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KISA BARSAK SENDROMU VE BESLENME

Yrd. Doç. Dr. Seyit M. MERCANLIGİLî4_

Ö Z E T

Kısa barsak sendromu genellikle ince barsağın büyiik 
bir kısmının cerrahi girişimle çıkartılması sonucu emi- 
lim sahasının azalması ile tanımlanır. Hastalığın başlı
ca belirtisi şiddetli diare ve malniltrisyondur. Bu yazı; 
kısa barsak sendromunun etiyolojisini, fizyopatolojisi- 
ni, klinik evrelerini, barsak adaptasyonunu ve tedavisi
ni içerir.

Anahtar Sözcükler: Barsak rezeksiyonu, beslenme 

A B S T A C T : S lıort B ow el Syndrom e and Nutrition

Short bowel syndrome is generally characterized with 
surgical resectiotı o f  a big portion o f the small bowel 
and decremetıt o f  the absorptive area. Severe diarrhea 
and malnutrition may occur. This article reviews etio- 
l°gy> physiopathology, clinic phases, bowel adaptation 
and therapy o f  short bowel adaptation and therapy o f  
short bowel sydrome.
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G İR İŞ

Kısa barsak sendrom u, çeşitli nedenlerle ince barsa- 
ğın büyük bir kısmının rezeksiyonuyla gelişen ve bu 
nedenle besin öğelerinin sindirim ve emilimleri için 
gereken sahayı azaltan klinik bir tablodur (1,2). Sin
dirim ve em ilim  kapasitesindeki azalma, mukozal 
yüzey kaybının genişliğine ve kaybın olduğu anato
mik yere göre değişir. Duodenum , jejunumun proksi- 
mal kısmı, ileumun terminal kısmı ve ileoçekal valv 
korunarak yapılan rezeksiyonlar genellikle iyi tolere 
edilirler (3). Yeterli emilim için ince barsak uzunlu
ğunun m in im um  ne kadar olması gerektiği halen tar
tışılmaktadır. Norm al ince barsağın in vivo ölçümle
ri gevşem e ve kasılma mesafesine bağlı olmakla bir
likte yetişkinde 260-800 cm. arasında bulunmuştur 
(4). Aslında ince barsağın % 70-80’inin rezeksiyonu 
veya 70-100 cm. kalması yoğun besleme"desteği ge
rektiren bir durum dur (5).
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ETİYOLOJİ

İnce barsakta rezeksiyonu gerektiren bir çok neden 
olabilir. Bunların bir kısmı; Crohn hastalığı, herni 
strangülasyonu, mezenterik damar tıkanıklıkları ve 
yaralanmaları, radyasyon enteriti, ince barsak tümör
leri, ince barsak volvülüsü, konjenital atresia gibi du
rumlardır (2,6).

FİZYOPATOLOJİ

Geniş ince barsak rezeksiyonlarından sonra karbon-, 
hidrat, protein, yağ, mineraller, vitaminler ve suyun 
emilimleri azalır, bunları takiben şiddetli diare ve so
nunda malnütrisyon gelişebilir (3,5).

Diare dışındaki semptomlar; dehidratasyon, elektro
lit kayıplan, hipokalemi, kalsiyum, magnezyum vc 
çinko yetersizlikleri, karbonhidrat ve laktoz malab- 
sorpsiyonu, protein malabsorpsiyonu, okzalat taşı 
oluşumu, kolesterol safra taşlan oluşumu, gastrık asit 
hipersekresyonu, vitamin B 12 ve demir yetersizliği, 
yağda eriyen vitaminlerin yetersizliğidir (7).

İnce barsak rezeksiyonunda ileoçekal valvın korun- 
rnası son derece önemlidir. Çünkü bu valv, hem tran
sit zamanı yavaşlatır, hemde jejunuma bakteri geçişi

ni önler (8,9).

Barsak içeriği jejunumda izotonik tutulmaya çalışır
ken ileumda giderek daha konsantre hale gelir. Ko
londa ise özellikle su ve tuz emilimi olur. Jejunum 
rezeksiyonu sonrası, ileum ve kolon artmış sıvı ve 
elektrolitleri emerek diare gelişimini en aza indirir
ler. Fakat ileal rezeksiyon sonrası, jejunumun izoto
nik içeriğinin ve emilemeyen safra tuzlarının kolona 
CTeçınesı şiddetli diareye neden olur. Bu durum emi- 
limin olmaması yanında lümene su ve sodyum sek- 
resyonuna yol açarak kayıpları artırır. îleum ve kolo
nun birlikte çıkarılması halinde ağır izotonik sıvı 
kaybı olur (1).

Tiamin, riboflavin, folik asit, B6, C vitaminleri, de
mir, kalsiyum, çinko ve m agnezyum  proksimal jeju- 
numundan emilirken safra tuzları ve B , vitamini ter-
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minal ileumdan emilirler. Yağda eriyen vitaminler de 
emilimleri için safraya gereksin im  duyarlar  
(1,3,10,11). Bu nedenle, yapılan rezeksiyonun yeri 
ve uzunluğu önemlidir. Safra tuzlarının tamamının 
emilebilmesi için ileumun en az 100 cm. olması ge
rekmektedir. Eğer hastalarda 100 cm .’den daha az 
ileum kalmış ise yeterince emilemeyen safra asitleri 
kolona geçer, burada mukozayı irrite ederek kolereik 
diareye ve steatoreye yol açar. Ayrıca, B 12 vitamini
nin, folik asidin veya demirin emilimlerinin bozul
ması nedeniyle hastada anemi gelişebilir (1-3,12,13).

Karbonhidrat, protein ve yağlar proksimal jejunum- 
dan emilirler (7). înce barsak rezeksiyonu sonrası 
eğer yeterli miktarda enzimler varsa karbonhidratlar 
yavaş yavaş emilirler. Am a yine de karbonhidrat ve 
özellikle laktoz malabsorpsiyonu görülür (6). Geniş 
ince barsak rezeksiyonları sonrası barsak laktaz akti- 
vitesi azalabilir, böylece laktoz intoleransı görülür 
(14). Hidrolize olmayan laktozun kolonda bakteriler 
tarafından fermantasyonu osmotik diareyi daha da 
kötüleştirerek çok miktarda laktik asit üretebilir (10). 
Protein emilimi genellikle problem yaratmaz, çünkü 
protein emilimi barsağın kısalmış uzunluğunda bile 
olabilir. Proteinlerin aksine yağların emilmeleri zor
dur ve malabsorpsiyona neden olabilirler (6).

Safra tuzlarının enterohepatik dolaşımda azalmasına 
bağlı olarak safra taşı oluşumu da söz konusudur ve 
görülmesi normalden üç kat daha fazladır (1,3,6).

Kalsiyum, normal olarak barsakta okzalat ile kom p
leks yaparak onun emilimini önler, ancak rezeksiyon 
nedeniyle oluşan fekal kalsiyum kaybı okzalatın 
emilmesine izin verir. Böylece, bu hastalarda okzalat 
taşları da oluşabilir (2).

Geniş ince barsak rezeksiyonları sonrası gastrik hi- 
persekresyon da görülebilir. Bu muhtemelen ince 
barsaktan salgılanan ve gastrik asit salgısını inhibe 
eden bir faktörün ortadan kalkmasına bağlı olabilir. 
Aşırı asit, rezeksiyondan sonra kalan proksimal m u
kozaya zarar verir, bundan dolayı emilim azalır. Bu 
pankreatik lipaz ve tripsini de inaktif eder ve sindi
rim ve emilim bozuklukları asidik diareal bir dışkı ile 
sonuçlanır. Gastrik hipersekresyon geçicidir ve kısa 
barsak sendromunun erken dönemlerinde belirgindir, 
rezeksiyon sonrası ilk 24 saate gelişir. Gastrik salgı
ların artışı barsağın sıvı ve elektrolit yükünü artırarak 
diareyi şiddetlendirir ( 1 ,5,6).

« ı s a  barsak sendromlu bir hastada kolonun varlığı 
veva yokluğu önemlidir. Çünkü, kolonun noımal 
fl'ti'ctk ve elektrolit emiliminde büyük fonksiyonu 

. ,. ı Ayrıca kolon besin öğelerinin emilebilme-
v a f

si için orta derecede bir kapas iteye  sahiptir .  K olona 
ulaşan em ilm eyen karbonh id ra tla r  bak teri le r  tarafın
dan kısa zincirli yağ asitlerine ko lon ik  m u k o za  tara
fından emilerek vücut için bir yakıt  kaynağ ı olarak 
portal dolaşıma geçer (17,18). N orm al bir insan ko 
lonunun hergün 5 0 0 k k a l . ’lik kısa zincirli yağ asidini 
emebildiği tahmin ed ilm ek ted ir  (19). B öy lece ,  kısa 
barsak sendromlu hastada em ilem ey en  karbonh id ra t
lardan kısa zincirli yağ asidi o la rak  yararlan ılab il ir .

K L İN İK  E V R E L E R

Kısa barsak sendrom unda klinik tablo  üç ev rede  in
celenebilir (1,2)

1. Evre: Rezeksiyondan hem en  sonrak i dönem dir .  S ı
vı ve elektrolit (özellikle ka ls iyum , ç inko ,  m a g n e z 
yum) kayıpları en yüksek sev iyeded ir .  U ygun  sıvı ve 
elektrolit tedavisi yap ılm azsa  has ta lar  kaybedilir .  Bu 
dönem de aşırı am ino asit kayıpları da vardır. Geçici 
gastrik hipersekresyon da bu d ö n em d ed ir .  K u sm a  , 
diare ve perianal yaralar önem li rahats ız l ık  neden le 
ridir. Hastalar yorgun ve halsiz g ö rü n üm ded ir le r .  Bu 
evre ortalama 3 hafta sürer.

2. Evre: Diarenin gerilem esiy le  sıvı ve e lek tro lit  d e n 
gesizlikleri kaybolur. A ğızdan  sıvı ve besin  a l ınm a
dığı sürece hastalar rahattır. Y em ek le  d iare  o r taya  çı
kar. Bu dönem de barsak adap tasyonu  gelişir. Bu ev 
re ortalama 3-6 ay sürer.

3. Evre: İkinci evreyi geç ireb ilen ler  bu d ö n em e  g irer
ler. Çıkarılan barsağın uzun luğuy la  orantılı  o larak bu 
dönem de çok sayıda (anem i, safra ve okzala t taşları 
gibi) beslenme ve m etabo lizm a bozukluk lar ı  olur. Bu 
dönem e giren hastaların 2 /3 ’ü norm al yaşam ların ı 
sürdüremezler.

B A R S A K  A D A P T A S Y O N U

Geniş ince barsak rezeksiyon larından  sonra  eğer has
ta ilk 1-2 hafta yaşayabilirse bunu takip eden sürede 
geri kalan ince barsaklar em ilim  ve s ind irim  kapas i
telerini artırarak bu değ iş im e adapte  o lurlar  (3). 
Adaptif cevabın hızı geri kalan barsağın  uzun luğuna  
bağlıdır. İleumun adaptasyon yeteneği je ju n u m d an  
fazladır. Rezeksiyon sonrası anas tom oz  (birleşm e) 
hattının hem en ilerisinde adaptasyon  en güçliiyken, 
anastomozdan uzaklaştıkça azalır. Barsak  ad ap tasy o 
nu rezeksiyondan 48 saat sonra başlar,  ancak  ta m a m 
lanması aylar alınır (1).

Geri kalan ince barsak hiperplazı ve h ıpertrofiye uğ
rayarak adaptasyon sağlanır (2). A dap tasyonun  te
meli kalan enterositlerin hiperplazisı ile em ilim  yü 
zeyinin artmasıdır. Sayıca çoğa lm a o lm adan  barsak 
villusları uzar. Hücre sayısı ve yen ilenm e hızı artar.
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Barsakların boyu ve çapı artar. Yaşlı hastalarda bar
sak adaptasyonu gözlenm ez (1).

Barsak adaptasyonu gelişiminde luminal ve hormo- 
nal faktörler etkilidir.

Luminal faktörler, tüketilen besinlere ve endojen sal
gılara bağlıdır. Besinlerin  hangi mekanizmalarla 
adaptasyonu artırdıkları b ilinmemektedir.  Lümen 
içinde akım olmadığı zam an barsak mukozasında hi- 
poplazi ve h ipofonksiyon olur. Bu sebeple, mutlaka 
ince barsakların besinlere teması gerekmektedir. 
Adaptasyon gelişim inde besinlerin yapısı da önemli
dir. Proteinli besinler adaptasyonu daha fazla uyarır
ken disakkaritler de monosakkaritlere göre daha faz
la uyarım yaparlar. Ayrıca, orta zincirli yağ asitleri 
barsak mukozası tarafından daha kolay metabolize 
edilip adaptasyona katkıda bulunurlar. Ancak uzun 
zincirli yağ asitlerinin orta zincirli yağ asitlerine gö
re ince barsak epiteli üzerinde daha fazla trofik etki
ye sahip o lduklarıda savunulmaktadır. Çünkü, elzem 
yağ asitlerinin trofik etkileri çok fazladır. Ayrıca 
p ro s to g lan d in le r  öze ll ik le  proksim al je junum da  
adaptasyon için çok önemlidirler. Bilindiği gibi pros- 
toglandinlerin sentezinde linoleik asidin ve dolayı
sıyla linoleik asitten türeyen araşidonik asidin önem
li yeıi vardır. Diyet posası ve glutamin de barsak 
ad ap tasy o n u n u n  o lu şm as ın d a  önem lidir  
(1,11,12,20). G lutam in barsak mukoza hücreleri için, 
önemli bir oksidatif  yakıttır, rezeksiyon sonrası jeju- 
numdaki villus yüksekliğini ve mukozanın DNA içe
riğini artırır (21-23). Endojen salgılar, özellikle 
pankreatikobiliyer salgılar barsak adaptasyonunun 
gelişmesinde önem lidir . M ide, duedenum ve tükrük 
bezi salgılarının da bir miktar hiperplazi yapıcı etki
si vardır. Besinlerin hangi mekanizmalarla adaptas
yonu artırdıkları b ilinmem ekle beraber, adaptasyonu 
uyaran etkisinin endojen salgıları artırarak olduğu sa
nılmakladır ( 1).

Hormonal faktörler de barsak adaptasyonunun oluşu
munda trofik faktör olarak görev alırlar. Bunlar için
de en önemlisi olan enteroglukagon hormonu en çok 
terminal ileumdan ve kolondan salgılanır. Serum en- 
teroglukagon seviyesi ile enterositlerin büyümesi 
a ıasında yakm ilişki olduğu gösterilmiştir. Tükrük 
bezlerinden salgılanan bir polipeptit olan epidermal 
büyüme faktörü (EGF), prostoglandinler, kortikoste- 
loidler, kolesistokinin ve sekretin de adaptasyonda 
yer alan diğer başlıca hormonlardır (1,3).

TEDAVİ 

İlaç Tedavisi:

Kodein. ToperumitL atropinli difenoksilat veya glu-

kopirrolat gibi antıdiareal ve antikolinerjik ilaçlar 1. 
ve 2. evre sırasındaki diarenin kontrol altına alınma
sında yararlı olabilir (2). Kolestıramin de, safra tuz
larının kolona fazla miktarda geçmesine bağlı olarak 
gelişen kolerektik diarenin kontrolünde kullanılır, bu 
etkisini safra tuzlarını bağlayarak yapar (1,2,7,24). 
Cimetidine, ranitidine, famotidine, veya antiasitler 
gastrik hipersekresyonu azaltmak için kullanılabilir 
(7). Pankrelipaz, jejunal rezeksiyon sonrası yağ ve 
protein emilimini düzeltir. Ayrıca, oral kalsiyum ek
lemeleri, fazla okzalatı bağlamak için kullanılır (7). 
Kısa barsak sendromlu hastalarda emilimı bozulan 
magnezyum için de oral tedavi yapılır, ancak mag
nezyum müshil etkisi nedeniyle problem olabilir. 
Magnezyum glukonat gibi çözünür magnezyum tuz
ları. en az düzeyde gastrointestinal yan etki gösterir 
ve en iyi şekilde emilir (25).

Diyet Tedavisi:

Kısa barsak sendromlu hastanın diyet tedavisindeki 

hedefler;

1- Besin öğeleri eksikliklerini düzeltmek.

2- Normal beslenme durumunu korumak.

3- Kısa barsak sendromu ile birlikte olan komplikas 
yonları önlemek.

4- Hastanın klinik durumunu ve yaşam kalitesini et 
kileyen diare gibi semptomları azaltmaktır.

Spesifik beslenme şekli, hastanın sıvıyı, makro ye 
mikro besin öğelerini emebilme yeteneğine ag ı • 
Hastanın gastrointestinal fonksiyon kapasitesini e 
lirlemek için önemli bir kaç faktör vardır. Bunlar, ka
lan ince barsağın uzunluğu, rezeksiyonun yen. kolon 
ve iloçekal vavın varlığı veya yokluğu, kalan ince 
barsamın adaptasyonu ve besin öğelerinin sindirim ve 
emilimlerinin bozulduğu bir hastalığın varlığıdır. As
lında, kesin olarak hastaların besin gereksinimlerim 
belirlemek oldukça zordur. Farklı barsak rezeksiyon 
yerlerine ve uzunluklarına sahip hastalardan alman 
sonuçlara göre uygun öneriler yapılabilir. Tablo 1 'de 
barsak rezeksiyonu geçiren hastaların bulgularına 
söre önerilen diyet tedavi şekilleri gösterilmiştir

(26).

Kısa barsak sendromundaki klinik evreler göz önüne 
alındığında diyet tedavisi şu şekilde olmalıdır.

1. Evre: Sıvıların, elektrolitlerin ve diğer besin öğe
lerinin yerine konabilmesi için intravenö/ (IV) des
tek gereklidir. Çoğu hasta, ameliyat sonrası en azın
dan bir kaç hafta sadece parenteral beslenmeye
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Tablo 1. Barsak Rezeksiyonu Geçirmiş Hastaların B arsak Durumlarına Göre Önerilen Diyet Tedavileri

Barsak Durumu Diyet Tedavisi

Jejunum Terminal İleum Kolon

Var Rezeksiyona Uğramış Var veya rezeksiyona uğramış Düzenleyici veya düşük yağlı 
diyet; parenteral B j2 vitamini

Rezeksiyona uğramış Var Var veya rezeksiyona uğramış Düzenleyici diyet

60-100 cm. kalmış Yok Var - Oral rehidrasyon solusyonu; 
parenteral B |2 vitamini

60-100 cm. kalmış Yok Yok Oral rehidrasyon solusyonu veya 
intravenöz sıvı ve mineraller, 
parenteral B j2 vitamini

30-60 cm. kalmış Yok Yok Total parenteral beslenme
30-60 cm. kalmış Yok Var İntravenöz sıvı ve mineraller, 

parenteral B ]2 vitamini veya 
total parenteral beslenme

< 30 cm. kalmış Yok Var veya rezeksiyona uğramış Total pareteral beslenme

(TPN) gereksinim duyarlar. Özellikle kaybolan çin- 
onun yerine konması önemlidir, çünkü çoğu TPN  

solüsyonları yeterli miktarda çinko içermez. Çinko
o ma sızın yaranın iyileşmesi zordur (2,6,27,28).

2. Evre. Barsak adaptasyonunun geliştiği bu evrede 
gastroıntestınal bölgede besinlerin varlığı şarttır. Bu 
evrede parenteral beslenmeden enteral ve/veya oral 

ı ' meye hastanın ağırlığı korunarak kademeli 
ön i/. ®e^ me^ d*r - Enteral beslenme mümkün oldu- 
h a r ^ t  ^  ' SÜrede başlatılmalıdır. Çünkü, T PN
sürer stırakat*ne neden olur, vücudun beslenmesi

adaptasyonudaTnf ^  kaldlğlndan barsak
TPN U7n • ı mı§ olur. Bu nedenle, tek başına
oral besle ^  1™llam,mamalıd1r. ya enteral ve/veya

ö ce k s ^  * 6 b,rllktC kUİlanılmaİ1 ya da bir an once kesılmehdir FntPrd u ^
oral yoldan yapılabilir p • lenme tuPle ve/veya

mental solüsyonların ' kull ıUfUnler 1ÇerİSİnde ele '
nlaraöı K;ı- • 'anılmasının daha yararlı
■ f . y  ’" mesıne karşın polimerik solüsyonların 

da etkili o dugu gösterilmiştir. Polimerik solüsyon
larda genellikle enerji kaynağı nişasta, uzun ve orta 
zincirli yağ asitleri içeren yağlar ve nitrojen kaynağı 
kompoze protein molekülleridir. Elemental solüs
yonlarda ise karbonhidratlar mono ve disakkarit, pro- 

. teinler peptit ve aminoasitler, yağlar ise yağ asitleri 
şeklindedir. Bu nedenle, elemental solüsyonlar daha 
kolay sindirilip azalmış olan barsak mukozasından 
daha hızlı emilirler. Bu evrede az da olsa ağızdan do
ğal beslenme başlatılabilir (2,6,11,29-35).

< Bvre: Ağızdan doğal beslenmenin artırıldığı evre- 
clıı Öl'Üm sayısı artırılmalıdır 6-8 kiiçük öğün genel
likle  ̂ b ü \ü k  öğünden dalıa iyi tolere edilir (2,6).

Genel olarak kısa  b a rsak  se n d ro m lu  has ta la r ın  diyet
leri yüksek  enerji li ,  y ü k se k  k a rb o n h id ra t l ı ,  yüksek 
proteinli, düşük  yağ lı ,  b a ş lan g ıç ta  d ü şü k  posalı olm

lıdır (2,7,28).

Diare nedeniy le  basit  k a rb o n h id ra t la r  yerine  kom p
leks karbonh id ra t la r  v e r i lm e li ,  lak toz  ve sükrozda 
sakınılmalıdır. B u n u n la  b e rab e r  y a ğ ı n  azalt ı lm ası da
diare için o lum ludur.  O rta  z incirli  yağ  asitleri ko y 
m etabolize o lduğundan  öner i l i r le r ,  aşırı miktarlar 
diareyi ş iddetlendireb ilir  (2 ,6 ,7 ,28 ) .  îna tç ı  d iare ,  sı 
ve elektrolit ye te rs iz l ik ler ine  ned en  o lab il ir  (27). G 
niş barsak rezeksiyonu  o lan  h a s ta la rd a  oral rehidra 
yon tedavisinin sıvı ve e lek tro li t  d en g es in i  korüme 
için yararlı o lduğu  göste r i lm iş t ir  (34 ,35) .

A nem inin ön lenm esi için d e m ir ,  fu lik  asit ek lem ele 
ri ve B 12 vitamin en jeks iyon lar ı  g e rek eb i l i r  (27). Ay 
rica diyet uzun bir süre okza la tdan  da  k ıs ı t lanm alı 
böylece okzalat taşı o lu şu m u  en g e l len ir  (2,7).

Kısa barsak sendrom lu  h as ta la rd a  n o rm ald e  kalsi 
yum eklemesi gereklidir.  B arsak  rezek s iy o n u  ve ste 
atorenin o luşturduğu b o zu lm u ş  k a ls iy u m  em ilim i ve 
düşük laktozlu besinlerin  tüke t im le r in in  o luşturduğu 
azalmış kalsiyum alımları neden iy le  negatif  kalsi
yum dengesi oluşur. B u n u n la  beraber ,  ek  kalsiyum  
okzalat emilimini de azaltır.  A y r ıca  ka ls iyum  ve 
magnezyum em ilim inin  birbirin i o lu m su z  e tk ilem e
mesi için kalsiyum aliminin m a g n e z y u m  a l ım ına  ora
nının optimum 2:1 o lm ası gerekir .  K ısa  barsak  send- 
romunda m agnezyum un da  em il im i bozu lm uştu r  
(2,26).
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Daha önce bahsedilen  kalsiyum , m agnezyum , çinko, 
demir, folik asit, B 12 vitamini eklemelerinin dışında 
potasyum , sodyum , m anganez ,  se lenyum , yağda eri
yen vitaminler (A ,D ,E .K ),C  vitamini, B 1# B2 ve B6 
vitaminlerinin de ek olarak verilmeleri gerekebilir. 
Yağda eriyen vitaminlerin  suya karışabilen formları 
daha yararlı olur (7,11,26,36). Bunların dışında, has
taların rezeksiyon sonrası en az 1 yıl gastrointestinal
aktıvıteyı uyaran kafeini ve alkolü tüketmemeleri 
önerilir (2).

S O N U Ç

Kısa barsak sendrorhlu hastaların beslenmesi tedavi
nin en önem li k ısm ını oluşturur. Hastanın paranteral, 
entera.1 ve norm al beslenm eye geçişleri geri kalan 
barsağın adap tasyonuna  ve hastanın besinleri tolere 
etme durum una  bağlıdır.  Burada başarı, hastanın iyi 
bir şekilde iz lenmesi ile m üm kün olabilir.
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