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Deneysel Olarak Tikanma Ikteri Gelistirilen Ratlarda
Bakteriyel Translokasyonun Gosterilmesi

Serdar Giingor!, Niikhet Kurultay!, A. Gamze Sener!, H. Hakan Er!, Atilla Cokmez?,
Metin Tiirker!

Ozet: Tikanma ikterlerinde, mortalite ve morbidite ile sonuclanabilen spontan bakteriyel infeksiyonlar ve sepsis ile stkca
karsulagsilabilmektedir. Son zamanlarda bu komplikasyonlarin temelinde, intestinal kaynakl endotokseminin yattigina dair
bulgular elde edilmistir. Intestinal endotoksemi tikanma ikteri gibi katabolik siireclerde gelisen bakteriyel translokasyon so-
nucunda olusmaktadir. Bakteriyel translokasyonun gelismesindeki en onemli faktor olarak intestinal mukoza harabiyeti suc-
lannugtir. Calisma Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Deneysel Cerrahi Boliimiinde, 3 gruba ayrims (grup I: sham
laparotomi; grup 2: koledok ligasyonu ve grup 3: koledok ligasyonu + elementer diyet); toplam 45 adet Sprague-Dawley tiirii
erkek si¢an iizerinde gerceklestirildi. 14 giinliik tikanma ikteri periyodunu takiben, mezenterik doku, karaciger ve dalaktan
alinan biyopsiler, ekildikleri besiyerlerinde aerop ve anaerop kosullarda inkiibe edildi. Bakteriyel translokasyon indeksi ola-
rak, gram basina diigen mikroorganizma sayilart hesaplandi. Grup I’de hig¢ iireme gozlenmedi. Grup 2 ve 3 arasinda bakteri-
yel translokasyon agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p>0.05). Sonug olarak, ttkanma ikterinde bakte-
riyel translokasyonun anlaml bi¢cimde artag gozlemlendi.

Anabhtar Sozciikler: Tikanma 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 Atatiirk 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.

Key Words: Obstructive jaundice, bacterial translocation.

Giris

Tikanma ikterleri, cerrahlarin sik karsilagtiklari ve beraberin-
de ciddi sorunlarin goriilebildigi hastaliklardir. Giiniimiizde tibbi
bakim ve tedavideki gelismelere ragmen, titkanma ikterli hasta-
larda operatif mortalite ve morbidite hala yiiksektir (1-3). Tikan-
ma ikterli hastalarda, bakteriyel infeksiyonlar, spontan bakteriyel

dolagima katilmalarina “bakteriyel translokasyon” adi ve-
rilmektedir.

Tikanma sarili§inda endotoksin, hastalarin %50 sinde perife-
rik dolagimda saptanmustir. Endotoksemi olusum mekanizmasin-
da, incebarsaklarda safra tuzlarinin olmayigina baglt olarak mik-
rofloranin degisimi ve karacigerdeki retikiiloendoteliyal hiicre

peritonit ve sepsis insidansinda bir artig oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Postoperatif donemde bu hastalarda siklikla gorii-
len intraabdominal infeksiyonlar ve yara infeksiyonlari, halen
hastalar ve cerrahlar icin ciddi bir sorundur (3-7).

Cesitli etyolojik faktorler sonucunda, enterik bakterile-
rin saglam olan barsak duvarini asarak, portal ve sistemik
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fonksiyonunun bozulmasi suglanmaktadir. Sonug olarak tikanma
sartlig1 siirecinde septik komplikasyonlarin olusumunda bagslangic
noktas1 intestinal sistem olarak goriilmektedir. Diger bir¢ok infek-
tif ya da katabolik siirecte bozulan intestinal bariyer kacinilmaz
bir bicimde tikanma ikterinde de hasara ugramaktadir (8-11). De-
ney hayvani modellerinde tikanma ikterlerinde bakteriyel kliren-
sin hem Gram-negatif hem de Gram-pozitif mikroorganizmalar
icin azalmis oldugu, bakteriyel fagositozda ve retikiiloendotelyal
sistem fonksiyonlarinda bozukluk oldugu bildirilmistir (12-15).

Biz de bu 6n bilgiler 15181nda, tikanma ikteri olusturulan si-
canlarda bakteriyel translokasyon gelisim insidansini arastir-
mak tizere deneysel bir calisma planladik.
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ablo 1. Niitrisyon Soliisyonlarinin Formiilleri

~

Spesifik Niitrisyon
Soliisyonu 250 ml

Kalori 250
Protein (gr) 10.5
Yag (gr) 39
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
Kloriir (mg) 359
Kalsiyum (mg) 176
Fosfor (mg) 176
Magnezyum (mg) 70.5
Tyod (mcg) 26.5
Bakir (mg) 0.4
Cinko (mg) 4.5
Demir (mg) 3.38
Selenyum (mcg) 16.5
Krom (mcg) 16.3
Molibden (mcg) 30

- J

Yontemler

Tikanma ikterinde bakteriyel translokasyonun ne derecede
arttigin arastirmak iizere Izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Deneysel Cerrahi Boliimiiyle birlikte sicanlar iize-
rinde bir ¢calisma yapildi.

Arastirma, li¢ gruba ayrilmig 45 adet “Sprague-Dawley”
tiirii erkek sican (200-240 gr) lizerinde yiiriitiildii.

Denekler
Denekler randomize olarak ii¢ gruba ayrildilar.

Grup 1 (Sham Laparotomi Grubu, n=15): Laparotomi
sonrasi koledok cevresinde diseksiyon yapildi.

Grup 2 (Tikanma Ikteri Grubu, n=15): Laparotomi
sonrast koledok ligasyonu uygulandi ve postoperatif donemde
beslenme standard sican yemi ve su ile siirdiiriildii.

Grup 3 (Tikanma lIkteri + Spesifik Niitrisyon Grubu,
n=15): Laparotomi sonrasi koledok ligasyonu uygulandi ve
postoperatif donemde beslenme spesifik niitrisyon soliisyonu,
standard sican yemi ve su ile siirdiiriildii.

Operasyon

Sicanlar tartild1 ve 100 mg/kg dozda intraperitoneal keta-
min hidrokloriir ile genel anestezi sagland1. Anestezi sonrasin-
da karin bolgesindeki tiiyler tiras edildi ve povidon iyod ile de-
zenfeksiyon saglandi. Yaklasik olarak 3 cm’lik bir medyan in-
sizyon ile batina girildi. Grup 1’de sadece koledok ¢evresinde
diseksiyon uygulandi. Grup 2 ve 3’te ise koledok 4/0 ipek ile
iki kez baglandi. Karin katlar1 4/0 ipek ile kapatildi. Cilt siitii-
re edildi.

Gruplardaki denekler postoperatif 1. glinden itibaren her
biri ayr1 kafeslere alinarak izlendiler. Her ii¢ grupta da denek-
lere giiniin ilk beslenmesi olarak hazirlanan soliisyonlar veril-
di. Denegin soliisyonu tam olarak tiilketmesinden sonra beslen-
meye standard si¢an yemi ve su ile devam edildi.

Degerlendirme Islemleri

Tiim siganlara operasyonun 14. giiniinde 100 mg/kg dozda
intraperitoneal ketamin hidrokloriir ile anestezi uygulandi. Ka-
rin bolgesinin temizliginden sonra ayni insizyondan batina gi-
rildi. Once peritonun kanamasiz bir yerinden steril pamuklu
cubuklar ile iki adet siiriintii alind1. Bunlardan biri, 2 ml beyin-
kalp infiizyon buyyonu igeren, digeri 4 ml tiyoglukolat buyyo-
nu igeren steril tiiplere kondu (Periton siiriintii 6rneklerinde
iireme olan denekler ¢alisma disinda birakilacakti). Daha son-
ra portal venden portal kan 6rnegi (~2 ml) ve vena cava infe-
rior’dan sistemik kan 6rnegi (~2 ml) alinarak, I’er ml kan ayrn
ayr tiyoglukolat buyyonu ve beyin-kalp infiizyon buyyonu
iceren bifazik kan kiiltiirii besiyerlerine koyuldu.

Son olarak mezenter lenf bezleri, karaciger ve dalaktan do-
ku ornekleri alind1 ve denek, aort transeksiyonu ile sakrifiye
edildi. Alinan doku 6rnekleri steril sartlarda hassas tart1 ile tar-
tildr ve agirliklar kaydedildi. Dokular homojenize edildikten
sonra, 4 ml tiyoglukolat buyyonu ve 2 ml beyin-kalp infiizyon
buyyonu iceren steril tiiplerdeki besiyerlerine ekildiler. Aerop
hemokiiltiirler 1 hafta, anaerop hemokiiltiirler 15 giin 37°C’de
etiivde bekletildi ve giinliik takipleri yapildi. Periton siiriintii-
leri ve doku parcalar1 da siv1 besiyerine ekimden ortalama 4
saat sonra; %5 koyun kanli agar, cikolata agari ve EMB besi-
yerlerine 0.01 mm c¢apl 6ze ile ¢ift olarak ekildi. Yarist aerop
olarak, yarist da anaerobik kavanozun i¢ine konduktan sonra
etiive kondu. Aerop kiiltiirler 48 saat, anaerop kiiltiirler 4 giin
boyunca takip edildi. Ureme olan hemokiiltiirler, standard bak-
teriyolojik teknikler kullanilarak tanimlandi. Olusan bakteri
koloni sayilar1 kaydedildi. Kolonizasyon saptanan dokularda,
bakteriyel translokasyon indeksi olarak, doku grami basina dii-
sen mikroorganizma sayisini hesaplamak i¢in asagidaki for-
miiller kullanild: (16).

Doku grami bagina diisen koloni sayisi (cfu/gr) =
(NxDxaxb)/W

: Plaktaki koloni sayisi

: Inokiilum sulandirim degeri.
Ornegin kondugu s1v1 besiyeri miktar1 (ml).
Inokiilum miktart.

: Ornegin agirhgn (gr).

sTEDZ

Aerop mikroorganizmalar i¢in:

Koloni sayis1 x 1 x 2 x 100 /doku agirlig: (gr)
Anaerop mikroorganizmalar icin:

Koloni sayis1 x 1 x 4 x 100/doku agirlig1 (gr)
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/Tablo 2. Mezenterik Dokuda Elde Edilen Ortalama Degerleri ve Grafik \

2’de gram doku basina diisen
aerop bakteri ortalama sayist

Doku Agirhigr  Aerop Anaerop Aerop Anaerop 6210.0 olarak hesaplamirken,

(mg) Koloni Sayis1  Koloni Sayis1  Bakteri/gr Bakteri/gr grup 3’te; 5464.4 olarak bu-

lundu. Grup 2 ile 3’iin deger-

Grup 1~ 2888 0.0 0.0 0.0 0.0 leri arasinda istatistiksel ola-
Grup2 3105 36.1 60.5 242259 831424 rak anlamli bir fark yoktu
\Grup 3 291.4 31.5 53.2 218147 74 070.8 / (p>0.05; p=0.820). Buna
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Istatistiksel Analiz

Gruplar arasindaki farkliliklar Mann-Whitney U testi ile
degerlendirildi. p<0.05 ve altindaki degerler anlamli olarak ka-
bul edildi.

Sonuclar

Ik operasyonun 14. giiniinde uygulanan relaparotomiler-
de; grup 1’deki deneklerin tiimiinde, kolayca ayrilabilen az sa-
yidaki yapisikliklar diginda patolojik bulgu saptanmazken, di-
ger 2 gruptaki deneklerin tiimiinde, karacigerde sirotik gorii-
niim ve koledokta kistik dilatasyon mevcuttu (Resim 1). Peri-
tondan alinan siiriintii 6rneklerinin hi¢birinde tireme olmadi.

Batkteriyel Translokasyon
Mezenter

a) Aerop kolonizasyon: Grup I’de alinan mezenter doku 6rnek-
lerinde aerop bakteri kolonizasyonu saptanmadi. Grup 2’de
gram doku bagina diisen aerop bakteri ortalama sayist 24
225.9 olarak hesaplanirken, grup 3’te; 21 814.7 olarak bu-
lundu. Grup 2 ile 3’iin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark yoktu (p>0.05; p=0.494). Buna karsin hem
grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile 3 degerleri arasinda istatistik-
sel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0.000; p=0.000).

b) Anaerop kolonizasyon: Grup I’de alinan mezenter doku 6r-
neklerinde anaerop bakteri kolonizasyonu saptanmadi.
Grup 2’de gram doku basina diigen anaerop bakteri ortala-
ma sayist 83 142.4 olarak hesaplanirken, grup 3’te; 74
070.8 olarak bulundu. Grup 2 ile 3’iin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05;
p=0.576). Buna karsin hem grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile
3 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p<0.05; p=0.000; p=0.001) (Tablo 2).

Karaciger
a) Aerop kolonizasyon: Grup 1’de alinan karaciger doku or-
neklerinde aerop bakteri kolonizasyonu saptanmadi. Grup

b)

a)

b)

karsin hem grup 1 ile 3, hem
de grup 1 ile 3 degerleri ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu
(p<0.05; p=0.001; p=0.018).

Anaerop kolonizasyon: Grup 1’de alinan karaciger doku
orneklerinde anaerop bakteri kolonizasyonu saptanmadi.
Grup 2’de gram doku basina diigsen anaerop bakteri ortala-
ma sayist 56 189.1 olarak hesaplanirken, grup 3’te; 53
430.9 olarak bulundu. Grup 2 ile 3’iin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05;
p=0.468). Buna karsin hem grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile
3 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p<0.05; p=0.000; p=0.003) (Tablo 3).

Dalak

Aerop kolonizasyon: Grup 1’de alinan dalak doku 6rnekle-
rinde aerop bakteri kolonizasyonu saptanmadi. Grup 2’de
gram doku bagina diigen aerop bakteri ortalama sayis1 19
894.6 olarak hesaplanirken, grup 3’te; 13 323.1 olarak bu-
lundu. Grup 2 ile 3’iin degerleri arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark yoktu (p>0.05; p=0.310). Buna karsin
hem grup 1 ile 2, hem de grup 1 ile 3 degerleri arasinda is-
tatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p<0.05;
p=0.002; p=0.010).

Anaerop kolonizasyon: Grup I’de alman dalak doku or-
neklerinde anaerop bakteri kolonizasyonu saptanmadi.
Grup 2’de gram doku basina diisen anaerop bakteri ortala-
ma sayist 120 156.9 olarak hesaplanirken, grup 3’te; 69
084.7 olarak bulundu. Grup 2 ile 3’iin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05;
p=0.152). Buna kargin hem grup 1 ile 3, hem de grup 1 ile
3 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttu (p<0.05; p=0.000; p=0.000) (Tablo 4).

Resim 1. Koledokta kistik dilatasyon ve karacigerde sirotik
goriiniim.
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/Tablo 3. Karaciger Dokusundan Elde Edilen Ortalama Degerleri ve Grafik )

(24), endotoksinlere bagl seliiler
immiinite bozuklugu (25), kara-

Doku Agirligi  Aerop Anaerop Aerop Anaerop cigerden antiendotoksin salgila-
(mg) Koloni Sayis1  Koloni Sayis1  Bakteri/gr Bakteri/gr yan IgA iiretiminin azalmasi
(26), anerji (27), retikiiloendotel-
Grup 1 498.4 0.0 0.0 0.0 0.0 yal sistem disfonksiyonu (12-15),
Grup2  531.7 15.3 68.7 6210.0 56189.1 makrofajlarin fagositer disfonksi-
KGrup 3 477.4 13.7 65.7 5464.4 53430.9 J yonu (28,29), yeterli immiin ce-
vabin olugsamamasi (30), perito-
neal notrofil kemotaksisinin azal-
mast (31) ve bu faktorlerin sonucunda gelisen bakteriyel kli-
............................... rens bozulmasi (32-34) sorumlu tutulmaktadir. Muhtemelen
" o mukozal bariyer fonksiyonu azalir. Histopatolojik olarak vil-
f 4 16z 6dem gelisir ve epitel lamina propriadan yiikselir, intesti-
R bg nal bakteri ve endotoksinlerle mukozal bariyer bozulmas1 so-
- (T T T C T T T (et nucu bakteriyel translokasyon olusur (9).
:::J Ekstrahepatik safra yolu obstriiksiyonlarinda goriilen
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Tikanma ikterli hastalarda, bakteriyel infeksiyonlar, spon-
tan bakteriyel peritonit ve sepsis insidansinda bir artig oldugu
uzun zamandir bilinmektedir (17,18). Bu komplikasyonlarin
olusma siklig1 cesitli serilerde %8 ile %25 arasinda degismek-
te olup, %78’lere varan mortalite oranlar1 bildirilmektedir
(17,19). Bu infeksiyonlarin yaklasik olarak %70’inden faz-
lasinda intestinal orijinli Gram-negatif enterik mikroorganiz-
malar sorumludur (20). Tikanma ikterinde, intestinal mukozal
bariyer fonksiyonunun bozulmasina yol agan faktorler ve in-
testinal bakterilerin ekstraintestinal organlara yayilimi, cesitli
klinik ve deneysel calismalarda gosterilmistir (8-11). Bizim
calismamizda da, tikanma ikteri
olusturulan gruplarda, kontrol

komplikasyonlarin patofizyolojisi heniiz tam olarak aydimlati-
lamamustir. Ancak, sistemik endotokseminin roliinii destekle-
yen kanitlar artmaktadir (35).

Tikanma sariliginda endotoksin, hastalarin %50’sinde peri-
ferik dolagimda saptanmistir (36-38). Endotoksemi olugsum me-
kanizmasinda; incebarsaklarda safra tuzlarinin olmayisina bag-
I1 olarak mikrofloranin degisimi ve karacigerdeki retikiiloendo-
telyal hiicre fonksiyonunun bozulmasi su¢lanmaktadir (37).
Sonug olarak tikanma sarilig1 siirecinde septik komplikasyon-
larin olusumunda baglangi¢ noktasi intestinal sistem olarak go-
riilmektedir. Diger bircok infektif ya da katabolik siiregte bozu-
lan intestinal bariyer kaginilmaz bir bigimde tikanma ikterinde
de hasara ugramaktadir. Kritik hastaliklar siiresince glutamin
bulunabilirliginin azalmasi, bagirsak bariyerinin bozulmasinda
bir faktor olabilir. Bu bozulma kronik hipermetabolik bir duru-
ma neden olarak sepsis ve multiorgan yetmezligine gidise yol
acabilir. Intraseliiler glutamin konsantrasyonunun azalmasi
sepsis agirligr ve yiiksek mortalite ile direkt olarak iligkili go-
riilmektedir (39).

grubuna gore bakterial translo-

/Tablo 4. Karaciger Dokusundan Elde Edilen Ortalama Degerleri ve Grafik N

kasyonda istatistiksel olarak an-

laml bir artiy gozlenmistir. Doku Agirligi  Aerop Anaerop Aerop Anaerop
Tikanma ikterinde olusan, (mg) Koloni Sayist Koloni Sayis1  Bakteri/gr Bakteri/gr

bakteriyel translokasyondaki bu

artigtan, intestinal mukozadaki fi- Grup 1 383.4 0.0 0.0 0.0 0,

ziksel hasar, intestinal bakteri sa- Grup 2 405.4 29.3 81.2 19894.6 120 1569

yisinda anormal artiy ve immiin KGrup 3 4206 28.8 69.7 13323.1 69 084.7 Y,

sistemdeki zayiflama sorumlu tu-

tulmaktadir (9). Bu ii¢ mekanizma

icerisinde iizerinde en ¢ok caligilani, intestinal mukoza hasart ol-

mugstur. Deitch ve arkadaslari (9), deneysel bir tikanma ikteri mo- N — M—

delinde incebarsakta morfolojik degisiklikleri gosterdiler. Yine, 1 o I

Ding ve arkadaslar1 (21) da incebarsak mukozasinda nonspesifik — [ ﬂ

anomaliler tanimladilar. Bu iki ¢alismada da; fiziksel hasarin mu- o "P"' IEEEEANREEAENRRNANE]

kozal bariyerin kirilmasina ve translokasyona yol agabilecegi 6ne ! ""--;_;-.. UL ERR TR LR R R L et

sliriildii. Bu ¢alisgmalarin 15181nda, intestinal mukoza hasarini en
aza indirgeyecek ajanlarin bakterial tranlokasyonu azaltabilecegi
fikri ile deneysel caligmalar yapild: (22,23).

Ayrica ikterli hastalardaki infektif komplikasyon oraninin
yiiksekliginden Kupffer hiicreleri aktivasyonundaki bozukluk
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Schimpil ve arkadaglar1 (22)’nin yaptiklar1 deneysel bir ¢a-
lismada, tikanma ikterinde artmis olan bakteriyel translokas-
yon, intestinal mukozal malondialdehid ve myeloperoksidaz
aktivitelerinin, enteral glutamin (1 gr/kg) uygulamasi ile azal-
tilabildigi gosterilmistir. Arastirmacilar ayni calismada allopii-
rinoliin de glutamin benzeri olumlu etkilerini saptamiglardir.

Erbil ve arkadaslar1 (23)’mn Istanbul Onkoloji Enstitiisii’nde
sicanlar lizerinde gergeklestirdikleri deneysel bir caligmada, ti-
kanma ikterinde oral glutamin ve oral safra tuzlarinin bakteriyel
translokasyon lizerine etkileri kargilastirdmigtir. Glutaminin, bak-
teriyel translokasyonu onlemede daha etkin oldugu gozlenen bu
caligmada aragtirmacilarin vardigi sonug, bakteriyel translokas-
yonda, intestinal mukoza biittinliigiiniin, liimen i¢i bakteri ¢ogal-
masindan daha 6nemli bir faktor oldugudur.

Biz de, yaptiimiz deneysel ¢alismada, koledok ligasyonu
ile tikanma ikteri olusturulan sicanlarda, bakteriyel translokas-
yonun artigim gosterdik. Deneklerde, karacigerde makrosko-
pik olarak biliyer siroz goriiniimii ve koledokta kistik dilatas-
yon gelisti. Bakteri translokasyonu, biyopsi alinan mezenter,
karaciger ve dalak dokularinda anlaml: olarak yiiksekti. Kole-
dok ligasyonu ile birlikte enteral elementer diyet verilen de-
neklerde, bakteri translokasyonunda anlamli bir degisiklik sap-
tanmadi. Sonug¢ olarak, tikanma ikterinde bakteriyel translo-
kasyon anlamli bicimde artmaktadir ve ekstra olarak diyete ka-
tilan vitamin ve bazi minerallerin bakteriyel translokasyonu
onlemede ¢ok onemli bir katkist yoktur.
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