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Kısa barsak sendromu, masif barsak rezeksiyonu-
na bağlı olarak erken dönemde sıvı ve elektrolit kay­
bı, asidik diyare, steatore, geç dönemde malnütrisyon 
ile karakterize klinik bir tablodur (3 ,5 ,17, 23-26,32). 

Süperior mezenterik arter embolisi veya trombu-
su, süperior mezenterik ven trombusu, rejional ente-
ritis, ince barsak volvulusu. travma, strangüle herni gi­
bi nedenlere bağlı olarak geniş barsak rezeksiyonları 
yapmak gerekebilmektedir (12, 23). 

Masif barsak rezeksiyonu 200 emden daha fazla 
barsağın çıkarılmasıdır (10). Normalde ince barsak 
uzunluğu 350-600 cm kadardır (32). Genellikle 
% 50-60 oranındaki bir rezeksiyon herhangi bir klinik 
belirti ve önemli metabolik değişiklik olmadan yapı­
labilmektedir. Bazı bölgeler bırakılmak suretiyle 
r'c 7 0 l i k bir rezeksiyonda bile önemli metabolik so­
nuçlar o luşmayabi lmektedi r (18, 25). Ancak % 80'i 
geçen rezeksiyonlarda hayatı tehdit eden ciddi meta­
bolik sonuçlar görülmektedir . Köpek yavrularının 
% 80 rezeksiyondan sonra bile gelişebildiğinin göste­
rilmesine rağmen, sağlam duodenuma ilaveten 60-100 
cm sağlam ince barsak bulunmayanlarda sonuçlar iyi 
değildir (6, 10, 21, 23). Duodenuma ilaveten 10-40 
cm sağlam ince barsağı bulunanlardan uzun süreli ya­
şayanlar mevcuttur. Ancak bunların stabil hale gele­
bilmeleri uzun dönemde ve bazı özel diyetlerle müm­
kün o lmuş tu r (1, 2, 16, 22, 24, 28). 

Masif ince barsak rezeksiyonundan sonra meyda­
na gelen fizyolojik anormallikler rezeke edilen barsa­
ğın uzun luğuna , anatomik seviyesine, ileoçekal valvin 
yeterli olup olmadığına, kalan barsağın adaptasyon 
kapasitesine ve rezeksiyona neden olan primer olayın 
durumuna bağlıdır (21, 25, 26) (Tablo-1). Alman be­
sin maddelerinin sindirim ve emilimi için yeterli 
uzunlukta ince barsağa ihtiyaç vardır. Oral elemental 
diyetlerle beslenenlerde duodenuma ilaveten en az 
100 cm lik ince barsak kalması idealdir (9). Rezeksi­
yon yerinin anatomik seviyesinin önemli olması bazı 

maddelerin aktif emilimi için gereken bazı özel böl­
gelerin varlığından dolayıdır (17, 25, 26, 32) (Tab-
lo-2). Çoğu elektrolitler, karbonhidratlar, aminoasit-
ler gastrointestinal sistemin bütün bölgelerinden aktif 
olarak, yağlar ise pasif olarak emilebilmektedir. An­
cak bu maddelerin en aktif emildiği yer proksimal je-
junumdur. Ayrıca demir, kalsiyum, magnezyum, vita­
minlerin büyük çoğun luğu duodenum ve proksimal 
jejunumdan emilirler. Safra tuzlan ve vitamin B , 2 ise 
ancak distal ileumdan aktif olarak emilebilmektedir. 
Jejunumun çıkarıldığı, distal ileumun yerinde bırakıl­
dığı barsak rezeksiyonlarında adaptasyon gelişene ka­
dar diyare. sıvı-elektrolit kaybı, karbonhidrat, pro­
tein, yağ ve emiiim bozuklukları görülecektir. Bu du­
rumun şiddetini rezeke edilen barsağın uzunluğu be­
lirleyecektir. Ileum mukozasında bu maddelerin emi-
liminin art t ığı kompanzatuar adaptasyon gelişene ka­
dar devam eden klinik tablo daha sonra düzelecektir. 

Proksimal jejunumun yerinde bırakılıp ileumun 
çıkarıldığı masif rezeksiyonlarda ise safra tuzları ve 
vitamin B 1 2 nin aktif emilimi olmayacakt ı r . Safra 
tuzu emiliminde azalma başlayacaktır . Bu durum je­
junumdan pasif olarak emilimin artması ve karaciğer­
de safra tuzlarının yapımının artmasıyla kompanse 
edilmeye çalışılır. İntestinal iümende miçel o l u ş u m u 
için kritik seviye olan 2-5 milimikronluk safra tuzu 
konsantrasyonu olmaması, yağların emiliminin bozul­
ması ve steatoreye neden olur. Ayrıca kolona geçen 
safra tuzlan ve yağ asitlerinin irritan etkisiyle kolo­
nun su ve elektrolit emilimi bozulur. Hatta kolondan 
sekresyon başlar (5, 17, 25, 26, 29, 32). Bu durum 
da diyareye sebep olur. Vitamin B , 2 nin emilememe-
si sonucu birkaç sene sonra megaloblastik anemi olu­
şur (26). 

Jejunumun çıkarılması, ileumun yerinde bırakıl­
masından sonra meydana gelen adaptif değişikl ikler , 
jejunumun bırakılmasından sonra meydana gelen 
adaptif değişikliklere göre daha belirgindir. Ni tek im 
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Tablo - 1 

İnce Barsak Rezeksiyonundan Sonra Görülen 
Absorpsiyon Bozukluğunu Etkileyen Faktör ler 

1. Rczekc edilen barsağm uzunluğu ve lokalizasyonu 

2. İleoçekal vahin korunması 

3. Geride kalan ince barsağın adaptasyon kapasitesi 

4. Rezeksiyorıa neden olan primer olayın durumu 

Tablo — 2 

Normal Emil im Yerleri 

Klcktrolitlcr, basit şekerler, suda eriyen 
vitaminler, kalsiyum, demir, magnezyum, 
su 

Duodenum 
ve jejunum 

Yağda eriyen vitaminler, yağlar, amİno-
asitler, su 

Jejunum ve 
progsimal 
ileum 

Kolesterol, ba/. vitamini, safra tuzlan, su Terminal 
ileum 

Tablo - 3 

intestinal Adaptasyon Mekanizmaları 

1. î.ümı'niç! besinlerin stimülasyonu 

2. Safra ve pankreatik sekresyonlarm stimülasyonu 

3. Barsak hormonlar ının trofik etkeri 

4. İntestinal kan akımı ve innervasyonun değişimi 

yapılan hayvan deneylerinde ağırlık takiplerinde be­
lirgin farklılıklar vardır (18). Çoğu deneysel çalışma­
lar intestinal mukoza hiperplazisinin masif barsak re­
zeksiyonundan sonra fonksiyonel kompanzasyondan 
sorumlu o lduğunu düşündürmektedir (7, 15, 20). İn­
testinal adaptasyonda çeşitli faktörlerin belirgin rol­
leri vardır (Tablo-3). Bunlar arasında enteral beslen­
menin önemli bir yeri vardır. Pankreatikobiliyer sek­
resyonlarm intestinal adaptasyonda büyük trofik et­
kileri o lduğu gösterilmiştir (27). Uzun süreli intrave-
nöz hiperalimantasyonlarda mukoza atrofisi geliştiği 
bildirilmiştir. Çeşitli gastrointestinal hormonlar ın da 
mukozal değişmelerde etkilerinin olabileceği ileri sü­
rülmüştür. Villusun boyu uzar, genişliği artar ve lie-
berkühn kriptaları bazalinde hücre replikasyonu görü­
lür (13 ,15 , 25, 32). 

İ leoçekal valvin yeterli olması hem besinlerin 
transit zamanını uzatması , hem de kolon bakterileri­
nin ince barsakta kolonizasyonuna engel olması açı­

sından önemlidir (14, 21). Transit zamanının uzun 
olması besinlerin ince barsak yüzeyi ile temasını uza­
tıp sindirim ve emilimin ar tmasına yardımcı olur. Bak­
teriler, ince barsakta safra tuzlarının dekonjukasyonu-
na neden olur. Bu durumda safra tuzu geri emilimi 
bozulurken, kolona geçen safra tuzlarının kolonik ir-
ritasyon özelliği de ar tmış olur. Böylece steatore ve 
diyare artar. İnce barsaktaki bakteriler ayrıca vitamin 
B 1 2 - i n t r i n sek faktör kompleksinin terminal ileumdan 
emilmesini de bozarlar. vVilmore, 50 yen idoğanda 25-
30 cm kadar ince barsağı kalanlardan yaşayan oldu­
ğunu , ancak ileoçekal valvi sağlam olmayan ve 40 cm 
den az ince barsağı bulunanlardan hiç yaşayan olma­
dığını bildirmiştir (30). Ayrıca çeşitl i hayvan deney­
lerinde ileoçekal valvin önemi gösterilmiştir (4, 21). 

Masif rezeksiyona neden olan olay rejional ente-
ritis veya radyasyon yaralanması ise adaptasyon kapa­
sitesinde azalma olacaktır . Ayrıca bu esnada pankrea­
sın durumu da önemlidir . Yetersizliği varsa klinik tab­
lo ağırlaşacaktır . Disakkaridaz eksikliği bulunan has­
tanın adaptasyonu da güç olacaktır (15, 26). 

Masif ince barsak rezeksiyonundan hemen sonra 
gastrik hiperasidite görülür (8). Zaman geç t ikçe gas­
trik asit sekresyonunda da azalma başlar. Genellikle 
tamamen normale döner . Frederick, gastrik hipersek-
resyon miktarının rezeksiyon miktar ına paralel oldu­
ğunu bildirmiştir . Rezeksiyon miktar! '< 25 olduğun­
da art ış % 50 iken, c;r 75 rezeksiyonda artış '•< 176 ol­
m u ş t u r (8). Bu artışın gastrin artışı ile birlikte oldu­
ğu belirtilmişse de, bazı araş t ı rmalarda gastrin seviye­
sinin normal olduğu gözlenmişt ir (19, 23, 26, 31). 
Gastrik hipersekresyonun nedeni konusunda en kabul 
gören düşünce enterogastrin gibi asit salgısını inhibe 
eden intestinal hümoral bir inhibitörün kaybı şeklin­
deki açıklamadır . Jejunum rezeksiyonlarından sonra 
gastrik sekresyonun daha fazla artması delil olarak 
kabul edilmektedir. Serotonin ve histaminazın kayıp­
larının da ar t ış ta rol oynayabi leceği düşünülmektedir 
(26, 32). Gastrik sekresyonun duodenuma aşırı mik­
tarda geçmesi lümen içi pH'y ı düşürür. Pankreatik l i -
paz ve tripsin düşük pH'da inaktive olurlar. Bu du­
rumda yağ ve protein sindirimi bozulur. Ayrıca aşırı 
sekresyon diyareyi artırıcı etkiye sahiptir. Ülserasyon 
şansı da ar tmış t ı r (15, 26). 

Normal şart larda diyetteki oksalat intestinal lü-
mende kalsiyumla bağlanarak kalsiyum oksalat haline 
gelir. Kalsiyum oksalat emilmeden atılır. Kısa barsak 
sendromunda ise steatore nedeniyle kalsiyumun aşırı 
miktarda kaybı emilen oksalat miktar ını artırır. Aşırı 
oksalat idrarla atılır. Devamlı hiperoksalüri böbrek ta­
şı gelişmesi riskini ar t ı rmaktadır (11, 17, 25). 

Masif ince barsak rezeksiyonundan sonra safra 
kesesi taşı insidansı da artar. Safra tuzlarının entero-
hepatik sirkülasyonunun bozulması safradaki safra tu­
zu, kolesterol ve fosfolipid dengesini bozmakta ve ko­
lesterol taşı oluşması insidansını ar t ı rmaktadır (17). 
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