin yapi ve fonksiyonunun ve siki junctionlarin korunmasi bakterilerin
transepitelyal ve transselliler gé¢int dnler. Peyer plaklari, lenf folikdlleri,
lamina propria lenfositleri, mezenterik lenfoid hicreler ve IgA’dan olusur.
Antijenik uyari sonrasinda, olusan T ve B lenfositleri peyer plaklarindan
ayrilarak, mezenter lenf digimlerine oradan da lenfatikler yoluyla vicudun

cesitli bolgelerine giderler (19).

2.10. ince bagirsak obstriiksiyonlari

ince bagirsak tikanmalarinda, bagirsak ici kapsaminin distale dogru
gidisi bozulmustur. Bu olay bagirsak Iimenini tikayan bir nedene bagl ise
mekanik tipte intestinal obstruksiyon vardir. intramural, mural ve ekstramural
nedenlere bagll olarak bagirsak tikanmalari ¢ grupta incelenebilir(20).
Gelismis Ulkelerde, ince bagirsak obstruksiyonlarinin % 75-80'ini elektif
cerrahi insidansindaki yikseklige bagli olarak, daha énce gecirilmis cerrahiye
bagh gelisen adhezyonlar olusturur. Bir zamanlar en sik neden olarak sayilan
strangille herniler, geri kalmis Ulkelerde hala ilk siralarda olmasina ragmen
%8 gibi bir yer tutarlar(20).

Olus mekanizmalarina gore ince bagirsak tipi obstruksiyonlar ekstrinsik,
intrinsik ve intraluminal olmak Uzere ¢ gruba aynlir. Ekstrinsik nedenler;
kapal loop, adhezyonlar, herni, strangulasyon gibi ekstrinsik nedenlerdir.
intrinsik nedenler ise; tlimér, crohn hastaligi, tliberkiiloz, radyasyon
enteropatisi, intramural kanama ve intussepsiyondur. intraluminal nedenler
arasinda bezoarlar ve safra tasi ileusu sayilabilir (21). ince bagirsaklarda
meydana gelen mekanik obstruksiyonlar sonucunda barsagin proksimalinde
sivi ve gaz birikimi geliserek bagirsakta distansiyona neden olurlar.
Obstruksiyonun proksimalinde artan bagirsak peristaltizmi intestinal dokuda
6dem olusmasina yol acar. Proksimal bagirsakta artan 6dem, refleks
mekanizmalar ile distal bagirsak hareketlerinde de azalmaya neden olur.
Mekanik obstruksiyonlarda temel sorunun sivi ve elektrolit kaybi oldugu

giderek daha da iyi anlagiimaktadir (2).
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Mekanik bagirsak obstruksiyonlari 7-8 litreye varan sivi kaybina neden
olarak ciddi dehidratasyona yol acabilirler. inflamasyon surecinde
prostaglandinler, histamin ve serotonin gibi sekretuvar fonksiyonlari etkileyen
cesitli ajanlar rol almaktadirlar (2). Sivi ve elektrolit kaybinin buyuk bir
bdlimU bagirsak limeni icerisine ve 6édemli bagirsak duvarina olmaktadir.
Serozal ylzden sivi akisi da serbest peritoneal sivi birikimine neden olur.

Mekanik ince bagirsak tipi obstruksiyonlarda ortaya cikis sirasi ve
siddeti obstruksiyonun tirl, seviyesi ve derecesine gbére degisen dort ana
kardinal belirti vardir. Bunlar; karin agrisi, kusma, abdominal distansiyon ve
gaz-gaita cikaramama belirtileridir. Mekanik bagirsak tikanmalarinda tikayici
olay komplet veya parsiyel olabilir. Tikanmis olan bagirsak segmentinin kan
dolasimi da bozulabilir. Bu durum bagirsak tikanmasina yol agan olaylara
(volvulus, fitik kesesi icindeki sikismalar) sekonder olarak gelisebilecegi gibi
her ikisine bagli olabilecek mezenterik damar tikanmalari sonucunda da
gelisebilir. intestinal obstruksiyonlar acil cerrahi hastaliklarin yaklasik
%20’sini olusturdugundan cerrahlar icin énemli bir sorun olmaya devam
etmektedirler(2). GUnimulzde antibiotik tedavileri, intravenéz sivi replasmani
ve intestinal dekompresyon seklinde tedavi planlarinin yerlesmesi ile
mekanik intestinal obstruksiyonlara ait mortalite giderek azalsa da halen %5—
20 arasindadir(2). Ozellikle karin ici yapisikliklar nedeni ile ortaya cikan
tablolarda, cerrahi icin uygun zamani belirlemek ve gereksiz girisimleri
engellemek son derece dnemlidir.

Normal sartlarda ince bagirsaklar ¢ok az bakteri icerirler, ancak
obstruksiyonlarda bakteriler hizla c¢ogalirlar (2). Mekanik ince bagirsak
obstruksiyonlarinda bir noktadan sonra bagirsak duvarinin (intestinal
mukoza) bakterilere karsi bariyer 6zelligini kaybetmeye baslamasi, bakteriyel
translokasyonla sonuglanir(3).

2.11.Bakteriyel Translokasyon
Bakteriyel translokasyon canli mikroorganizmalarin yani sira cansiz
mikroorganizmalar ve endotoksinlerin bagirsak epitel mukozasini asarak

karaciger, dalak ve mezenterik lenf nodlarina gecisidir (22). Bu gecis normal
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sartlarda gergeklesmemektedir. Yanik, aclk, mekanik intestinal obstriksiyon,
cerrahi travma, safra yolu tikanikhdi, sok gibi durumlarda bagirsak bariyer
fonksiyonunun  ve  mukozal b0tinlGginin  bozulmasi, bakterilerin
absorbsiyonunu artirarak bagirsak disina c¢ikmasina, baska organlara
bakteriyel translokasyonuna neden olmaktadir(19). Bagirsak mikroflorasinin
asirt ¢cogalmasi, mukoza bariyerinin bozulmasi ve konagdin immdinolojik
durumu bakteri translokasyonu mekanizmasindaki baslica etkileyici
faktorlerdir.  Normal bagirsak florasi-anaerobik  mikroflora, patojen
mikroorganizmalarin bagirsakta kolonizasyonunu ve translokasyonunu
kontrol eder. Bu olaya kolonizasyon direnci de denilmektedir. Epitelin apikal
ylzUndeki villuslar anaerobik bakterilerden olusan biofilm ile 6rtGli mukus
tabakasi ile cevrelenmistir. Bu baslica enterobakterler olmak Uzere aerobik
gram (-) enterik basillerin asiri cogalmasini sinirlar ve enterositlere yapismay!
6nler. Enterik aerobik gram (-) bakterilerin artisi veya anaerobik mikrofloranin
azalmasi bakteriyel translokasyona egilimi artinr(23). Gastrik asidite,
pankreotobiliyer sekresyon, intestinal immunolojik faktérler ve baslica
intestinal peristaltizm barsagin mikrobiyolojik dengesini koruyan endojen
faktérlerdir(24). E.coli, K.pneumonia ve diger enterobakterler, P.aeroginoza,
enterokok, laktobasiller, stafilokok cinsi bakteriler en sik translokasyona
ugrayan bakterilerdir. Translokasyona ugrayan bakteriler intrasellller
patojenlerdir. Fagositoza direnc goésterirler. Lokositlerin icinde c¢ogalabilirler
ve l|b6kositlerin disinda da canh kalabilirler. Anaerop bakteriler nadiren
translokasyona neden olurlar. Bu anaeroplarin mukozada kolonize olarak
epitelyuma baglanmamas! ya da epitele baglansalar bile fagositoza daha
direncli olmalari ile agiklanmaktadir (25).

Bakteriyel  translokasyonun olusmasi igin  ¢esitli  fizyolojik
mekanizmalarin zarara ugramasi gerekmektedir:
1. Barsagin patojen olmayan anaerobik mikroorganizmalarca kolonizasyonu
diger bakterilerin mukozaya baglanmasini dnler ve bakteriyel ¢ogalmayi
azaltir. Antibiyotik kullanimi, intestinal staz ve beslenme degisikligi sonucu
bagirsak florasinin iceriginde degisiklikler olur ve translokasyon ile sonuglanir
(26).
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2. Bagirsak mukoza ve mukus tabakasi normalde bariyer olarak yeterlidir.
Enterositlere direkt hasar veya intestinal kan akiminin azalmasi, hemorajik
sok ve termal yaralanma ya da total parenteral nitrisyon esnasinda bagirsak
mukozasinda atrofi olusmasi durumlarinda bu bariyer gegirgen hale gelebilir.
Musin, goblet hucrelerinden salgilanan yidksek molekdl agirlikh  bir
glikoproteindir (27). MuUk6z tabaka, submukozal plazma hicrelerinden
salgilanan IgA’'y1 (Sekretuar IgA: slgA) da iceren bir grup koruyucu ihtiva
eder. Miikdz tabaka anaerob mikroorganizmalarin Ureyebilmesi icin uygun bir
ortam hazirlar ve bu da potansiyel patojen mikroorganizmalarin
kolonizasyonunu engeller (28). MUk6éz tabakadaki degisiklikler, patojenik
bakterilerin sayilarinin artmasina ve potansiyel patojenik bakterilerin epitel
hiicre ylzeyine tutunmasina neden olur. Bunun tersine IgG ve IgM fagositoza
yol acarak bakteri translokasyonunu hizlandirmaktadir.

3. immun sistemin deprese oldugu durumlarda bakteriler fagositozdan
kacgarak transloke olabilirler (29).

4. ince bagirsaklarin yiizeyindeki kolumnar epitel hiicreleri de (enterosit)
bariyer olusturur. Enterositler besin kaynag! olarak glutamine, proliferasyon
icin epidermal ve transforming growth faktorlere ihtiya¢c gésteren kompleks
hicrelerdir. Enterositler birbirlerine desmozomlar ile ve zayif bagdlar ile
baglanirlar ve bu baglar kiclk molekdllerin gecisine izin verirlerken
bakterilerin ve blyluk molekdllerin gegisini engellerler (30).

5.Cesitli kemoterapdtik ilaglar ve steroidler tranlokasyonu artirirlar. Atimik
farelerde mezenter lenf digimuine %50 translokasyon oldugu gdsterilmigtir.

Bu da T lenfositlerin translokasyonda rol aldigini géstermektedir(23).

2.11.1. Bakteri translokasyonuna karsi vicut savunma
mekanizmalari
1- Fiziksel savunma mekanizmasi
a-Epitel tabakasi
b-intestinal peristaltizm
2-Sekretuvar savunma mekanizmasi

a-Mide asiditesi
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b-Safra asitleri ve safra tuzlari
c-Mukus yapimi
d-Proteolitik enzimler
3-Bakteriyel savunma mekanizmalari
a-Bakteriyel antagonizma
b-Kolonizasyon rezistansi
4-immunolojik savunma mekanizmalari
a-Sekretuvar Ig’ ler
b-Makrofajlar ve polimorf niveli

I6kositler

2.11.2. Bakteri translokasyonunu etkileyen baslica faktorler (31)

Artiranlar

Azaltanlar

imminsupresif ilaglar
intestinal bakteriyel asiri cogalma
Yanik
Endotoksin
Parenteral beslenme
intestinal obstriiksiyon
intestinal motilite bozukluklari
Biliyer obstriksiyon
Radyasyon
Travma
intraabdominal yabanci cisimler
Hemorajik sok
Tamoérler
Risinoik asit
Zimozan
Karaciger rezeksiyonu
intestinal iskemi-reperflizyon
Notropeni
inflamatuvar bagirsak hastalgi
Kolorektal karsinom

Splenektomi

Mezenterik lenfadenektomi
Bombesin

Prostaglandin E1

Ksantin oksidaz inhibisyonu
instilin benzeri biiyime faktori 1
Hipertonik NaCl inflizyonu (hemorajik
sokta)

Heparin

Epidermal biyime faktdri
Enteral beslenme

Oral fosfolipitler

Enalapril

Tromboksan A2 inhibisyon
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2.12.Sitokinler

Sitokinler nonspesifik immudn sistemin temel haberlesmesini saglayan
protein veya glikoprotein yapida maddelerdir. Hiicre blyimesi ve degisimi,
doku tamiri ve yeniden yapilanmasi, immin cevabin dizenlenmesi, hicreler
arasinda kimyasal haberlesmesini saglarlar. Dogal immunitede sitokinler,
mononUkleer fagositler ve dogal éldirict hicreler (natural killer) tarafindan
dretilirler. IL-1 beta, IL-6 ve TNF-a gibi sitokinler, proinflamatuar sitokinler ola
rak bilinir ve inflamatuar degisikliklerin  olugsmasinda, patojenin
eliminasyonunu saglayan hizli bagisiklik yanitinin ortaya ¢ikmasinda rol
alirlar. Kazanilmis immunitede ise T hicreleri tarafindan Gretilirler. TNF-a, IL-
1, IL-6 dogal immun cevapta en énemli sitokinlerdir (32).

Sitokinler, etki mekanizmasina gore proinflamatuvar ve antiinflamatuvar
olarak adlandirilir. Proinflamatuvar sitokinler inflamasyonun baslangicinda
salinirlar. immiin cevabin bagslamasi ve sirdiriilmesi icin gereklidir. insan
immUn cevabinda temel proinflamatuvar sitokinler TNF-a ve IL-1’ dir. Bunlara
yardimci sitokinler ise IL-6 ve IL-8’ dir(32,33).

TNF-a nétrofil birikiminde, granilom olusumunun indiksiyonunda,
adezyon molekillerinin  endotel hicrelerine etkilerinde ve intestinal
permeabilite artisina neden olan bir maddedir. Etkisini IL-6’ y1 arttirarak
gOsterir.  TNF-a, gram negatif bakterilere konak yanitinin temel
mediatoéridir(34). Yiksek konsantrasyonlu lipopolisakkarit (LPS) e bagl
doku hasarinda, damar duvar ici pihtilasmada ve septik sokta temel
mediatérdir. TNF-a’ nin temel kaynadi LPS‘nin uyardigi mononukleer

fagositlerdir. inflamasyonun patogenezinde ilk suglanan sitokindir (35).

2.13. C-Reaktif Protein

CRP karacigerde sentezlenen, her biri 187 aminoasit iceren 5 alt
dniteden olusan, molekdl agirligi 106 kilodalton olan, sistemik enflamasyonun
gOstergesi olan  akut faz serum proteinidir (36). Akut enfeksiyonlar,
romatolojik hastaliklar, maligniteler, serebrovaskiler ve akut miyokard
enfarktisi gibi doku hasari olan birgcok durumda diger pozitif akut faz
reaktanlari gibi CRP’nin de dizeyi artmaktadir (37). CRP dlizeyi enflamasyon
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ve doku hasari devam ettigi strece yiksek kalir, yari émrl 4-7 saat arasinda
degistiginden enflamasyon sonlandiginda ancak 3-7 gin igerisinde normale
doéner. Bakteriyel enfeksiyonlarda CRP dlzeyindeki ylkselme doku hasari ile

paralellik gbsterir (38).

2.14. Asimetrik dimetil arginin

Asimetrik dimetil arginin(ADMA) proteinlerde arjinin rezidllerine,
metil gruplarinin eklenmesi sonucu olusur. ADMA nitrik oksit sentatazin
endojen inhibitéradir (39). ADMA renal ve kardiyovaskller hastaliklar
disinda insulin rezistans sendromu, Tip 2 diyabet, karaciger hastaliklariyla da
iligkilidir (40,41).

2.15. Paraoksenaz

Paraoksenaz(PON) Ca *? bagl bir glikoprotein yapisinda yilksek
dansiteli lipoproteinlerle(HDL) iligkili bir ester hidrolazidir (42). PON
antiaterojenik ve peroksidatif hasara kargi antioksidan &zelliklere sahiptir.
Oksidatif hasara bagl olarak dislipidemi, diabetes mellitus, ileri yas, ve sigara
icimine bagli olarak serum seviyeleri diiser(43).

2.16. Total oksidan ve antioksidan kapasite

Canl hicrelerde bulunan protein, lipid, karbohidrat ve DNA gibi okside
olabilecek maddelerin oksidasyonunu énleyen veya geciktirebilen maddelere
antioksidanlar ve bu olaya antioksidan savunma denir(44).

Lipid hidroperoksidlerin yikimiyla olusan ve biyolojik olarak aktif olan
aldehidler ya hiicre dlzeyinde metabolize olurlar ya da baslangictaki etki
alanlarinda difize olup hlcrenin diger bélimlerine hasari yayarak, sekonder

bozukluklarin géstergesi olabilirler(45).
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3. MATERYAL ve METOD
Bu calisma, Dicle Universitesi Prof. Dr. Sabahattin PAYZIN Saglik

Bilimleri Arastirma ve Uygulama Merkezinde, Dicle Universitesi Hayvan
Deneyleri Yerel Etik etik kurulu (DUHADEK) 29.03.2011 tarih ve 2011/17
sayili karari ile etik ydonden uygun bulunarak ‘Guidelines in the use and case

of laboratory animals’ kurallarina  ¢ergevesinde yapiimistir (46).

3.1. Deney Hayvanlari

Agirliklari 200-280 gram arasinda degisen 24 adet Wistar Albino rat
calismaya alindi. Tim ratlar kafeslerde 12 saat gece 12 saat gindiz olmak
Uzere 20-26 °C sicakhkta olacak sekilde tutularak standart rat yemi ve

musluk suyuyla beslendi.

3.2. Deneysel Calisma

Operasyon oOncesi aksamdan sonra ag¢ birakilan hayvanlara
intramuskuler yoldan 50 mg/kg Ketamin hidroklorUr(KetaIar®; Parke Dauvis,
Pfizer,istanbul, Tirkiye) ve 10 mg/kg Xylazine (Rompun®; Bayer AG,
Leverkusen, Germany). enjekte edilerek anestezi saglandi.

Toraks ve karin tragi yapildi. % 10’luk povidoneiodine solusyonu
(Betadine®) ile cilt temizligi yapildi (Resim 3). Steril kosullarda ratlarin karin
kismina orta hattan yapilan 4cm’lik insizyon ile karin acildi. ilecekal bilegke
ortaya konuldu (Resim 4). Cekumun yaklasik 1 cm proksimalinden ileum 4.0
serbest ipek satdr ile ligate edilerek mekanik obstruksiyon olusturuldu (Resim
5). Dalak serbestlestirildiktien sonra pedikili 3/0 ipek ile bagland..
Pankreasin korunmasina &6zen gdsterilerek splenektomi gergeklestirildi
(Resim 6). 2 ml serum fizyolojik peritoneal alana verilerek insizyon gift kat
olarak kapatildi. 24 saat sonra yeniden intramuskuler yoldan 50 mg/kg
Ketamin hidroklorir ve 10 mg/kg Xylazine enjekte edilerek anestezi saglandi
ve %10’luk povidone iodine solusyonu ile cilt temizligi yapilarak steril
kosullarda intrakardiyak kan alinarak ratlar sakrifiye edildi. Daha sonra
torakoabdominal insizyon ile karin tekrar agilarak intraperitoneal alandan
surintd yoluyla kdltir alindiktan sonra, V.cava inferiordan kan alindi. Ayrica
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mezenterik lenf nodlari ve karaciger histopatolojik ve mikrobiyolojik inceleme
icin ¢ikarildi.

Son olarak ileal igerik mikrobiyolojik inceleme igin alindi, ligasyon
uygulanan segmentin Uzerinden yaklasik 5 cm’lik ileal segment ileal mukozal
batinlik, &dem ve inflamasyon agisindan histopatolojik  olarak
degerlendiriimek Uzere ¢ikarildi.

3.3. Deney Gruplari:

Cahsmaya randomize olarak her grupta 8 adet olacak sekilde toplam
24 adet Wistar Albino disi rat alind.

Grup | (S): Karin agilarak ileogekal bileske ortaya konuldu ve herhangi bir
islem yapmadan peritoneal alana 2 ml serum fizyolojik verilerek insizyon
kapatildi.

Grup Il (iBO): Laparotomi sonrasi ileogekal bileske ortaya konuldu ve
¢ekumun 1 cm proksimalinden ileum 4.0 ipek satdr ile ligate edilerek mekanik
ince bagirsak obstruksiyonu olusturuldu. Peritoneal alana 2 ml serum
fizyolojik verilerek insizyon kapatildi.

Grup lll (iBO + SP): Karin acilarak splenektomi yapildi. Ardindan ileogekal
bileske ortaya kondu ve ¢gekumun 1 cm proksimalinden ileum 4.0 ipek sutir
ile ligate edilerek mekanik ince bagirsak obstruksiyonu olusturuldu.

Peritoneal alana 2 ml serum fizyolojik verilerek insizyon kapatildi.
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Resim 3. Karin tiragi yapilarak, insizyon bdélgesinin povidon iyot ile

temizligi ve steril olarak 6rtllmesi

Resim 4. Median laparotomi ile explorasyonda ileocekal bélgenin gérilmesi
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Resim 5. ileogekal bolgeden yaklagik 1cm proksimalinde intestinal
obstruktion olusturulmasi

Resim 6. Splenektomi sonrasi intestinal obstriiksiyon yapiimasi
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3.4. Mikrobiyolojik inceleme

Peritoneal sdrintl, mezenterik lenf nodlar, karaciger ve dalak doku
Ornekleri ve alinan kan &rnekleri mikrobiyolojik inceleme icin alindi. Ratlara
steril bir sekilde laparotomi yapilarak ilk olarak her bir hayvandan 1 ml kan
6rnegi alinarak Brain heart infizyon (BHI) besiyeri igceren bifazik kan kulttrd
vasatlarina inokile edilerek ve aerob ortamda 37° C de inkiibasyona
birakildi. Luminal icerigi steril izotonik serum fizyolojik igcinde homojenize
edilerek McConkay ve kanli agara ekim yapildi. Peritoneal sirintl 6rnegi ile
McConkay ve kanli agara ekim yapildi.

Ardindan mezenter lenf nodu, karaciger doku biyopsi Ornekleri
alinarak steril cam homojenizatérlerde 2 ml BHI besiyeri icerisinde
homoijenize edildi. Homojenize edilen doku &rneklerinden 0.1 ml alinarak
kanl agar ve Mc Concey agara inokile edildi. TUm besiyerleri 37 °C’de 24-48
saat inkilbasyona birakilarak bakterilerin Gremesi gézlemlendi. Ureme olan
kultdrlerdeki bakterilerin identifikasyonlari standart mikrobiyoloijik yontemler
ve gram boyama ile yapildi.

3.5. Biyokimyasal Analizler

Her grupta deneysel islemlerin sonunda, biokimyasal tetkikler icin
intrakardiyak yolla alinan kanin 1 ml’si mikrobiyolojik inceleme igin ayrildiktan
sonra sUratle santrifijlenerek elde edilen numune biyokimyasal analizler igin
plastik ependorf kapakli tiiplere transfer edilerek -80 °C derin dondurucuda
saklandi. inflamatuvar cevabin gdstergesi olarak TNFa, IL1B, IL6, ve olmak
Uzere biyokimyasal parametrelerin analitik uygulama, hesaplama ve birim
doénistmleri gerceklestirildi. CRP 6lcimi nefelometrik olarak élcildi. TNFa,
IL183, IL6 serum dlzeyi ticari kemiliminesan immun assay kitleri kullanilarak
Olcildi. ADMA enzyme bagl immunosorbent assay ydntemi kullanilarak
Olclldi(47). Serum paraoxanase seviyeleri modifiye Eckerson yoéntemi ile
spektrofotometrik olarak 6lcildi. Toplam oksidan kapasite seviyeleri Erel
yontemleri ile 6lguldu (48).
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3.6. Histopatolojik Degerlendirme

lleal segmentler mukozal hasar skoru acisindan incelendi. lleal
segment, mezenterik lenf nodlar ve karaciger Ornekleri inflamatuar hicre
infiltrasyonu derecesi agisindan dedgerlendirildi. Ratlardan alinan doku
Ornekleri % 10’luk formaldehid sollsyonu igerisine konup 24 saat tesbit
yapildiktan sonra rutin histolojik doku takibinden gecirilerek parafin bloklara
yerlestirildi ve mikrotom yardimiyla 4-5 ym’lik kesitler hazirlandi. Elde edilen
doku kesitleri hematoxylin-eosin (H&E) ile boyanarak standart protokol
uygulandi. Hazirlanan preparatlar belirli uzman bir patolog tarafindan isik
mikroskobu (Nikon ECLIPSE 80i) altinda ileal doku &rneklerinde mukozal
inflamasyon ve 6dem bulgulari, mezenterik lenf nodlarinda ve karaciger
Orneklerinde parankimal inflamasyon ve &dem bulgulan degerlendirildi.
inflamatuar degisiklikler yéninden degisiklik yok (0), hafif derecede
degisiklikler (1), orta derecede degisiklikler (2) ve belirgin degisiklikler (3)
olmak Uzere skorlanarak kaydedildi. Ayrica bakteriyel translokasyon
degerlendiriimesi igin tim doku 6rnekleri Giemsa boyasiyla boyanarak ayni
Is1k mikroskobunda incelendi

3.7. istatistiksel Degerlendirme

Cahsmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel (ortalama,
standart sapma) kullanildi. Gruplarin karsilastirmalarinda Kruskal Wallis testi
kullanildi.  Anlamli  farkhlik tespit edilen parameterlerde gruplar arasi
degerlendirmede Mann Whitney U test kullanildi. p<0.05 degeri istatistiksel
olarak anlamh kabul edildi.

25



4. BULGULAR

“Deneysel mekanik incebagirsak obstrilkksiyonunda bakteriyel
translokasyon ve inflamatuvar cevap degisikliklerinin splenektomize
ratlarda arastirilmasi” adli deneysel calisma esnasinda ratlarda mortalite
gelismedi.

4.1.Bakteri Translokasyonu

Gruplar karsilastirildiginda kan, karaciger, mezenterik lenf nodu ve
periton kultlrlerinde Ureme acisindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik
izlendi (sirasiyla p=0.007, p=0.003, p=0.047, p=0.035). Sham (S) ve IBO
grubu Kkarsilastirildiginda; incebagirsak obstruksiyonu sonrasi kan,
karaciger, mezenter ve periton kuiltGrlerinde Ureme agisindan anlamli
degisiklikler oldugu (sirasiyla p=0.01, p=0.002, p=0.038 ve p=0.038)
gorildi. IBO ve IBO+SP Kkarsilastirildiginda; her iki grupta benzer
degisikliklerin oldugu goéruldi (p>0.05) (Tablo 2)

4.2. Biyokimyasal sonuglar
Gruplara ait biyokimyasal sonuglar tablo 3'de gdsterildi. Gruplar

karsilastirildiginda paroksanaz, TOS, TNFa, IL6, IL1B ve CRP agisindan
istatistiksel olarak anlamh farklihk izlendi ( sirasyilla p=0.003, p=0.005,
p=0.001, p=0.007, p=0.001 ve p=0.001). Anlamli farkhlik olan parametrelerde
gruplar ikili olarak karsilastirildiginda; S ve iBO karsilastirildiginda; mekanik
badirsak obstruksiyonu uygulanan grupta ilgili parametreler agisindan
anlamh fark izlendi.(p= p=0.001,p=0.001,p=0.001,p=0.005,p=0.001 ve
p=0.001). S ve IBO+SP karsilastiriginda ise paroksanaz, TOS, TNFa, IL6,
IL18 ve CRP agisindan anlamli farklilik izlendi (sirasiyla p=0.021, p=0.028,
p<0.001, p=0.015, P<0.001 ve p<0.001). iBO ve iBO+SP karsilastirildiginda
tim biyokimyasal parametreler agisindan anlamh fark izlenmedi (p>0.05).
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Tablo 2. Gruplara ait mikrobiyolojik degerlendirme sonuclari

Gruplar Kan Kultiiri Karaciger Kultiirii| Mezenter Kiiltiirii | Periton Kilturd
(N=)* (N=)* (N=)* (N=)*

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

iBO 6/8° 7/8° 7/8" 7/8°

IBO + SP 2/8 4/8° 4/8 3/8

S=Sham, IBO=Ince barsak obstruksiyonu, IBO+SP=Ince barsak obstruksiyonu +
Splenektomi, SD=Standart Deviasyon,* Pozitif kiiltiir say1s1/Grupta yer alan toplam
rat sayisi, "Sham grubundan anlamli olarak farkli (p<0.05)

Tablo 3. Gruplara ait biyokimyasal parametre sonuglari

8 ) 5 5 5 a 8 ~
a - @ q <9 =9 4 - ®
Gruplar 7 e v g Cs S = ® - S H
E =s = E £ Z E = E S E & o
¢ | Ft g 22| Fs | Tg§ | Fg 3%
o = < < < e =) S
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
IBO 18,87 £4,780,71 £ 0,10[33,68 + 11,99/2,34 + 1,08|7,66 + 1,93/65,41 £ 23,131,65 £ 0,67]164,11 + 46,37
IBO + SP (23,73 +7,060,69 + 0,10[35,46 + 23,72/1,62 + 1,02/6,40 + 2,0950,98 + 18,871,70 + 0,54/145,04 + 25,90

S=Sham, IBO=Ince bagirsak obstruksiyonu, IBO+SP=Ince bagirsak obstruksiyonu +
Splenektomi, PON=Paraoksanaz, TAS= Total Antioksidan Status, TOS= Total Oksidatif
Status, ADMA=Asimetrik dimetil arginin, TNF-a=Tiimor Nekroz Faktor-alfa, [L6=
Interlokin-6, IL1B=Interlokin-1 B, CRP= C-Reaktif Protein, SD=Standart Deviasyon

4.3.Histopatolojik sonuclar

Gruplara ait histopatolojik sonuglar tablo 4’de gbsterildi. Gruplar
karsilastirildiginda Karaciger ve incebagirsak inflamasyon derecesi ve
incebagirsak mukozal hasari acgisindan anlamli farkhhk izlendi (sirasiyla
p=0.023,p=0.04 ve p=0.013). Sham ve IBO grubu karsilagtirildiginda;
incebagirsak obstruksiyonu sonrasi karaciger ve ileumda inflamasyon
(sirastyla p=0.028 ve p=0.005) ve ileumda mukozal doku hasarn (p=0.01)
acisindan incebagirsak obstruksiyonu sonrasi anlamli artis gérildi. iBO ve

IBO+SP karsilastirildiginda; her iki grupta benzer degisikliklerin oldugu,
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yalnizca ileumda ortaya cikan inflamatuvar degisiklikler agisindan iBO

grubunda anlamli olarak daha ytksek bulundu (p=0.05) (Tablo 4) .

Resim 7. intestinal obstruksiyon sonrasi ileal mukoza hasari. A - S grubu:

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

SP grubu: Subtotal villus atrofisi ve siddetli 6dem ve inflamasyonun eslik

ettigi 1Ihmli dejeneratif epitelyal degisiklikler (H&E stain, x200).

Tablo 4. Gruplara ait histopatolojik degerlendirme sonuglari

Gruplar Karacigesrkig:I:masyon I\aeoz:;;eglilzr:‘.:;nr;f ileum isnlz:)arr:asyon "ﬁl;:a:":kk;zal
(Ortalama * SD) (Ortalama +SD) | (Ortalama * SD) (O”as'g;“a *
S 0,13 +0,35 0,20 £ 0,09 1,13+0,35| 0,00 £ 0,00
IBO 0,88 +0,64" 0.26 + 0,09 2,38 £0,74* | 1,00 +0,76"
IBO + SP 0,25 £ 0,46 0,17 £ 0,08 2,25+0,71*| 0,50+0,76

S=Sham, IBO=Ince bagirsak obstruksiyonu, IBO+SP=Ince bagirsak obstruksiyonu
+ Splenektomi, SD=Standart Deviasyon, “Sham grubundan anlamli olarak farkli

(p<0.05)
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5.TARTISMA

intestinal obstriiksiyonlar acil cerrahi hastaliklarin yaklasik %20’sini
olusturdugundan cerrahlar icin énemli bir sorun olmaya devam etmektedirler
(49).

GUnOmuzde antibiotik tedavileri, intravendéz sivi replasmani ve
intestinal dekompresyon seklinde tedavi planlarinin yerlesmesi ile mekanik
intestinal obstriksiyonlara ait mortalite giderek azalsa da, halen %5- 20
arasindadir (50,51). intestinal obstruksiyonda bakterilerin asiri Uremesi
nedeniyle bakteriyel proteazlarin spesifik mikrovillus membran proteinlerine
etkisi ile besinlerin malabsorbsiyonu ile monosakkarit transportu bozulur.
Bakteri veya Urlnlerinin etkisi ile fircamsi ylzeyel aktivitede kayip bakteriyel
translokasyona yol agar (52).

Bakteriyel translokasyonunda  bagirsak duvarini gecen enterik
bakterilerin lenfatik-sistemik veya portal-sistemik yol ile sistemik dolasima
gectigi distntlmektedir (53,54,55). Bakteriler translokasyon sonucu 24—48
saat iginde sistemik dolagima katilirlar (56,57).

Bakteriyel translokasyonda etyolojik faktérler: iyonize radyasyon,
endotoksin, travma, nutrisyonel stres, peritoneal inflamasyon, bdébrek
yetmezligi, mikroflora dedisiklikleri, obstriksiyon, hemorajik sok, hicresel
immunite bozukluklar, IgA defektleri, fagositik hicre defektleri, total
parenteral beslenme, sinerjistik  etkilesimler, antibiyotikler  ve
immuUnsupresyon, protein malnttrisyonu ve endotoksin, termal yaralanma ve
bakteriyel asiri gelisme, termal yaralanma ve anerji, termal yaralanma ve
travma olarak siralanabilir (58,59).

Bakteriyel translokasyonda siklikla Escherichia coli, pseudomonas ve
proteus gibi anaerobik basiller ve enterococcus, staphylococcus gibi aerobik
gram pozitif bakteriler saptanmaktadir. Bizim c¢alismamizda da en sik
bakteriyel translokasyon sonucu kiltirlerde Escherichia Coli saptandi.

Dalak infeksiyona karsi defansta énemli rol oynamaktadir.

Klinik olarak asplenik hastalarin enkapstle mikroorganizmalarla letal
sepsise duyarlihg artar. Bunun nedeni blydk oranda dalagin filtre
fonksiyonunun kaybidir. Asplenik konakta sadece dolasimdaki bakterinin
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temizlenmesi azalmamistir, var olan splenik doku miktari ve kan kaynakli
streptokokus pndémoninin konak tarafindan temizleme yetenegi arasinda da
iliski vardir (60,61,62).

Spaeth ve arkadaslari (62) endotoksin kullanarak olusturulan bakteri
translokasyonu modelinde splenektomili hayvanlarin mezenter lenf
digumlerinde %05, karacigerlerinde %13 oraninda bakteri translokasyonu
saptamiglar, bu oranlarin kontrol ve sham-splenektomili hayvanlardan
istatistiksel olarak farkli olmadigini tespit etmislerdir. Endotoksin enjekte
edilmis sham splenektomili farelerin mezenter lenf digimlerine bakteri
translokasyonu insidansi %59, opere olmamis endotoksin enjekte edilmis
kontrol grubunda ise %73 ile birbirine benzer bulmuslardir. Endotoksin
yapillmis splenektomili hayvanlarda ise %23 bulmuslardir, bdylece
splenektomili ~ farelerde  bakteri  translokasyonu olusmadidini  ve
splenektominin endotoksinle olusmus bakteri translokasyonunu da azalttigini
bildirmislerdir.

Baykal ve arkadaslan (60) yaptiklari bir calismada splenektominin ve
parsiyel splenektominin bakteri translokasyonuna olan etkilerini incelemisler.
Splenektomi veya parsiyel splenektominin tek basina artmis bakteri
translokasyonuna yol acmadigini gdéstermislerdir. Splenektomili farelerle
sham-splenektomili fareler karsilastirildiginda, splenektomili farelerin daha
dUsik bakteri translokasyonu oranina sahip oldugunu gdstermislerdir. Bu
farelere yanik travmasi eklendiginde ise splenektomili farelerde bakteri
translokasyonunun sham-splenektomili gruba gére daha az oldugunu tespit
etmiglerdir. Sari ve arkadaslarinin (63) ¢alismasinda ise splenektomili femur
fraktlrinde bakteri translokasyonun splenektomi uygulanmayan hepatektomi
ve femur fraktlrl grubuna gére daha az oldugu saptanmistir.

Bizim c¢alismamizda ise S grubuna oranla intestinal obstruksiyonu
yapillan grupta belirgin olarak bakteriyel translokasyonun arttigi,
splenektomize ratlar ile normal ratlar arasindan intestinal obstruksiyon
sonrasi anlamli bir farklihk saptanmadi.

TNF-a multibl organ yetmezlik sendromunda ve sistemik inflamatuar

reaksiyon sendromunda énemli bir mediatdr olarak bilinmektedir (64). Klinikte

30



serumda yuksek seviyelerde bulunmasi muhtemelen enfeksiyon lehine
yorumlanmaktadir (65). Deneysel calismalarda; intravendz olarak verilen
endotoksin ve canl bakterilerin TNF-a’nin ylkselmesiyle sonuglanmaktadir.
Lokalize yaralanmalarda da sirkulasyonda bol miktarda sitokinler, TNF ve iL6
bulundugu tespit edilmistir (66). intestinal obstriiksiyonda endotoksinlerin
absorbsiyonu TNF-a seviyelerinin artisina yol agar. TNF-a sekresyonunun bir
sonucu olarak intestinal ve vaskuler endotelyum Uzerinde nekrotizan etkileri
meydana gelmektedir (67,68). IL-1 beta ve IL-6 gibi sitokinler, proinflamatuar
inflamatuar degisikliklerin olusmasinda, patojenin eliminasyonunu saglayan
hizh bagisiklik yanitinin ortaya ¢ikmasinda rol alirlar(69).Cerrahiden sonra
ince bagdirsak kaslarinda proinflamatuar sitokinlerde yUkselme tespit
etmiglerdir(70) CRP klasik bir akut faz reaktani olup; enfeksiyon, iskemi,
travma, yanik ve enflamatur olaylarda 1000 katina kadar ¢ikabilmektedir (71).
CRP doku yaralanmasi veya enflamasyonun siddetine parelel olarak
yUkselir(72). Cevikel ve arkadaslarinin (6) intestinal obstriksiyona bagl
bakteriyel translokasyon calismasinda CRP’nin bakteriyel translokasyonla
iligkili oldugu, intestinal obstrliksiyonda bakteriyel translokasyonun siddetini
tayininde faydali olabilecegdini bildirmektedirler. Bizim ¢alismamizda intestinal
obstruksiyon sonrasi iIBO grubunda S grubuna gére anlamh olarak
inflamatuvar sitokinler belirgin artis oldugu gérildi ve intestinal obstruksiyon
sonrasi bakteriyel translokasyon igin bir belirte¢ oldugu distnulda.

iIBO + SP ve IBO gruplarinin sonuglarinin  benzer olmasi,
splenektominin inflamatuvar sitokinler Gzerine herhangi bir etkisinin olmadigi
gosterdi. CRP’de IBO grubunda belirgin farklilik ortaya cikmasi literatiirle
uyumlu olarak bakteriyel translokasyon siddetinin bir géstergesiydi.

Son ddénemlerde ADMA konsantrasyon-bagimli olarak multiorgan
disfonksiyonu (MOD), karaciger yetmezligi ve yogun bakim &limlerinin
siddeti ve insidansi ile iliskili oldugu, ayrica MOD ile direkt iligkili veya
gOstergesi yeni ve 6nemli bir parametre oldugu bildiriimektedir.(73)

Bu nedenle ADMA’nin bir prognostik belirte¢ olarak bakteriyel
tranlokasyonda da bir parametre olarak kullanilabilecegi distinelmesine
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ragmen, intestinal obstruksiyon sonrasi ADMA degerlerinde bir farklilk
g6zlenmedi.

PON ise peroksidatif hasara karsi antioksidan Ozelliklere sahip bir
glikoproteindir (43). Yapilan calismalarda TAS ve TOS ile ilgili calismalarda
oksidatif streste faydali olduklar tespit edilmistir (74). ince barsak
obstriksiyonlarinda artan Iimen ici basing dokudan vendz sisteme
yansimaya basglar. Kapiller hidrostatik basincin ylkselmesi dokuda édemin
artmasina ve arteriyel kan akiminin da etkilenmesine neden olur (75,76).
intestinal obstruksiyonun fizyopatolojisinde, intestinal dokuda ortaya ¢ikan
inflamasyonun énemli rol oynadidi bildirilmektedir (77,78). Akcay ve
arkadaslan (55) intestinal obstriksiyonlarda ince barsak dokusunda iltihabi
infiltrasyon, 6édem ve hipereminin anlamli olarak artigini, intestinal villus
boylari da kisalmakta ve yapilar bozuldugunu bildirmektedirler. Cevikel ve
arkadaslarinin (6) basit obstriiksiyonda sadece barsakta 6dem gdzlenirken,
strangllasyon uygulanan grubta édem, kanama ve nekroz saptadiklarini
bildirmislerdir. Demircan ve arkadaslari(79) splenektomize ratlarda intestinal
obstriksiyon sonrasi endotoksin ile bakteriyel translokasyon calismasinda
karaciger ve mezenter lenf nodlarinda tutulum saptadiklarini bildirmislerdir.
Calismamizda da incebarsak obstruksiyonu sonrasi incebarsakta mukozal
hasarin belirgin olarak arttigi; ileum, mezenterik lenf nodlari ve karaciger
dokusunda inflamatuvar degisikliklerin oldugu goéruldi. Splenektomi ise bu
degisiklikler Gzerinde anlamli bir etki olugturmadi.

6. SONUC

intestinal obstruksiyon sonucu artan inflamatuvar sitokinler ve oksidatif
stres sonucu ortaya ¢ikan intestinal mukozal hasar bakteriyel translokasyonu
artirmakta, mezenterik lenf nodlari ve karacigerde de inflamatuvar
degisikliklere yol agmaktadir. Splenektominin ise bakteriyel translokasyon
Uzerine herhangi bir etkisi mevcut degildi. Bu nedenle splenektomili
hastalarda gelisecek intestinal obstruksiyonlarda bakteriyel translokasyonun
engellenmesi icin normal populasyondan farkli bir tedaviye ihtiyac yoktur.

Translokasyonu artirmadigi tespit edildi.
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