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TANIM

Herhangi bir mekanik neden olmadan de-
vamlı veya aralıklı olarak intestinal obstrük-
siyon semptom ve i�aretlerinin görülmesine

psödo-obstruksiyon denir. Burada motilite bozuklu-
�una ba�lı barsak içeri�inin ileriye do�ru ilerleye-
memesi söz konusudur. Sindirim sisteminin her
hangi bir bölümünde ortaya çıkan nöromuskuler
de�i�iklikler sonucu olu�ur. Nöromusküler de�i�ik-
likler reversibl/irreversibl olabilice�i gibi, küçük bir
segmenti veya barsa�ın tamamını tutabilir (�).

TAR‹HÇE

�lk kez 40 yıl önce vaka takdimleri �eklinde bildi-
rimleri takiben, �958’de Dudley tekrarlayan kus-
ma, karın a�rısı, distansiyonu olan ve klinik olarak
barsak obtruksiyonu dü�ünülen ancak laparotomi-
de obstruksiyon saptanmayan �3 hasta tanımla-
mı�tır ve bu vakalara idiyopatik intestinal pseudu-
obstruksiyon adını vermi�tir (2). �980’lerde mano-
metrik ve histolojik çalı�malardaki ilerlemeler ile
hastalı�ın patogenezi ve subgrupları iyi tanımlan-
mı� ve idiyopatik terimi çıkartılmı�tır (3). �995 yılın-
da bunun tüm gastrointestinal sistemi ilgilendiren
motilite hastalı�ı oldu�u ve otonom sinir sistemi ta-
rafından regüle edilen, düz kas içeren bütün or-
ganları etkileyebilen bir hastalık olması nedeniyle
intestinal terimi dü�ülmü�tür. Bugün için bir send-
rom olarak kabul edilmekte olup, pseudoobstruksi-
yon adı verilmi�tir (4). 

F‹ZYOPATOLOJ‹

Enterik sinir sistemi (ESS); gastrointestinal sistemin
kan akımını, motilitesini, su-elektrolit transportunu

ve asit sekresyonunu düzenler. Barsak motilitesi
ektrensik ve ESS tarafından kontrol edilir. G�S duva-
rı içinde sinir gövdeleri pleksuslara ayrılarak gang-
liyonları olu�turur. Enterik gangliyonlar (intrensik
gangliyonlar): myenterik pleksus (Auerbach plek-
susu), submukozal pleksus (meissner pleksusu);
ekstrensik gangliyonlar: subserozal gangliyonlar
(vagus, pelvik sinirler, myenterik sinirler)’dir. G�S-
’deki düz kasların kontrolü; endokrin, parakrin,
otokrin; lokal sinir sistemi (Enterik Sinir Sistemi),
ekstrensik "Otonom sinir sistemi" ve intrensik sistem
(myojenik) tarafından sa�lanır. ESS: migratuvar
motor kompleks ve peristaltik refleks gibi sterotipik
motor fonksiyonları kontrol eder.

G�S düz kasların intrensik kontrolü; G�S’deki kaslar
enterik sinir sistemi kimyasal olarak bloke edilse bi-
le spontan olarak aktive olurlar. Bu spontan akti-
vasyondan "Interstisiyal Cajal Hücreleri" (�CH) so-
rumludur. �CH; G�S’de kas tabakası içinde spesiya-
lize olmu� mezen�imal hücre tipi olup, barsa�ın
elektro-mekanik aktivitesinin normal organizasyo-
nu için hayati önemi olan hücrelerdir. Bunlara bar-
sa�ın pacemakerı da denilmektedir. G�S’de fizyolo-
jik yava� kontraksiyon dalgalarının olu�masına
neden olurlar. Yava� dalgalar membran potansi-
yelinin ritmik osilasyonları olup barsa�ın elektrik-
sel aktivitesini gösterir. Yava� dalgalar barsak düz
kas hücrelerinin kontraksiyonu için hız basama�ı-
dır (5). Sinir sisteminin barsak düz kas hücrelerine
etkileri �CH hücreleri aracılı�ıyla olur. ESS, ICH’ni
düz kas hücrelerinden daha çok uyarır (6,7) Bar-
sakta myenterik pleksus çevresinde (ICH-MP) ve
derin muskular pleksus üzerinde (ICH-DMP) olmak
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gösterilebilir. �nce barsak manometrik çalı�malar-
da intestinal kontraksiyonların amplitüdü dü�üktür
(<20 mmH ortalama �0 mmHg) (��).

Tip II FVM; Mitokondriyal nörogastrointestinal en-
sefalomyopati olarakta bilinir. Heterojen bir grup
hastalık formu olup mitokondrinin genetik olarak
dejenerasyonu söz konusudur. Otozomal resesif ge-
çi�lidir. Gastrointestinal dismotilite, oftalmopleji, ve

üzere iki tip ICH hücresi vardır (8). ICH; VIP ve NO
gibi inhibitör nörotransmitterlere ve ta�ikininler gi-
bi eksitatör nörotransmitterlere sahiptir. ICH’nin ge-
li�iminden c-kit reseptörünün aktivasyonu sorum-
ludur, c-kit bir protoonkogendir. c-k�t reseptörünün
aktivasyonu tirozin kinaz (Trk) enzimi ile olur, bu re-
septörlere kar�ı geli�en antikorlarla tedavi edilen
ratlarda ICH bozulur ve sonuçta ince ve kalın bar-
sa�ın sirküler kaslarına inhibitör ve eksitatör nörot-
ransmitterin geçi�i bozulur. �CH’inde her hangi bir
nedene ba�lı olarak hasar geli�ti�i zaman barsak-
larda motilite bozulur. Sonuçta;

1. Hirschsprung hastalı�ı (HSH)

2. Enterik nöropatik dismotilite varyantı

• Hipogangliyozis

• �mmature gangliyon

• Nöronal intestinal displazi

• �nfantil pilor stenozu

3. Kronik ve geçici intestinal psödoobstruksiyon
görülür.

Kronik intestinal psedoobstruksiyon myopati veya
nöropatiye ba�lı olarak geli�ir. Myopati en yaygın
histopatolojik anormallik olup nöropatiye göre da-
ha sıktır. Bunlar ço�unlukla konjenitaldir. Edinsel
enterik kas hastalıklarında yapılan histolojik ince-
lemede T lenfosit infiltrasyonu ve kas hücrelerine
kar�ı IgG yapısında antikorlar gösterilmi�tir. Enfek-
siyon (CMV) veya inflamasyona sekonder olarak
myenterik pleksusda immün aracılı hasar vardır.
Bu nedenle hastalı�ın temelinde otoimmün olayla-
rın yattı�ı dü�ünülmektedir (9). 

SINIFLAMA VE ET‹YOLOJ‹

Pediyatrik ve eri�kin populasyonda konjenital ve-
ya edinsel olabilir. Primer veya konjenital form ço-
cuklukta; edinsel form ise eri�kin grupta daha yay-
gındır. Kronik intestinal pseodo-obstruksiyon ne-
denleri Tablo �‘de özetlenmi�tir (�0)

PR‹MER ‹NTEST‹NAL PSEUDO
OBSTRUKS‹YON

A. V‹SSERAL MYOPAT‹LER

1. Familyal visseral myopatiler (FVM): G�S düz kas
hücrelerinde fibrozis ve dejenerasyonu ile karakte-
rize bir grup genetik hastalıktır. Üç tipi vardır (Tab-
lo 2), rutin patolojik ve histolojik muayenede üç ti-
pide benzerdir. Hafif tip lezyonlar trikrom boyası ile

I. Primer �PO II. Sekonder �PO

A. Familyal A. �ntestinal düz kasları

• Familyal visseral etkileyen hastalıklar

myopati 1.Kolojen doku hastalıkları

• Familyal visseral • Skleroderma

nöropati • SLE

B. Non familyal • Dermatomyozit/polimyozit

• Visseral myopati 2. Amiloidozis

• Visseral nöropati 3. Primer kas hastalıkları

• Normal histolojik • Myotonik distrofi

varyant • Progresif müsküler distrofi

• Duchenne’s müsküler distrofi

4. Çölyak hastalı�ı ve

nontropikal spru

B. Endokrin hastalıklar

• Hipotiroidi ve miks ödem 

• DM

• Hipoparatrioidi

• Feokromositoma

C. Nörolojik hastalıklar

• Parkinson hastalı�ı

• Hirschsprung hastalı�ı

• Familyal otonomik disfonksiyon

• Paraneoplastik sendrom 

D. �nfeksiyonlar

• Chagas hastalı�ı

• Viral nedenler (CMV,EBV)

E. �laçlar

• Narkotikler

• Trisiklik antidepresanlar

• Fenotiyazinler

• Klonidin

• Antiparkinson ilaçlar

• Gangliyon blokörleri/

antikolinerjikler

• Vinkristin

Tablo 1. Kronik �ntestinal psödo-bsrtuksiyon nedenleri 
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periferal nöropati vardır. �skelet kas biyopsisinde
Gomori trikrom boyasında kırmızı düzensiz fiberler
gösterilebilir. Klinikte;laktik asidoz, BOS’ta protein
artı�ı, beyin MRI incelemesinde löko-distrofi, iskelet
kasında mutipl mitokondriyal DNA delesyonları
bulunmu�. Çocukluk ça�ı visseral myopatileri Tab-
lo 3’de özetlenmi�tir.

2. Nonfamilyal Visseral myopatiler: Familyal
formdan histolojik olarak farkı yoktur. Adultlarda
görülen sporadik form mu? Yoksa; FVM’lerin henüz
tanımlanmamı� bir formmu tam olarak belli de�il-
dir. �ntestinal manometride yava� amplitüdlü
kontraksiyonlar vardır.

B. V‹SSERAL NÖROPAT‹LER

Primer intestinal pseudo-obstruksiyonun en sık ne-
denidir. ESS, nöral krestten köken alır.

ESS’nin migrasyon ve diferansiyasyon a�amaların-
da çe�itli genetik defektlere ba�lı olarak barsak
dismotilitesi ortaya çıkar. Hemotoksilen-eozin ile
yapılan ı�ık mikroskobik incelemede myenterik
pleksusda hasar vardır. Gümü� boyasıyla myente-
rik pleksusdaki hasar daha net olarak gösterilebi-
lir. Yapılan histopatolojik incelemeler sonucu iki
grup visseral nöropati tanımlanmı�tır (Tablo 4). 

Özellikler Tip I Tip II Tip III

Geçi� �ekli OD OR OR

Lezyon yeri Özofagus dilatasyonu mega Gastrik dilatasyon, Özofagustan rektuma kadar

duodenum, dev mesane �nce barsakta hafif belirgin dilatasyon

dilatasyon ve divertikül

Mikroskobik de�i�iklikler Her iki kas  yapısında

fibrozis ve dejenerasyon

Ba�langıç ya�ı �lk dekatdan sonra �0. ya�larda Orta ya�ta

Semptomatik (%) <%50 >%75 >%75

K�P semptomları �iddeti de�i�ken Ciddi ve a�rı ön planda Klasik K�P

G�S dı�ı belitiler Dev mesane, Pitozis, Hiç görülmez

�ntra uterin hareketsizlik, Eksternal oftalmoplaji,

Midriyazis Periferal nöropati,

Sa�ırlık

Tedavi Cerrahi Medikal/ cerrahi Medikal/ cerrahi tedavi

tedavi yetersiz yetersiz

Prognoz �yi Kötü Kötü

Tablo 2. Familyal visseral myopatiler

Özellikler Tip I Tip II (dev mesane, mikrokolon, intestinal hipoperistaltizm)

Geçi� �ekli • OR (?) • OR (?)

Lezyon yeri • G�S’de dilatasyon • Kısa ve malrotasyone olmu�  ince barsak

• Mikrokolonun malfiksasyonu

Ba�langıç ya�ı • �nfant/genç çocukluk • �nfant

Cinsiyet • Her iki cinste • Kızlarda

Semptomlar • Konstipasyon, 

• distansiyon/K�P (+ -) • K�P

G�S dı�ı belirtiler • Dev mesane

• Dev üreter • Dev mesane

• Dev üreter

Tedavi/prognoz • Etkisiz/ Kötü • Etkisiz/Kötü

Tablo 3. Çocukluk ça�ı visseral myopatileri
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ları K�P’i taklit edebilir. Tekrarlayan K�P olguların-
da eski operasyonlara ba�lı geli�en adezyonların
yaptı�ı parsiyel obstruksiyonlardan ayırt etmek ol-
dukça zordur. 

a. Anamnez ve fizik muayene: Kilo kaybı, yüksek
volümlü tekrarlayan kusmalar, kronik semptomlu
ve semptomsuz dönemler ve nondiyagnostik mul-
tiple laporatomiler varsa K�P akla gelmelidir. Ayrı-
ca hastalar otonom sinir sistemi ve üriner sistem
disfonksiyonu semptomları ile ba�vurabilirler. Mut-
laka ailede ba�ka birinde benzer semptomların
olup olmadı�ı; fenotiyazin, opiyat, klonidin, trisiklik
antidepresan, kalsiyum kanal blokürü ve dopami-
nerjik ilaç kullanımı mutlaka sorgulanmalıdır.

Fizik muayenede; abdominal distansiyon, karında
çalkantı sesi, otonom disfonksiyonu varsa ortosta-
tik hipotansiyon görülür. 

b. Laboratuar testleri: Anamnez ve fizik muayene
ile endokrin veya romatolojik hastalık dü�ünülü-
yorsa ANA, RF, Scl-70, tiroid fonksiyon testleri, kan
glukoz düzeyi ve HbA�c düzeyine bakılır. E�er K�P
küçük hücreli akci�er kanserine ba�lı parane-
opalstik sendroma sekonder ise anti Hu (anti-nerol
nükleer antikor) bakılmalıdır (�3). Aynı zamanda
hastada K�P ile birlikte disfaji de ön planda ise
Trypanosoma cruzi enfestasyonuna (Chagas has-
talı�ı) serolojik olarak bakılmalıdır.

c.Radyoloji: Radyolojik muayene mekanik obst-
ruksiyonu ekarte etmek için kullanılır. Direkt karın
grafisi tanıda pek yardımcı de�ildir ve tanısal de-
�eri %20’nin altındadır. Baryumlu ince barsak gra-
fisinde baryumun a�a�ı geçi�i mekanik olayı ekar-
te ettirir, baryumlu grafi primer disfonksiyonu olan

KL‹N‹K

Primer �PO vakalarının %65’i ya�amın ilk yılında,
%43’ü ilk ayda ve %22’si do�umdan hemen sonra
semptomatik hale gelir (6). Klinik tamamen sindi-
rim sisteminde etkilenen bölgeye göre de�i�ir. Fa-
milyal K�P vakalarında di�er organların kas ve si-
nirlerinin etkilenmesine ba�lı semptomlar görüle-
bilir. Myopatik nedene ba�lı konjenital �P vakala-
rının %85’inde, nöropatik nedene ba�lı konjenital
�P vakalarının ise %�5’inde mesane disfonksiyonu
vardır (�2). Altta yatan otonom nöropatiye ba�lı
ortostatik hipotansiyon, a�ırı terleme ve görme
problemleri görülebilir.

�nce barsak tutulumu: K�P yaygın oldu�u için bu
grupta bulantı, kusma, abdominal distansiyon,
a�rı ve barsak hareketlerinde de�i�iklik görülür.
Eri�kin populasyonda altta yatan sekonder bir ne-
den oldu�u için disfaji, abdominal a�rı ve ince
barsak motilitesindeki bozulmaya sekonder olarak
a�ırı bakteri ço�alması olur ve bunun sonucu has-
talarda diyare görülür (�2).

Özofagus tutulumu: Belirgin disfaji ve gastroözofa-
giyal reflü hastalı�ı.

Gastroparezi: Postprandiyal �i�kinlik, erken doy-
ma, bulant, kusma, abdominal a�rı.

Kolon tutulumu: Konstipasyon.

TANI

�ntestinal obstruksiyon klini�i ile gelen bir hastada
mutlaka anamnez, fizik muayene, radyolojik ve
endoskopik incelemelerle mekanik bir neden
ekarte edilmelidir. Çünkü G�S fonksiyonel hastalık-

Özellikler Tip I Tip II

Genetik geçi� • OD • OR

Lezyon • Distal ince barsakta  dilatasyon • HPS,

• Megakolon, • �B dilatasyonu

• Gastroparezi (%25) • �B malrotasyonu

Mikroskopik de�i�iklikler • Argyrophilic nöronlar da dejenerasyon • Argyrophilic nöronların hasarı

• Sinir liflerinin sayısının azalması • Nöroblastlarda artı�

Ya� • Her ya�ta • �nfant dönem

Semptom oranı • >%75 • %�00

Semptomlar • K�P %67 • Bütün K�P

G�S dı�ı  belirtiler • Bilinmiyor • SSS’nin malformasyonu

• PDA 

Tedavi • Medikal /cerrahi tedavi etkisiz • Medikal/cerrahi tedavi  yetersiz

Prognoz • Kısmen iyi • Kötü

Tablo 4. Familyal visseral nöropatilerin sınıflaması
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bölge hakkında ip ucu verebilir. Myopatiden kay-
naklanan K�P varlı�ında belirgin duodenal geni�-
leme, haustrasyonların kaybı, kontraksiyonların
olmaması ve kolon geni�li�inde belirgin artı� görü-
lür. Buna kar�ın nöropatiye ba�lı K�P vakalarında
yo�un fakat disorganize kontraksiyonlar görülür.
Abdominal tomografi ile beyin, toraks, karın böl-
gesi incelenerek altta yatan maligniteler ara�tırılır.

d. Endoskopik inceleme: Özofagus, mide, duode-
num ve kolonda mekanik obstruksiyon nedenleri-
ni ekarte etmek için kullanılır. Endoskopi sırasında
alınan standart biyopside muskularis propriya ve
myenterik pleksus görülmez bu nedenle tanıda ye-
tersizdir.

e. G�S transit çalı�maları: Gastrik veya intestinal
transit çalı�maları noninvaziv oldu�u için G�S dis-
motilitelerinin tanısında kullanılır. Opak pelletler
yutturulur ve takiben radyolojik olarak kolon ve
tüm barsa�ın bo�alma zamanına bakılır, ancak
bu yöntem ince barsak transit zamanı hakkında
bilgi vermez. Sintigrafik olarak da G�S deki bazı or-
ganların bo�alma zamanına bakılabilir. Te99 i�a-
retli solid gıdalar verilerek gastrik bo�alma zamanı
ve ince ve kalın barsak transit zamanına bakılır. 2,
4,6 ve 24. saatlerde görüntüler alınır. Bu yöntem ile
manometrik olarak patoloji saptanan K�P olgula-
rında ince barsak transit zamanının yava�ladı�ı
kanıtlanmı�tır (�4).

f. Motilite çalı�maları: E�er mekanik obstruksiyon
ekarte edilmi� ve gastrik veya incebarsak transit
zamanı yava�lamı� ise K�P’i teyit etmek için mide
ve üst ince barsak manometrik çalı�ması yapılır.
Manometrik inceleme ile nöropati myopatiden
ayırt edilebilir. 

Nöropati olgularında;

• Basınç dalga amplitüdü normal,

• Aberrant konfigürasyon 

• Faz III MMC’in aberrant ilerlemesi

• Ankoordine motor aktivite, 

• Patlama tarzında fazik dalgalar vardır.

Myopatik hastalarda etkilenen segmentte dü�ük
amplitüdlü dalgalar veya kontraksiyon dalgaları
görülmez (�5).

Özofagus manometrisi; skleroderma, akalazyada,
Chagas hastal�ında ve Hirschsprung hastalı�ında
endikedir.

Anal ve rektal manometrik incelemede; bazı K�P
hastalarında HSD’ye benzer �ekilde rektal distansi-

yona cevap olarak internal anal sfinkterin relak-
sasyonunda yetersizlik görülebilir. 

g. Histolojik inceleme: Hemotoksilen-eozin ve ma-
son trikrom boyası ile hücresel yapıdaki gros de�i-
�iklikler ve fibrozis görülebilir. Sinir ve kasların gö-
rülebilmesi için laparatomi veya laparoskopi ile
tam kat biyopsi alınmalıdır. Alınan tam kat biyop-
si longitinal kesilerek Smith gümü� boyası ile boya-
narak myenterik pleksus anormallikleri saptanır.
K�P histoljik analizinde myenterik pleksusda lenfo-
sit ve plazma hücre infiltrasyonu, sayıca de�i�iklik-
ler ve argyrofilik nöronların oranları, nöronal intra
nükleer inklüzyonlar ve fibrozis görülebilir. Ayrıca
ICH’nin yoklu�u veya anormal da�ılımı immünhis-
tokimyasal olarak gösterilebilir. 

TEDAV‹

Tedavideki temel amaç beslenme ve elektrolit
dengesinin korunması, a�rının ve ortaya çıkan in-
testinal semptomların hafifletilmesidir. 

a. Diyet uygulaması: Sık ö�ün,fiberden fakir, lak-
toz oranı dü�ük, polipeptid oranı ve sıvı içeri�i yük-
sek gıdalar tercih edilmelidir. Alım veya absorbsi-
yon kusuru oldu�u için bu hastalara vitamin ve
minarel deste�i yapılmalıdır. Total parenteral nut-
risyon ço�u zaman uygulanır. Ancak uzun dö-
nemde sepsis, infeksiyon, karaci�er yetmezli�i,
tromboz ve pankreatit riski vardır.

b. Farmokolijik tedavi yakla�ımları:

Prokinetikler

Eritromisin: kullanımı sınırlı olup zamanla ta�iflaksi
geli�ebilir. Ayrıca mideye göre ince barsak ve ko-
londa motilin reseptör sayısı daha az oldu�u için
etkisi kısıtlıdır.

Sisaprid: yapılan çalı�malarda manometrik ince-
lemede normal migratuvar motor kompleks görü-
len hastalarda semptomları iyile�tirir. Fakat pro-
aritmojenik etkisi nedeniyle bu ilaç uygulamadan
kaldırılmı�tır (�6, �7).

Octreotide: �ntestinal motiliteyi ve V�P, neuroten-
sin, insülin, glukagon, ve enteroglukagon gibi en-
terik peptitlerin salınımını inhibe eder. Fakat açlık
sırasında faz III migratuvar motor kompleks aktivi-
tesini artırdı�ı için kullanılmaktadır. Skleroderma-
ya sekonder K�P geli�en hastalarda bakteriyel a�ı-
rı ço�almanın tedavisinde etkin bulunmu�tur.
Gastrik motiliteyi azalttı�ı için K�P olgularında erit-
romisin ile birlikte verilmelidir (�8).
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Antibiyotikler: Bakteriyel a�ırı ço�almaya sekon-
der olarak diyare geli�en hastalarda endikedir. Bu
amaçla ciprofloxacin 2x 500mg, metranidazol
3x250 mg ve doxycycline �00 mg 2x� �eklinde her
ay 7-�0 gün süreyle verilmelidir.

c. D��er tedaviler:

Cerrahi tedavi: Dekompresyon ve/veya nutrisyon
amaçlı yapılır. Endoskopik veya cerrahi olarak ya-
pılan gastrostomi veya jejunostomi ile kronik
postprandiyal dolgunluk, abdominal distansiyon
ve a�rı azaltılır. Ayrıca bu operasyonlar hospitali-
zasyon sıklı�ını azaltır. Ciddi semptomu olan vaka-
larda hasarlı olan ince barsak veya kolon seg-
menti rezeke edilir veya by-pass yapılır. Ancak bu
tür bir operasyon öncesi hasta olan segment yeri-
nin iyi saptanması gerekir (23). 

Pacemaker: Teorik olarak mide ve ince barsakta
elektriksel pacemaker uygulaması mümkündür.
Tedaviye refrakter vakalarda alternatif olarak kul-
lanılabilir. Pratikte ise gastroparezili hastalarda mi-
denin üstüne yerle�tirilebilir, ancak ince barsak bu
yöntem için elveri�li de�ildir.

�nce barsak transplantasyonu: Nihai tedavi �ekli
olup bütün tedaviler yetersiz, hepatik ve intestinal
yetmezlik söz konusuysa ve alta yatan ciddi hasta-
lı�ı (skleroderma gibi) yoksa uygulanabilir. Bir ça-
lı�mada �70 hastaya transplantasyon yapılmı� (in-
ce barsak, ince barsak+karaci�er, ince bar-
sak+karaci�er+mide+kolon) pankreas) bunların
yakla�ık %8’i psödo obstruksiyon vakası olup üç
yıllık survi yakla�ık %50 bulunmu�tur (24). Pitts-
burg’dan yapılan ba�ka bir çalı�mada �� psödo-
obstruksiyon hastasına yapılan ince barsak
transplantasyonu sonucu üç yıllık survi %65 rapor
edilmi�tir (�2).

Asetil kolin esteraz inhibtörleri: Bu grup ilaçlar
arasında neostigmin akut intestinal pseudoobst-
ruksiyonda etkilidir. Mayo klinikten yapılan bir ça-
lı�mada akut intestinal pseudoobstruksiyonlu �5�
hastadan 34’ünde tablonun spontan gerilemedi�i
gözlenmi�. Bu hastalar iki gruba ayrılmı�; �8 hasta-
dan olu�an birinci gruba neostigmin 2mg intrave-
nöz toplam 3-5 kez, �6 hastalık ikinci gruba ise sa-
dece kolonoskopik dekompresyon yapılmı�. Neos-
tigmin alan grupta %6� (��/�8) kalıcı cevap izlenir-
ken; neostigmin verilmeyen grupta ise spontan iyi-
le�me olmamı� (�9). 20 hastadan olu�an prospektif
randomize çift kör ba�ka bir çalı�mada; bir gruba
neostigmin 2 mg, di�er gruba ise plasebo verilmi�.
Her iki grupta klinik (30 dakika içinde gaz çıkı�ının
olması veya birlikte gaita çıkı�ının varlı�ı) ve kalı-
cı cevaba( infüzyondan üç saat sonra abdominal
gerginlik ve kolonik dilatasyonun radyolojik ola-
rak azalması) bakılmı�. Neostigmin alan grubun
tamamında klinik cevap alınırken, plasebo grubu-
nun hiç birinde alınmamı�. Kalıcı cevapta yetersiz-
lik neostgmin grubunda %27 (3/�0), plasebo gru-
bunda ise %80 (8/�0) olarak rapor edilmi�tir (20).
Neostigmin K�P’te kullanımı hakkında bilgi yetersiz
olup etkinli�i tartı�malıdır. Ayrıca kronik olarak ne-
ostigmin kulanımı kolinerjik yan etkiler ve kardi-
yak fatal yan etkiler nedeniyle kontrendikedir
(2�).

Tegaserod: K�P ve konstipasyonu ön planda olan
�BS’de kullanılmaktadır. Sisapride benzer promotili-
te ajanı olup, kardiyak toksisitesi yoktur. Hayvan
çalı�malarında tegaserodun peristaltizmi ve G�S
motilitesini artırdı�ı gösterilmi�tir. Normal ki�ilerde
gastrik bo�almayı hızlandırır, ince barsak ve çekal
transit zamanını kısaltır (22). 
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