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Enterik Sinir Sistemi
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Sindirim  fonksiyonunun kontroliinii  saglayan
sinir aglari, merkezi sinir sistemi, medulla
spinalis, prevertebral sempatik gangliyvonlar ve
sindirim  sistemini  olugturan  organlarin
duvarinda  yerlesmigtir.  ESS,  dzefagustan
rektuma kadar uzanan gastrointestinal kanal
duvarina lokalize olmus, gastrointestinal kanal,
pankreas ve vesika biliaris’in innervasyonu ile
ilgili bir sistemdir. Bu sistem gastrointestinal
kanalin  motilitesini, ekzokrin, endokrin
sekresyonu ve mikro sirkiilasyonu kontrol eder
(1-4). Aym zamanda immin ve inflamasyon
iglemlerini  diizenler (5). ESS, esasen otonom
sinir  sisteminin  bir pargasidir.  Ancak gerekli
durumlarda merkezi sinir sisteminden bagimsiz
bir gekilde refleks olarak calisarak fonksiyon
yapabilmektedir. Bu nedenle “Barsak beyni”
olarak  nitelendirilen ESS, sempatik  ve
parasempatik sinir sisteminden ayri bir sistem
olarak degerlendirmektedir (6).
Son on wilda ESS'nin yapisi,
patofizyolojisi ve farmakolojisi
buyilik gelismeler kaydedilmistir.
Bu gelismeler gastrointestinal
bozukluklarin ectiolojisi, teshisi ve tedavisinde
ilerlemelere yol agacaktir.

fonksiyonu,
konusunda

ENTERIK SINIR SISTEMININ GELISIMI

Enterik sinir  sistemi, temel olarak krista
noralis’in vagal segment hiicrelerinden gelisir.
Gastrointestinal ~ kanalin  son  kismuindaki
ganglionlara aym1 zamanda krista noralis’in
sakral segmentinden de katilm olmaktadir (7-
9). Krista noralis’in vagal segment hiicreleri,
arka beynin kaudal kismi ile ndral tipln
rostral trunkusundan koken alarak
gastrointestinal kanalda rostrokaudal yonde
gocederler (10-12). Krista noralisin  sakral
segment hiicreleri ise ndral tipin kaudal
kismindan koken alir ve rektum ile kolona
kaudurostral ~ yonde  ilerlerler  (11-14).
Bagirsaklara gog, vaklagik olarak gebeligin 8.
haftasinda mideden baglar ve 13. haftada
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rektumda tamamlamr. Enterik sinirler ile
effektér organlar arasindaki kontak gebeligin
26. haftasinda geligir. ilk motilite sinyalleri

gebeligin @+ 25, haftasinda  belirlenmigtir.
Serotonin, glukagon, insiilin, peptid YY,
gastrin ve somatostatin gibi ndérohumoral
maddeler gebeligin 8. haftasinda

belirlenebilmistir. Gebeligin 24. haftasinda ise
bilinen birgok gastrointestinal noérohumoral
madde  belirlenebilmigtir.  Enterik  sinir
hicreleri, bir vagma kadar farklilasir ve
geligim gosterirler (15-17).

Tyrosin kinaz aktivitesine sahip bir gok
reseptor noroblastlarn geligim ve goglerinde
onemli rol oynar. Bu reseptdrlerden biri olan
RET; enterik ganglion’larin krista noralis’in
vagal segment hiicrelerinden  gelismesini
saglar. Farelerde, RET genindeki bozukluk
enterik ganglion ¢ksiklifine ve renal agenesise
vol agmaktadir (18). Insanlarda RET
genindeki mutasyon megakolona nedendir
(19, 20). Tyrosin kinaz aktivitesine sahip bir
diger reseptor olan KIT; Cajal'mn intersitisyel
hiicrelerinin - gelismesine aracilik eder (21).
Cajal’in intersitisyel hiicreleri mezodermal
mezengim  hiicrelerinden  geligirler  (22).
Farelerde KIT genindeki mutasyon anormal

intestina ~ motiliteye, deri  pigmentinde
degigiklik ve intersitisyel hiicre azlifina neden
olmaktadir (23).

Endotelin-3 ve Endotelin-B reseptorleri
de ESS’nin gelismesinde 6nemli rol oynarlar.
Aym zamanda bu reseptorler melanositlerin
noral plaktan gelismesine de aracilik ederler
(24, 25). Farelerde hem Endotelin-3 genindeki
bozukluk hem de dogal olarak olugan
mutasyon aganglionik megakolon’a neden
olmugtur. Benzer fenotipler Endotelin-B
reseptortindeki bozukluk ve dogal mutasyon
sonucu olarak farelerde gozlenmigtir. Bu
gendeki mutasyon Hirschsprung hastaliginda
bildirilmistir (24-26).



ENTERIK SINIR SISTEMININ
YAPISI
ESS,  ganglion  hiicrelerinden,  primer

interganglionik liflerlerden, efektdér organlara
uzanan sekonder ve tersiyer sinir liflerinden
olugsmugtur. Enterik noéronlar, vyapisal ve
norokimyasal yapr bakimindan merkezi sinir
sistemine benzerlik gostermektedir. ESS’de
100 milyon kadar noron bulunur ve bu sayi
vaklagtk medulla spinaliste bulunan néron
sayist kadardir. ESS, glial hiicre morfolojisi
bakimmdan da merkezi sinir sistemine, diger
periferik  sinir elemanlarindan daha fazla
benzerlik  gostermektedirler. Glia  hiicreleri,
enterik sinir sisteminin destekleyici olugumlart
olup, sayica enterik néronlardan fazladirlar (6,
27). Enterik glia hiicreleri, merkezi sinir
sistemindeki astrositlere benzerlik gosterirler.
ESS’de bulunan bir diger hiicre tipt de
Cajal’in intersitisyel hiicreleridir.  Cajal’in
intersitisyel hiicreleri, noral veya glial hiicreler
olmayip, bir pacemaker olarak hizmet ederek
diz kaslarin spontan, ritmik ve elektriksel
aktivitesinden sorumludurlar. Bu hiicreler ayni
zamanda kas ile sinir hicrelert arasinda
iletigimi saglayan dnemli noktalardir (21).

ESS, pleksus myenterikus (Auerbach’s) ve
pleksus submukozus (Meissner’s) olmak
tizere ganglionlu iki biiylik sinir pleksusundan
olugmugtur. Noron yogunlugu myenterik
plesusta submukozal pleksustan daha fazladir
(28). Sensorik, motor wve interndronlarin
yvaklagtk oranlan  2:1:1  geklindedir. Bu
noronlar, ¢egitli refleksler esnasinda, degisik
oranlarda aktive edilmektedirler (29-30).

Plexus myenterikus (Auerbach):

Ozefagustan rektuma kadar uzanan sindirim
kanalinin, sirkiiler ve longitudinal diiz kas
tabakalar1 arasma lokalize olmug ganglionlu
bir sinir pleksusudur. Sinir lifleri myenterik
noronlardan duz kaslara, submukozaya ve
mukozaya dagilmigtir. Genelikle diiz kas
aktivitesi plexus myentericus’taki  néronlar
tarafindan  kontrol  edilmektedir  (27).
Myenterik pleksus’tan submukozal
ganglionlara, safra kesesi enterik
ganglionlarina ve pankreasa da bir cok
birlestirici dal gider (31). Aym zamanda
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myenterik pleksus’tan sempatik ganglionlara
onemli sayida birlegtirici dal gider (32).
Plexus myentericus gastrointestinal  kanal
fonksiyonlarinin  kontroliinde 6nemli bir rol
oynar. Ozofagusun ¢izgili kas kisminda da
bulunur ve buradaki motor innervasyon
inhibitér etkili nérotransmiter olarak nitrik
oksit bulunur (33). Bu innervasyon sadece
Ozofagusta bulunur. Myenterik pleksus’taki
bir ¢ok bozukluk akalazya,  Hirchsprung
hastalidi, kronik idiopatik intestinal pseudo
obstruksivon ve idiopatik konstipasyon gibi
klinik bozukluklar seklinde kendini gosterir.

Plexus submucosus (Meissner):

Submukozal bolgeye lokalize olmug
ganglionlu bir sinir pleksusudur. Bu pleksus
ince barsaklarda daha iyt geligmigtir. Sinir
lifler1  submukozal nodronlardan  plexus
myentericus’a, diger submukozal ganglionlara
ve mukozaya dagilmugtir (34). Plexus
submucozus’taki ganglionlarda  bulunan
noronlar gastrointestinal kanalin absorbsivon
ve sekresyon aktivitesinden sorumludurlar.
Pleksus submukozusa benzer ganglionlu bir
pleksus, safra kesesinde, ductus sistikusta ve
pankreasta rastlanmastir (31).
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ENTERIK SINIR SISTEMINDEKI
NORONLARIN
SINIFLANDIRILMASI

ESS’deki noronlar; morfolojik, nérokimyasal
ve fonksiyonel ozelliklerine gore
stniflandirilabilir. Bu ozellikler, g1k
mikroskobu, elektron mikroskobu,
immmunohistokimyasal boyamalar,
elektofizyolojik analizler ve noron

uzantilarimin retrograd igaretlenmesi metotlar:
ile belirlenmistir. Ince bagirsaklarda on yedi
farkli néron tipi belirlenmig olup, bunlardan

sadece on dort tanesi fonksiyonel olarak
onemlidir (35).
MORFOLOJIK ~ OZELLIKLERINE = GORE
NORONLAR

ESS’de, Dogiel Tip I-VII ve dev néronlar
olmak Ttzere sekiz morfolojik ndron tipi
belirlenmesine karsin néronlarm gogu Tip I, 11
ve III tir (35). Dogiel Tip I noronlar gomak
sekilli, unipolar ve ince vyapiya sahiptirler.



Dogiel Tip II néronlar ise multipolar olup,
yuvarlak gekillidirler.

Fonksivonel Ozelliklerine Gore Noronlar
Fonksiyonlarima goére ESS’deki  ndronlar;
intrinsik ~ afferent  (sensorik)  ndronlar,
mterndronlar  ve motor ndronlar  olarak
smiflandirtlabilir.

Intrinsik afferent (sensorik) néronlar: Plexus
myentericus ve submukozada yer alan Dogiel
Tip II morfolojik karaktere sahip ndéronlar olup,
mukoza wve kaslardaki sensorik reseptorlerden
bilgi alirlar. Mukozada, mekanik, termal,
ozmotik ve kimyasal uvarlarla ilgili sensorik
reseptorler belirlenmigtir. Kemoreseptorler, asit,
glikoz ve aminoasitlere duyarlidirlar.
Mekanoreseptorler, gerilme  ve  tonik
kontraksiyonlar tarafindan aktive
edilmektedirler. Eger gerilme devam ederse,
peristaltik  aktivite baglatarak buna cevap
verirler.  Sensorik néronlar topluca barsak
igerigi ve duvarimmn durumu ile ilgili bilgileri
toplarlar (35, 36).

Interndronlar:  interndronlar  genellikle
Dogiel Tip II morfolojik karaktere sahip
néronlardir. Internéronlar orale veya anale
dogru inen veya ¢ikan motor reflekslerin
diizenlenmesi ile ilgilidirler. Afferent néronlar
ile motor nodronlar arasma dagilmuglardir.
Interndronlar peristaltik dalgalarn yayilmasimi
saglar ve ince bagwsak boyunca genislemeyi
kontrol eden multisinaptik yolu olustururlar.
En az bir tip ¢ikan (ascending) ve tli¢ tip inen
(descending) interndéron belirlenmistir.
Interndronlarm  gofu  inen tiptir. Cikan
interndronlar temel olarak kolinerjiktirler.
Oysa inen tip interndronlar, asetilkolin, nitrik
oksid, vasoaktiv intestinal polipeptid, 5-HT ve
somatostatin gibi  birgok  nérotransmiter
igermektedirler (35).

Motor néronlar: Dogiel Tip I morfolojik
karaktere sahip noéronlar olup, gastrointestinal
kanalin  motilitesini,  sekresyonunu = ve
absorbsiyonunu  kontrol  ederler.  Motor
noronlar; diiz kas hiicreleri, sekretuar hicreler
ve gastrointestinal endokrin hiicreleri gibi bir
cok hiicreye direk etki ederek fonksiyonlarini
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yaparlar. Diiz kas tabakasinda va eksitatdr
yada inhibitér etki yaparlar. Eksitator motor
noronlar lokal wveya orale dogru projekte
olmus ve temel nérotransmiterleri asetilkolin
ve substans P’dir. Inhibitér noronlar ise distale
dogru projekte olmus, Vasoaktif Intestinal
Polipeptit (VIP), nitrik oksit, ATP, gamma
aminobutrik asit (GABA), neuropeptid Y ve
Karbon  monoksit  igerirler.  Muskularis
mukozadaki motor néronlarda hem eksitator
hem de inhibitdér noronlar igerirler, fakat
ayrintist tam olarak bilinmemektedir (35).
Inhibitér motor néron kaybi veya bozuklugu,
kronik idiopatik konstipasyon ve oOzefagal
sfinkter akalazyasi1 gibi bir ¢ok bozuklugun
temelini olugturmaktadir (28, 37).

Sekresyon ve kan sirkiilasyonu, sekretomotor
ve vazomotor noronlar tarafindan kontrol
edilmektedir. Sekretomotor noéronlarm hicre
govdeleri, mukoza epiteli altinda uzanan ince
sinir liflerine sahip bir sinir ag1 olan mukozal
pleksusta bulunurlar. Bu néronlardan bazilari
submukozal,  myenterik  pleksuslar  ile
muskularis mukozaya projekte olmusglardir.
Vazomotor  (dilatatér)  ndronlarin  hiicre
govdeleri ise submukozada bulunurlar (35).
Intrinsik primer afferent noronlar,
sekretomotor ve  vazomotor  noronlari,
asetilkolin and wvazoaktif intestinal polipeptid
(VIP) salarak direk kontrol ederler (37).
Kolinerjik ve nonkolinerjik olmak tizere iki
temel  sekretomotor ndron tipi  vardir.
Asctilkolin  kolinerjik néronlar tarafindan
salmir ve muskarinik reseptorler vasitasivla
mukoza epiteline etki ederler. Nonkolinerjik
noronlar, lokal reflekslerin diizenlenmesinden
sorumludurlar  ve transmiter olarak VIP
igerirler (35).

ENTERIK SINIR SISTEMININ
NOROKIMYASAL YAPISI

Genel olarak enterik néronlarda 30°den fazla
norotransmiter belirlenmis ve bir ¢ok néronun
bunlardan birkag tanesini igerdigi saptanmistir
(35,38).

Enterik noérotransmiterler kuigtik molekitilli
(norepinefrin ve serotonin), buytk molekilli
(peptidler) vada gaz sekildedirler (nitrik oksit
ve karbon monoksit) (Tablo 1). Kimyasal vapi
noron tipine, tiire ve bagirsak segmentine gore

38



degismektedir.  Farkl
ndronlarin biiytik bir kismi ayni
ndrotransmiterleri kullanabilir. ESS’nin
kimyasal mediatorleri baglica asetilkolin ve
serotonin  gibi  ndrotransmiterlerle  siirh
oldugu diginiliiyordu. Son aragtirmalarla
bunlara ATP, aminoasit ve VIP gibi
norotransmiterler  ¢klenmigtir,.  Cok  yakin
zamanda enterik sinir sisteminde nitrik oksit
bir nérotransmiter olarak ortaya ¢ikmisgtir.

Norotransmiterlerin fonksiyonlart asetilkolin,
substans P, VIP ve mitrik oksit gibi birkag
tanesi igin agik olarak belirlenebilmigtir. Orale

fonksiyonlar1  yapan

dogru ¢ikan noéronlar, anale dogru giden
ndronlardan farkli ndrotransmiterlere
sahiptirler. Orale dogru ¢ikan kolinerjik
interndronlar ince bagirsaklarda  yukariya
dogru gikan cksitator reflekslerin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynarlar (39).

ENTERIK  SINIR  SISTEMi  ILE
MERKEZI SINIR  SISTEMI

ARASINDAKI BAGLANTILAR

ESS, merkezi sinir sisteminden bagimsiz
fonksiyon yapabilmesine ragmen, otonom
sinir sistemi bu fonksiyonlarin
koordinasyonunda onemli  rol oynar.
Parasempatik motor yollar, gastrointestinal
kanalimn  dst  kisimlarmin - motor  ve
sekretomotor  fonksiyonlarim1  kontrol eden
n.vagus ile distal kolon wve rektumun
fonksiyonlarini diizenleyen sakral
parasempatiklerden (nn.splanchnici  pelvici)
olugmugtur. Parasempatik  preganglionik
noronlarin  hepsi  kolinerjiktir, bazi yerlerde
nikotinikk bazi  yerlerde de muskarinik
reseptorler vasitasivla enterik noronlar tizerine
eksitator  etki  yaparlar.  Bu  néronlar
gastrointestinal kanalin st kisimlarinda ve
distal kolon ile rektumda myenterik néronlar
ile g¢ok yogun bir sekilde birlegmiglerdir.
Bununla birlikte vagal preganglionik néronlar
ince bagirsakta sadece kugik demetlerle
myenterik noronlara baglanmustir.
Parasempatik preganglionik lifler tarafindan
saglanan innervasyonun yogunlugundaki bu
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farklilik merkezi sinir sistenunin daha gok
gastrointestinal ~ kanalm  Gst  kisimlan
(6zofagus, mide) ve distal kisimlarimi (kolon
sigmoideum, rektum) innerve ettigi, ince
barsak ile proksimal kolonun fonksiyonlarinin

kontroliinde ise daha az rol oynadig
anlagilmaktadir (34, 40).
Sempatik lifler adrenerjiktirler ve Thiicre

govdeleri prevertebral ganglionlarda bulunur.
Enterik pleksuslarda adrenerjik sinir hicre
govdelerine rastlanmanmustir.

Duysal bilgileri merkezi sinir  sistemine
tasiyan noronlar afferent noronlardir. Bunlar
n.vagus ve nnsplanchnici ile taginirlar.
N.vagus’taki liflerin yaklagik 2080’1 afferent
liflerdir. Diz kas tabakasindaki vagal afferent
noronlar bagirsaktaki mekanik gerilmelere
duyarhdir. Bu noronlar ¢ok dusik uyariima
egigine sahiptirler ve bagirsaktaki fizyolojik
motor aktiviteler halindeki bilgileri
naklederler (41). Mukozadaki birgok vagal
afferent noéron lumendeki glikoz, aminoasit
uzun zincirli yag asitlerinin konsantrasyonuna
duyarhidir (42). Mukoza endokrin hiicreleri
vasitasiyla saliman bazi transmiterler vagal
afferent noéronlar tizerine baz1 uyarilarin
iletiminde rol oynarlar. Kemo veya radio
terapinin bazi sekilleri ile ilgili olarak ortaya
¢ikan agir kusmalar, mukoza enterokromofin
hiicrelerinin  hasar1  sonucu fazla miktarda
serotonin salmimina baghdir (43). 5-TH3lin
plazmada artmasi vagal afferent noronlan
aktive ederck beyin sapindaki noéronlarla
iligkili olarak kusma refleksini baglatir. 5-TH3
reseptor anatagonisti olan ondansetron, vagal

afferent ndronlarin aktivitesini
baskiladigindan antiemetik ajan olarak kemo
veya radio terapive bali  kusmalarda
kullanilmasgtir.

Barsak duvarindaki splanknik afferent liflerin
hiicre govdeleri spinal ganglionlardadir. Bu
afferent ndronlar nosiseptor olup,
gastrointestinal  kanaldaki  agri  duyusunu
tasirlar. Yiksek vogunluktaki mekanik etkiler,
181 ve kimyasal uyarilara cevap verirler.
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Table 1. Enterik Noronlarda Bulunan Bazi Nirotransmiterler

Aminler:

Asetilkolin

Norepinefrin

Serotonin (5-hydroxytryptamin)

Amino asitler:
v -Aminobutrik asit

Purinler:
ATP

Gazlar:
Nitrik oksit
Karbon monoksit

Peptidler:
kalsitonin gen—salgilatici peptit
Kolesistoknin
Galanin
Gastrin-salgilayici peptit
Noromedin U
Noropeptit Y
Norotensin
Opioidler
Dynorfin
Enkefalinler
Endorfinler
Peptid YY
Pituitar adenil siklaz aktive edici peptit
Somatostatin
Substans P
Thyrotropin-releasing hormon
Vasoaktif intestinal kontraktor (endotelin)
Vasoaktif intestinal polipeptit (VIP)

ENTERIK SINIR SISTEMI
HASTALIKLARI

ESS hastaliklarn  gastrointestinal  kanalin
motor,  inflamatuar ve  imminolojik

fonksivon bozukluklar1 seklindedir. Enterik
noronlarin azlifi veva yoklugu ile iligkili
hastaliklar ~ gastrointestinal  transit  veva
fonksiyonel tikanikliklar ile karakterizedir.

Motilite Bozukluklar: ESS’de yaygm
motilite  bozuklugu bulunan hastalarda
gastrointestinal ~ kanalin  birden  fazla
segmenti  tutulmustur.  Bu  bozukluklar
hiperganglionozis ve  hipoganglionosiz
olarak iki gruba ayrilir. hiperganglionozis
aym zamanda nodronal displazi  veya
gangliondromatozis  olarak da  bilinir.
Enterik ganglion yetersizligi, malrotasyon
ve pilor hipertrofisinde  oldugu  gibi
konjenital generalize sendromlarda
gozlenebilmektedir.

Akalazya:  Akalazya  Ozofagusun  alt
sfinkterinin tonik kasilmasi ile karakterize
olup, Ozofagusun fonksiyonel tikanikligina
neden olur. Akalazya, 6zofagusun alt
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kismindaki myenterik ndronlarin nonselektif
veya selektif kaybi sonucu myenterik
pleksustaki VIP ve NO ihtiva eden inhibitor

noronlarin disfonksiyonu ile olugur (44).

Hirschsprung  hastah@  (aganglionik
megakolon): Hirschsprung hastaligi, krista
noralis hiicrelerinin  gastrointestinal kanalin
distal kismma dogru gocti ve gelismesi ile
ilgili problemlere yol acan heterojen bir
bozukluktur. Hirschsprung hastaligi, canli
dogan ¢ocuklarin 1/5000%inde goriilen distal

kolon ve rektumda enterik ndronlarmn
yoklugu ile karakterize konjemital bir
bozukluktur. Noroblastlarin krista néralisten
gelisimini  ve barsaklara gbclindeki  bir
bozukluktan kaynaklanmaktadir.
Aganglionik  segment  tonik  sinirsel
inhibisyonunu  kaybeder, kasili durumda

kalir ve barsak igeriginin pasajimi onler.
Nitrik oksit ve VIP igeren inhibitor
noronlarin yoklugunun relaksiyondan
sorumlu oldugu digtniilmektedir. Hastaliin
gelisiminde rol oynayan 3 gen tanimlanmug
olup, bunlar; RET, endotelin-3 ve endotelin-
B genleridir (19, 26, 45). Hastaligin
otozomal dominant  formunda  baz
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hastalarda RET  geninde mutasyonlar
meveuttur,  Santos  sendromuna  sahip
hastalarda Hirschsprung ile birlikte renal
agenesis ve diger anomaliler, Shah-
Waardenburg sendromunda ise deri ve kilda
pigment bozukluklan gorilir (46, 47).
Benailly ve arkadaglar1 PMX2B genin de

Hirschsprung hastaliginda rol oynadigim
ileri sirmektedirler (48).
Konjenital Pilor Stenozu: Konjenital

hipertrofik pilor stenozu, fonksivonel olarak
gastrik  ¢ikis  tikamkligr  ile  karakterize
konjenital  bir  bozukluktur. Myenterik
noronlar mevcut olmasina ragmen pilor
sfinkterinin sirkiiller kas tabakasm innerve
eden noronlarda nitrik oksit sentetaz yoktur

(49). Deney farelerinde nitrik  oksit
sentetazin noéronal formunu kodlayan genin
harabiyeti  fonksiyonel  gastrik  ¢ikig

tikanmikhig ve gastrik dilatasyona neden olur
(50).

Akut Intestinal Ileus ve Kronik Intestinal
psodoobstriiksiyon: Akut intestinal ileus
bagirsaklardaki motor aktivitenin yoklugu
ile  karakterizedir.  Intestinal  aktivite
sempatik  sinirler veya  inhibitdr ndral
aktivite ile uyarict motor reflekslerin selektif
supresyonu  sonucu  inhibe  edilebilir.
Noronal olmayan yolla uyarilabilen nitrik
oksit sentetazin aktivasyonuna bagli olarak
nitrik oksit Gretiminin artirllmasi da akut
intestinal ileusa yol agabilir.

ESS’nin, gastrointestinal sistemin fizyolojik
ve patofizyolojik ozelliklerinde onemli bir
rol oynadigi giderek daha cok
anlagilmaktadir. Son gelismelere ragmen,
noral vyollar ve norotransmitterler hakinda
¢ok az gey bilinmektedir. ESS hakkindaki
bilgilerimizin geligmesi barsak
hastaliklarinin etiolojisi, teshisi ve
tedavisinde ilerlemelere vol agacaktir.
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