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Girifl
T›kanma ikterleri, cerrahlar›n s›k karfl›laflt›klar› ve beraberin-

de ciddi sorunlar›n görülebildi¤i hastal›klard›r. Günümüzde t›bbi
bak›m ve tedavideki geliflmelere ra¤men, t›kanma ikterli hasta-
larda operatif mortalite ve morbidite hâlâ yüksektir (1-3). T›kan-
ma ikterli hastalarda, bakteriyel infeksiyonlar, spontan bakteriyel
peritonit ve sepsis insidans›nda bir art›fl oldu¤u uzun zamand›r
bilinmektedir. Postoperatif dönemde bu hastalarda s›kl›kla görü-
len intraabdominal infeksiyonlar ve yara infeksiyonlar›, halen
hastalar ve cerrahlar için ciddi bir sorundur (3-7).

Çeflitli etyolojik faktörler sonucunda, enterik bakterile-
rin sa¤lam olan barsak duvar›n› aflarak, portal ve sistemik
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dolafl›ma kat›lmalar›na “bakteriyel translokasyon” ad› ve-
rilmektedir.

T›kanma sar›l›¤›nda endotoksin, hastalar›n %50’sinde perife-
rik dolafl›mda saptanm›flt›r. Endotoksemi oluflum mekanizmas›n-
da, incebarsaklarda safra tuzlar›n›n olmay›fl›na ba¤l› olarak mik-
rofloran›n de¤iflimi ve karaci¤erdeki retiküloendoteliyal hücre
fonksiyonunun bozulmas› suçlanmaktad›r. Sonuç olarak t›kanma
sar›l›¤› sürecinde septik komplikasyonlar›n oluflumunda bafllang›ç
noktas› intestinal sistem olarak görülmektedir. Di¤er birçok infek-
tif ya da katabolik süreçte bozulan intestinal bariyer kaç›n›lmaz
bir biçimde t›kanma ikterinde de hasara u¤ramaktad›r (8-11). De-
ney hayvan› modellerinde t›kanma ikterlerinde bakteriyel kliren-
sin hem Gram-negatif hem de Gram-pozitif mikroorganizmalar
için azalm›fl oldu¤u, bakteriyel fagositozda ve retiküloendotelyal
sistem fonksiyonlar›nda bozukluk oldu¤u bildirilmifltir (12-15).

Biz de bu ön bilgiler ›fl›¤›nda, t›kanma ikteri oluflturulan s›-
çanlarda bakteriyel translokasyon geliflim insidans›n› araflt›r-
mak üzere deneysel bir çal›flma planlad›k.

Özet: T›kanma ikterlerinde, mortalite ve morbidite ile sonuçlanabilen spontan bakteriyel infeksiyonlar ve sepsis ile s›kça
kars›lafl›labilmektedir. Son zamanlarda bu komplikasyonlar›n temelinde, intestinal kaynakl› endotokseminin yatt›¤›na dair
bulgular elde edilmifltir. ‹ntestinal endotoksemi t›kanma ikteri gibi katabolik süreçlerde geliflen bakteriyel translokasyon so-
nucunda oluflmaktad›r. Bakteriyel translokasyonun geliflmesindeki en önemli faktör olarak intestinal mukoza harabiyeti suç-
lanm›flt›r. Çal›flma ‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi Deneysel Cerrahi Bölümünde, 3 gruba ayr›lm›fl (grup l: sham
laparotomi; grup 2: koledok ligasyonu ve grup 3: koledok ligasyonu + elementer diyet); toplam 45 adet Sprague-Dawley türü
erkek s›çan üzerinde gerçeklefltirildi. 14 günlük t›kanma ikteri periyodunu takiben, mezenterik doku, karaci¤er ve dalaktan
al›nan biyopsiler, ekildikleri besiyerlerinde aerop ve anaerop koflullarda inkübe edildi. Bakteriyel translokasyon indeksi ola-
rak, gram bafl›na düflen mikroorganizma say›lar› hesapland›. Grup l’de hiç üreme gözlenmedi. Grup 2 ve 3 aras›nda bakteri-
yel translokasyon aç›s›ndan istatistiksel olarak anlaml› bir fark saptanmad› (p>0.05). Sonuç olarak, t›kanma ikterinde bakte-
riyel translokasyonun anlaml› biçimde artt›¤› gözlemlendi.

Anahtar Sözcükler: T›kanma ikteri, bakteriyel translokasyon.

Summary: Demonstration of bacterial translocation in an experimental obstructive jaundice model in rats. In obstructive

jaundice it is often to get face to face mortality and morbidity that are the result of bacterial infections and sepsis. Recently, it is

found that intestinal endotoxemia is the base of these complications. Intestinal endotoxemia have become from bacterial translo-

cation developing on catabolic process like obstructive jaundice. In the origin of bacterial translocation the intestinal mucosa

destruction is claimed. This study has taken Atatürk Training and Research Hospital of Izmir Experimental Surgery Unit, and to-

tal 45 male Sprague-Dawley rats in 3 groups (group 1: sham laparotomy; group 2: common duct ligation; group 3: common duct

ligation +special diet) were used. After 14 days obstructive jaundice period, biopsies that are taken from mesenteric tissue, liver

and spleen were inoculated in culture media both aerobically and anaerobically. As a bacterial translocation index, the number

of microorganism per gram was calculated. In group 1, no growth was observed, and in group 2 and 3 for the bacterial transs-

location no difference was found statistically (p> 0.05). As a result, it was found that bacterial translocation was significantly

increased in obstructive jaundice.
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Yöntemler
T›kanma ikterinde bakteriyel translokasyonun ne derecede

artt›¤›n› araflt›rmak üzere ‹zmir Atatürk E¤itim ve Araflt›rma
Hastanesi Deneysel Cerrahi Bölümüyle birlikte s›çanlar üze-
rinde bir çal›flma yap›ld›.

Araflt›rma, üç gruba ayr›lm›fl 45 adet “Sprague-Dawley”
türü erkek s›çan (200-240 gr) üzerinde yürütüldü.

Denekler
Denekler randomize olarak üç gruba ayr›ld›lar.

Grup 1 (Sham Laparotomi Grubu, n=15): Laparotomi
sonras› koledok çevresinde diseksiyon yap›ld›.

Grup 2 (T›kanma ‹kteri Grubu, n=15): Laparotomi
sonras› koledok ligasyonu uyguland› ve postoperatif dönemde
beslenme standard s›çan yemi ve su ile sürdürüldü.

Grup 3 (T›kanma ‹kteri + Spesifik Nütrisyon Grubu,
n=15): Laparotomi sonras› koledok ligasyonu uyguland› ve
postoperatif dönemde beslenme spesifik nütrisyon solüsyonu,
standard s›çan yemi ve su ile sürdürüldü. 

Operasyon
S›çanlar tart›ld› ve 100 mg/kg dozda intraperitoneal keta-

min hidroklorür ile genel anestezi sa¤land›. Anestezi sonras›n-
da kar›n bölgesindeki tüyler t›rafl edildi ve povidon iyod ile de-
zenfeksiyon sa¤land›. Yaklafl›k olarak 3 cm’lik bir medyan in-
sizyon ile bat›na girildi. Grup 1’de sadece koledok çevresinde
diseksiyon uyguland›. Grup 2 ve 3’te ise koledok 4/0 ipek ile
iki kez ba¤land›. Kar›n katlar› 4/0 ipek ile kapat›ld›. Cilt sütü-
re edildi.

Gruplardaki denekler postoperatif 1. günden itibaren her
biri ayr› kafeslere al›narak izlendiler. Her üç grupta da denek-
lere günün ilk beslenmesi olarak haz›rlanan solüsyonlar veril-
di. Dene¤in solüsyonu tam olarak tüketmesinden sonra beslen-
meye standard s›çan yemi ve su ile devam edildi. 

De¤erlendirme ‹fllemleri
Tüm s›çanlara operasyonun 14. gününde 100 mg/kg dozda

intraperitoneal ketamin hidroklorür ile anestezi uyguland›. Ka-
r›n bölgesinin temizli¤inden sonra ayn› insizyondan bat›na gi-
rildi. Önce peritonun kanamas›z bir yerinden steril pamuklu
çubuklar ile iki adet sürüntü al›nd›. Bunlardan biri, 2 ml beyin-
kalp infüzyon buyyonu içeren, di¤eri 4 ml tiyoglukolat buyyo-
nu içeren steril tüplere kondu (Periton sürüntü örneklerinde
üreme olan denekler çal›flma d›fl›nda b›rak›lacakt›). Daha son-
ra portal venden portal kan örne¤i (~2 ml) ve vena cava infe-
rior’dan sistemik kan örne¤i (~2 ml) al›narak, l’er ml kan ayr›
ayr› tiyoglukolat buyyonu ve beyin-kalp infüzyon buyyonu
içeren bifazik kan kültürü besiyerlerine koyuldu.

Son olarak mezenter lenf bezleri, karaci¤er ve dalaktan do-
ku örnekleri al›nd›  ve denek, aort transeksiyonu ile sakrifiye
edildi. Al›nan doku örnekleri steril flartlarda hassas tart› ile tar-
t›ld› ve a¤›rl›klar kaydedildi. Dokular homojenize edildikten
sonra, 4 ml tiyoglukolat buyyonu ve 2 ml beyin-kalp infüzyon
buyyonu içeren steril tüplerdeki besiyerlerine ekildiler. Aerop
hemokültürler 1 hafta, anaerop hemokültürler 15 gün 37°C’de
etüvde bekletildi ve günlük takipleri yap›ld›. Periton sürüntü-
leri ve doku parçalar› da s›v› besiyerine ekimden ortalama 4
saat sonra; %5 koyun kanl› agar, çikolata agar› ve EMB besi-
yerlerine 0.01 mm çapl› öze ile çift olarak ekildi. Yar›s› aerop
olarak, yar›s› da anaerobik kavanozun içine konduktan sonra
etüve kondu. Aerop kültürler 48 saat, anaerop kültürler 4 gün
boyunca takip edildi. Üreme olan hemokültürler, standard bak-
teriyolojik teknikler kullan›larak tan›mland›. Oluflan bakteri
koloni say›lar› kaydedildi. Kolonizasyon saptanan dokularda,
bakteriyel translokasyon indeksi olarak, doku gram› bafl›na dü-
flen mikroorganizma say›s›n› hesaplamak için afla¤›daki for-
müller kullan›ld› (16).

Doku gram› bafl›na düflen koloni say›s› (cfu/gr) = 

(N x D x a x b) / W 

N: Plaktaki koloni say›s›
D: ‹nokülum suland›r›m de¤eri.
a: Örne¤in kondu¤u s›v› besiyeri miktar› (ml).
b: ‹nokülum miktar›.
W: Örne¤in a¤›rl›¤› (gr).

Aerop mikroorganizmalar için: 
Koloni say›s› x 1 x 2 x 100 /doku a¤›rl›¤› (gr) 
Anaerop mikroorganizmalar için: 
Koloni say›s› x 1 x 4 x 100/doku a¤›rl›¤› (gr)

Tablo 1. Nütrisyon Solüsyonlar›n›n Formülleri

Spesifik Nütrisyon 
Solüsyonu 250 ml

Kalori 250
Protein (gr) 10.5
Ya¤ (gr) 3.9
Karbonhidrat (gr) 23.4
Vitamin A (IU) 1500
Vitamin D (IU) 70.5
Vitamin E (IU) 7.9
Vitamin K (IU) 12.75
Vitamin C (IU) 53
Folik asid (mcg) 105
Vitamin B1 (mg) 0.40
Vitamin B2 (mg) 0.45
Vitamin B12 (mcg) 1.6
Niasin (mg) 5.3
Kolin (mg) 105
Biotin (mcg) 79
Pantotenik asid (mg) 2.65
Sodyum (mg) 232 
Potasyum (mg) 390
Klorür (mg) 359
Kalsiyum (mg) 176
Fosfor (mg) 176
Magnezyum (mg) 70.5
‹yod (mcg) 26.5
Bak›r (mg) 0.4
Çinko (mg) 4.5
Demir (mg) 3.38
Selenyum (mcg) 16.5
Krom (mcg) 16.3
Molibden (mcg) 30
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‹statistiksel Analiz
Gruplar aras›ndaki farkl›l›klar Mann-Whitney U testi ile

de¤erlendirildi. p<0.05 ve alt›ndaki de¤erler anlaml› olarak ka-
bul edildi.

Sonuçlar
‹lk operasyonun 14. gününde uygulanan relaparotomiler-

de; grup l’deki deneklerin tümünde, kolayca ayr›labilen az sa-
y›daki yap›fl›kl›klar d›fl›nda patolojik bulgu saptanmazken, di-
¤er 2 gruptaki deneklerin tümünde, karaci¤erde sirotik görü-
nüm ve koledokta kistik dilatasyon mevcuttu (Resim 1). Peri-
tondan al›nan sürüntü örneklerinin hiçbirinde üreme olmad›.

Bakteriyel Translokasyon
Mezenter

a) Aerop kolonizasyon: Grup l’de al›nan mezenter doku örnek-
lerinde aerop bakteri kolonizasyonu saptanmad›. Grup 2’de
gram doku bafl›na düflen aerop bakteri ortalama say›s› 24
225.9 olarak hesaplan›rken, grup 3’te; 21 814.7 olarak bu-
lundu. Grup 2 ile 3’ün de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak
anlaml› bir fark yoktu (p>0.05; p=0.494). Buna karfl›n hem
grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile 3 de¤erleri aras›nda istatistik-
sel olarak anlaml› farkl›l›k mevcuttu (p=0.000; p=0.000).

b) Anaerop kolonizasyon: Grup l’de al›nan mezenter doku ör-
neklerinde anaerop bakteri kolonizasyonu saptanmad›.
Grup 2’de gram doku bafl›na düflen anaerop bakteri ortala-
ma say›s› 83 142.4 olarak hesaplan›rken, grup 3’te; 74
070.8 olarak bulundu. Grup 2 ile 3’ün de¤erleri aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktu (p>0.05;
p=0.576). Buna karfl›n hem grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile
3 de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
mevcuttu (p<0.05; p=0.000; p=0.001) (Tablo 2).

Karaci¤er

a) Aerop kolonizasyon: Grup l’de al›nan karaci¤er doku ör-
neklerinde aerop bakteri kolonizasyonu saptanmad›. Grup

s›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k mevcuttu
(p<0.05; p=0.001; p=0.018).

b) Anaerop kolonizasyon: Grup l’de al›nan karaci¤er doku
örneklerinde anaerop bakteri kolonizasyonu saptanmad›.
Grup 2’de gram doku bafl›na düflen anaerop bakteri ortala-
ma say›s› 56 189.1 olarak hesaplan›rken, grup 3’te; 53
430.9 olarak bulundu. Grup 2 ile 3’ün de¤erleri aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktu (p>0.05;
p=0.468). Buna karfl›n hem grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile
3 de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
mevcuttu (p<0.05; p=0.000; p=0.003) (Tablo 3).

Dalak
a) Aerop kolonizasyon: Grup l’de al›nan dalak doku örnekle-

rinde aerop bakteri kolonizasyonu saptanmad›. Grup 2’de
gram doku bafl›na düflen aerop bakteri ortalama say›s› 19
894.6 olarak hesaplan›rken, grup 3’te; 13 323.1 olarak bu-
lundu. Grup 2 ile 3’ün de¤erleri aras›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› bir fark yoktu (p>0.05; p=0.310). Buna karfl›n
hem grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile 3 de¤erleri aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k mevcuttu (p<0.05;
p=0.002; p=0.010).

b) Anaerop kolonizasyon: Grup l’de al›nan dalak doku ör-
neklerinde anaerop bakteri kolonizasyonu saptanmad›.
Grup 2’de gram doku bafl›na düflen anaerop bakteri ortala-
ma say›s› 120 156.9 olarak hesaplan›rken, grup 3’te; 69
084.7 olarak bulundu. Grup 2 ile 3’ün de¤erleri aras›nda
istatistiksel olarak anlaml› bir fark yoktu (p>0.05;
p=0.152). Buna karfl›n hem grup 1 ile 3, hem de grup 1 ile
3 de¤erleri aras›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k
mevcuttu (p<0.05; p=0.000; p=0.000) (Tablo 4).

Tablo 2. Mezenterik Dokuda Elde Edilen Ortalama De¤erleri ve Grafik

Doku A¤›rl›¤› Aerop Anaerop Aerop Anaerop
(mg) Koloni Say›s› Koloni Say›s› Bakteri/gr Bakteri/gr

Grup 1 288.8 0.0 0.0 0.0 0.0
Grup 2 310.5 36.1 60.5 24 225.9 83 142.4
Grup 3 291.4 31.5 53.2 21 814.7 74 070.8

2’de gram doku bafl›na düflen
aerop bakteri ortalama say›s›
6210.0 olarak hesaplan›rken,
grup 3’te; 5464.4 olarak bu-
lundu. Grup 2 ile 3’ün de¤er-
leri aras›nda istatistiksel ola-
rak anlaml› bir fark yoktu
(p>0.05; p=0.820). Buna
karfl›n hem grup 1 ile 3, hem
de grup 1 ile 3 de¤erleri ara-

Resim 1. Koledokta kistik dilatasyon ve karaci¤erde sirotik
görünüm.
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‹rdeleme
T›kanma ikterli hastalarda, bakteriyel infeksiyonlar, spon-

tan bakteriyel peritonit ve sepsis insidans›nda bir art›fl oldu¤u
uzun zamand›r bilinmektedir (17,18). Bu komplikasyonlar›n
oluflma s›kl›¤› çeflitli serilerde %8 ile %25 aras›nda de¤iflmek-
te olup, %78’lere varan mortalite oranlar› bildirilmektedir
(17,19). Bu infeksiyonlar›n yaklafl›k olarak %70’inden faz-
las›nda intestinal orijinli Gram-negatif enterik mikroorganiz-
malar sorumludur (20). T›kanma ikterinde, intestinal mukozal
bariyer fonksiyonunun bozulmas›na yol açan faktörler ve in-
testinal bakterilerin ekstraintestinal organlara yay›l›m›, çeflitli
klinik ve deneysel çal›flmalarda gösterilmifltir (8-11). Bizim

(24), endotoksinlere ba¤l› selüler
immünite bozuklu¤u (25), kara-
ci¤erden antiendotoksin salg›la-
yan IgA üretiminin azalmas›
(26), anerji (27), retiküloendotel-
yal sistem disfonksiyonu (12-15),
makrofajlar›n fagositer disfonksi-
yonu (28,29), yeterli immün ce-
vab›n oluflamamas› (30), perito-
neal nötrofil kemotaksisinin azal-

mas› (31) ve bu faktörlerin sonucunda geliflen bakteriyel kli-
rens bozulmas› (32-34) sorumlu tutulmaktad›r. Muhtemelen
mukozal bariyer fonksiyonu azal›r. Histopatolojik olarak vil-
löz ödem geliflir ve epitel lamina propriadan yükselir, intesti-
nal bakteri ve endotoksinlerle mukozal bariyer bozulmas› so-
nucu bakteriyel translokasyon oluflur (9).

Ekstrahepatik safra yolu obstrüksiyonlar›nda görülen
komplikasyonlar›n patofizyolojisi henüz tam olarak ayd›nlat›-
lamam›flt›r. Ancak, sistemik endotokseminin rolünü destekle-
yen kan›tlar artmaktad›r (35).

T›kanma sar›l›¤›nda endotoksin, hastalar›n %50’sinde peri-
ferik dolafl›mda saptanm›flt›r (36-38). Endotoksemi oluflum me-
kanizmas›nda; incebarsaklarda safra tuzlar›n›n olmay›fl›na ba¤-
l› olarak mikrofloran›n de¤iflimi ve karaci¤erdeki retiküloendo-
telyal hücre fonksiyonunun bozulmas› suçlanmaktad›r (37).
Sonuç olarak t›kanma sar›l›¤› sürecinde septik komplikasyon-
lar›n oluflumunda bafllang›ç noktas› intestinal sistem olarak gö-
rülmektedir. Di¤er birçok infektif ya da katabolik süreçte bozu-
lan intestinal bariyer kaç›n›lmaz bir biçimde t›kanma ikterinde
de hasara u¤ramaktad›r. Kritik hastal›klar süresince glutamin
bulunabilirli¤inin azalmas›, ba¤›rsak bariyerinin bozulmas›nda
bir faktör olabilir. Bu bozulma kronik hipermetabolik bir duru-
ma neden olarak sepsis ve multiorgan yetmezli¤ine gidifle yol
açabilir. ‹ntraselüler glutamin konsantrasyonunun azalmas›
sepsis a¤›rl›¤› ve yüksek mortalite ile direkt olarak iliflkili gö-
rülmektedir (39).

Tablo 3. Karaci¤er Dokusundan Elde Edilen Ortalama De¤erleri ve Grafik

Doku A¤›rl›¤› Aerop Anaerop Aerop Anaerop
(mg) Koloni Say›s› Koloni Say›s› Bakteri/gr Bakteri/gr

Grup 1 498.4 0.0 0.0 0.0 0.0
Grup 2 531.7 15.3 68.7 6210.0 56189.1
Grup 3 477.4 13.7 65.7 5464.4 53430.9

Tablo 4. Karaci¤er Dokusundan Elde Edilen Ortalama De¤erleri ve Grafik

Doku A¤›rl›¤› Aerop Anaerop Aerop Anaerop
(mg) Koloni Say›s› Koloni Say›s› Bakteri/gr Bakteri/gr

Grup 1 383.4 0.0 0.0 0.0 0,
Grup 2 405.4 29.3 81.2 19 894.6 120 156.9
Grup 3 420.6 28.8 69.7 13 323.1 69 084.7

çal›flmam›zda da, t›kanma ikteri
oluflturulan gruplarda, kontrol
grubuna göre bakterial translo-
kasyonda istatistiksel olarak an-
laml› bir art›fl gözlenmifltir.

T›kanma ikterinde oluflan,
bakteriyel translokasyondaki bu
art›fltan, intestinal mukozadaki fi-
ziksel hasar, intestinal bakteri sa-
y›s›nda anormal art›fl ve immün
sistemdeki zay›flama sorumlu tu-
tulmaktad›r (9). Bu üç mekanizma
içerisinde üzerinde en çok çal›fl›lan›, intestinal mukoza hasar› ol-
mufltur. Deitch ve arkadafllar› (9), deneysel bir t›kanma ikteri mo-
delinde incebarsakta morfolojik de¤ifliklikleri gösterdiler. Yine,
Ding ve arkadafllar› (21) da incebarsak mukozas›nda nonspesifik
anomaliler tan›mlad›lar. Bu iki çal›flmada da; fiziksel hasar›n mu-
kozal bariyerin k›r›lmas›na ve translokasyona yol açabilece¤i öne
sürüldü. Bu çal›flmalar›n ›fl›¤›nda, intestinal mukoza hasar›n› en
aza indirgeyecek ajanlar›n bakterial tranlokasyonu azaltabilece¤i
fikri ile deneysel çal›flmalar yap›ld› (22,23).

Ayr›ca ikterli hastalardaki infektif komplikasyon oran›n›n
yüksekli¤inden Kupffer hücreleri aktivasyonundaki bozukluk
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Schimpil ve arkadafllar› (22)’n›n yapt›klar› deneysel bir ça-
l›flmada, t›kanma ikterinde artm›fl olan bakteriyel translokas-
yon, intestinal mukozal malondialdehid ve myeloperoksidaz
aktivitelerinin, enteral glutamin (1 gr/kg) uygulamas› ile azal-
t›labildi¤i gösterilmifltir. Araflt›rmac›lar ayn› çal›flmada allopü-
rinolün de glutamin benzeri olumlu etkilerini saptam›fllard›r.

Erbil ve arkadafllar› (23)’n›n ‹stanbul Onkoloji Enstitüsü’nde
s›çanlar üzerinde gergeklefltirdikleri deneysel bir çal›flmada, t›-
kanma ikterinde oral glutamin ve oral safra tuzlar›n›n bakteriyel
translokasyon üzerine etkileri karfl›laflt›r›lm›flt›r. Glutaminin, bak-
teriyel translokasyonu önlemede daha etkin oldu¤u gözlenen bu
çal›flmada araflt›rmac›lar›n vard›¤› sonuç, bakteriyel translokas-
yonda, intestinal mukoza bütünlü¤ünün, lümen içi bakteri ço¤al-
mas›ndan daha önemli bir faktör oldu¤udur.

Biz de, yapt›¤›m›z deneysel çal›flmada, koledok ligasyonu
ile t›kanma ikteri oluflturulan s›çanlarda, bakteriyel translokas-
yonun art›¤›n› gösterdik. Deneklerde, karaci¤erde makrosko-
pik olarak biliyer siroz görünümü ve koledokta kistik dilatas-
yon geliflti. Bakteri translokasyonu, biyopsi al›nan mezenter,
karaci¤er ve dalak dokular›nda anlaml› olarak yüksekti. Kole-
dok ligasyonu ile birlikte enteral elementer diyet verilen de-
neklerde, bakteri translokasyonunda anlaml› bir de¤ifliklik sap-
tanmad›. Sonuç olarak, t›kanma ikterinde bakteriyel translo-
kasyon anlaml› biçimde artmaktad›r ve ekstra olarak diyete ka-
t›lan vitamin ve baz› minerallerin bakteriyel translokasyonu
önlemede çok önemli bir katk›s› yoktur.
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