Genel Cerrahi

Kronik Intestinal Psodoobstruksiyon

Kronik istestinal psédoobturksiyon (KiP) Gas-
trointestinal Sistem (GIS)'in higbir yerinde intren-
sek ve ekstrensek obstruksiyon bulgusu olmadig:
halde kronik veya rekiirrent barsak tikanmas1 semp-
tomlariyla seyreden nadir gdoriilen, esas etiyolojisi
heniiz tam olarak bilinmeyen, GIS kanalin timiini
veya belli bir boliimiini tutan klinik semptomlar ta-
blosudur (1). Klinik tablo kisa siirede ve kendiligin-
den geriye donebiliyorsa daha g¢ok paralitik ileus
olarak adlandirilir. KiP'de GIS'in kas veya sinirlerde
irreversible degisiklikler vardir ve bunlar ya bir siste-
mik hastaliga sekonderdir yada primerdir. Sekonder
KIiP'te de klinik tablo primer KiP'deki gibidir ancak
bu klinik tabloyu izah edecek baska hastaliklar gos-

terilebilir.

Ik defa 1896'da Murphy'nin, 1930'da Zimmer-
man'in spastik ileus olarak tanimladig: tablonun bu-
giin psddoobstruksiyon olarak bilinen sendrom ol-
dugu kabul edilmektedir (2). 1948 yilinda Ogilvic
tarafindan detayli bir sekilde tanimlanan kolonun
psddoobstruksiyonu (3) bugilin halen Ogilvie
sendromu olarak bilinmektedir. 1958'de Dudlcy in-
testinal prodoobstruksiyonun klinik bulgularint ve
motilite 6zelliklerini genis sekilde ve bugilinde gecger-
li kabul edilen yonleriyle tanimlad: (2). Halen hasta-
l1g1n etiyopatogenez, motilite ve histokimyasal 6zel-
likleri
(4,5,6).

iizerinde yogun c¢alismalar sirmektedir

Etiyoloji

Homojen bir kilinik tablo arzetmeyen KiP'te ge-
tirilen tarifler ve yapilan tasniflere oldukca ¢esitlilik
arzetmektedir. Miyopatik, ndropatik ve hormonal
izahlardan baska, hastaligin goriilme veseyridikkate
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Tablo 1. Kronik intestinal Psddoobsriiksiyonun

Etiyolojik Siniflandirilmasi.

L GIS sinir disfonksiyonu
a) Toksik (ilaglar, agir metaller, insektisitler)
b) Metabolik (amiloidosis, diabetes mellitus, porfiria)
0 inflamatuar (Chagas hastalig1. Varissclla)
IL GIS kas disfonksiyonu
a) Familial visscral miyopati
p) Distrophia miyotonika
0 Polimiyositis
1L GIS Kkas ve sinirlerini birlikte elkileyen hastaliklar
a) Miksédem
b) Feokromostoma
¢) llipoparatiroidizm
d) Gebelik
e) Fnterogliikagonoma
0 Travma
2 Jejuno-ileal bypass
h) Sklcroderma
> Radyasyon

alinarak familial ve non familial kategorilere, intesti-
nal ve kolonik bolimlere ayrilmak istenmistir (4,6,7).
Adiitlerde goriillen KiP'in diabetes mellitus, hipoti-
roidizm ve sklerodermaya sekonder olabilecegi ile-
riye siiriilmiis pediatrik vakalarda goriilen KiP ge-
nellikle primer kabul edilmistir (8). Bu g¢aligsmalarla
KIP etiyolojine 151k tutup izah getirmek icin ¢esitli
tasnifler ve tablolar yapilmistir (Tablo 1). Ancak
istenilen nitelige heniiz ulagilamamistir.

Daha ¢ok yasli hastalarda goriilen kolonik pso-

doobstruksiyon "Ogilvie Sendromu" olarak bilin-
mekte olup ayri bir antite kabul edilmektedir (3,&).
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Tablo2. Kolonik Ps6doobstriiksiyonun Sebepleri

A. Primer ve idiopatik, kolonik psédoobstriiksiyon
B. Sckonder kolonik psédoobstriiksiyon
—Norolojik hasktaliklar (Hirschsprung, Parkin
son. V.Reckling)
— Miyotonik distrofi
— Endokrin hastaliklar (Hipotiroidizm, D. mellitus,
Fcokromostoma)
— Retroperiteneal malignansiler
— Psikoz
—Jejunoileal bypass
—ilag: (Klonidin, Fenotiozinler, Trisiklik
antidepresanlar)

Bu sendromun etiyolojik yaklagiminda da KIiP igin

yapilan semalara benzer agiklamalar getirilmektedir.

(Tablo 2). Bazi otdrlerce ayri kabul edilen intestinal
ve kolonik ps6doobstriitksiyonun esasen ayni: meka-
nizmalarla gelistigi, ancak GIS'in hangi kesiminde
gelisirse oraya o6zel klinik tablolar olusturdugu kabul
edilmektedir (1,5,6,8).

Klinik

KIP karakteristik olarak bulanti, kusma, abdo-
minal distansiyon, siskinlik, karin agrisi, defekasyon
diizeninde degisme ve kabizlik gibi semptomlarla
seyreder (4,5,9). Klinik tabloyla hakim olan bulgula-
ringdrinensebebi;motilitebozuklugunabaglitransit
zamaninda uzama, lumende olusan staz ortaminda
gelisen bakteriyel asir1 ¢ogalmaya baglt malnutrisyon
ve nihayet genellikle mortal sonuglanan klinik tablo-
nun gelismesidir (8,9). Hastalik nadir goruldigi ve
gec¢ hatirlandigiicin teshis konuluncaya kadar hasta-
lar genellikle bir veya daha fazla laparotomi gegirmis
olurlar.

ince barsak disinda diiz kas ihtiva eden 6zofa-
gus, ilreter ve mesane gibi organlar da bazen bu
hastaliktan etkilenmekte ve sendromun semptom
kompleksine katilabilmektedir (8). Gastrointestinal
traktin  etkilenen kisimlarina gore karakteristik
semptomlar ortaya ¢ikmakta, hastaligin degerlendi-
rilmesinde ve tedavinin yonlendirilmesinde klinisyen
igin bu durum 6nem arzetmektedir. Ornegin, 6zofa-
gus tutulmusgsa disfaji ve gogiis agrisi; mide ve barsak
tutulmussa, bulanti, kusma, siskinlik ve abdominal
rahatsizilk, kolon tutulmussa distansiyon ve konsti-

pasyon tablosu 6n plana ¢ikmaktadir (8,9).

Patofizyolojikhadise ne olursa olsun hastalarin
biiyiik bir kism1 benzer belirtiler ve klinik seyir goste-
rir (8). Myenterik pleksus dejenerasyonu olan hasta-
larda obstriiksiyon bulgular1 yaninda ataksik yii-
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riime, dizartri, diizensiz pupil refleksi ve derin ten-
donreflekslerindeazalmagorilebilmektedir (9).
Bunun yaninda asemptomatik seyreden vakalar-
da bildirilmistir (4,9). Ozellikle familyal hikayesi
olan vakalarin %20'si asemptomatik seyretmekte
veya semptom kompleksinde azalma goriilmektedir.
Rekurrent postprandial karin agrist KiP'li vakalarin
1/2'sinde, bulant1 ve kusma 1/4'tinde goriilmektedir
(8). Abdominal distansiyon, diare, konstipasyon, iiri-
ner retansiyon ve disfaji daha az siklikla rastlanan
semptomlardir. Bazi hastalarda intestinal malab-
sorbsiyon sendromu ince barsakta bakteriyel ¢ogal-
manin neticesi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Postpran-
dial dénemde karin agrist ve genel rahatsizliktan do-
lay1 gida alimi1 azaldigindan hastalar giderek zayifla-
makta ve mulnitrisyona daha ¢abuk maruz kalmakta-
dirlar (5,6,8). Malnutrisyon gelismis bu hastalarin
maruz kaldiklart ameliyat travmalari, teshis ve teda-
videki gecikmeler prognozu koéti yoénde etkiler. Ki-
P'lihastalaringoguhalensaydigimizsebeplerdendo-
lay1 geligsen malnutrisyon ve ince barsak perfo-
rasyonuveyatoksemiden dolay16lmektedirler.

Patofizyoloji

Normal intestinal motilite intestinal diiz kasin
kontraktilitesini saglayan hormonal ve sinirsel aktivi-
telerin sonucunda ortaya ¢ikar (10). Hiperpolarize
aksiyon potansiyelleri hiicre membranina kars: de-
vamli bir potansiyel aktivite farki ile uyumlu oldugu
zaman kontraksiyon husule gelebilmektedir. Intesti-
nal kas tabakalarinin kontraksiyonu myenterik plek-
sustan salgilanan "asetil kolin", "noraderalin", SHT",
"peptitler", "pirinler" gibi g¢esitli norotansmitterler
etkisiyle saglanir (8,11). Myenterik pleksus interdi-
gestifmyoelektrik kompleksin (IMC) olusmasini, bu
aktivitenin dizen ve siirekliligini saglar (10,11). Doy-
gun bir insanda ince barsak boyunca farkli interval-
icrle ince barsak lumeninde bulunan kimusu ilerle-
ten propulsif kontraksiyonlar olusur. Pacemakeri
duodenum bulbusunda bulunan bu hareket genel-
likle dakikada 8-12 kez meydana gelip ince barsak
boyunca devam eder. Bu hareketlerden 7-9 adedi
distal duodenum ulasabilir. Digerleri ya dncekiyada
sonraki peristaltizme karisarak veya kendiliginden
sonlanarak kaybolur (8,10). IM C aktivitesi herhangi
bir sebeple azaldiginda intestinal transit zamani uzar,
anormal ¢ogalmis bakteri popiilasyonunun ortaya

¢itkmasina ve klinik sonuglarinayol agar (10,11,12).
Noropatik originli grupta yer alan KIiP'li klinik
antitelerle ince barsak manometrik 6l¢iimlerinde ay-

rilmis yada diizensiz basing aktiviteleri kaydedilir-
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Tablo 3.

Tip Miyopatik

— Progresif sistemik sklerosis

Infiltratif

— Famiiyal visseral myopatiler

Familyal

Myotonik ve diger distrofiier

Genel Norolojik hastaliklar

tnfeksiyoz
ilaca bagh

Neoplastik

ken, myopatik originli hastalarin barsak segmentle-
rinde diisiik arnplitiidlii basing aktiviteleri kaydedil-
digi bildirilmistir (8,11). Tanimlanan bu iki gruptada
propulsif Peristaltik hareket zayiflamis ve ineffektif
hale gelmistir. KIP tanis1 konulmus hastalarda pato-
fizyoiojik mekanizmalar:1 izah etmeye ¢alisan bu

agiklama Tablo 3'de gosterilmistir (8).

Teshis
Hastanin anamnezinde KIP kilinigine uyan
semptomlara ilaveten postural bas donmesi ve ter-
leme ile iiriner semptomlarin dikkat ¢ekmesi genel
bir visseral myopatik hastaligi akla getirmektedir (8).
Hikayede ailesel bir kanit aranmas1 6dnemlidir, ancak
sporadik bir vakanin yakalanmasida mimkiindir.
Hastanin anamnezinde atropin benzeri ilaglar, feno-
tiyazinler, Clonidin gibi antihipertansif ilag¢lar, trisik-
lik antidepresanlar kullanip kullanmadiklari mutlaka

arastirilip sorulmalidir (8).

Radyoloji

Vakalarin ¢ogunda 0séfagus normal bulunursa
da bazilarinda oso6fagial dilatasyonla birlikte Peris-
taltik hareketlerin kaybolmasi: nedeniyle disfaji ge-
lismesi dikkat gekicidir. Ust gaslrointestinal grafi-
lerde mide genellikle normal bulunurken bazi hasta-
larin mide grafilerinde opak maddenin bosalmas1
gecikmektedir. Ancak en tipik radyografik bulgu ve-
ren organ duodenumdur. Vakalarin 3,'4'linde ba-
ryumlu kontrast rontgenomgramlarda ¢ok yavas ha-
reket etmekte radoyolojik olarak megaduodenum
saptanmaktadir (12,13). Ince barsagn muhtelif yer-
lerinde tek veya multipl segmental veya tiim barsak
boyunca dilatasyon goriilebilmektedir (13). Kolonik
dilatasyon da nadir goriilen bulgulardan olup eger
mevcutsa bu visseral ndropatini'n karakteristik bul-
gularindandir (14). Baryum enema da siklikla redun-
dant kolon gorintiisi alinmaktadir (13). Diiz karin
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Kronik intestinal Psddoobstriiksiyonun Patofizyolojik Smiflandinlmas1 (8)

Néropatik

— Amilioidiosis

— Erken progresif sklerosis

— Familya visseral noropatiler

(dominant ve reseif)

— Diabet. porfiria

— Beyin timdrii, multipl sklerosis

— Spinal kord kesesi

— Chagas hastalig (sitomegalovirus)
—Trisiklik antidepresanlar

— Narkotik barsak sendromu (vinkristine)
— Parancoplastik (bronsial kiiciik

hiicreli karsinoma)

filmlerinde gerg¢ek ve mekanik obstriksiyon imaj1
veren sivi-hava seviyeleri saptanabilir. Intravenéz
piyelogramlarda iiriner sistemin atake olmasiyla ilgili
toplayic1 sistem ve mesanede dilatasyon dikkat c¢eke-
bilir (15,16).

Motilite

Ozo6fagial nutnometrik ¢alismalar vakalarin
onemli bir kisminda anormal &6zellik gdsterirken bir
kisminda da normal bulunabilmektedir

(12,13,14,17). Alt osofagial sfinkter basinct diisiik
yada normal bulunmakta 2/3 alt 6séfagus bélimiinde
(diz kas kismi) ancak diisik ampilidlii simiiltane
kontraksiyonlar gézlenebilmektedir (12-15). Ust
osofagial sfinkter (¢izgi kas) normal relaksasyonu
yapmakta olup "Mecholyl testi" normal bulunmakta-
dir (14). Duodenal motilite ¢aligymalarinda elde edi-
len bulgular normal kabul edilmekte ise de (11,12)
gece yaris1 periodunda duodenum inaktif iken edro-
phonium, bethaneeol, neostigmin, kolesistokinin ok-
tapeptid gibi stimiilanlarin verilmesini takiben duo-
denal kontraksiyonlarin diger ifadeyle uyanlara ceva-
bin arttig1 miisahadc edilmektedir (13).

ince barsagin motor fonksiyonunu gdsteren no-
ninvaziv testler de intestinal psddoobstriiksiyon tani-
sinda yardimc1 olabilir. Bu amagla agizdan ¢ekuma
transit zamani kat:1 ve sivi maddeler verilerek H2
nefes testiyle hesaplanabilmektedir (16,17). KIiPTI
hastalarda normal sahislara gore gastrik bosalma
hizinda da anlamli gecikme oldugu gosterilmistir
(17,18).

Patoloji

Laparatomi sirasinda ince barsak tamkat "M 1 -
thickeness" biyopsi alinmasinin tamda yardimci ola-
bilecegi hatirda tutulmalidir (14). Biopsi materyeli
patologa hastaligin ndropatik ve myopatik kaynagi
hakkinda bilgi verebilir. Histolojik kesitler transvers

olarak mimkiin oldugu kadar kalin alinmali, hemo-
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toksilen vc eosin boyasi ve son zamanlarda kulla-
nilana Smith giimiis boyama teknigi ile boyanip mye-
nerik pleksusun detayli histolojik ¢aligymas: yapilma-
lidir (8). Ozellikle néromuskiiler hastaliklarin teshi-
sinde ince barsak ve kolonun tam kat biyopsileri his
topatolojik tanida Onem tasimaktadir (14). Achem
ve ark (19) sec¢ilmis gruplarinda rektal biyopsisinin
noronal displazide tani ag¢isindan Onemi {iizerinde

durmaktadirlar.

Eger bir laparatomi yapiliyorsa ve obstriiksiyon
yapan bir lezyon bulunamiyorsa 6zellikte daha Once
yapilanbir laparatoniide negatif bulunmussa bu has-
talardan ince barsagm full-thickness biyopsisinin
alinmasi1 kesinlikle en.dikedir (14). Preoperaiif do-
nemde jejunal mukozadan alman "suction biyopsi"
¢oliak hastaligin tanist agisindan faydalidir, ancak bu
spesmenlcrde goriilebilen sinir liflerinin myenterik
pleksustaki degisiklikleri giivenilir 6l¢lide aydinlat
tigint séylemek giict iir (19).

Santral sinir sistemi beynin kompiiterize tomom -
grafisi veya magnetik rezonans goriintiisii gibi tetkik
metodlanyla incelenebildigi gibi "termoregulatuar
ter testi, otonomik refleks gibi noninvaziv testlerle dc
incelenebilmektedir (8,14). Bu ¢aligsmalarla ndral
sebekenin hasar seviyesi tanimlanabilecegi gibi teda-
vi edilebilecek bir lezyonun (6rnegin, posterior fossa
timori) tanimi da yapilabilmektedir. Santral sinir
sisteminde demonstre bir lezyon gosterilmemisse
manometrik ¢aligmalarin yapilmas: igin KIP akla
gelmelidir (20). Bu tip hastaliklarda myenterik plek-
susun dikkatli yapilan histolojik incelemeleri ndron-
larda inlrantikleer inkliizyonlap, ganglion hiicre-
lerinin sayisinda azalmayi, dendriiik ve aksonal anor-
mallikleri, mononiikleer hiicrelerin ganglionlara in-

filtrasyonunu gosterebilmektedir (14).

Tedavi

KiP tedavisinin esasi, kaybolmus veya diizeni
bozulmus olan barsak hareketlerinin yeniden nor-
male donmesini saglamaya yoneliktir (4,12,21). Bunu
saglamak ig¢in Oncelikle gaz distansiyonu azaltmak,
intraluminal bakteriyel ¢ogalmayr 6nlemek ve barsak
motilitesini uyarmak yoninde girisim yapilmalidir.
Hasta oral giday: tolere edemiyorsa total parenteral
nutrisyona gec¢ilmeli, distansiyonu azaltmak ig¢in na-
zogastrik ve rektal tiipler yerlestirilmelidir. Hasta
oral enteral beslenmeyi tolere edebiliyorsa kolon ga-
zinin minimal diizeyde olusmasini saglamak igin
disiik laktoz ve az bitkisel lif igeren, ¢esitli vitamin-
lerle destekli polipeptid ve hidrolize proteinli diyet
verilmeli, ayrica demir, fosfat, kalsiyum, Vit D, K, Bu
ile hastanin diyeti desteklenmelidir (8,21).
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Bakteriyel asin ¢ogalma sunucu ortaya ¢ikan
malahsorbsiyo11 ve buna bagli olusan malanutrtsyonu
6nlemek igin verilen genis spektrumlu antibiyotikler
hastalarin ancak bir kisminda faydali olabilmekte
bazen de hastaligin eksascrbasyenui'a yol agtigindan
¢ok dikkatli kullanilmalart 6nerilmektedir (8).

kombi-
nasyonunu ihtiva eden pek ¢ok ilag grubu barsak

Kolinerjik ve adrenolitik ajanlarin
motilitesini stimiile etmek i¢in kullanilmistir. Posto-
peral if ileusta 20 ni1g intravendz guanitklin. tekrar-
layan dozlarda 2.5 mg subkutan belaneko! ve 0.5 mg
Intravenéz piosiiginin  kombinasyonlari  kulla-
nilmasinin yararli oklugu bilinmektedir. Bu rejimin
KIiP tanis1 konulan hastalarda da basarili olabilecegi
ileri stirilmustir (8,21). Metoklopamidin yaratli ol-
dugunu bildiren ¢aligymalara karsin Mayo klinikte
yapilan bir ¢alismada meloklopromide verilen hasta-
larin tedavisinde bu ilacin yaran arastirilmis ancak

etkisiz oldugu bildirilmistir (22,23).

Son zamanlarda yapilan bazi yayinlarda opium
antagonisti olan ilaglarin intestinal psddoobstiir-
kiyonlu hastalarda bozulmus gastrointestinal motili-
teyi diizelttigi bildirilmektedir (21). Bir opium anta-
gonisti olan naloxamn subkutan uygulamasindan
sonra kronik intestinal psddoobstritksiyonlu hastada
kat1 gidalarin gastrik bosalma hizim arttirdig: ve ince
barsak gec¢is zamanin1 kisalttigi rapor edilmistir (24).
Intravendz ncostigmin ve kolesistokinin verilen KIP
tanis1 almis 2 kardes hastada intestinal aktivitenin
normale dondiigi sinematografik yontemle gosteril
mistir (8,25),

KiP'da hasta segmentlerin cerrahi olarak bypas
yapilamsi bazen faydali olabilmekledir. Schuffler ve
Deicth (25) kronik intestinal psédoobstriiksiyonlu
hastalarda toplam. 73 operasyon uyguladiklarini, gas-
trojenostomi ve ince barsak rezeksiyonu gibi bazi
prosediirlerin yararsiz oldugunu ancak kiicik bir
barsak segmentini tutan vakalarda 6rnegin megaduo-
denum i¢in duodenujejunostomi, kolonik psddoobs-
tritksiyon, i¢in kolektomi yapilan vakalarda sonugla-
nan yiiz giildiiriicii oldugunu bildirmislerdir (25). Bu
tip hastalarda cerrahi tedavinin plani yapilirken Ki-
P'in sistemik bir hastalik oldugu daima hatirlanmali-
dir.

Bazi1 yakalarda goriilen intraktibl semptomlar
ince barsagm radikal rezeksiyonunu gerektirmekte-
dir. Tleri

bazi1 hastalarda gecici ilcostomi yararli olabilir. Diyet

derecede ince barsak distansiyonu olan

ve ilag tedavisinin pek basarili olmayisi, cerahi teda-
vinin de sinirli bir vaka grubunda, uygulanabilir olma-
s1 sebebiyle KiP'li pek ¢ok hasta TP N tedavisine
ihtiya¢ duymak! adir (8). Bu yolla hastalarin beslen. . -
meleri saglanmakta kilo kaybi, trace element ve vita-
min eksikligi gelismesi onlenmektedir. Uzun siireli



TP N alacak hastalarin evde de TPN program: ile
uzun siireli beslenmesinin mimkiin oldugu litera-
tirde bildirilmis ve bir ¢ok vaka ile gosterilmistir

(23).

Son zamanlarda KIP tedavisine girmis bir ajan
olan "cisapride" yeni bir gastrointestinal nondopami-
nerjik nonkolinerjik prokinetik ilag¢ olup sindirim sis-
teminde myenterik sinir ug¢larindan asetil kolin sali-
nimini artirarak selektif etki gostermektedir (26).
KiP'li

transit siiresini normal seviyeye indirmektedir (27).

Cisapride hastalarda gecikmis intestinal
Avyrica oral olarak kullanilabilen ve azalmis ince bar-
sak hareketlerini yeniden diizenleyebilmesi agisin-
dan yararli oldugu bildirilmektedir. Cisapride ile

normal ve KIiP tanist almis kisilerde yapilan bir ga-
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lismada hem normallerde hemde KIiP'li hastalarda

transit siirelerinin kisaldig: gosterilmistir.

Nadir goriildiigii i¢in yeterince taninmayan ve
akut karin tablosunu taklit ettiginden genellikle ge-
reksiz ameliyata maruz kalan KIP'li hastalarla
karsilasabilecegi klinisyen ve cerrahlarin aklinda ol-
doneminde

malidir. Tedavinin yodnlendirilmesi

cerrahi  giris ime karar verilmeden dnce son bir defa
daha diistintilmelidir. Halen etkin ve sonug¢ veren bir
tedavi yoOntemi gelistirilmemis olmasina ragmen ge-
lecekte siddetli KIP formlarini gésteren hastalarda
"elektriksel pacing" ve ince barsak transplantasyonu

potansiyel ¢are olarak disiintlebilir (28,29).
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