Ince Barsak Hastaliklari ve Tedavisi

Dr. Figen Onkaya*

Ince Barsak Anatomisi

Sindirim kanalmin pilor ve ¢ekum arasinda kalan kismina ince barsak
segmentleri denir. Bu boliimde:

1. Duedenum
2. Jejunum
3. Ileum bulunmaktadir.

Ince barsak segmentlerinin uzunlugu kesin olarak bilinmemektedir.
Otopsi ve anatomi incelemelerine gére (5-10,40 metre) arasinda degis-
mekte ortalama 7,25 metre kabul edilmektedir.

Duedenum wuzunlugu (20-30 cm) kadardir. Jejunum ve ileum
uzunlugu ise degisiktir.

Bir insanda besin maddelerinin absorpsiyonunun olabilmesi igin
rezeksiyondan sonra ince barsak segmentinin %, 50 sinin insan viicudun-
da kalmasi sarttir. Eger rezeksiyondan sonra 1/3 segment birakilirsa
insanda agir beslenme bozukluklari meydana gelir.

Duedenum: Pilor dan sonra treitz ligamentine kadar olan kismina
bu ad verilmigtir. Ince barsagin en genis kism1 olup, ¢apr 3-5 cm. kadar-
dir ve pankreasin bagpimi sarar. 4 kismu vardir.

a) Bulbus Duedeni

b) Vertikal kisim

c) Horizontal kisim.

d) Assendan (¢ikan) kisim

Fejunum ve Ileum: Duedenumdan sonra geriye kalan ince barsak
segmentlerinin ilk 2/5 kismimi jejunum 3 /5 kismim ise ileum teskil eder.
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Ikisi arasinda kesin bir sinir yoktur. Yalniz jejiinum biraz daha genis
ve daha vaskiilerdir ve Payer plaklan jejiinumda nadirdir.

Ileumun son kismi ¢ekumun medial yiiziine agilir ve jejunum-
ileum periton kivrintisi olan mezenter ile karin arka duvarina yapagir.

Ince Barsak Histolojisi

Ince barsak duvarn digtan ice dogru 4 tabakadan yapilmigtir
1. Seroza-(Peritondan ibarettir)

2. Kas kat1 (Tiinica muscularis). Buda 2 kisumdir.

a. Longutiidinal (dista)
b. Sirkiiler (igte)

3. Submukoza (Bag dokusundan yapilmustir. Kerckring pililerini
desdekler. Meissner plexusii burada bulunur.

4. Mukoza, Submokokozadan miiskiilaris mukoza ile ayrilir ve
lamina propria igte bulunur. Buda barsak villuslarimin gatisimi tegkil
eder. Lamina proprianinda i¢ yiiziinii epitel tabakast kaplar.

Yani mukozada

a) Muscularis mukoza
b) Lamina propria

c) Epitel tabakalart bulunur.

Ince barsak mukozasiun en 6nemli fonksiyonu absorbsiyondur.
Ince barsak fonksiyonel iinitesi, villuslardir. Villuslar duodenum ve
jejiinumda gok fazla sayida ve sik olarak bulunurlar. Ileumda sayilan
azalir ve boylant kigiiliir.

Villuslarin boylann 0,5-1,5 mm arasinda degisir ve daha 6nce
belirtildigi gibi iizeri epitel tabakas ile ortiiliidiir. Gene villuslarin lenf,
kan damarlar, kapiller ag1, bazal membrami ve bag dokusu vardir.

Villuslar arasinda lieberkiihn kriptleri vardir. Ince barsak epiteli
esas itibariyle uzun silindiririk hiicrelerden yapilidir. Bunlar arasinda
Goblet hiicreleri, Argentaffin hiicreleri ve Paneth hiicreleri bulunur.

Silindirik epitel hiicrelerinin serbest kenarlarinda ince dikey protop-
lazmik gikintilar bulunur. Bunlara Mikrovillus denir. Bir hiicrede
agag1 yukart 1000 tane mikrovillus bulunur. Bu Mikrovilluslar: tagjiyan
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epitel hiicresinin kenarina (Brushborder) denir. Bu yapilar ince
barsak mukozasinin absorpsiyonunu artiracak bir arag sayilabilirler.

Goblet hiicreleri miikiis, argentaffm hiicreler serotonin salgisi
yaparlar. Paneth hiicreleri ise Poli sakkarit amino asit ve protein
ihtiva ederler. Ince barsak epitel hiicrelerinin hayat siireleri kisadir.
Yani liberkiin kriptlerinde dogar, villuslerin tepesine gog eder, fonksiyon
degistirir ve tepeye gelince dlerek barsak liimenine atilirlar. Bir iki giin
igersinde hayat siireleri bitmis olur.

Kisaca anatomi ve histolojisini goérdiigiimiiz ince barsaklarin
fizyolojik fonksiyonlarini bilmeden malabsorbsiyon konusu tam olarak
anlagilamiyacaktir.

Ince Barsak Fizyolojisi

Ince barsaklarin 3 fonksiyonu vardir.
1. Motilite: Kimusun ilerlemesini temin etmek
2. Sindirim: Sekresyon
3. Absorpsiyon

Motilite: Ince barsaklarm 3 tiirlii motor aktivitesi vardir.

a) Villuslerin kasilmasi
b) Segmentasyon (Pandiil hareket)
c) Peristaltik hareket (Puropiilsiiyon)

Sindirim : Besinlerin sindirilme isi midede baglar ve ince barsaklarda
devam eder Bu is i¢in bir¢ok enzimler vardir. Bunlarin bir kismi pankreas
tarafindan salgilanir ve kanal vasitasiyla duodenuma dokiiliir. Bir kismi
ise ince barsak mukozasinda hazirlanir ve hiicrelerin yardimiyla sindirim
igini goriir.

Absorbsiyon: Yiyeceklerin absorbsiyonunda énemli 4 mekanizma
vardir.

1. Passif difiizyon (absorbsiyon)

2. Aktif trasport (difiizyon absorbsiyon)

3. Kolaylagtirilmig difiizyon
4. Pinositoz

Baglica besin maddelerinin absorbsiyon sekli:

Seker: sadece monosakkarit halinde absorbe olur. Mekanizmalarn
aktif taransport seklindedir.
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Lipidler: Lipitlerin absorpsiyonu hakkinda bu giin bile bilgilerimiz
kesin degildir. Yag asitlerinin %, 70’i lipaz enzimi ile serbest hale gecerek
absorbe olurlar. %, 30’u gliserit halinde absorbe edilirler.

Proteinler: hemen hemen tamamen aminoasit seklinde absorbe
olurlar. Su ve elektrolitler de aktif ve pasif taransport ile gecerler.

Yaglar: karbonhidratlar, protein ve demir ince barsagin iist kis-
minda absorbe olurlar. Ileumda az olarak absorbe edilirler. B,, vitamini
ve safra tuzlari ileumdan absorbe olurlar.

Béylece kisaca ince barsak fizyolojisine degindikden sonra malabsorb-
siyon bozukluklarindan s6z edecegiz.

Ince Barsak hastaliklar:

Klinikte ince barsak hastaliklar1 malabsorbsiyon sendromu olarak tanim-
lanir. Bu hastalik tablosunda baglica anormallik ince barsaktadir, ve
son zamanlara kadar klinik olarak steatorenin, yani gaitada normalden
agirt yagin bulunmasi olarak tamimlanmirdi. Hatali sindirim, gecikmis
veya hizlanmis absorbsiyon anormal depolanma meydana getirebilir.

Baglica 2 tipi bulunur:

I Maldigastion: Karaciger, gastrik, pankreatik nedenlerle
meydana gelen tablodur. Sebepleri:

1. Mide disfonksiyonu
2. Hepato bilier hastaliklar
3. Pankreatik yetmezlik

4. Intestinal sekresyondaki yetmezlik.

II.Ince Barsak Bozukluklari: Ince barsaktaki organik

veya fonksiyonal bozukluklar neticesi meydana gelen durumdur.
Sebepleri:

1. Intestinal motilitede degisiklik

a) Transit zamanin kisalmasi

b) Intestinal flora degisikligi ve stazi
2. Absorpsiyon yiizeyinin azalmas

a) Rezeksiyon
b) Massive By-passlar
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3. Gastrointestinal mukozanin primer veya sekonder hastaliklar::
a) Regional enteritis
b) Ilag tedavisi (Neomycin)
c) Radyosyon tedavisi
d) Parazitik hastaliklar
e) Deri hastaliklan
f) Amyloidozis
g) Whipple hastalig:
h) Pernisiy6z anemi
1) Lenfatik obstriksiyon

4. Intestinal mukozanin metobolik defektleri
a) Qolyak hastaliga
b) Notropikal sprue
c) Tropikal sprue
d) Protein kaybi yapan gastroenteropati
e) Amino asit transportunda defekt
1. Hartnup hastaliga
2. “Blue diaper” Sendromu.
3. Cystinuria
4. Amino asitler ve digerlerindeki malabsorbsiyon

f) Karbonhidratlarin malabsorbsiyonu
g) A Betalipoproteinemia

5. Hyperabsorpsiyon sendromlar:
a) Pankreastaki olaylar

1. Hemakromotozis
2. Wilson hastalig
3. D hypervitaminosis
4. Hypertiroidizim

6. Endokrin hastahklariyla beraber olan malabsorbsiyonlar
1. Adrenal yetmezligi

Hypoparotiroidizm

Hypotyroidizm

Carsinoid Sendromu

SRR

Diger endokrin bozukluklar
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7. Vitamin ve intestinal absorpsiyon
1. Vitamin B
2. Vitamin G
3. Vitamin D

8. Kadrio vaskiiler hastaliklarla beraber malabsorbsiyon.
9. Kanigik Tip

Hastaliklarin Klinik Semptomlar: ve Bulgular:

Baslangi¢ semptomlan sinsi olarak baglayan, malabsorpsiyonlu hasta-
larin klinik tablosu son devrelerde veya hastaligin ilerlemis devrelerinde
belirgindir.

Progressif kilo kaybi, gaitada yag atiliminin artmasi sonucu kolorik
bozuklugu ortaya gikar. Gaita goriiniimii miikislii, hacimli, kopukld ve
pis kokuludur. Demir yetmezligi kan tablosunda belirlenir. Hematopoezis-
de bu tabloda yetersizdir ve eritrositin yagama omrii kisalmigtir.

Protein yetmezligi daha ¢ok serum albumin azalmas: ile gosterile-
bilir. Adele zayiflig1 ve adele dokusunun kayb: olur. Odem, asit meydana
gelir. Kemik yapimindaki bozulma ile osteoporoz meydana gelebilir.
Kanama fenomeni hypoproteinemia’yr diisiindiiriir ve vitamin K nin
absorpsiyon bozukluguna baghdir. Amenore olabilir ve buda énhypofiz
hormanlarinin yapimindaki azalma ile ilgilidir. Protein sentezindeki
bozuklugu aksettirir.

Tetani ve osteomalasi de kalsiyum metabolizmasindaki absorpsiyon
bozuklugunun bir delilidir.

Hyporotenemia, hypokalcemia, hypomagnesemia goriilir. Orta
derecede veya siddetli olarak suda eriyen vitamin vyetersizlikleri (B,
niacin, riboflavin, vitamin Bg, thiamin gibi) ile glossitis, stomatitis,
cheliosis, periferal noritis olur. A ve C vitamini eksikligine ait yetersizlik-
ler de agikardir.

Biitiin bu semptomlarin her malabsorpsiyon sendromunda birlikte
olmasi gerekmez. Fakat az veya ¢ok bulunabilir veya laboratuar bulgu-
su olarak tesbit edilebilir.

Intestinal molabsorpsiyonun laboratuar giriniimii: Klinikte siiphe edilen
malabsorpsiyonlarin laboratuar tetkikleri ile katilestirilmesi gerekir.

Serumdaki Testler:

A. Karoten seviyesi 60 M /100 ml den diigiik

B. Serum Alkalen seviyesi 4,0 gm./100 ml de digsiik
C. Kalsiyum mg./100 ml de disiik

D. Vitamin B,, konsantrasyonu
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Bu testler i¢inde vitamin B,, seviyesi ve serum karoten seviyesinin
tayini en lyilerdir.

Balans Galismalari: Bu testler direkt malabsorpsiyon
testleridir.

Gaitada Yag Tayini: Bunun igin siipheli hastalara giinliik 100 mg.
yag verilir ve buna 3 giin miiddetle devam edilir. Bir veya 3 giin gaita
toplanir. Normalde 24 saatte 7 gr. altinda gaitada yag vardir. Bunun
tizerinde olursa siipheli kabul edilir. Yag balans ¢aliymalar1 Radiyoaktif
yontemlerle de yapilabilir. Bu esnada gaitayr Indigo karmin boyas:
ile boyamak gerekmektedir. Normalde fekal Radiyoaktivite ¢ok daha
kiymetlidir.

Fekal Nitrgjen: Nitrojen caligmalart igin diyet giinliik 100 gr.
protein ihtiva etmelidir. Fekal nitrojen 9%, 14 den asag1 olmalidir veya
3 gr. lizerinde ise patolojiktir. Fakat tam dikkatli bir nitrojen balans
galismasi yapilamaz. Bu da gene radyoaktif olarak temin edilebilir.
Bunda intravendz olarak radyoaktif materyel verilir. C 51 ile isaretlen-
mis insan albumini veya I 131 ile isaretlenmis albumin enjekte edilir.

Fekal Karbonhidrat: Karbonhidrat galigmalarina pek giivenilmez,
giinkii karbonhidratlar bakteriyal fermantasonla rediikte olup H,O
ve CO, pargalanirlar. Bu 3 grup maddeninde (karbonhidrat, protein,
yag) absorpsiyon testi seklinde indirekt testleri bulunmaktadir.

Vitamin A Tolerans Testi: Yag absarpsiyonunun durumunu 8lgmek
i¢in vitamin A tolerans testi en iyi metodlardan biridir. Malabsorpsi-
yonlar ve Karaciger hastaliklarinda bozulur. Test igin hastaya 50 cc.
percomorphum verilir ve 5-7 saat sonra. kan alinarak, serum Vitamin
A seviyesi tayin edilir.

Karbonhidrat Tolerans Testi: En eski ve en iyi bilinen bir testte Glikoz
tolerans testidir. Fakat bazen normallerdede diiz bir glikoz tolerans
egrisi elde edilebilir.

Bunun igin D-xylose testi yapilir, A¢ bir hastaya 250 ml. su i¢inde
25 mg. verilir ve tekrar 250 ml su igirilir. Normalde bu testte 4-5 saatlik
periyotta idrarda ortalama 7.0 gm atilmasi lazimdir. Eger kronik
bobrek yetmezligi varsa test bozuk olur. Mix 6édem de gene yanliy netice
meydana gelir triotoksikoz ise aksi netice verir.

Vitamin Bi; ve Folik Asit Tolerans testi: Bu iki test daha asagida
deginecegimiz malapsorbsiyon hastaliklarinda ¢ok miihimdir. Vitamin
B,, absorpsiyonu i¢in midede intrinsik faktore ihtiyac vardir ve absorbe
oldugu yer bashca ileumdur.
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Bu vitaminin absorpsiyon kusuru pernisiy6z tipte anemiye sebep
olur. Intrinsik faktér yokluguna sebep olan ilerlemis gastrik kanser ve total
gastrektomili vak’alarda da B,, eksikligi meydena gelir. Fakat bu iki
tabloyu aywrabilmek miimkiindiir. Intrinsik faktor ilavesi ile diizelecek
olursa gastrik faktorlere baglidir. Teknik olarak vitamin B,, radyoaktif
kobalt ile isaretlenir.

Schilling Testi: Kobalt syanokobalamin agizdan verilir. Bunu taki-
ben intramiiskiiller 1000 mgr B,, verilir. Normal kimselerde 24 saatte
vitamin B,, idrarda ortalama 1/3 oraninda ve intrinsik faktér ilave-
siyle diizelip diizelmedigi kontrol edilir.

Folik Asit testi: Sahsa 5 mgr. folik asit enjeksiyon ile verilir ve 48
saat sonra da agizdan 5 mgr. folik asit ilave edilir. 24 saatlik idrar toplanir
Jejunumdan absorbe edilen folik asit daha ¢ok jejunumun hastahig:
olan regionel enteritiste de bozulur. Diger tip malabsorpsiyon sendrom-
larin pankreatik yetmezlik, gastrektomiler de bozulmaz, malabsorpsiyon
igin teghis metodlarindan internal mukoza biopsiside mevcuttur.

Bu metodda en kesin ve en giivenilir bir tani yoludur. Celiac hastalig1
nontropikal sprue, tropikal sprue, acantosiz, whipple hastaligi igin tami
koydurucu olacaktir. fakat pankreatik steatorelerde jejunal divertiikiilosis-
de, regional erteritisde, neomycin veya ilag steatoresisde, sklerodermada,
post gastraktomi sendromlarinda mikroskopik bulgular normal olacaktir.

X Ray Bulgulari: Réntgen galismalarinda bu hastalik grup-
lar1 igin miimkiindiir. Réntgende direkt ince barsak bulgulari, kemik
lezyonlaridir ki bunlar indirekt bulgular kabul edilir.

Diger Bulgular: Lumende genisleme, hypomotilite flakiilas-
yon, segmentasyon mayi miktarinda artma meydana gelir ve daha cok
ileum da goriiliir Kemiklerde deminerilizasyon neticesinde osteomialacie
veya osteoporoz meydana gelir ve kanda Ca, P, alkalen fosfataz degi-
siklikleri ortaya cikar.

Gastroentestinal Mukozanin Primer ve Sekonder Hastaliklar::

Ince barsagin genis bir kismini tutan hastaliklardan regional enteritis,
tiberkiiloz, enterokolitis, radyosyon enteritis, lymphoma, ila¢ degisiklik-
leri, parazitik enfestasyonlar, deri hastaliklar1 (nadiren skleroderma)
amyloid, whipple hastaligi, intestinal malabsorpsiyon yapar.

Bu hastaliklar ince barsak mukozasini biiyiik hasara ugratr. Jeju-
num villuslerinde parsiyel atrofi, enflamasyon, sirkiilasyon bozuklugu
anormal metabolitlerin depolanmasi ile bulgular ortaya cikar. Bu hasta-
liklarin erken safhasinda teshis koymak oldukga zordur. Klinik bulgular
ortaya cgikarsa laboratuar bulgulari ile desteklemek daha kolaydur.
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Tam tanmida biraz 6nce bahsettigimiz gibi biopsi veya cerrahi explo-
rasyon ile konabilir. Son zamanlarda “Idiopatiksteatore’ adindaki bir
grup hastalik toplanmigtir. Daha sonra: Tropikal sprue, nontropikal
sprue diye iki grupta toplanmigtir. Bunlar primer malabsorpisyon hastalik-
lar1 diye tanmimlanirlar.

Nontropikal suprue :

1. Cocukluk ¢aginda goriilen Colyak hastahigi
2. Eriskin ¢aginda olan hastaliklar
3. Idiyopatik steatore diye ayrilabilir.

Biitiin bu grupta olan 6zellikle hastalarin glutensiz diet ile diizelmesi-
dir. Bu nedenle de “Gluten enteropati’’ si diye de adlandirilirlar. Bu
hastalifin etiyopatogenezinde bugday ve gavdarda bulunan bir protein
tarafindan ortaya ¢ikan intestinal reaksiyon olarak kabul edilmistir.
Bildigimiz gibi bugdayda bulunan besin maddelerini genel olarak
6 grupta toplanz.

Yag

Nigasta

Protein

Kaba lif

Kiil (Toplam madenleri)

IR S e

Baz1 B vitaminleri

Protein kismida ikiye aymnlabilir.

1. Suda eriyen kisim 9, 10
2. Suda erimeyen kistm 9, 90 (gluten)

Biiyiik kismuni gluten meydana getirmis olur. Gluten ise alkolde
eriyen ve alkolde erimeyen 2 kismdan meydana gelir.

Alkolde eriyen gliadin 9, 45, alkolde erimeyen glutenin 9%, 45 tir.
Yapilan aragtirmalar gliadin fraksiyonunun zararhh oldugunu gésterir.
Gliadin molekiil agirhgr az, isiya dayamkli, dltrafiltrabl, peptik ve
triptik sindirime direnglidir. Fakat normal bagirsak mukozasindaki
enzimler gliadini pargalarlar.

Etyolojisinden sahbettigimiz bu hastalikta kllinik semptomlar 6zet-
lenecek olursa:

1. Konstitiisyonel bozukluklardir. Bunlarin baglicalar, yorgunluk,
zayiflama, glossitis, anemi bulgularidir.
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2. Diyare: %, 60 - 80 hastada bulunur. Defekasyon sayist degisiktir.
% 20 vak’ada da diyare bulunmayabilir.

3. Diger Semptomlar: Norolojik bulgular, tetani, kanama ve kemik
bulgular: olur. Hastalarda; saclarda agarma, killarda azalma, deride
pigmentasyon, ¢omak parmak, ates olabilir.

Semtomlar: 6zetleyen bir hastalikta tani i¢in yukarda belirtilen me-
todlar uygulanir ve tedaviye gegilir.

Cilyak Hastaligr: Cocuklarda ve genglerde goriilen malabsorbsiyon
tablosudur. Nadiren adtlesans ve daha ileri yaglar da da goérulebilir. Eti-
yolojisinde gene bugdayin gluteni rol oynamaktadir.

Bu hastaligin aktif kronik ve latent formlar: vardir ve A,B,O 4+ Rh
kan gruplarinda daha ¢ok rapor edilmigtir. Glutenin Golyak hastaligin-
daki biyokimyasal mekanizma ve sensitivitesi tam anlagilmamistir. Son
senelerde immiinolojik bir mekanizmanin rol oynadigi ileri siiriilmiigdiir.

Mikroskopik bulgular jejunumda daha goktur. Intestinal villuslerde
kiintlesme meydana gelir. Mukozal border’da dejenerasyon, prizmatik
epitelin kiboidal sekle dénmesi, lamina propriya da 6dem, hiicre infilt-
rasyonu olur. Intestinal mukoza hiicrelerinde enzim yetmezlikleri olur.
Mesela ATP’ase aktivitesi yok veya azalmistir. Yag absorsiyonundaki
bozukluk, silomikron formasyonunda bozukluk ve intracelluler trigliserit
sentezinde yetersizlikle izah edilebilecektir.

Klinik olarak bu hastalikta diyareli gaita tipik malabsorpsiyon tablo-
sundadir. Karinda sigkinlik ve zayiflama vardir.

Tropikal Suprue:

Etyolojisi bilinmeyen, atessiz, kronik ve ataklar halinde seyreden
bir malabsorbsiyon hastaligidir. Klinik yonden diyare, steatore, deri
bozuklugu ile karakterizedir. Ozellikle baz1 tropik ve suptropik bslgelerde
endemiktir.

Klinik Tablo: Hastaligin bulundugu safhalarda degisik olarak bu-
lunur. Sinsi olarak baglayabilir. Istahsizlik, yorgunluk, kilo kaybi,ishal
baglar. Diyare sayis1 azdir. Diger malabsorpsiyon bulgulari da meydana
gelmeye baglar. Mesela cilt bulgulari, agizda lezyonlar, anemi gibi. Za-
yiflama gittikge belirgin bir durum alir.

Laboratuvar bulgularin da yukardaki tabloyu destekledigi zaman
tedavi én planda yer alir, Bununigin de absorpsiyon bozuklugu neticesi
eksik olan elementler digardan verilir.

Folik asit, vitamin B,, antibiyotik gibi bunun diginda nontrropikal
suprue da bahsettigimiz glutensiz diet bu durumda rol oynamaz.
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