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Kron ik istestinal p s ö d o o b t u r k s i y o n ( K İ P ) Gas-
trointestinal Sistem (GİS ) ' i n hiçbir yerinde intren-
sek ve ekstrensek obstruksiyon bulgusu o lmadığ ı 
halde kronik veya r e k ü r r e n t barsak t ıkanması semp-
tomlar ıyla seyreden nadir görü len , esas etiyolojisi 
h e n ü z tam olarak bil inmeyen, GİS kanalın t ü m ü n ü 
veya belli bir b ö l ü m ü n ü tutan klinik semptomlar ta
blosudur (1). K l in ik tablo kısa s ü r e d e ve kendi l iğin
den geriye dönebi l iyorsa daha çok paralitik ileus 
olarak adlandı r ı l ı r . K İ P ' d e G I S ' i n kas veya sinirlerde 
irreversible değişikl ikler vard ı r ve bunlar ya bir siste-
mik has ta l ığa sekonderdir yada primerdir . Sekonder 
K İ P ' t e de klinik tablo pr imer K İ P ' d e k i gibidir ancak 
bu klinik tabloyu izah edecek başka has ta l ık lar gös
terilebilir . 

İlk defa 1896'da Murphy 'n in , 1930'da Z immer -
man ' ı n spastik ileus olarak tanımladığı tablonun bu
gün p s ö d o o b s t r u k s i y o n olarak bilinen sendrom o l 
duğu kabul edilmektedir (2). 1948 yıl ında Ogi lvic 
t a ra f ından detayl ı bir ş ek i lde t an ımlanan kolonun 
p s ö d o o b s t r u k s i y o n u (3) bugün halen Ogilvie 
sendromu olarak bil inmektedir . 1958'de D u d l c y in-
testinal prodoobstruksiyonun klinik bulgular ın ı ve 
motilite özell iklerini geniş şeki lde ve b u g ü n d e geçe r 
l i kabul edilen yönleriyle t an ımlad ı (2). Ha len hasta
lığın etiyopatogenez, motilite ve histokimyasal özel
l ikler i üze r inde yoğun çal ışmalar s ü r m e k t e d i r 
(4,5,6). 

Etiyoloji 
Homojen bir ki l inik tablo arzetmeyen K İ P ' t e ge

tirilen tarifler ve yapı lan tasniflere o ldukça çeşitlilik 
arzetmektedir. Miyopat ik , nö ropa t i k ve hormonal 
izahlardan baş ka, hastalığın g ö r ü l m e ve seyri dikkate 
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Tablo 1. K r o n i k intestinal P s ö d o o b s r ü k s i y o n u n 
Etiyoloj ik Sınıf landır ı lması . 

I. GIS sinir disfonksiyonu 
a) Toksik (İlaçlar, ağır metaller, insektisitler) 
b) Metabolik (amiloidosis, diabetes mellitus, porfiria) 

0 İnflamatuar (Chagas hastalığı. Varissclla) 
II. GIS kas disfonksiyonu 

a) Familial visscral miyopati 

b) Distrophia miyotonika 
0 Polimiyositis 

III. GIS kas ve sinirlerini birlikte elkileyen hastalıklar 
a) Miksödem 
b) Feokromostoma 
e) Ilipoparatiroidizm 
d) Gebelik 
e) Fnte roglükagonoma 

0 Travma 

g) Jejuno-ileal bypass 
h) Sklcroderma 

>) Radyasyon 

a l ınarak familial ve non familial kategorilere, intesti-
nal ve kolonik b ö l ü m l e r e ayr ı lmak is tenmişt i r (4,6,7). 
A d ü t l e r d e gö rü len KİP ' in diabetes mellitus, hipot i -
ro id izm ve sklerodermaya sekonder olabi leceği ile
riye sü rü lmüş pediatrik vakalarda görü len K İ P ge
nellikle primer kabul edi lmiş t i r (8). Bu ça l ı şmalar la 
K İ P etiyolojine ışık tutup izah getirmek için çeş i t l i 
tasnifler ve tablolar yapı lmışt ı r (Tablo 1). A n c a k 
istenilen nitel iğe h e n ü z u laş ı lamamış t ı r . 

Daha çok yaşlı hastalarda görü len kolonik p s ö 
doobstruksiyon "Ogilvie Sendromu" olarak b i l in 
mekte olup ayrı bir antite kabul edilmektedir (3 ,&) . 
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Tablo 2. K o l o n i k P s ö d o o b s t r ü k s i y o n u n Sebepleri 

A. Primer ve idiopatik, kolonik psödoobstrüksiyon 
B. Sckonder kolonik psödoobstrüksiyon 

— Nörolojik hasktalıklar (Hirschsprung, Parkin 
son. V.Reckling) 
— Miyotonik distrofi 
— Endokrin hastalıklar (Hipotiroidizm, D. mellitus, 
Fcokromostoma) 
— Retroperiteneal malignansiler 
— Psikoz 
—Jejunoileal bypass 
— İlaç (Klonidin, Fenotiozinler, Trisiklik 
antidepresanlar) 

Bu sendromun etiyolojik yak laş ımında da K İ P için 
yapı lan ş e m a l a r a benzer aç ık lamala r getir i lmektedir . 
(Tablo 2). Bazı o tö r l c r ce ayrı kabul edilen intestinal 
ve kolonik p s ö d o o b s t r ü k s i y o n u n esasen aynı meka
nizmalarla geliştiği, ancak G I S ' i n hangi kesiminde 
gel iş irse oraya özel klinik tablolar o l u ş t u r d u ğ u kabul 
edilmektedir (1,5,6,8). 

Klinik 
K İ P karakteristik olarak bulant ı , kusma, abdo-

minal distansiyon, şişkinlik, kar ın ağrısı , defekasyon 
d ü z e n i n d e değ i şme ve kabızlık gibi semptomlarla 
seyreder (4,5,9). K l i n i k tabloyla hakim olan bulgula
rın g ö r ü n e n sebebi; motilite b o z u k l u ğ u n a bağlı transit 
z a m a n ı n d a uzama, lumende o luşan staz o r t a m ı n d a 
gel işen bakteriyel aşırı çoğa lmaya bağlı malnutrisyon 
ve nihayet genellikle mortal s o n u ç l a n a n kl inik tablo
nun gel işmesidi r (8,9). Has t a l ı k nadir g ö r ü l d ü ğ ü ve 
g e ç ha t ı r landığ ı için teşhis konuluncaya kadar hasta
lar genellikle bir veya daha fazla laparotomi geç i rmiş 
olurlar. 

İ nce barsak d ı ş ında d ü z kas ihtiva eden özofa-

gus, ü r e t e r ve mesane gibi organlar da bazen bu 

has ta l ık tan etkilenmekte ve sendromun semptom 

kompleksine ka t ı l ab i lmek ted i r (8). Gastrointestinal 

t rakt ın etkilenen k ıs ımlar ına g ö r e karakteristik 

semptomlar ortaya ç ıkmakta , hasta l ığın d e ğ e r l e n d i 

rilmesinde ve tedavinin yön lend i r i lmes inde klinisyen 

için bu durum ö n e m arzetmektedir. Ö r n e ğ i n , özofa-

gus t u tu lmuşsa disfaji ve göğüs ağrısı; mide ve barsak 

tu tu lmuşsa , bulant ı , kusma, şişkinlik ve abdominal 

rahatsızı lk, kolon tu tu lmuşsa distansiyon ve konsti-

pasyon tablosu ön plana ç ıkmak tad ı r (8,9). 

Patofizyolojikhadise ne olursa olsun has ta la r ın 
büyük bir kısmı benzer belirt i ler ve klinik seyir gös te 
rir (8). Myenter ik pleksus dejenerasyonu olan hasta
larda obs t rüks iyon bulgula r ı yan ında ataksik yü

r ü m e , dizartri , düzens i z pupi l refleksi ve derin ten-
don reflekslerinde azalma gö rü l eb i lmek t ed i r (9). 

Bunun y a n ı n d a asemptomatik seyreden vakalar
da bi ldir i lmişt i r (4,9). Özel l ik le familyal hikayesi 
olan vaka la r ın %20's i asemptomatik seyretmekte 
veya semptom kompleksinde azalma g ö r ü l m e k t e d i r . 
Rekurrent postprandial kar ın ağrısı KÎP ' l i vakalar ın 
1/2'sinde, bu lan t ı ve kusma 1/4'ünde g ö r ü l m e k t e d i r 
(8). A b d o m i n a l distansiyon, diare, konstipasyon, üri-
ner retansiyon ve disfaji daha az sıklıkla rastlanan 
s e m p t o m l a r d ı r . Bazı hastalarda intestinal malab-
sorbsiyon sendromu ince barsakta bakteriyel çoğal 
man ın neticesi olarak ortaya ç ıkmak tad ı r . Postpran
dial d ö n e m d e kar ın ağrısı ve genel rahats ız l ık tan do
layı g ıda alımı aza ld ığ ından hastalar giderek zayıfla
makta ve mulnitrisyona daha çabuk maruz kalmakta
dır lar (5,6,8). Malnut r i syon gelişmiş bu has ta la r ın 
maruz kaldıklar ı ameliyat t ravmalar ı , teşhis ve teda
videki gecikmeler prognozu kötü y ö n d e etkiler. KÎ 
P ' l i has ta la r ın çoğu halen saydığımız sebeplerden do
layı gel işen malnutrisyon ve ince barsak perfo-
rasyonu veya toksemiden dolayı ö lmek ted i r l e r . 

Patofizyoloji 
N o r m a l intestinal motilite intestinal düz kasın 

kontraktilitesini sağlayan hormonal ve sinirsel aktivi-
telerin sonucunda ortaya ç ıkar (10). Hiperpolar ize 
aksiyon potansiyelleri h ü c r e m e m b r a n ı n a karşı de
vamlı bir potansiyel aktivite farkı ile uyumlu o lduğu 
zaman kontraksiyon husule gelebilmektedir. İn tes t i 
nal kas t abaka la r ın ın kontraksiyonu myenterik plek-
sustan salgı lanan "asetil kolin", "noraderalin", 5 H T " , 
"peptitler", "pürinler" gibi çeşitli n ö r o t a n s m i t t e r l e r 
etkisiyle sağlanır (8,11). Myenter ik pleksus interdi-
gestif myoelektrik kompleksin ( I M C ) o luşmasın ı , bu 
aktivitenin düzen ve sürekli l iğini sağlar (10,11). D o y 
gun bir insanda ince barsak boyunca farklı interval-
İcrle ince barsak lumeninde bulunan kimusu ilerle
ten propulsif kontraksiyonlar o luşur . Pacemakeri 
duodenum bulbusunda bulunan bu hareket genel
l ikle dakikada 8-12 kez meydana gelip ince barsak 
boyunca devam eder. Bu hareketlerden 7-9 adedi 
distal duodenum ulaşabi l i r . D iğe r l e r i ya öncek i yada 
sonraki peristaltizme ka r ı şa rak veya kend i l iğ inden 
sonlanarak kaybolur (8,10). I M C aktivitesi herhangi 
bir sebeple aza ld ığ ında intestinal transit z a m a n ı uzar, 
anormal çoğalmış bakteri p o p ü l a s y o n u n u n ortaya 
ç ıkmas ına ve klinik s o n u ç l a r ı n a y o l a ç a r (10,11,12). 

N ö r o p a t i k originl i grupta yer alan KİP ' l i k l in ik 
antitelerle ince barsak manometrik ö l ç ü m l e r i n d e ay
rı lmış yada düzens iz b a s ı n ç aktiviteleri kaydedil ir-
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Tablo 3. K r o n i k intestinal P södoobs t rüks iyonun Patofizyolojik Smıf land in lmas ı (8) 

Tip 

Infiltratif 

Familyal 

Genel Nörolojik hastalıklar 

tnfeksiyöz 
İlaca bağlı 

Neoplastik 

Miyopatik 
— Progresif sistemik sklerosis 

— Famüyal visseral myopatiler 
(dominant ve reseif) 
Myotonik ve diğer distrofiier 

Nöropatik 
— Amilioidiosis 
— Erken progresif sklerosis 
— Familya visseral nöropatiler 

— Diabet. porfiria 
— Beyin tümörü, multipl sklerosis 
— Spinal kord kesesi 
— Chagas hastalığı (sitomegalovirus) 
—Trisiklik antidepresanlar 
— Narkotik barsak sendromu (vinkristine) 
— Parancoplastik (bronşial küçük 
hücreli karsinoma) 

ken, myopatik originli has ta la r ın barsak segmentle-
rinde d ü ş ü k arnpl i tüdlü ba s ınç aktiviteleri kaydedil
diği bi ldir i lmişt i r (8,11). T a n ı m l a n a n bu ik i gruptada 
propulsif Peristaltik hareket zayıflamış ve ineffektif 
hale gelmişt i r . K İ P tanısı k o n u l m u ş hastalarda pato
fizyoiojik mekan izma la r ı izah etmeye çalışan bu 
aç ık lama Tab lo 3'de göster i lmiş t i r (8). 

Teşhis 
H a s t a n ı n anamnezinde K İ P kiliniğine uyan 

semptomlara ilaveten postural baş d ö n m e s i ve ter
leme ile ü r ine r s e m p t o m l a r ı n dikkat çekmes i genel 
bir visseral myopatik hastal ığı akla getirmektedir (8). 
Hikayede ailesel bir kanı t a r a n m a s ı öneml id i r , ancak 
sporadik bir vakanın y a k a l a n m a s ı d a m ü m k ü n d ü r . 
H a s t a n ı n anamnezinde atropin benzeri i laçlar, feno-
tiyazinler, Clonidin gibi antihipertansif i laçlar, trisik
lik antidepresanlar ku l lan ıp ku l lanmadık la r ı mutlaka 
araş t ı r ı l ıp so ru lmal ıd ı r (8). 

Radyoloji 
V a k a l a r ı n ç o ğ u n d a ösöfagus normal bulunursa 

da baz ı l a r ında osöfagial dilatasyonla birlikte Peris
taltik hareketlerin kaybolmas ı nedeniyle disfaji ge
l işmesi dikkat çekicidi r . Ü s t gaslrointestinal grafi-
lerde mide genellikle normal bulunurken bazı hasta
ların mide grafilerinde opak maddenin boşa lmas ı 
gecikmektedir . A n c a k en tipik radyografik bulgu ve
ren organ duodenumdur. Vaka l a r ın 3, '4 'ünde ba-
ryumlu kontrast rontgenomgramlarda çok yavaş ha
reket etmekte radoyolojik olarak megaduodenum 
s a p t a n m a k t a d ı r (12,13). İ n c e b a r s a ğ n muhtelif yer
lerinde tek veya mul t ip l segmental veya t ü m barsak 
boyunca dilatasyon gö rü l eb i lmek t ed i r (13). Kolonik 
dilatasyon da nadir gö rü l en bulgulardan olup eğer 
mevcutsa bu visseral nöropat inı 'n karakteristik bul-
g u l a r ı n d a n d ı r (14). Baryum e ne m a da sıklıkla redun
dant kolon g ö r ü n t ü s ü a l ı nmak tad ı r (13). D ü z kar ın 

filmlerinde ge rçek ve mekanik obs t rüks iyon imajı 
veren sıvı-hava seviyeleri saptanabilir. İ n t r a v e n ö z 
piyelogramlarda ü r ine r sistemin atake olmasıyla i lgi l i 
toplayıcı sistem ve mesanede dilatasyon dikkat ç eke 
bi l i r (15,16). 

Motilite 
Özöfagiaî nutnometrik ça l ı şmala r vaka la r ın 

öneml i bir k ı smında anormal özell ik gös te r i rken bir 
k ı smında da normal bulunabilmektedir 
(12,13,14,17). A l t osöfagial sf ınkter bas ıncı d ü ş ü k 
yada normal bulunmakta 2/3 alt ösöfagus b ö l ü m ü n d e 
( d ü z kas kısmı) ancak d ü ş ü k a m p i l ü d l ü s i m ü l t a n e 
kontraksiyonlar göz l eneb i lmek ted i r (12-15). Ü s t 
osöfagial sfınkter (çizgi kas) normal relaksasyonu 
yapmakta olup "Mecholy l testi" normal bulunmakta
dır (14). Duodena l motilite ça l ı şma la r ında elde edi
len bulgular normal kabul edilmekte ise de (11,12) 
gece yarısı per iodunda duodenum inaktif iken edro
phonium, bethaneeol, neostigmin, kolesistokinin ok-
tapeptid gibi s t imülan la r ın verilmesini takiben duo
denal kont raks iyonla r ın d iğe r ifadeyle uyanlara ceva
bın art t ığı m ü ş a h a d c edilmektedir (13). 

İnce ba r sağ ın motor fonksiyonunu g ö s t e r e n no-
ninvaziv testler de intestinal p s ö d o o b s t r ü k s i y o n tan ı 
s ında yard ımcı olabilir . B u a m a ç l a ağ ızdan ç e k u m a 
transit z a m a n ı katı ve sıvı maddeler verilerek H2 
nefes testiyle hesaplanabilmektedir (16,17). KİPTİ 
hastalarda normal şahıs la ra g ö r e gastrik b o ş a l m a 
hız ında da an laml ı gecikme o lduğu gös ter i lmiş t i r 
(17,18). 

Patoloji 

Lapara tomi s ı ras ında ince barsak tamkat " M l -
thickeness" biyopsi a l ınmas ın ın tamda ya rd ımc ı o la
bileceği ha t ı rda tu tu lmal ıd ı r (14). B iops i materyeli 
patologa hastal ığın n ö r o p a t i k ve myopatik kaynağı 
h a k k ı n d a bilgi verebilir. Histolojik kesitler transvers 
olarak m ü m k ü n o lduğu kadar kalın a l ınmal ı , hemo-
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toksilen vc eosin boyası ve son zamanlarda kulla
n ı lana Smith g ü m ü ş boyama tekniği ile b o y a n ı p mye-
nerik pleksusun detaylı histolojik ça l ı şmas ı yapı lma
lıdır (8). Özel l ik le n ö r o m u s k ü l e r hasta l ık lar ın teşhi
sinde ince barsak ve kolonun tam kat biyopsileri his 
topatolojik t a n ı d a ö n e m t a ş ımak tad ı r (14). A c h e m 
ve ark (19) seçilmiş g r u p l a r ı n d a re k t al biyopsisinin 
n ö r o n a l displazide tanı aç ı s ından ö n e m i ü z e r i n d e 
d u r m a k t a d ı r l a r . 

E ğ e r bir laparatomi yapı l ıyorsa ve obs t rüks iyon 
yapan bir lezyon b u l u n a m ı y o r s a özell ikte daha ö n c e 
yapı lanbi r l a p a r a t o n ı i d e negatif b u l u n m u ş s a bu has
talardan ince b a r s a ğ m full-thickness biyopsisinin 
a l ınması kesinlikle en.dikedir (14). Preopera i i f d ö 
nemde jejunal mukozadan alman "suction biyopsi" 
çöl iak hastal ığın tanısı aç ı s ından faydalıdır , ancak bu 
spesmenlcrde görü leb i l en sinir liflerinin myenter îk 
pleksustaki değişikl ikleri güvenil ir ö l ç ü d e aydınlat 
tığını söylemek güçt ür (19). 

Santral sinir sistemi beynin k o m p ü t e r i z e t o m o m -
grafisi veya magnet i k rezonans g ö r ü n t ü s ü gibi tetkik 
metodlanyla ince lenebi ld iğ i gibi "termoregulatuar 
ter testi, otonomik refleks gibi noninvaziv testlerle dc 
incelenebilmektedir (8,14). Bu ça l ı şmalar la nö ra l 
ş ebeken in hasar seviyesi t an ımlanab i l eceğ i gibi teda-
vi edilebilecek bir lezyonun (ö rneğ in , posterior fossa 
t ü m ö r ü ) t an ımı da yap ı l ab i lmekted i r . Santral sinir 
sisteminde demonstre bir lezyon gös te r i lmemişse 
manometrik ça l ı şmalar ın yapı lması için K İ P akla 
gelmelidir (20). Bu tip has ta l ık la rda myenterik plek
susun dikkat l i yapı lan histolojik incelemeleri n ö r o n 
larda i n l r anük l ee r i ı ık lüzyonlap , ganglion h ü c r e 
ler in in sayıs ında aza lmayı , d e n d r i ü k ve aksonal anor
mal l ik ler i , m o n o n ü k l e e r hüc re l e r in ganglionlara in-
f ı l t rasyonunu gös t e r eb i lmek ted i r (14). 

Tedavi 
K İ P tedavisinin esası , kaybo lmuş veya düzen i 

b o z u l m u ş olan barsak hareketlerinin yeniden nor
male d ö n m e s i n i sağ lamaya yönelikt ir (4,12,21). Bunu 
sağ lamak için önce l ik le gaz distansiyonu azaltmak, 
intraluminal bakteriyel çoğalmayı ö n l e m e k ve barsak 
motil i tesini uyarmak y ö n ü n d e girişim yapı lmal ıd ı r . 
Has t a oral gıdayı tolere edemiyorsa total parenteral 
nutrisyona geçi lmeli , distansiyonu azaltmak için na-
zogastrik ve rektal t üp l e r yer leşt i r i lmelidir . Hasta 
oral enteral beslenmeyi tolere edebiliyorsa kolon ga
zının minimal d ü z e y d e o luşmas ın ı s ağ lamak için 
d ü ş ü k laktoz ve az bitkisel l i f içeren , çeşitli vitamin
lerle destekli pol ipept id ve hidrolize proteinli diyet 
veri lmeli , ayr ıca demir, fosfat, kalsiyum, Vît D, K, Bu 
ile has t an ın diyeti desteklenmelidir (8,21). 

Bakteriyel a ş ı n çoğa lma sunucu ortaya ç ıkan 
malahsorbs iyoı ı ve buna bağlı o luşan malanutrtsyonu 
ö n l e m e k için veri len geniş spektrumlu antibiyotikler 
has ta la r ın ancak bîr k ı smında faydalı olabilmekte 
bazen de hastal ığın eksascrbasyenui'a yol aç t ığ ından 
çok dikkat l i kul lanı lmalar ı ö n e r i l m e k t e d i r (8). 

Koliner j ik ve adrenolit ik a janlar ın kombi
nasyonunu ihtiva eden pek çok ilaç grubu barsak 
motili tesini s t imüle etmek için kul lanı lmış t ı r . Posto-
peral if ileusta 20 nıg i n t r avenöz guanitkl in. tekrar
layan dozlarda 2.5 mg subkutan belaneko! ve 0.5 mg 
İn t ravenöz p i o s ü g i n i n kombinasyon la r ı kulla
nı lmasının yarar l ı ok luğu bil inmektedir . Bu rejimin 
K İ P tanısı konulan hastalarda da başar ı l ı o labi leceği 
ileri sü rü lmüş tür (8,21). Me tok lopamid in yara t l ı o l 
d u ğ u n u bi ld i ren ça l ı şmala ra karş ın M a y o klinikte 
yapı lan bir ça l ı şmada meloklopromide verilen hasta
ların tedavisinde bu ilacın yaran araş t ı r ı lmış ancak 
etkisiz o lduğu bi ldir i lmişt i r (22,23). 

Son zamanlarda yapı lan bazı yayınlarda op ium 
antagonisti olan i laçların intestinal p s ö d o o b s t ü r -
kiyonlu hastalarda b o z u l m u ş gastrointestinal mot i l i -
teyi düzelt t iği bi ldir i lmektedir (21). B i r opium anta
gonisti olan naloxamn subkutan u y g u l a m a s ı n d a n 
sonra kronik intestinal p södoobs t rüks iyon lu hastada 
katı g ıda lar ın gastrik b o ş a l m a hızım arttırdığı ve ince 
barsak geçiş zaman ın ı kısalttığı rapor edi lmiş t i r (24). 
İ n t r a v e n ö z ncostigmin ve kolesistokinin verilen K İ P 
tanısı a lmış 2 k a r d e ş hastada intestinal aktivitenin 
normale d ö n d ü ğ ü sinematografik yön temle gösteri l 
mistir (8,25), 

K İ P ' d a hasta segmentlerin cerrahi olarak bypas 
yapı lamsı bazen faydalı o labi lmekledir . Schuffler ve 
De ic th (25) kronik intestinal p södoobs t rüks iyon lu 
hastalarda toplam. 73 operasyon uyguladıklar ın ı , gas-
trojenostomi ve ince barsak rezeksiyonu gibi baz ı 
p r o s e d ü r l e r i n yarars ız o l d u ğ u n u ancak küçük bir 
barsak segmentini tutan vakalarda ö rneğ in megaduo-
denum için duodenujejunostomi, ko lonîk p s ö d o o b s -
t rüksiyon, için kolektomi yapı lan vakalarda sonuç la 
nan yüz g ü l d ü r ü c ü o lduğunu b i ld i rmiş l e rd i r (25). Bu 
tip hastalarda cerrahi tedavinin p lan ı yapı l ı rken Kİ -
P ' in sistemik bir hasta l ık o lduğu daima ha t ı r l anmal ı 
dır. 

Bazı yakalarda gö rü l en in t rakt ıb l semptomlar 
ince b a r s a ğ m radikal rezeksiyonunu gerektirmekte
dir. İ ler i derecede ince barsak distansiyonu olan 
bazı hastalarda geçici i lcostomi yarar l ı olabil ir . Diyet 
ve ilaç tedavisinin pek başar ı l ı olmayışı , cerahi teda
vinin de sınırlı bir vaka grubunda, uygulanabilir o lma
s ı sebebiyle K İ P ' l i pek çok hasta T P N tedavisine 
iht iyaç duymak! adir (8). Bu yolla has ta la r ın beslen. . -
meleri s a ğ l a n m a k t a ki lo kaybı, trace element ve vita
min eksikliği gel işmesi ö n l e n m e k t e d i r . U z u n sürel i 
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T P N alacak has ta la r ın evde d e T P N p r o g r a m ı ile 
uzun sürel i beslenmesinin m ü m k ü n o lduğu litera
t ü r d e bi ldir i lmiş ve bir çok vaka ile göster i lmiş t i r 
(23). 

Son zamanlarda K İ P tedavisine girmiş bir ajan 
olan "cisapride" yeni bir gastrointestinal nondopami-
nerjik nonkolinerjik prokinetik ilaç olup sindir im sis
teminde myenterik sinir uç l a r ı ndan asetil kol in salı-
nımını a r t ı r a r ak selektif etki g ö s t e r m e k t e d i r (26). 
Cisapr ide KİP ' l i hastalarda gec ikmiş intestinal 
transit süresini normal seviyeye indirmektedir (27). 
Ayr ıca oral olarak kul lanı labi len ve azalmış ince bar
sak hareketlerini yeniden düzen leyeb i lmes i açısın
dan yararl ı o lduğu bi ldir i lmektedir . Cisapride ile 
normal ve K İ P tanısı a lmış k iş i lerde yapı lan bir ça

l ı şmada hem normallerde hemde KİP ' l i hastalarda 
transit süre ler in in kısaldığı gös ter i lmiş t i r . 

Nad i r gö rü ldüğü için yeterince t an ınmayan ve 

akut kar ın tablosunu taklit e t t iğ inden genellikle ge

reksiz ameliyata maruz kalan KİP ' l i hastalarla 

karş ı laşabi leceği klinisyen ve ce r r ah l a r ı n ak l ında o l 

mal ıd ı r . Tedavinin yön lend i r i lmes i d ö n e m i n d e 

cerrahi giriş ime karar veri lmeden ö n c e son bir defa 

daha düşünü lme l id i r . Ha l en etkin ve s o n u ç veren bir 

tedavi yön temi ge l i ş t i r i lmemiş o lmas ına rağmen ge

lecekte ş iddet l i K İ P formlar ın ı g ö s t e r e n hastalarda 

"elektriksel pacing" ve ince barsak transplantasyonu 

potansiyel ç a r e olarak düşünüleb i l i r (28,29). 
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