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Incebagirsak duodenum jejeunum ve ileumdan olusan, besinlerin sindiriminin ve emiliminin
gerceklestigi hayati bir organdir. Yaklasik uzunlugu 5 m olup bunun % 60 ’1 iluem, % 40’ 1
duodenum ve jejunum tarafindan olusturulur. Incebagirsagin emilim alan1 200-400 m?
kadardir. Yiizey alanindaki bu genislik intestinal mukaza katlantilar1 (valvulae conniventes),
villuslar ve mikrovilluslar sayesinde olusturulur. Villuslar incebagirsak lumenine dogru
cikint1 yapan uzantilardir, mikrovilliisler ise yaklasik 1 um uzunlugunda 0.1 pm ¢apinda olup
enterositlerin uzantilaridir.Villiislerin vendz dolagimi portal sisteme dokiiliir, lakteal ismi
verilen lenfatik damarlar emilen yagin torasik duktusa iletilmesini saglarlar (1-3) (Sekil 1).
Incebagirsak hiicreleri 4 gruba ayrilabilir. Bunlar enterositler, goblet hiicreleri, Paneth
hiicreleri ve endokrin hiicrelerdir. Hiicrelerin % 95 1 enterosittir, enterositlerin mikrovilliisleri
icinde hidrolaz peptidaz gibi enzimler, tasiyici proteinler ve ¢esitli ligandlar i¢in reseptdrler
bulunur. Enterositlerin basolateral membraninda yer alan Na-K pompasi (Na'/K+ - ATPase)
emilim i¢in gerekli enerjiyi saglar. Adenilat siklaz enzimi C AMP olusturarak ¢esitli uyarilara
kars1 su ve tuz sekresyonunu meydana getirir (1,4) (Sekil 2).

Incebagirsakta emilim villuslarda meydana gelirken, kriptlerde yerlesen hiicreler sekresyon
yaparlar. incebagirsakta baskin olay emilim oldugu halde bazi patolojik durumlarda sekresyon
on plana cikabilir, bakteriyel toksinler, safra tuzlari, sitokinler, prostoglandinler ve bazi
hormonlar sekresyonu uyarabilir.

Goblet hiicrelerinde mukus olusturulur, enteroendokrin hiicreler peptid hormonlar ve parakrin
maddeler sekrete ederler. Paneth hiicreleri kriptlerin dip kisminda yer alir ve lizozim ve
defensin gibi maddeler salgilayarak mukozanin korunmasinda rol alirlar.
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Sekil-1: Bagirsak yapisinin sematik olarak gosterilmesi (A) Bagirsak lumeni i¢ine dogru



uzanan villus yapist. (B) Villus yapisinin biyltilmiis hali. (C) Enterosit ve apikal
bolgesindeki mikrovilliis yapisi.
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Sekil-2: Ince bagirsak hiicresinin apikal membranindaki transport sistemlerinin sematik olarak
gosterilmesi. Bazolateral membranda Na/K ATPase pompasi yer almaktadir. Na bagimli aktif
transport sistemleri ile aminoasidler, glukoz ve galaktoz emilir, fruktozun emilimi
kolaylastirilmis diffiizyon sayesinde gergeklesir.

INCEBAGIRSAK LENFOID DOKUSU

Bagirsak mukozas: viriisler, bakteriler ve gida proteinleri gibi bir ¢ok antijenin emilimine
kars1 kars1 bedinimizin savunma hattini olusturur. Tiim bagirsak biiyiik bir lenfoid doku gibi
diistintilebilir. Lenfosidler mukoza i¢inde dagmik bicimde yer alirlar, ayrica tonsiller ve
Peyer plaklar1 gibi lenfoid doku bolgeleri de olustururlar. Bagirsak lumeninden antijenlerin
mukozaya girisi, Peyer plaklari icinde yer alan bir tiir epitel hiicresi lizerinden gerceklesir. Bu
0zel epitel hiicresine M hiicresi denir. Epitelin altinda yerlesmis olan lenfositler bu antijen ile
stimule olurlar, uyarilmis olan bu lenfositler lokal mezenterik lenf nodlarina, oradan da
torasik duktusa giderler ve dolasima gecerler. Bir silire sonra uyarilmis lenfositler barsak
mukozasina immunglobulin iireten plazma hiicreleri olarak geri donerler, salgilanan ana
immunglobulin monomerik Ig A dir. Iki Ig A molekiilii bir glikoprotein ile birleserek dimerik
hale gelir ve bagirsak lumenine sekrete edilir, Ig A ile birlesen glikoprotein pargasi bu
kompleksin lumen i¢inde enzimlerle yikilmasini engeller. Dimerik Ig A bagirsaktan antijen
emilimini azaltir, bakterilerin mukozaya yapismasimi azaltir. incebagirsagm lenfoid dokusu
(Gut-associated lymphoid tissue, GALT) lamina propria ve epitel i¢inde yer alan hiicresel
birimlerden meydana gelir (Sekil 3) (1-4). GALT antijenlere kargi lokal immun cevap
olusturabilir, bazi durumlarda savunmaya katkida bulunnan lokal immun yanit, bazen de



hipersensitivite reaksiyonlarma yol agarak mukoza harabiyeti yaratir. Inek siitii allerjisi
hipersensitivite reaksiyonuna ornek olarak verilebilir.
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Sekil-3: Incebagirsak lenfoid dokusu.

INCEBAGIRSAK MOTILITESI

Incebagirsagin motilitesi sayesinde besin maddeleri pankreas ve safra salgisi ile karisir,
olusan kimus duodenumdan kolona dogru ilerletilir. Bu sayede bir yandan emilim
gerceklesirken bir yandan da emilmeyen maddeler uzaklastirilir. Incebagirsagin transit zamani
yaklagik 2-4 sattir (1,2,5).

Incebagirsakta meydana gelen kasilma hareketi longitudinal ve sirkiiler diiz kaslarm
sayesinde gerceklesir. Intestinal kas tabakasimin herhengi bir yerinde aksiyon potansiyeli
olustugunda, bu uyar1 kas tabakasinda her yone dogru iletilir. Uyarinin iletilmesi diiz kas
liflerini birbirlerine elektriksel olarak baglayan gap juntionlar ile saglanir. Gap junction
bolgeleri hiicreler arasi ion akisini saglarlar.

Enterik sinir sistemi myenterik ve submukozal pleksuslardan olusur. Myenterik pleksus
(Auerbach) diiz kas tabakalar arasinda yer alir ve motiliteyi saglar. Submukzal pleksusun
(Meissner) lokal kan akisini ve epitelyal sekresyonu diizenledigi diisiiniilmektedir. Enterik
sinir sistemi otonomik fonksiyon gdsterir, ancak parasempatik ve sempatik sinir sisteminin de
gastrointestinal sistem fonksiyonu istiine etkisi vardir. Parasempatik sistemi genel olarak
enterik sinir sistemi listiinde uyarici etkiye sahipken, sempatik sinir sistemi inhibisyon yapici
etki gosterir (sekil 4).

Incebagirsakta goriilen hareket sekilleri segmentasyon, peristaltizm ve migrasyon olarak
siniflanabilir.



Segmentasyon: Incebagirsagin en sik goriilen hareket tarzidir. Yaklasik 1-2 cmlik bir
bagirsak segmentinde kasilma meydana gelmesi ile kimus hem ileri hem de geriye dogru
hareket eder. Kasilma sonlandiginda kimus yine eski yerine doner, bu hareket sayesinde
kimus pankreas sivilart ve safra ile karisir ve emilim yiizeyi ile temas etmis olur.
Segmentasyon hareketi duodenumda yaklasik 12 dakikada 1, ileumda ise yaklasik 8 dakikada
1 meydana gelir. Kasilmanin siiresi 5-6 saniyedir.Segmentasyon hareketi incebagisagin
karigtirici hareketi olarak diisiiniilebilir (1,2,5).

Peristaltik kasilmalar: Peristaltizm tim incebagirsakta goriilen bir harekettir ancak kisa
segmentlerde meydana gelen bu hareketin kimusun taginmasindaki roli kisitlidir. Peristaltik
hareketlerin meydana gelmesi incebagirsak lumeninin gerilmesine baglidir, incebagirsaga
gelen besin maddeleri bagirsak duvarinin gerilmesine ve myenterik pleksusun uyarilmasina
neden olur(1,5).

Migrasyon: Migratuar motor kompleks emilimin olmadigi interdigestif periodda meydana
gelir. Bagirsagin emilimden geriye kalan kimustan temizlenmesini saglayan, 84-112 dakikada
bir meydana gelen ve 10 dakika kadar stirebilen bir harekettir. Bu hareket mideden baslayarak
kolona kadar devam ederek artiklarin temizlenmesini saglar ve incebagirsakta bakteri
cogalmasini da kismen engellemis olur.

Migratuar motor kompleks 3 degisik fazdan olusur, 1.faz duragan ve en uzun siiren fazdir. 2.
faz aralikli rasgele kasilmalarin meydana geldigi donemdir. 3.faz ise kuvvetli ritmik
kasilmalarin oldugu 10-20 cmlik bagirsak segmentlerinin kasildigi, yukarida ifade edilen
incebagirsak temizliginin meydana geldigi fazdir. Faz 3’iin motilin tarafindan uyarildigi
gosterilmistir. Incebagirsakta bakteri ¢ogalmasi olan kisilerde bu hareket defektif ya da
noksandir(1,2,5).

Intestinal diiz kas hiicresinin elektriksel aktivitesi 2 gesit elektriksel dalga saglanir. Bunlar
yavas dalga potansiyeli ve spike potansiyeli olarak isimlendirilir.Yavas dalga potansiyeli
gercek bir aksiyon potansiyeli degildir, incebagirsagin gesitli bolgelerinde frekansi degisiklik
gosterir. Ortalama dakikada 12 yavas dalga meydana gelir, frekans ileogekal bolgeye
yaklastik¢a azalir. Spike potansiyelleri ise gercek aksiyon potansiyelleridir. Diiz kas
hiicresinin istirahat membran potansiyeli pozitiflesince ortaya ¢ikar(4) (Sekil 4).
Segmentasyon hareketinin giicli ve frekansi yavas dalgalar ile saglanir. Segmentasyon
kasilmas1 ancak yavas dalga spike olusturursa meydana gelir. Spike olugmasi i¢in membran
potansiyelinin yeterince depolarize olmasi gerekir.

Segmentasyonun frekansi yavas dalganin frekansi ile iligkilidir. Yavas dalganin frekansini
saglayan hiicreler bagirsak duvarinda bulunana pace-maker hiicreleridir. Diiz kas hiicreleri
arasinda yer alan bu hiicrelere Cajal interstisiyel hiicreleri adi1 verilmektedir. Bu hiicrelerinin
noral aktiviteden ve hormonlardan etkilenmedigi kabul edilir, intraselliiler Ca’un siklik
dalgalanmas1 aktiviteleri i¢in gereklidir(1,2,4).

Segmentasyonun kasilma giicli yavas dalganin olusturdugu spikelarla iligkilidir. Yavas dalga
amplitiidii spike frekansini da kontrol eder, dolayisiyla yavas dalga amplitiidii arttiginda spike
larin frekansi da artar ve daha kuvvetli kasilmalar meydana gelir. Yavas dalga amplitiidii
hormonlarla iligkilidir. Gastrin, kolesistokinin, motilin ve insiilin sindirim sirasinda yavas
dalga amplitiinii artirir, sekretin ve glukagon ise azaltir(4).
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Sekil-4: (A)Yavas dalga ve spike potansiyellerinin sematik olarak gosterilmesi. (B) Sempatik
ve parasempatik uyariin bagirsak hareketi lizerine olan etkisinin gosterilmesi. Asetilkolinin
stimule edici etkisi, epinefrinin inhibe edici etkisi (2).

INTESTINAL SEKRESYONLAR

Bagirsak duvarinin kimus ve HCl dan korunmasinda rol alan mukus Brunner bezlerinden ve
Goblet hiicrelerinden salgilanir. Brunner bezleri duodenumda, goblet hiicreleri ise intestinal
epitel igerisinde Liberkithn kriptlerinde bulunur. ince bagirsagin epitel hiicrelerindeki
mikrovilliislerde peptid ve disskaridlerin yikilmas: i¢in gerekli enzimler bulunur. Emilim
sirasinda islev goren bu enzimler bagirsak lumeni i¢ine sekrete edilmezler. Tiim ince bagirsak
epitel hiicrelerinden su ve elektrolitler sekrete edilir(1,2).

SAFRA SALGISI

Safra giinde yaklasik 500 cc salgilanir, safra tuzu, safra pigmentleri, kolesterol, lesitin, yag
asidi ve inorganik tuzlardan olusur. Safra asidlerinin Na ve K tuzlarina safra tuzu adi verilir.
Safra tuzlar glisin ve taurin ile konjuge durumdadirlar. Insandaki safra asidleri primer ve
sekonder olarak 2 ye ayrilir. Primer olanlar kolik asid ve kenodeoksikolik asiddir. Sekonder
olanlar ise deoksikolik asid ve litokolik asddir. Sekonder safra asitleri barsak lumeninde
bakteriler tarafindan olusturulur. Safra tuzlar1 yaglarin emiliminde emulsifikasyonun ve migel
olusumunun gergeklesmesi igin gereklidirler. Safra tuzlarin1t % 90-95 i terminal ilumdan
emilir. Emilen safra tuzlari portal sistemle karacigere gelir ve yeniden sekrete edilirler,
enterohepatik sirkiilasyon denen bu sistemle toplam miktar1 3.5 g olan safra tuzlarindan bir
ogilinde 2 kez, bir giin igerisinde de 6-8 kez yararlanilmis olur, giinliik kaybedilen safra tuzu
0.2-0.4 g kadardir ve bu kayip karacigerde yeni safra tuzu sentezi ile karsilanir.

Terminal ileum hastaliklarinda ya da rezeksiyonunda safra tuzu emilimi yapilamadigi i¢in
enterohepatik sirkulasyon bozulur dolayisiyla yag sindiriminde bozukluk meydana gelir.
Safranin bagirsaga akamadigi durumlarda da yag emilimi bozulur (1,2,4).



GASTROINTESTINAL HORMONLAR
Gastrointestinal sistemde hormon sentezleyen hiicrelere enteroendokrin hiicreler adi verilir.

Gastrin: Mide antrumundaki bezlerden salgilanir ana gorevi gastrik asid ve pepsin
sekresyonunu artirmaktir. Ek olarak mide, incebagirsak ve kolon mukozanin biiyiimesini
stimule eder (2,4).

Kolesistokinin-Pankreozimin: ince bagirsaktan salgilanan bu hormon safra kesesinin
kasilmasini ve pankreastan enzimlerden zengin bir sekresyon meydana gelmesine neden olur.
Ayrica gastrik bosalmayr inhibe eder, enterokinaz ve glukagon sekresyonunu artirir.
Kolesistokinin salgist incebagirsak mukozasina temas eden peptid, aminoasidler, ve yag
asidleri ile artar (2,4).

Sekretin: Sekretin incebagirsaktan salgilanir, pankreastan bikarbonat sekresyonunu artirir.
Gastrik asid sekresyonunu inhibe eder. Sekretin sekresyonu incebagirsak mukozasinin asid ile
temasinda artis gosterir, dolayisiyla mideden gelen asidin notralizasyonunu saglar.

GIP (Gastric inhibitory peptide)(Glucose-dependent insulinotropic polypeptid): Duodenum
ve jejunumdan salgilanir. Salgisi duodenuma glukoz ve yag girisi ile artar. GIP insulin
sekresyonununu artirir. Yiiksek dozlarda gastrik motilite ve sekresyonu baskilar.

VIP:Incebagirsakta su ve elektrolit salgisini artirir, ayrica incebagirsak diiz kaslarinda
gevseme yaratir ve gastrik asid salgisini inhibe eder.

Motilin: Ince bagirsak ve midede diiz kaslarin kasilmasina neden olarak sindirimin olmadig
donemlerde motiliteyi saglar.

Ghrelin:Mideden salgilanir, aglikta salgisi artar, gida alimi ile baskilanir, bliylime hormonu
salgisini artirir (2).

Guanylin: Guanil siklaza baglanan, intestinal mukoza hiicrelerinden salgilanan bir
polipeptiddir, lumen i¢ine Cl salgilanmasin1 saglar. E coli’ nin 1s1ya dayanikli enterotoksini
guanyline benzer bir yap1 gosterir, guanylin reseptorlerinin uyararak diare meydana
getirebilir.

SINDIRIM ve EMILIM
Karbonhidrat emilimi:

Giinliik diyetin % 50-60’ 1 karbohidartlardan olusur. Giinde 250-800 g karbonhidrat alinir.
Karbonhidratlar polipeptid (amyloz,amilopektin,selluloz) ve dissakrid (sukroz, laktoz) olarak
smiflanir. Gastrointestinal sistemde emilebilmeleri i¢in karbonhidratlarin monosakkarid
(glukoz, galaktoz, fruktoz) haline doniistiiriilmeleri gerekmektedir. Selluloz bitki
polisakkarididir ve insan ince bagirsagindan emilmez (6,7).

Nisasta emilimi tiikiiriikte bulunan o -amilaz ile basglasa da incebagisak karbonhidrat
sindiriminin meydana geldigi ana organdir. Pankreastan salinan o -amilaz sayesinde



karbonhidratlar oligosakkaridlere, oligosakkaridler ise monosakkaridaz enzimleri ile ince
bagirsagin fircamsi kenarlarinda monosakkaridlere doniisiir. Karbonhidratlarin son iiriinleri
fruktoz, glukoz ve galaktozdur (Sekil 5).

Glukoz ve galaktoz Na bagimli aktif transport sistemi ile emilir. Bu transport isi i¢in enerji
harcanir, insan bedeni gastrointestinal sistem i¢inde bulunan glukoz ve galaktozun hepsini
emmeye programlidir. Mukozal yiizde Na konsantasyonunun fazla olmasi glukoz emilimini
artirir, bunun tersi de dogrudur, yani glukoz emilirken Na ve su da emilir. Bu fizyolojik
prensip oral rehidrasyon sivilarinda kullanilir (1,6,7).

Fruktoz emiliminde aktif transport s6z konusu degildir, fruktoz kolaylastirilmis transport ile
emilir. Intestinal hiicrelerde fruktozun biiyiik kism1 glukoz ve laktik aside doniistiirliir ve
diffiizyon ile portal sisteme aktarilir. Enterositler i¢ine absorbe edilen tiim monosakkaridler
basolateral membrandan kolaylastirilmis diffiizyon ile hiicreden interstisiuma ve oradan da
kapillerlere gecer. Insan bedeninde monosakkaridlerin emilimini smirlayan bir sistem
olmadig1 i¢in 6rnegin giinde 5 Kg gibi cok yiiksek miktarlarda siikroz emilebilir.
Karbonhidratlarin yeterli emilememesi durumunda bagirsak florasi bu maddeleri metabolize
eder, bunun sonucunda H , , CH; , CO; meydana gelir ve intestinal gaz olusumu artar.
Emilmeyen karbonhidratlarin osmotik yiikiiniin bagirsak lumenine fazla sivi ¢ekmesi ile diare
meydana gelir (6,7). Laktoz intoleransi en sik gorillen karbonhidrat emilim
bozuklugudur.Yenidoganda laktaz aktivitesi yiiksekken yaslandikca aktivitesi azalir. Laktaz
eksikligi Akdeniz ve Asya’ da ayrica siyah irkta olduk¢a yaygin olarak goriilmektedir. Diisiik
laktaz seviyeleri siite karsi intolerans gelismesine neden olur.
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Sekil 5. Karbonhidrat emilimi
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Proteinlerin emilimi:

Bagirsak lumeninde endojen ve eksojen kaynakli proteinler bulunmaktadir. Endojen
proteinleri mukozadan kopmus enterositler ve sekretuar proteinler meydana getirirler.
Eksojen proteinler gidalar ile alinir.

Protein sindirimi midede baglar, pepsin aromatik aminoasidler arasindaki baglart hidrolize
ugratir. Pepsinojen bir proenzimdir, hidroklorik asid sayesinde aktif olan pepsin haline
getirilir. Pepsinin etkisi ile proteinlerden ¢esitli uzunluklarda polipeptidler meydana gelir.
Pepsin optimum olarak pH 1.6-3.2 da etki eder, pankreasin alkali salgisinin karistigi
duodenum ve jejunumda islevi sona erer. incebagirsakta pepsinin proteinlerden meydana
getirdigi polipeptidler daha da kiiglik parcalara ayrilir, bunu gergeklestiren pankreastan ve
enterositlerden salgilanan proteolitik enzimlerdir. Peptidlerin i¢ peptid baglarina etki eden
enzimlere endopeptidaz denir. Tripsin, Kkimotripsin, ve elastaz endopeptidazdir.
Ekzopeptidazlar ise polipeptidlerin karboksi ve amino uglarinda hidroliz yaparlar,
karboksipeptidazlar ekzopeptidazdir. Sindirim sirasinda bazi aminoasidler polipeptidlerden
bagirsak lumeni i¢inde ayrilir, bazi aminoasidler ise firgamsi kenar epitelinde aminopeptidaz,
dipeptidaz, karboksipeptidaz, ve endopeptidazlarla ayrilirlar. Di ve tripeptidler enterosit i¢ine
alinarak burada hiicre i¢i peptidazlarla da yikilabilir (6,8) (Sekil 6).
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Sekil 6. Protein emilimi aa: Aminoasid

Tripsin kimotripsin ve elastaz barsak lumenine inaktif formda salgilanirlar (tripsinojen,
kimotripsinojen, proelastaz). Duodenum ve jejunumdaki enterositlerden salgilanan
enterokinaz tripsinojenden tripsin olusmasma neden olur. Tripsin, tripsinojenden tripsin
olusmasini saglar, yani bir otokatalizérdiir. Tripsin diger enzimlerin de aktive olmasini saglar:




Kimotripsinojen proelaztaz ve prokarboksilazi aktive ederek kimotripsin, elastaz ve
karboksilaz olusturur (6).

Aminoasidlerin enterositlere gecisi bazilar1 Na gerektiren ¢esitli transport sismtemleri ile
yapilir. Di ve tripeptidlerin enterosit icine almmast H gerektiren bir sistemle olur.
Aminoasitlerin enterositlerden portal kana gegisleri bazolateral mebrandaki transport
sistemleri ile saglanir.

Protein emilimi en fazla duodenum ve jejunumda gerceklesir. Sindirilen proteinin % 50 si
gidalardan, % 25 1 sindirim sivilarindan % 25 1 deskuamasyona ugrayan hiicrelerden gelir.
Sindirilen proteinin % 95 i emilir (6,8).

Pankreas hastaliklarinda tripsin eksikligi nedeniyle protein sindirimi bozulabilir. Hartnup
hastalig1 transport defektine bagli olarak meydana gelen, notral aminoasidlerin bagirsak ve
bobrekte emilim bozuklugu ile karakterize bir hastaliktir. Sistiniiri ise basik aminoasidlerin
transport defekti ile karakterizedir.

Yag emilimi:

Glinliik diyette 25-160 g yag bulunur. Yaglarin emilebilmesi suda erir hale doniistiiriilmeleri
ile miimkiin olabilir. Yaglar suda erir hale geldikten sonra gastrointestinal sistemden pasif
diffiizyon ile emilirler.

Diyetle alinan trigliserid lipaz enzimi ile serbest yag asidlerine ve 2 monogliseride ayrilir.
Lipaz trigliseridlerin 1. ve 3. bagm hidrolize eder. Bedenimizde 3 cesit lipaz bulunur.
Bunlardan en fazla salgilani ve en aktif olan1 pankreatik lipazdir. Lingual lipaz diyetle alinan
triglireidlerin % 30 unun emiliminden sorumludur, aktivitesi agiz i¢inde baslar ve midede
devam eder. Gastrik lipaz 3. lipaz tiirlidiir, pankreas yetmezligi olmadig: siirece klinik anlami
yoktur. Lipazin etki edebilmesi i¢in yaglarin emulsifikasyona ugramis olmast gerekir.
Emulsifikasyon olayr safra tuzlari ve lesitinin deterjan etkisi ile meydana gelir.
Emulsifikasyona ile yaglar 1 pm den kii¢iik damlaciklar haline getirilir, bu sayede lipaz yiizey
alan1 genislemis olan yaglar pargaciklarina daha fazla etki gosterir.

Trigliseridden lipazin etkisi ile olusturulan serbest yag asidleri ve monogliseridlerin barsak
hiicresi i¢ine alinabilmesi i¢in safra tuzlar ile migel olusturmalar1 gerekir. Migel suda eriyen
(hidrofilik ) kismin disarida, yagda eriyen (hidrofobik) kismin igeride bulundugu 5 nm
capinda kiiresel bir yapidir. Migelin hidrofobik olan merkezinde yag asidi, monogliserid ve
kolesterol, dis kisminda ise safra asidleri bulunur. Migeller mikrovilliislerin ylizeyinde hareket
ederlerken lipid kisimlar1 mikrovilliis membranlarina diffiize olur, safra tuzlar1 ise lumende
kalir (6,9 )(Sekil 7). Lipid emiliminde hiz kisitlayic1 basamak migellerin mikrovilliislerin
yiizeyine dogru migrasyonudur. Jejunumda safra tuzlari emilmez bdylece lumen icinde
yiiksek konsantrasyonda kalarak lipid sindirimini siirdiiriirler. Safra tuzlar1 terminal ileumdan
emilirler.

Enterositlere girdikten sonra 10-12 * den az C atomu igeren yag asidleri mukoza hiicrelerinden
direkt olarak portal vene verilirler. 12 den daha fazla C atomu igeren yag asidleri mukoza
hiicrelerinde diiz endoplazmik retikulumda trigliseridlere reesterize edilirler. Yeniden
olusturulan bu lipidler silomikron pargaciklar1 haline getirilerek ekzositoz yolu ile hiicreden
cikarilir. Graniillii endoplazmik retikulumdaki ribozomlar i¢inde olusturulan apolipoprotein
B’ler silomikronlarin yiizeyini orterek ekzositozu saglarlar. Silomikronlar lakteal damarlara
gecerek buradan lenfatik dolasima verilirler (6,9).

Yaglarin sindirimi incebagirsagin tist kisimlarinda, agirlikli olarak duodenumda gergeklesir. .
Insan bedeninde uzun zincirli yag asidlerinin %95 ’i emilir. Kisa zincirli yag asidleri 2-5 C lu
olup, kolonik bakteriler tarafindan olusturulur ve yine kolondan emilirler.

Yag emilimindeki bozukluklar pankreasin yeterince lipaz salgilamamasi ya da karacigerde
yeterli safra yapilamadig1 durumlarda meydana gelir. Orta zincirli trigliseridler 10 dan az C



iceren yag asidleridir, emilimleri i¢in lipaz ile hidrolize edilmelerine ya da safra tuzlan ile
solubl hale gelmelerine gerek yoktur. Enterositlere girdikten sonra direkt olarak kapiller

venoz sisteme gecerler(1,6,9).
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Su ve elektrolitler:

IB sadece diyetle alman su ve Na’ u degil tiikiiriik mide safra ve pankreas salgisiyla olusan
giinliik 7-8 It su ve 20-30 g Na’u da emer. Giinliik alinan eksojen su yaklasik 2 It, tiikiiriik
salgist 1 It, mide salgis1 2 It, pankreas sivist 2 It, safra 1 It, ince bagirsak salgis1 11t dir.
Gastrointestinal sisteme giren bu s1vi1 ylikiiniin % 90 1 emilir.

Su pasif olarak izoosmotik absorpsiyon ile emilir. Elektrolit ve besinlerin aktif olarak
emilmesi osmotik gradienti artirarak su emilimini de kolaylastirir. Duodenumdaki Kimus
suyun barsak lumenine ¢ekilmesine neden olur ancak jejunum ve ileumda NaCl emilimi ile
birlikte su emilimi de artar. Na un enterositlere girmesi % 30 oraninda glukoz, aminoasit ya
da di, tri peptid kotransport sistemi ile olusur. % 30 luk Na emilimi de NaCl kotransportu ile
gerceklesir. Geri kalan Na pasif olarak emilir. Enterosite girdikten sonra basolateral
membrandan Na K ATP ase aktif transport sistemi ile Na taginir. Cl emilimi biiylik oranda Na
emiliminin yarattig1 elektrokimyasal gradient ile pasif bicimde olur (1,6,10).

Vitaminler:

A, D, E ve K vitaminleri safra tuzlarmin olusturdugu migel formasyonuna katilir ve
incebagirsaktan lipidlerle beraber emilir. Suda eriyen vitaminler C vitamini, biotin, folik asid,
nikotinik asid, B6, B2 Bl vitaminleri kolaylastirilmis transport ya da Na bagimli aktif
transport sistemi ile emilir (11).

Vitamin B 12 midede R proteinine baglanir. Bagirsakta pankratik proteazlar B 12 ve R
proteinini birbirinden ayirir, burada B12 vitamini intrensek faktore baglanir. Olusan kompleks
ileal enterositlerde spesifik reseptorlere baglanir ve hiicre i¢ine alinir(6,11).

Ca emilimi:
Ca aktif Vitamin D nin aktive ettigi membran tasiyic1 sistem ile emilir. Enterositlerin
icerisindeki Ca dolasima Ca ATP ase aktif transport sistemi ile ve Na Ca exchange sistemi ile

geger (1).

Fe emilimi:

Giinliik diyette bulunan 15-25 mg demirin % 10 nundan az1 emilir. Fe emilimi duodenum ve
jejunumda gerceklesir. Fe heme olarak ya da serbest olarak emilebilir. Ferroz Fe (Fe 2+) Ferrik
Fe (Fe **) daha iyi emilir. Ascorbik asid (vitamin C) Fe * iin Fe *? ye déniismesini saglayarak
emilimini artirir.

Mide asidi insoluble Fe komplekslerini pargalar ve Fe emilimini kolaylastirir. Fe emilimin
diizenlenmesi transferrin ile ferritinin oranlar1 sayesinde gergeklesir. Transferrin miktarinda
artis enterositlerden plazmaya Fe gegisini kolaylastirir. Aksine transferrin diizeyi diisiikse
emilmis olan Fe enterositler icinde kalir ve enterositin deskuamasyonu ile atilir(1,6).

INCE BAGIRSAK DISMOTILITESI

Ince bagirsak dismolite nedenleri primer ve sekonder olarak ikiye ayirilabilir (tablol).
Incebagirsak dismotilitesi noropati ve myopati yaratan nedenlerle meydana gelebilir. Kesin
tan1 tam kat barsak duvar1 6rneklerinin histokimyasal ve immunhistokimyasal incelemeleri ile
konur. Genel olarak primer nedenler sekonder olanlara nazaran daha seyrek goriiliirler.
Incebagirsak motilitesinin azalmas1 sonucunda tekrarlayici kronik pseudoobstriiksiiyon
tablosu olusur. Motilite bozuklugu ile meydana gelen tikanma semptomlar1 veren bu durumun
gercek obstriiksiiyon yaratan nedenlerden ayrilmasi gerekir.



Tablo 1. ince bagirsak Dismotilite nedenleri

PRIMER NEDENLER

Ailevi viseral myopatiler

Ailevi viseral noropatiler

Cocukluk cag1 viseral myopatileri
Sporadik viseral noropatiler/myopatiler

SEKONDER NEDENLER

Incebagirsak diiz kaslarim tutan hastaliklar
Kollajen hastaliklar

Skleroderma

SLE

Dermatomyozit/polimyozit

Mikst konnektif doku hastalig
Miiskiiler distrofiler
Amiloidoz

Norolojik hastahiklar
Parkinson hastalig1
Paraneoplastik noropati
Chagas hastalig1

Spinal kord hasar1

Endokrin bozukluklar
Dibet

Tiroid disfonksiyonu
Hipoparatiroidi

Tlaclar

Fenotiazin

Trisiklik antidepresanlar
Parkinson ilaglari
Ganglion blokerleri
Morfin, meperidin

Diger

Coeliac hastaligi

Incebagirsak divertikiilozisi
Radrasyon enteriti

Gastroenterik viral enfeksiyonlar

PRIMER NEDENLER

Ailevi viseral myopatiler’in 3 tiirli vardir, hepsinde intestinal diiz kaslarda dejenerasyon ve
fibroz goriiliir, hicbir formunun kesin ve etkili bir tedavi sekli mevcut degildir. Tip I otozomal
dominant gecislidir, 6zofagus dilatasyonu ve megaduodenum goriilebilir. Prognozu 1yi kabul



edilir, kronik intestinal psddoobstriiksiiyon hastalarin yarisindan azinda meydana gelir. Tip II
ve III de kronik intestinal psddoobstriiksiiyon siktir, tip III orta yasta ortaya c¢ikar
gastrointestinal sistem disinda bulgu vermez, tiim gastrointestinal sistemde tutulum goriiliir.
Tip II de incebagirsak divertikiilleri ve gastrik dilatasyon tespit edilebilir. Oftalmopleji, kas
agrilari, periferik noropati, sagirlik gibi ek bulgular goriilebilir, erken yaslarda ortaya ¢ikar.
Tip II mitokondral bir DNA bozuklugu nedeniyle meydana gelir, okulogastrointestinal
noropati ve mitokondrial norogastrointestinal ensefalopati olarak da isimlendirilir.

Ailevi viseral noropatiler myenterik pleksusda meydana gelen dejenerasyon nedeniyle ortaya
cikar.Dogumsal noéropatik motilite bozukluklarindan Hirschsprung hastaligi yenidogan
doneminde intestinal obstriiksiiyonla prezente olur, eriskinde megakolon ile ortaya c¢ikar.
Tirozin kinaz reseptdriinde meydana gelen farkli mutasyonlar MEN 2 B ve Hirschsprung
hastaligin1 meydana getirir. MEN 2 B de ciddi konstipasyon ve megakolon goriilebilir,
mediiller tiroid kanseri, mukozal néromalar ve marfonoid yap1 sendromun diger bulgularidir.
Cocukluk ¢agi viseral myopatilerinde gastrointestinal ve lireme sistemi diiz kas hiicrelerinde
dejenerasyon meydana gelir. Ureter ve mesanede genisleme tespit edilir, bu hastalik grubunun
da etkin bir tedavi sekli bulunmamaktadir.Sporadik viseral ndropatiler ilag, kimyasal madde
ve virus enfeksiyonlarina bagli olarak gelisebilir (12,13).

SEKONDER NEDENLER

Skleroderma 6zofagus ve incebagirsagi tutabilir, gastrik ve intestinal skleroz hastalarin % 40
inda radyolojik olarak gosterilebilir. Dismotilitenin nedeni diiz kaslarin dejenerasyonu ve
kollajen ile replasmanidir. Incebagirsak dismotilitesi nedeniyle bakteri ¢ogalmasi ve buna
sekonder olarak steatore, malabsorpsiyon ve kilo kayb1 goriilebilir. Bir ¢ok olguda migratuar
motor kompleks yoklugu tespit edilebilir, intestinal psddoobstriiksiiyon meydana
gelebilir. Tedavide motilite artiran prokinetik ajanlar ve uzun etkili somatostatain analoglari
kullanilabilir. Pneumatosis cystoides nadir ancak kotli prognoz gosteren bir durumdur.

SLE’ de vaskiilit nedeniyle iskemiye sekonder iilserler, kanama ve obstriiksiiyon meydana
gelebilir. Mikst konnektif' doku hastaliginda 6zafagus tutulumu 6n plandadir. Duodenum ve
jejeunal dialatasyon goriilebilir.

Diabetik hastalarda ishal goriilebilir bu durum bakteri ¢ogalmasina ya da eksojen pankreas
yetersizligine bagli olarak geligebilir. Hipertiroidide motilite artisina bagli ishal hipotiroidi de
konstipasyon goriilebilir. Hipoparatiroidisi olan hastalarda konstipasyon goriilebilir, bu
durum incebagirsak diiz kaslarinin kasilmasi i¢in gerekli olan Ca 2 noksanligina
baglanmaktadir.

Parkinson hastaliginda incebagirsakta dilatasyon olusabilir, Parkinson ilaglar1 da dismotilite
nedeni olabilir. Paraneoplastik sendrom olarak viseral noropati gelisebilir. Ak¢iger kiigiik
hiicreli kanserinde ve dudak epidemoid kanserinde myenterik ve submukozal pleksuslarda
aksonal dejenerasyonla giden bir tiir paraneoplastik viseral néropati bildirilmistir. Spinal
hasar gelismis hastalarda birkac giin siirebilen paralitik ileus tablosu goriiliir, kendiliginden
diizelir. Bu hastalarda kolon kaynakli konstipasyon siktir incebagirsak motilitesi genellikle
etkilenmez.

Amiloidozda iskemik iilserler, infarktlar ve perforasyon damar tutulumu nedeniyle meydana
gelebilir. Genellikle once konstipasyon meydana gelir yular siliren konstipasyon tablosunu
diare izler. Celiac hastaliginda barsak motilitesi azalmistir.

Bir ¢ok ila¢ dismotilite yaratabilir, ve agirlikli olarak kolonu etkilerler, ancak fenotiazinler,
Parkinson ilaglar, trisiklik antidepresanlar incebagirsak motilitesini de azaltirlar. Morfin
propulsif hareketi azaltici non-propulsif hareketi artirici bir etki gosteririr. Loperamid diarede
kullanilan sentetik bir opiad tiirevidir. Verapamil kullanilan hastalarin % 20 sinde kostipasyon
goriilebilir. Sisaprid ve eritromisin motiliteyi artiran ilaglar olarak bilinirler. Oktreotid yemek



oncesi verildiginde incebagirsagin gecis zamanini kisaltir, yemekten hemen sonra verildiginde
migratuar motor komplekslere benzer bir hareket paterni olusturur. Sklerodermal1 hastalarda
kullanildiginda ishalde azalma yaratmasinin nedeni muhtemelen artmis motilite ile beraber
bakteri liremesinin baskilanmasidir.

Radyoterapiden sonra akut donemde gegici olarak tiim barsak yapilarinin fonksiyonu
bozulabilir. Radyoterapiden yillar sonra bile noral ve miiskiiler bozukluklar meydana
gelebilir, bu sebeple motilite azalmasi ve bakteri ¢ogalmasina bagli ishal olusabilir(12,13).

TANI

Incebagirsak dismotilitesi sonucunda kronik intestinal psddoobstriiksiiyon tablosu meydana
gelir, en sik bulgular1 karin agrisi, kusma, konstipasyon ve diaredir. Ozofagus tutulumu da
varsa hastalarda alt Ozofagus sfinkter tonusu azalmasi ile reflii meydana gelebilir.
Konstipasyon ve gaza bagl siskinlik siktir. Bazi hastalarda siddetli kronik bir karin agrisi
goriiliir. Genel bir prensip olarak incebagirak dismotilitesine genelikle baska alanlardaki
motilite bozukluklar: eslik eder.

Bagirsak hareket bozuklugu baryum igeren polietilen markerlar kullanilarak gosterilebilir.
Normalde bu markerlarin en az % 80’ i 5 giin i¢inde diski ile atilir. Pseudoobstriiksiiyon tanist
icin mekanik obstriiksiiyon nedenleri dislanmalidir. Psddoobstriiksiiyon durumunda fizik
muayenede barsak seslerinin azalmis oldugu tespit edilebilir. Gergek obstriiksiiyon
durumunda artmis barsak sesleri, disaridan goriilebilen peristaltik hareketler tespit edilebilir.
Batin tomografisinde barsak duvarinda kalinlagma, pneumatosis intestinalis ve
pnomoperitoneum goriilebilir. Mekanik obstriiksiiyon baryumlu pasaj grafisi ya da
enteroklizis ile ekarte edilir. Intestinal manometri altta yatan nedene yénelik ipuclar1 verebilir.
Ornegin aglikta ve toklukta incebagirsak motilitesinin amplitud ve frekansinin azaldigmin
saptanmas1 viseral myopatiyi diislindiriir. Viseral myopati skleroderma, dermatomyozit,
amiloidoz, muskuler distrofide goriilebilir. Motor aktivitenin diizensiz oldugu retrograd
migrasyonun goriilebildigi patern viseral ndropatiyi diislindiiriir bu durum diabette , erken
sklerodermada, Parkinson hastaliginda, paraneoplastik noropatide goriilebilir. Mekanik
obstriiksiiyon kesin olarak ekarte edilemiyorsa laparotomi yapilmasi gerekebilir bu sirada
alinacak tam kat duvar biopsisi kesin tanida yardimci olur(12,13).

TEDAVI

Az lif ve yag iceren posast az besinler sik aralarla tiiketilmelidir. Hastanin yeterli kalori
almasi saglanmali ve eger gerek varsa vitamin mineral ve elektrolit takviyesi yapilmalidir.
Hastanin oral alimi kisithiysa nazogastrik ya da nazoenterik tiip ile besleme uygulanabilir.
Bazi hastalarda jejunostomi agilmasi gerekebilir. Acil durumlarda nazogastrik ya da
nazoenterik dekompresyon gerekebilir. Prokinetik ajanlar (eritromisin ,metoklopromid,
domperidon,tegaserod) ve aralikli antibitik tedavisi tedavinin diger komponentleridir. Cerrahi
tedavi megaduodenum gibi kisith bir bagirsak bdolgesinde sorun varsa uygulanabilir,
incebagirsak transplantasyonu halen gelismekte olan bir yontem olup gelecek i¢in umut
vermektedir(12).
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