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Short Bowel Syndrome

Summary

Short Bowel Syndrome (SBS) is a clinical entity that arises as a result of irreversible impairment of intestinal
blood flow. This syndrome is often defined in terms of the length or the percentage of the remaining intestine.
But the major facts about this syndrome are the function of the remaining intestine and the short and long term
complications of intestinal resection. Malnutrition, vitamin deficiency and growth retardation in children caused
by diminished food absorption as well as dehydration and infectious complications are among these short and
long term complications.

The treatment of SBS is complex, usually life-long and expensive requiring a full multidisciplinary approach.
Furthermore, all treatment modalities have their own side-effects which must be handled cautiously. None of
these medical/surgical therapeutic modalities has been addressed as the ideal treatment so far and debate still
goes on to find out additional modalities for treatment.

This review intends to summarize the current status about the causes, complications and treatment alternatives of
SBS.
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Ozet

Kisa Barsak Sendromu (KBS), ¢esitli sebeplerle intestinal iskemiye maruz kalmis ve barsak kanlanmasinin geri
doniissiiz bir sekilde bozulmus oldugu hastalarda ortaya ¢ikan klinik bir durumdur. Bu sendrom, hastada
kalan/birakilan barsak uzunlugunun metrik ya da ylizde olarak ifadesiyle degisik sekillerde
tanimlanabilmektedir. Fakat KBS’nun asil 6nemi, geride kalan barsak miktarindan ¢ok, kalan barsak
segmentinin fonksiyone olup olmamasi ve barsak eksikliginin neden oldugu kisa ve uzun donem
komplikasyonlardir. Besin emiliminin yetersiz olmasmin yol actigt malnutrisyon, vitamin eksiklikleri,
cocuklarda gelisme geriligi, stvi emilimindeki bozuklugun yol agtig1 dehidratasyon ve bu hastalardaki enfeksiyoz
komplikasyonlara yatkinlik, KBS’nun uzun ve kisa dénem sonuglarinin ilk akla gelenleridir.

Tedavisinin zor, uzun siireli ve pahali olmasi, multidisipliner yaklagimin gerektimesi ve cesitli tedavi
yontemlerinin kendilerine has istenmeyen etkileri, bu sendroma yillardir gosterilen 6zel ilginin diger
nedenleridir. Medikal ve cerrahi tedavi seg¢encklerinden hicbirinin en dogru ve en etkin yontem olarak
secilememesi, Kisa Barsak Sendromu’nda tedavi amagli yeni yontemlerin halen arastirilmasina neden
olmaktadir.

Bu derleme, KBS’ nun olusumu, sonuglar1 ve tedavi segenekleri konusunda bugiin itibartyla elimizde bulunan
bilgiyi toplu halde sunmay1 amaglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kisa Barsak Sendromu

Giris

Kisa barsak sendromu (KBS) genis intestinal
rezeksiyonu takiben gelisen malabsorbsiyon ve buna
bagli malniitrisyonla karakterize klinik bir durumdur.
Yenilen besinler geride kalan emilim ylizeyi yetersiz
oldugu i¢in emilememekte ve diyarenin de eslik
etmesiyle gastrointestinal yoldan yogun besin, sivi ve
elektrolit kaybi1 gelismektedir. Ayrica genis

rezeksiyon sonrasi intestinal permeabilite artmakta,
bu da bakteriyel translokasyon ve sepsise zemin
hazirlamaktadir. Ince barsaklarin  bu bariyer
fonksiyonu yaninda yogun lenfoid doku igerdigi (gut-
associated lymphoid tissue=GALT) ve bagisiklik
sisteminde temel bir rolii oldugu da Onemli bir
gercektir. (1,2)
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Yetigkinlerde genis rezeksiyonun siklikla nedeni
mezenterik infarkt, Crohn hastalifi, travma ya da
radyasyon enteriti iken, pediatrik grupta nekrotizan
enterokolit, intestinal atrezi, gastrosizis gibi
hastaliklardir. (3,4) Yetiskinlerde ince barsaklarin
%75 veya daha fazlasinin rezeke edilmesi ve geride
kalan barsak uzunlugunun 70-100 cm olmasi
durumunda enteral otonomi kaybolur ve dolayisiyla
uzun siireli total parenteral beslenme (TPB)
zorunlulugu  dogar.  Parenteral  nutrisyondaki
ilerlemeler goz ard1 edilemese de, tekrarlayan kateter
sepsisleri, parenteral nutrisyona bagl karaciger
hastalig1 gibi ciddi ve dliimciil komplikasyonlar hala
goriilmektedir.(5,6) Ayrica TPB hem pahali hem de
hastanin yasam konforunu olumsuz etkileyen, sonu
belli olmayan bir yoldur . Ancak hayat kurtarici
Ozelligi ile hekime ve hastaya zaman kazandirabilir
ve degisik tedavi modalitelerinin denenmesine firsat
verebilir. Bir kisim hasta ise ne yazik ki dmiir boyu
TPB ile hayatin1 siirdiirmek zorunda kalmaktadir.
Hastalarin TPB ile de olsa yasama sanslart oldugu
unutulmamali,  Ozellikle  mezenterik  infarkth
hastalarda yaygin nekroz olsa bile bu segment rezeke
edilerek hastaya bu sans taninmalidir.

Burada dogal olarak onemli bir sorun akla
gelmektedir: Geriye kalan barsak ne kadar olmali ya
da olabilmelidir? Kalan barsak miktari neye gore
hesaplanmalidir? Geriye kalan barsak miktar1 mutlak
deger olan santimetre olarak hesaplanmali, yiizde
hesab1 gibi relatif bir deger kullanilmamalidir.
Cerrah, Treitz ligamentinden itibaren barsagin
antimezenterik tarafi boyunca hafif bir gerginlikte
kalan barsagm Ol¢iimiinii yapmalidir. Eger kolon
rezeksiyonu gerekli olduysa, kalan kolonun miktar
ylizde olarak hesaplanip kayit edilmelidir. Geride
kalan ince barsak miktar1 ve kalan kolon uzunlugu,
ozellikle de ileogekal valvin varligi ya da yoklugu,
daha sonra planlanacak tedavi stratejisinde c¢ok

Tablo 1. KBS’lu hastalarda uzun dénem tedavi planlamast. (7)

onemlidir. Eger ileocekal valv kurtulmussa transit
zamani uzayacak ve bunun, emilimin artmasi
acisindan pozitif etkisi olacaktir.

Klinik Evreler

Masif intestinal rezeksiyonu takiben hastalarin
geeirdigi 3 klinik evre vardir:

Evre I : Rezeksiyonu takiben sivi ve elektrolit
kaybiyla giden bu ilk evre (perioperatif akut donem)
yaklagik 1-3 ay siiren ve yavas yavas adaptasyonun
gelistigi bir evredir. Oral gida alim1 siklikla miimkiin
olmadig1 i¢in TPB’ye bagimhidir. Siddetli diyare
goriiliir. Bunun yaninda bu donemde fistiil, apse
gelisimi, tekrarlayan nekrozlar nedeniyle
reeksplorasyon ya da kalan barsagin veya
anastomozun degerlendirilmesi igin ikinci baki
(second-look) ameliyat1 yapilmasi gerekebilir.

Evre II : Adaptasyonun daha belirginlestigi,
TPB’ye ek olarak oral beslenmenin de baslandig:
evredir (subakut donem). Enteral beslenmeye gegis
genellikle sorunlu olur. Bulanti-kusma ve diareye sik
rastlanir. Bulanti i¢in en iyi tedavi, hastayr sik
araliklarla az ve yagdan fakir besinlerle beslemektir.
Oral alim zaman ve toleransa gore yavas yavas
arttirtlmalidir. Lomotil veya Codein siilfat gibi
antiperistaltik ajanlar yemeklerden kisa bir siire dnce
verilerek tedaviye eklenebilir. Ug ay civarinda
stirmesi beklenen bu evrede hastanin yas1 ve yandas
hastaliklarinin  olup olmamasi prognozu en c¢ok
etkileyen  faktorlerdir.  {leri  yasta  olan,
kardiyovaskiiler ~ (ateroskleroz) hastaligi  olan,
zeminde kanseri olan hastalar ciddi risk igerirler.
Eger yandas hastalik yoksa sonuglarin tartisilacag:
zemin kalan barsagin uzunlugu ve anatomisidir.
Tablo1’de kolonik devamlilik ve kalan ince barsak
miktarina gére KBS’lu hastalarin uzun dénem tedavi
planlamalarinin  degerlendirilmesi sunulmustur.(7)

Jejenum ve ileumun uzunlugu (cm)

101 - 150 151 -200

<50 50-100
Kolonik %50’si kalic1 olarak TPB’ye
devamlilik  bagimli ve Tx aday1. %50°si ise

var TPB ve intestinal rehabilitasyon
programina alinir.

Tedavisi zor hasta grubudur.
Omiir boyu TPB’ye bagimli,
elektrolit imbalansi, kronik
dehidratasyon gibi
komplikasyonlarin oldugu ve
hastalarin intestinal Tx aday1
oldugu gruptur.

Kolon yok

Kisa donem TPB (6 ay) Komplike hastalarda
gerekebilir ya da growth kisa donem TPB
faktor ve niitrientlerle
kompanse olabilir.
Intravendz destek geregi Borek yetmezligi
olmayan smirda
olgulardir. Ancak biiyliik dengesine dikkat
boliimiine sivi/elektrolit  edilmelidir
inflizyonu gerekir.

Genel diyet egitimi ve
spesifik beslenme

gerekli olabilir. destegi yeterlidir.

agisindan sivi

Evre III: intestinal adaptasyonun maksimum
oldugu dénemdir (kronik donem). Birka¢ aydan bir-
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olarak TPB’ye bagimli olabilir. Burada dikkat
edilmesi gereken, miimkiinse igtah1 kesici etkisi olan
TPB’yi ek olarak vermek ve oral beslenmeye
gecebilmektir.  Hastalarda  ekstra  hidrasyon
gerekebilir. TPB’nin haftada 3-6 gece uygulanmasi
gibi alternatif yaklasimlar denenebilir.

ntestinal Adaptasyon

Klinik evreleri belirtirken karsimiza ¢ikan bu
kavram en az geride kalan barsak miktar1 kadar kilit
bir olaydir. Geride kalan barsagin tim katlarinin
katildig1 uzama, genisleme, kalinlasma ile giden
kompensatuar bir mekanizmadir. Hem epitelyal
hiicre proliferasyonunda artis hem de villuslara hiicre
migrasyonundaki artis, villuslarin uzamasi ve daha
derin kriptlerdeki hiicresel artisa neden olur. Bu
villoz hiperplazi mukozal hiicre kitlesinin ve igindeki
DNA, RNA ve protein igeriginin artmastyla
karakterizedir.(8,9)

Adaptasyonu stimiile eden faktorleri ii¢ grupta
inceleyebiliriz:

1. Pankreatiko-biliyer salgilar
2. Beslenme dis1 faktorler
3. Beslenmeye ait faktorler

Pankreatiko-biliyer Sivilarin Rolii: Masif
intestinal rezeksiyon, hayvanlarda sindirim enzimleri
ve sivilarinin artmasiyla sonuglanan hiperfajiye
neden olur.(10,11)

Beslenme Dis1 Faktorlerin Rolii: Mukozal
proliferasyonda hormonlarin rolii oldugu bilinmekle
beraber mekanizmasi heniiz tamamen
anlagilamamuistir.(10) Hayvanlarda intestinal
rezeksiyonu takiben plazma enteroglukagonunun
arttig1, villéz hiperplaziye neden oldugu, biiylime
hormonunun gastrointestinal hipertrofiye yol agtig1
bildirilmistir. (12-16) Biiyiime hormonunun barsak
gelisimi ve fonksiyonunda onemli rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Biiyiime hormonunun anabolik
etkilerinden bir ¢gogu insiilin benzeri bityliime faktorii-
I (insiilin-like growth factor-I) salimimi ile olur.
Insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 reseptdrlerine
gastrointestinal ~ sistemin  tim  segmentlerinde
bulunmaktadir.  (17) Insanlarda kisa  barsak
sendromunda yalnizca diisiik doz biiyiime hormonu
uygulamasi ile gastrointestinal emilim kapasitesinde
belirgin artis olmaksizin viicut agirhgmda artig
belirlenmistir. (18) Biiyiime hormonu ayni zamanda
glutamin ve modifiye diyetle birlikte kullanilmisg
ancak geligkili sonuglar elde edilmistir. (19,20) Mayo
Klinik’te  yapilmis prospektif randomize bir
caligmada; biiylime hormonu verilmesiyle ince
barsak morfolojisinde, gaita ile olan kayiplarda ve
makroniitrient emiliminde  anlamli bir iyilesme
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gozlenmemis, gegici olarak viicut agirliginda artis,
elektrolit emiliminde anlamli artis, gastrik bosalmada
gecikme saptanmustir. (21)

Insiiline benzer biiyiime faktori 1 ve 2,
karacigerde ve lokal olarak ince barsakta
sentezlenmektedir. Her ikisi de organ

rejenerasyonunun Onemli regiilatorleridir. In-vitro
olarak IGF-1 insan duodenum mukozasinda kript
hiicrelerinin proliferasyonunu stimiile eder. (22)
Epidermal biiylime faktori (EGF) duodenumda
Brunner glandlar1t ve tiikriik bezleri tarafindan
salgilanir. Ince barsak mukozasinda da epidermal
bliylime faktorii reseptorleri saptanmustir. (23,24)
EGF verilmesi ile belirgin trofik etki elde edilmistir.
(25) Hayvanlarda EGF verilmesini takiben barsak
adaptasyonunda artis  gdzlenmistir. (26) Bu
nedenlerden dolayr EGF, kisa barsak sendromunun
tedavisinde yararli olacag diisiiniilebilir.

Beslenme  Faktorlerinin  Rolii: Enteral
niitrisyonun ti¢ 6nemli yonii intestinal adaptasyonda
onemli rol oynar (12) : a) barsak liimeninde gida
varligi, b) diyetin kompleks olusu, c) spesifik
beslenme iiriinleri.

Barsak limeninde gida varligi: Mukozal
proliferasyon barsak liimenindeki gida varligi ile
dogrudan iligkilidir. Hiperfaji sonucu epitel hiicre
yenilenmesi ve ince Dbarsak kitlesinde artis
goriiliirken, aclik ve total parenteral beslenmeye bagl
olarak ince barsaklarda hipoplazi belirlenmistir.(27)
Bu nedenlerden dolay1 erken enteral beslenmeye
yonelim ortaya ¢ikmustir. Erken enteral beslenme,
mukozal gelisimin potent stimulatdrii  olarak
fonksiyon goriirse maksimum barsak adaptasyonu
saglanabilir. (28)

Diyetin kompleks olusu: Cogunlukla kisa barsak
sendromunda elemental diyet kullanilir. Elemental
diyetin sindirim gereksinimi daha az olup kisa
uzunluktaki barsaklar tarafindan abzorbe edilebilir.
(29) Ancak 6zellikle eriskin hastalarda yapilan birgok
caligmada elemental diyetlerin barsak adaptasyonu
lizerinde yararh etkisi olmadigi izlenmistir. (30)

Spesifik beslenme iiriinleri: Ratlarda yapilan
calismalarda, uzun zincirli yag asitlerinin barsak
mukoza gelisimi i¢in gii¢li bir uyarict oldugu
gosterilmistir (31) Serbest yag asitleri de onemli
Olciide adaptasyona katki saglarken (32) , orta zincirli
yag asitleri i¢in ayni1 oranda adaptasyona yol
actiklarin1 soyleyemeyiz. (33) Pektin ve soya gibi
polisakkaritler ratlarda masif barsak rezeksiyonu
sonrasi adaptif yanitta artisa yol agmiglardir. (34) Bu
lifli drtinler, barsak transit zamaninda uzamaya yol
agarak barsak mukozasi ile daha uzun siireli besin
temas1 saglar. Dolayisiyla pankreas salgilari,
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enteroglukagon ve barsak kan akiminda artisa neden
olur. (35) Ayrica diyetteki karbonhidratlar ve lifli
polisakkarit iriinler insan kolonunda anaerobik
fermentasyonla  kisa  zincirli yag  asitlerine
doniistiiriilir. Kisa zincirli yag asitlerinin de barsak
adaptasyonunda uyarici etkisi vardir. (36) Arginin,
lire ve protein sentezinde Onemli rol oynarken
poliamin ve nitrik oksit prekiirsorii olarak, putresin,
spermidin ve spermin gibi poliaminler de normal ve
adaptif mukoza gelisiminde modulatér olarak yer
alirlar. (37) Arginin metaboliti nitrik oksit , barsak
gecirgenligini ve dolayisiyla bakteriyel
translokasyonu azaltmada onemli rol oynar. (38)
Argininin parenteral uygulandigi masif barsak
rezeksiyonu yapilmis ratlarda barsak gecirgenliginde
dramatik azalma kaydedilmistir. (39) Buradan
hareketle, kisa barsakli hastalarda parenteral arginin
uygulamasiyla sepsis ve karaciger yetmezliginin
Oniline gegilebilecegi diisiiniilmektedir. Bir baska
amino asit, glutamin, de barsak adaptasyonu ve hiicre
proliferasyonunu saglar, enterosit enerji
gereksiniminin biiyiik kismini kargilar. (40) Hayvan
modellerinde standart total parenteral beslenmeye
glutamin ilave edildiginde barsak atrofisinin Oniine
gecildigi ve barsak adaptasyonunda artis oldugu
gozlenmistir. (41) Enteral glutamin veriliginde bu
parametrelerde olumlu gelisme saptanmamigtir. (42)

Biiyiime Hormonu, Enteral Glutamin ve
Modifiye Diyet Kombinasyonu

Byrne ve arkadaslari, kisa barsak sendromu olan
47 erigkin hastada bir haftalik kontrol siiresini
takiben 3 haftalik glutamin, yiiksek oranda
karbonhidrat ve diisik oranda yag igeren diyet

Tablo 2. KBS’nda sorunlar ve ¢oéziimleri. (51)

uygulamiglardir. (43) Sonucgta besin emiliminde
artis, gaita miktarinda azalma ve total parenteral
niitrisyon (TPN) gereksiniminde azalma oldugunu
belirtmiglerdir. Bes yillik takipte hastalarin %
40’inda  halen TPN  gereksinimi  olmadig:
bildirilmistir. Biiyime hormonu ile glutamin
kombinasyonunun ratlarda barsak adaptasyonunu
Ozellikle arttirict bir etkisi bulunamamustir. (44)
Byrne’in ¢aligmasinda yiiksek karbonhidrat - diigiik
yag igeren modifiye diyetin kolonu salim olan kisa
barsakli hastalarda kisa zincirli yag asidi olusumu
icin substrat oldugu ve kolon bakterileri tarafindan
kalori deposu olarak kullanildig1 belirlenmistir. (45)
Bu sonuglara gore intestinal adaptasyonda daha ¢ok
modifiye diyetin etkili oldugu sdylenebilir.

Glutamin ve Argininin Metabolik Onemi

Gastrointestinal sistem glutamini primer enerji
kaynag1 olarak kullanir. (46) Glutamin yikimi sonucu
aciga c¢ikan nitrojen iirlinleri karacigerde iire sentezi
ve glukoneogenezde yer alir. (47) Glutaminin bir
baska yikim iiriinii olan sitriilin, bobreklerde arginin
sentezinde kullanilir. Arginin de iire ve protein
sentezinde onemli rol oynar, poliaminler ve nitrik
oksitin prekiirsoriidiir. (48) Arginin ayni zamanda
makrofajlar ve T hiicreleri lizerine spesifik stimiilan
etkiye sahiptir. (49) Cren, arteriyel sitriilin
diizeylerinin fonksiyonel abzorptif ~ barsak
uzunlugunun belirleyicisi oldugunu, gegici barsak
yetmezliginden kalici barsak yetmezligine gegisi
belirlemede bir indikatdr olabilecegini ileri
siirmiigtiir. (50) Tablo 2’de KBS’da goriilen genel
sorunlar ve ¢oziimleri verilmistir. (51)

Sorun
Genel sorunlar

Cozliim

Temel yeterli beslenme
Se¢ilmis nutrient agiginin engellenmesi

Egitim, agirlifin monitdrizasyonu, alinan oral yiyecek ve sivinin kaydi.
3-6 ay ara ile esansiyel yag asitleriinin, vitamin ve minerallerin (Mg, Mn,

Ca, Zn) monitérizasyonu ve Ol¢limii. Oral ya da infiizyon seklinde
eksiklerin verilmesi.

Organ yetmezliginin en aza indirilmesi

Karaciger: oral alim, antioksidanlar, Kolin.

Bobrek: hidrasyon, idrar ¢ikisinin monitdrizasyonu.
Kemik: Ca, Mg, vit D, giineslenme.

Gastrik hipersekresyon H2 reseptor blokerleri
Kolelitiazis Kolesistektomi

Kolonik devamliligin oldugu hastalardaki sorunlar

Bobrek taslari Hidrasyon, diisiik oksalatli diyet.

Bakteriyel cogalma
D-laktikasidozis
Kolonik devamliligin olmadigi hastalardaki sorunlar

Yetiskinlerde nadirdir. Hastanin basit seker yemesine izin verilmemelidir.
Eger Laktik asidozis gelistiyse hidrasyon ve antibiyotikler verilmelidir.

Kronik dehidratasyon
Niitrisyonel eksiklikler

Hidrasyon, idrar ¢ikigi monitdrizasyonu, gerekliyse IV sivi (TPB degil).
Vitamin, mineraller ve EYA’lerinin 3-6 ay araliklarla Olgiilmesi,

gerekliyse IV niitrient destegi verilmesi.

Stomal sorunlar

Semptomatik bakim

IV:intravendz ; EYA: esansiyel yag asidi.
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Kisa barsak sendromunda cerrahi

rehabilitasyon

Kisa barsak sendromunda cerrahinin amaci,
barsak devamliligini saglamak, barsak uzunlugunu
arttirmak, obstriiksiyonu gidermek, dilate segmentleri
inceltmek ve barsak gecis zamanini uzatmaktir.
Uygulanan cerrahinin tipi, kalan barsak uzunlugu ve
¢apina, barsak fonksiyonuna, barsak
komplikasyonlarinin varligina ve niitrisyonel destek
durumuna gore belirlenir. (52)

Sekil 1: Seri transvers enterosplasti (STEP) (54)

Barsak devamlih@min saglanmasi: ileocekal
valf mevcut oldugunda, kisa zincirli yag asitlerinden
enerji saglayarak abzorpsiyon ve ge¢is zamanini
uzatma gorevini kolon {stlenir. Ancak abzorbe
olmayan safra asitleri sekretuar diareye neden olur.
Siddetli malabzorpsiyon ve diareye bagli olarak
perianal komplikasyonlar ve diyet kisitlama
zorunlulugu ortaya c¢ikar. Serbest oksalat kolondan
emildigi i¢in iiriner sistemde kalsiyum oksalat taslari
olusabilir. Bu nedenlerden dolay1 stomalarin
kapatilmas1 ve barsak devamliliginin saglanmasi
kararinin kalan barsak uzunlugu ve hastanin genel
durumuna gore verilmesi uygundur.

Barsak obstriiksiyonu ve dismotilitenin
ortadan  Kkaldirllmasi:  Anastomoz  darliklari,
adhezyonlar, altta yatan hastaliga bagl striktiirler ya
da fistiiller nedeniyle striktiiroplasti, serozal yama
uygulamas1 gibi yontemlerle barsak uzunlugu
korunmaya  ¢alisilir.  Rezeksiyon  kagmilmaz
oldugunda miimkiin oldugunca sinirli yapilmali, kor
loop olugumunu engellemek ve fonksiyonel uzunlugu
maksimum tutmak i¢in ug¢-uca anastomozlar tercih
edilmelidir.

Kisa barsak sendromunda kronik parsiyel
obstruksiyon ya da barsak adaptasyonuna sekonder
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olarak barsak dilatasyonu goriilebilir. Bu duruma
bagl olarak staz, bakteriyel ¢ogalma,
malabzorpsiyon ~ ve  fonksiyonel  dismotilite
gelisebilir. Devamli siitiir teknigi ile barsagin
imbrikasyonu sonucu barsak lumeninde daralma
saglanabilir. Longitudinal transeksiyon ile beraber
antimesenterik kenar boyunca barsak eksizyonu
alternatif bir tekniktir. Eksizyon el ile ya da stapler
kullanarak yapilabilir. Daha dnce yanyana anastomoz
yapilan bolgelere bagli olusan kor segmentlerin
rezeksiyonu yapilabilir, ancak oOncelikle barsak
uzunlugunun korunmasina Ozen gosterilmelidir.
Hastalarin % 90 inda bu yaklagimlarla klinik iyilesme
saglanmaktadir.

Barsak Uzatma Ameliyatlar1: Barsak uzatma
operasyonlari ile motilite artis1 ve stazda azalma ile
birlikte  transit zamanmmn uzamasi  sonucu
abzorpsiyon artist  saglanabilmektedir.  Ancak
proksimal ince barsakta motor harabiyet ve barsak
rezeksiyonuna olan normal hormonal yanittaki
degisim  olumsuz  Ozellik olarak  karsimiza
cikmaktadir. Bianchi teknigiyle dilate barsak
segmentinden hazirlanan iki ayr1 paralel longitudinal
segmentin uc-uca anastomozu ile c¢api yart yariya
daraltilmig ve boyu iki kat uzatilmig bir barsak
segmenti elde etmek miimkiindiir. (53) Bu yontemin
yeni bir alternatifi ise seri transvers enteroplasti
yontemidir (Resim 1). (54) Bu yontemde karsit
yonlerden  lineer  staplerin  seri  transvers
uygulamalariyla barsak mezenterik ve antimezenterik
kisimlardan kesilip her iki kesik kisim kendi {izerine
kapatilarak Bianchi yOntemine benzer sekilde
barsakta daraltma ve uzatma saglanmig olur. Sonugta
postoperatif donemde wuzun siireli ileus hali
olugsmasina karsin hastalarin % 90’inda abzorpsiyon
kapasitesi ve  niitrisyonel statide iyilesme
gozlenmistir. Fakat wuzun donem  sonuclara
bakildiginda hastalarin yalnizca % 50’sinde 10 yillik
takip sonucunda Dbelirgin yarar elde edildigi
saptanmistir.  Bianchi  operasyonu  uygulanan
hastalarin %’20 sinde barsak nekrozu, anastomoz
kacagi, fistil ya da  obstrikksiyon  gibi
komplikasyonlarla karsilagilmustir. Barsakta
longitudinal transeksiyonun uygulanabilmesi igin
barsagin vaskiiler anatomisinin uygun, liimen ¢apinin
en az 4 cm olmasi gereklidir.

Barsak Transit Zamanim Uzatict Ameliyatlar:
Barsak segmentlerinin ters c¢evrilmesi, kolon
interpozisyonu ve yapay sfinkter olusturulmasi,
transit zamanini uzatma amaciyla uygulanir.

Barsak segmentlerinin ters c¢evrilmesi en sik
uygulanan yontemdir. Bu yontemle antiperistaltik
segment olusturulur. Myoelektrik ve hormonal
etkilerle transit zamaninda uzama saglanir. Ters
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cevrilen segment, geride kalan barsagin miimkiin
oldugunca distalinde olmalidir. Deneysel calisma
sonuglara gore antiperistaltik segmentler barsak
transit zamanin uzatirken emilimi arttirmakta, kilo
kaybmi azaltmakta ve barsak rezeksiyonu sonrasi
sagkalimi uzatmaktadir. Elliden fazla olgu bildirilmis
olup, ters cevrilen segment yetiskinlerde 10 cm,
¢ocuklarda 3 c¢m dir. Transit zamaninda uzama ve
abzorpsiyon artisinda % 50 ile 80 arasinda basari
saglandig1 bildirilmistir. Komplikasyon olarak gegici
obstruktif semptomlar ve anastomoz kagaklar
gozlenmistir. Cok az hastada uzun donem yararlar
saglandigi bildirilmistir.

Kolon interpozisyonu izoperistaltik ya da
antiperistaltik olarak uygulanabilir. izoperistaltik
kolon  segmenti  proksimal ince  barsakta,
anizoperistaltik kolon segmenti distal ince barsakta
kullanilir.  Bu  kolon segmentleri, motiliteyi
azaltmakla Dbirlikte su, elektrolit ve besin
abzorpsiyonunu arttirarak katki saglamaktadir. Kolon
interpozisyonunun literatiirde 12 ¢ocuk hastada
uygulandigt  rapor edilmistir.  Onbir hastada
izoperistaltik segment uygulanmis olup segment
uzunlugu 8 ile 24 cm arasinda degismektedir.
Hastalarin yarisinda klinik iyilesme gdzlenmistir.

Barsak valfleri ve sfinkterleri olusturarak kisa
barsakli hastalarda kismi mekanik obstruksiyon ile
transit zamani uzatilmasi, kolon igeriginin ince
barsaga refliisiiniin engellenmesi amaglanmaktadir.
En sik uygulanan teknik, intraluminal basinci
arttirmak igin kisa segment intussussepsiyon
olusturulmasidir. Retrograd valflerin en az 2 cm,
prolabe antegrad valflerin en az 4 cm uzunlugunda
olmasi gerekir. Bu yontemin uygulandigi hastalarin
2/3 linde transit zamaninda uzama kaydedilmistir.

Kisa barsakli hastalarda transit zamanini uzatict
ameliyatlarda yeterli klinik deneyim olmamasi ve
sonuglarinda belirsizlikler olmasi nedeniyle hasta
seciminde titizlik gerekmektedir. Geriye yeterli
uzunlukta barsak birakilmasi ve preoperatif olarak
transit zamaninin hizli oldugunun kanitlanmasi
tedavinin basarisi agisindan dnemlidir. (55)
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ince Barsak Transplantasyonu (Tx): 1980’lerin
sonu ile 1990’larin basinda immiinsupressif
tedavilerin gelisimine paralel olarak ince barsak
allotransplantasyonunda  deneyim  kazanilmustir.
Bircok basarili  sonuglarin  alindigmi  belirten
calismalar olsa da (56), etkili immiinsupressif
tedavilere ragmen ince barsak transplantasyonu
heniiz standart tedavi olamamistir. Diisiik doz
immiinsupresyon sonucu akut ya da kronik
rejeksiyon ortaya c¢ikmaktadir. Akut rejeksiyonda
diare, kilo kaybi ve endoskopik olarak mukozal
destriiksiyon goriiliir. Akut rejeksiyonda
immiinsupressif tedavinin dozu arttirilarak sorun
coziilebilmektedir. Ancak kronik rejeksiyonda
mukozal degisim klinik semptomlar ortaya ciktiktan
sonra olustugu i¢in erken teshisi zordur. (57) Barsak
rejeksiyonunun bobrek transplantasyonundaki serum
kreatinin  degeri  gibi  belirleyici  laboratuar
parametreleri yoktur. Hastalarin kronik
immiinsupressif tedavi altinda 6liimciil enfeksiyonlar
nedeniyle mortalitesi s6z konusudur. Cocuklarda
uzun sireli immiinsupressif tedavilere bagh
lenfoproliferatif ~ hastaliklar gelisebilmektedir.
Pittsburgh serisinde, 1990 ile 1993 arasinda ince
barsak transplantasyonu yapilan 60 hastada toplam
greft sagkalim oran1 birinci yilda % 60 iken, tiglincii
yilda % 40’ altindadir. (58) Sitomegaloviriis,
Epstein-Barr viriisii tasimayan dondrlerin bulunmasi
ya da total parenteral niitrisyon ve diger nedenlere
bagli olarak major cerrahiyi tolere edemeyecek
hastalar yerine daha erken evredeki hastalarin ele
alinmasinin, transplantasyonun bagarisini artacagi
diistiniilmektedir (59). Barsak uzatma ya da segment
ters ¢evilmesi ile tedavi edilemeyen, geri doniilmez
ince barsak yetmezligi olan c¢ok kisa barsakli
hastalarda ince barsak transplantasyonu onerilebilir.
(55)
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ratlarda doku eksplantlarindan rudimenter barsak
segmentleri {iretmislerdir. Yeni olusturulan barsak

histolojik  olarak normal barsaga benzerlik
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