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K abızlık, genel popülasyonda sindirim sistemiyle ilgili
görülen en sık yakınma olup önemli oranda ekono-
mik kayba yol açmaktadır (1). Çünkü kronik kabızlık

beraberinde muhtelif doktor ziyaretlerini, özelleşmiş mer-
kezlere sevki, hastaneye yatışları ve cerrahi operasyonları da
getirir. Ayrıca osteoartrit ve diyabet kadar önemli oranda has-
taların yaşam kalitesini, sosyal yaşamlarını ve günlük yaşam-
daki performanslarını da etkiler (2). Gelişmiş ülkelerde kons-
tipasyon yakınması olanların ancak üçte biri hekime başvur-
maktadır. Kronik konstipasyonun çok çeşitli nedenleri vardır
(Tablo 1). Nadiren konstipasyon; bazı metabolik (Diabetes
mellitus, hipotiroidizm, hiperkalsemi, ağır metal zehirlenme-
si), nörolojik veya obstrüktif barsak hastalıklarının ilk bulgu-
su olabileceği gibi; daha sıklıkla sık kullanılan bazı ilaçların
yan etkisi olarak da ortaya çıkabilir (Tablo 2). İkincil neden-
ler dışlandıktan sonra idiyopatik kabızlık; normal ya da yavaş-
lamış kolonik geçiş, fonksiyonel dışkılama bozuklukları (pel-
vik taban disfonksiyonu) veya her ikisine bağlı olarak ortaya
çıkabilir.

KONSTİPASYONUN TANIMI

Konstipasyon, genellikle hastanın barsak fonksiyonlarında
anormallik hissetmesidir ve az sayıda dışkılamayla birlikte
hastalar alt karın bölgesinde rahatsızlık, gerginlik ve şişkinlik

tarif ederler (3). Her şeyden önce kabızlık bir hastalık değil,
kişiden kişiye değişen ve farklı şekillerde yorumlanan subjek-
tif bir semptomdur. 

Konstipasyon, Amerika Birleşik Devletleri ve Birleşik Kral-
lık’ta yapılan epidemiyolojik çalışmalar baz alınarak; haftada
üç ya da daha az dışkılama sıklığı olarak tanımlanabilir. Genel
olarak haftada iki veya daha az sayıda dışkılama alışkanlığı
konstipasyon olarak tarif edilmekle birlikte, sayı tek başına
yeterli bir kriter değildir. Hastaların nerdeyse yüzde altmışı
günlük barsak hareketleri normal olmasına rağmen kendile-
rini kabız olarak sayarlar. Bu hastalar genellikle dışkılamada
zorlanma ve tam dışkılayamama hissederler. Genel olarak
seyrek dışkılama alışkanlığına sahip olan bireylerde dışkının
barsak içinde kalış süresi uzamakta ve bu nedenle dışkı için-
deki suyun emilimi artmakta ve dışkı sertleşmektedir. Özel-
likle yaşlılarda konstipasyon, fekal tıkaç ve fekal inkontinans-
la da ilişkili olabilir.

Tüm bu gözlemler fonksiyonel kabızlığı tanımlamak için da-
ha kapsamlı kriterlere ihtiyacımız olduğunu göstermiştir.
Uluslararası bir çalışma grubu Drossman öncülüğünde 2006
yılında Roma III adı altında fonksiyonel kabızlık için bazı tanı
kriterleri önermişlerdir (4). Tanı koyarken bu kriterlerin son
12 ayda ve birbirini takip eden en az üç ay boyunca görülmüş
olması önemlidir.
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1. Aşağıdakilerden en az iki veya daha fazlasının bulunması:

• Dışkılamaların en az %25’inde ıkınma, fazla gayret
gösterme

• Dışkılamaların en az %25’inde topak veya sert dışkıla-
ma

• Dışkılamaların en az %25’inde tam boşalamama hissi

• Dışkılamaların en az %25’inde anorektal tıkanıklık
hissinin oluşması

• Dışkılamaların en az %25’inde el yardımıyla kolaylık
sağlayarak dışkılama zorunluluğunda olunması

• Haftada üçten daha az sayıda dışkılama

2. Laksatif kullanmadan nadiren yumuşak dışkılama yapıla-
bilmesi

3. Konstipasyonun hakim olduğu irritabl barsak sendromu
(K-İBS) için aranılan kriterlerin yetersiz olması şartları
aranmalıdır.

Kronik konstipasyon diyebilmek için, hasta en az altı ay boyun-
ca semptomatik olmalı ve birbirini takip eden en az üç ay bo-
yunca da yukarıdaki kriterlere uygun yakınmaları olmalıdır (5).
Ayrıca fonksiyonel kabızlığı olan hastaların K- İBS’den ayrılan
en önemli yanı bu grup hastada karın ağrısının olmamasıdır.

EPİDEMİYOLOJİ ve RİSK FAKTÖRLERİ

Kuzey Amerika’da kronik kabızlık tahmini prevalansı; tanım-
lamada Roma III kriterleri kullanıldığında %1,9-27,2 arasında
değişmekle birlikte endüstrileşmiş ülkelerde yaşlılarda gün-
lük laksatif kullanımı %50-74 olarak bildirilmiştir (6). Birçok
çalışmada kronik konstipasyon prevalansı %12-19 (ortalama
%15) arasında belirtilmiştir (7). Yaşlı popülasyonda konsti-
pasyon prevalansı tam olarak belirlenememekle birlikte çalış-
malardan elde edilen verilere göre %24-50 arasında seyret-
mektedir (8). Ülkemizde Kasap ve Bor tarafından 20 ilde ve
ülke nüfusunun %52’sini kapsayan bir örneklemde gerçek-
leştirilen (n: 3214) ilk geniş kapsamlı çalışmada ise fonksiyo-
nel konstipasyon oranı %8.3 bulunmuştur (9).

Nörolojik Nörolojik Olmayan 
Hastal›klar Hastal›klar

Periferik Hipotiroidizm

Diabetes mellitus Hiperparatiroidizm

Otonomik nöropati Hipokalemi

Hirschsprung hastal›¤› Hiperkalsemi

Chagas hastal›¤› Hipermagnezemi

‹ntestinal psödoobstrüksiyon Hamilelik

Santral Hiperglisemi

Multipl sklerozis Panhipopituitarizm

Demans Sistemik sklerozis

“Cauda Equina” sendromu Myotonik distrofi

Spinal kord yaralanmas› Kronik böbrek yetmezli¤i

Parkinson hastal›¤› Paraneoplastik sendrom

‹rritabl Barsak Sendromu ‹diyopatik konstipasyon

‹laçlar   Normal kolonik geçiflli

Yavafl kolonik geçiflli

Dissinerjik d›flk›lama

Psikolojik yandafl 
hastal›klar

Depresyon-stres

Anoreksiya nervoza

Kiflilik bozukluklar›

Tablo 1. Kronik konstipasyon nedenleri 

Analjezikler

Asetaminofen-Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar

Antikolinerjikler

Antihistaminikler

Antispasmodikler

Antidepresanlar

Antipsikotikler

Katyon içerikli ajanlar

Demir preparatlar›

Alüminyum (antasitler, sukralfat)

Nöral aktif ajanlar

Opiyatlar

Antihipertansifler

Gangliyon blokerleri

Vinka alkaloidleri

Kalsiyum kanal blokerleri

Beta blokerler

5-HT3 antagonistleri

Diüretikler

Aspirin

Anabolik steroidler

Tablo 2. Konstipasyona neden olan ilaçlar
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ABD’nde ve İngiltere’de bildirilen kronik kabız olguların ço-
ğunluğunun kadın, beyaz olmayan ırk ve 60 yaş üstünde ol-
duğu görülmüştür. Prevalans çalışmalarına göre kadınlarda
erkeklere göre kronik konstipasyon görülme oranı 2-3 kat
fazladır (10). Çalışmalarda kadınlarda barsak geçiş zamanının
erkeklere göre daha yavaş olduğu gösterilmiştir, özellikle de
menstrüasyon dönemlerinde birçok kadın kabızlıktan yakın-
maktadır (11). Bu faktörler değerlendirildikten sonra diğer
risk faktörleri; az fiziksel aktivite, az beslenme, kötü eğitim
düzeyi ve düşük sosyoekonomik düzey olarak belirlenmiştir
(12). Çevresel faktörler de örneğin kırsal ve soğuk bölgeler-
de yaşamak gibi, kabızlık gelişimi için birer risk faktörüdür
(13). Az sıvı alan ve liften fakir gıdalarla beslenenlerde, genel
inancın aksine, kabızlığın oluşumu ile saptanmış bir ilişki
yoktur. Dışkının kolonda rahatça ilerlemesi (normal kolon
transit zamanı) ve normal bir defekasyon için itici kolon kon-
traksiyonlarının olması (propulsif kontraksiyonlar) ve nor-
mal bir anorektal refleks varlığı gereklidir. Rektal dolgunluğu
kavrayacak duysal fonksiyonların da bozulmamış olması
önemli bir faktördür. Bazı hastalar bilinçli veya bilinçsiz ola-
rak defekasyon yaptıklarını inkar ederler ve artmış bir psiko-
sosyal sıkıntı içindedirler.

Kronik kabızlık prevalansı; yaşla birlikte artıp özellikle 65 yaş
ve üstünde yoğunlaşmaktadır (14). Bu yaş grubundaki erkek-
lerin %26’sı; kadınların %34’ü kronik kabızlıktan yakınmakta-
dır (8). Özellikle yaşlılarda kalori alımının ve bununla birlikte
sıvı ve fiberli besin alınımının da azalmasıyla paralel olarak ka-
bızlığın ortaya çıkışı da artmaktadır (15). Ayrıca çoklu ilaç kul-
lanımı ve immobilite de bu yaştaki kabızlıktan sorumlu diğer
faktörlerdir (Tablo 3). Yaşlılarda uzun süren kabızlıkta genel-

likle kolon, rektum veya her ikisinde dilatasyon gelişir. Böyle
atonik barsaklar büyük miktardaki dışkıyı tutabilir (megako-
lon ve/veya megarektum) ve hiç defekasyon hissi oluşmaz.

KOLONUN MOTOR AKTİVİTESİ ve 
DIŞKILAMA FİZYOLOJİSİ

Defekasyon genellikle defekasyon refleksleriyle başlatılır. Mi-
de dolunca ve karın içi basıncı artınca gastrokolik ve ileoko-
lik refleksler harekete geçer (16). Meydana gelen uyarılar;
mezenterik pleksus yoluyla inen kolon, sigmoid kolon ve
rektumda kitlesel hareketleri başlatırlar, feçesin anüse doğru
itilmesini sağlarlar. Normal kolon motilitesi:

1. Non peristaltik-segmental kontraksiyonlar

2. Peristaltik-lokal itici kontraksiyonlar

3. Peristaltik yüksek amplitüdlü itici kontraksiyonların bir
karışımından meydana gelmiştir. Segmental kontraksi-
yonlar dışkının karışımını sağlarlar. Kolondaki yerel kon-
traksiyonlardır. Kolon grafilerinde ‘haustralar’ olarak tarif
edilir. Lokal itici kontraksiyonlar dışkıyı proksimal veya
distal yöne doğru, sadece kısa mesafeler içerisinde sürük-
leyen peristaltik kontraksiyonlardır. Yüksek amplitüdlü
itici kontraksiyonlar ise proksimal kolondan distale doğ-
ru uzun bir mesafe kat ederek sonunda hastanın dışkıla-
masını sağlayan, günde sadece birkaç defa meydana ge-
len peristaltik hareketlerdir. Yemeklerden sonra ortaya çı-
kan dışkılama hissi, yüksek amplitüdlü itici kontraksiyon-
lardan doğar (gastrokolik refleks).

Normal durumlarda dışkı inen kolon distali, sigmoid kolon
ve rektum proksimalinde birikir. Günde birkaç defa meydana
gelen yüksek amplitüdlü itici kontraksiyonlar, dışkının sol ko-
lon distalinde toplanmasına ve kolonun bu kısmının dışkı ile
dolup gerilmesine sebep olur. Bu bölgede lümen içi basınç
belirli bir eşiği aşınca dışkı rektum distaline iner. Bu sırada in-
ternal anal sfinkter gevşerken eksternal anal sfinkter hafifçe
kontrakte olur ve dışkı anal kanalın proksimaline ulaşmış
olur. Bu sırada artan anorektal basınç nedeniyle şahıs dışkıla-
ma ihtiyacı duyar. Ortam uygun ise dışkılama pozisyonu alı-
nır. Ikınma eylemi ile birlikte internal ve eksternal anal sfink-
terler açılır, anal kanalın basıncı düşer, puborektal kas gevşer
ve anorektal açı düzleşirken perine birkaç cm aşağı doğru
bombeleşir. Sigmoid kolon ve rektumda oluşan güçlü peris-
taltik aktivite dışkıyı dışarı atmaya çalışır. Eğer ortam dışkıla-
ma için uygun değilse anorektal bölgede bulunan ve korteks-

1. Yenido¤anlar ve çocuklar

2. 55 yafl üzeri yetiflkinler

3. Yak›n zamanda geçirilmifl abdominal veya perianal-pelvik cerrahi

4. Gebelik

5. Sedanter yaflam tarz›

6. Fiberden ve sudan yetersiz diyet

7. Polifarmasi (özellikle yafll›larda)

8. Laksatiflerin kötüye kullan›m›

9. Kab›zl›¤a neden olan hastal›klar

10. Bak›m hastalar›

11. Seyahat 

12. Kronik kab›zl›k öyküsü

Tablo 3. Konstipasyon risk faktörleri



le ilişkili olan refleks mekanizmalar sayesinde ve korteksin
uyarılarıyla rektum ve sigmoid kasları gevşeyerek dışkılama
ihtiyacı yani sıkışma hissi bir süre sonra geçer. Defekasyon
refleksi birçok kez baskılanırsa rektum, içinde biriken dışkı
kitlesine uyum sağlamak için genişleyebilir (17).

ET YOLOJİ ve PATOFİZYOLOJİ

Kabızlık, birkaç kural dışı haricinde genellikle dışkının kalın
barsak ve anorektal bölgede ilerlemesiyle ilgili bozukluktan
kaynaklanır; beraberinde çoğunlukla proksimal gastrointesti-
nal sistemdeki geçiş olağandır. Kolonik geçişteki yavaşlama
idiyopatik olabileceği gibi ikincil nedenlere de bağlı olabilir.
Son yıllarda yapılan çalışmalarda konstipe hastaların %50’si-
nin konstipasyon probleminin erişkin dönemde, %37’sinin
çocukluk çağında başladığı, %15’inin influenza, depresyon
veya anoreksiya gibi hastalıklarla, %9’unun cerrahi sonrası,
kadınların %5’inin gebelik veya doğum sonrası ortaya çıktığı
rapor edilmiştir.

Kronik Konstipasyonun İkincil Nedenleri

Düşük posa alımı, yetersiz hidrasyon ve azalmış mobilite kro-
nik konstipasyona neden olabilir. Konstipasyonla ilgili hasta-
lıklar nörolojik ve metabolik hastalıklar, Diabetes mellitus gi-
bi endokrin hastalıklar ve anoreksiya nervoza gibi psikiyatrik
hastalıklardır (Tablo 4). Kabızlık ayrıca bazı ilaçların yan etki-
si olarak da ortaya çıkabilir (Tablo 2).

Aganglionozis (Hirschsprung hastalığı) ve fonksiyonel çıkış
bozuklukları (dissinerjik defekasyon veya pelvik taban dis-
fonksiyonu) gibi defekasyon bozukluğuna yol açan durumlar

da diğer anomaliler olabilir. Ek olarak irritabl barsak sen-
dromlu hastalar da genellikle kabızlık periyotlarından yakı-
nırlar ve zaman zaman da ishal ya da normal dışkılama anam-
nezi verirler.

Kolonik ve anorektal motor fonksiyonları enterik, sempatik
ve parasempatik sinirlerce koordine edilirler. Dolayısıyla
merkezi ve periferik sinir sistemini tutan hastalıklar da kabız-
lığa yol açabilir. Distal kolonun parasempatik innervasyonu
pelvisten geçip rektumdaki barsak duvarına ulaşan sakral si-
nirlerle gerçekleşir. Cauda equina düzeyinde sinir kesileri ve-
ya bu bölgeyi tutan lezyonlar sonucu hipomotilite, kolonik
genişleme, rektal tonus ve hassasiyetinin azalması, distal ko-
londa staz ve dışkılamada bozulma gerçekleşir. Benzer bulgu-
lar meningomiyelosel nedeniyle veya spinal anestezi sonrası
lumbosakral sinir köklerinde hasar oluşursa ortaya çıkabilir.
Kabızlık spinal kordun üst seviyelerindeki hasarın sonucu
olarak da ortaya çıkabilir. Spinal kordun alt seviyesindeki ha-
sarların tersine burada kolonik refleksler normaldir ve anal
kanalın parmakla uyarılması sonucu dışkılama sağlanabilir.
Multipl skleroz ve Parkinson hastalarında da konstipasyon
prevalansı yüksektir, bu hasta grubunda fiziksel inaktivite ve
kullanılan ilaçlar kabızlığa neden olmaktadır. İleri derecedeki
multipl sklerozlu hastalarda kabızlık ileri boyuttadır çünkü
yemek sonrası kolonik motor yanıtlar yoktur ve kolonik mo-
tor aktivitenin normal kortikal inhibisyonu kesintiye uğrar
(18).

Hirschsprung hastalığı; doğumdan itibaren olan spastik seg-
mentin proksimalinde kolonik genişlemenin olduğu, distal

Neden Örnek

Organik Kolorektal kanser, ekstraintestinal kitle, postinflamatuvar, iskemik veya cerrahi stenoz

Kardiyak Konjestif kalp yetmezli¤i

Endokrin veya metabolik Diyabetes mellitus, hipotiroidizm, hiperkalsemi, porfiri, kronik böbrek yetmezli¤i, panhipopituitarizm, 
hamilelik, hipermagnezemi

Nörolojik Spinal kord hasar›, Parkinson hastal›¤›, parapleji, multipl sklerozis, otonomik nöropati, Hirschsprung 
hastal›¤›, kronik intestinal psödoobstrüksiyon, demans, serebrovasküler hastal›k

Miyojenik Miyotonik distrofi, dermatomiyozit, skleroderma, amiloidoz, kronik intestinal psödoobstrüksiyon

Anorektal Anal fissür, anal striktür, inflamatuvar barsak hastal›¤›, proktit

Psikolojik Anksiyete ve depresyon

‹laçlar Opiyatlar, antihipertansif ajanlar, trisiklik antidepresanlar, demir preparatlar›, antiepileptik ajanlar, anti 
parkinson ilaçlar (antikolinerjik veya dopaminerjik)

Diyet veya yaflam biçimi Düflük posal› diyet, dehidratasyon, immobilite, düflük kalorili diyet

Tablo 4. Sekonder konstipasyonun nedenleri
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barsakta gevşemeyen ve dışkının ilerletilemediği bir seg-
mentle karakterize konjenital bir hastalıktır. Distal barsaktaki
fonksiyonel tıkanıklık, submukozal ve myenterik pleksustaki
intramural gangliyon hücrelerinin yokluğuna bağlıdır. Embri-
yonik gelişim sırasında nöral krest hücrelerinin kaudal mig-
rasyonun durmasına bağlı olarak ortaya çıkar. 

İlaçlardan antikolinerjikler, intestinal düz kas kontraktilitesini
azaltırlar (19). Kalsiyum kanal blokerlerinden özellikle vera-
pamil ve nifedipin rektosigmoid dismotiliteye neden olarak
ciddi kabızlık yapabilirler (20). Unutulmamalıdır ki kronik ka-
bızlığı olan hastalarda NSAİİ grubu ilaçlar sterkoral ülser per-
forasyonlarına sebep olabilir.

Primer Kronik Konstipasyon

Bu grup daha çok kadınların hastalığıdır. Karın ağrısı sık de-
ğildir ve megakolon nadirdir. Hasta sık olmayan dışkılama,
dışkılama sırasında aşırı derecede ıkınma veya her ikisini de
tarifler; fiberli beslenme ya da orta derecede etkili laksatifler
verildiğinde şikayetleri geriler. Barsak fonksiyonlarına göre
birçok alt tipi vardır:

A) Normal kolonik geçiş: Primer kabızlığın en sık alt gru-
budur. Dışkılama sayısı az olan ve laksatifler ya da fiberli bes-
lenmeye rağmen yanıtı olmayan bu grup hastaların kolonik
geçişleri normaldir, anorektal bölge fonksiyonu bozulmuştur.
Daha çok psikososyal stress durumlarında genellikle şikayet-
leri artış gösterir (21). K- İBS ile çok karışmakla birlikte ana
farklılığı karın ağrısının bu grupta görülmemesidir. 

B) Kolonik durgunluk - yavaş geçişli konstipasyon: Ya-
vaş kolonik geçişi olan ciddi kabızlıklı hastaların büyük bir
kısmında kolonik durgunluk vardır ve radyoopak maddelerin
proksimal kolondan geçişi gecikmektedir. Anorektal bölge
fonksiyonları normaldir. Daha çok çocuklarda ve genç kadın-
larda görülmektedir (22). Diyet faktörü gelişiminde önemli
yer tutmaktadır. Kolonda yüksek amplitüdlü kontraksiyonlar
izlenip; dışkının yavaş ilerlemesine, şişkinlik, karında rahat-
sızlık hissi ve tam boşalamamaya yol açar. Bu hastaların istira-
hat kolonik motiliteleri sağlıklı kontrol gruplarıyla aynı olup;
yemek sonrası ya da bir kolinerjik ajan olan bisakodil verilme-
si sonrası motor aktiviteleri ya çok az artmaktadır ya da hiç
artmamaktadır. Kolonik düz kasların primer disfonksiyonuna
(myopati) veya nöronal innervasyon bozukluğuna (nöropati)
bağlı olabileceği gibi dissinerjik dışkılamaya ikincil de gelişe-
bilir. Ayrıca kolonik düz kasların primer disfonksiyonuna ve

innervasyon bozukluğuna bağlı olarak da rektal hassasiyet
azalmıştır.

Bu bulgular enterik sinir pleksuslarında fonksiyon bozuklu-
ğu olduğunu düşündürür. Kolon rezeksiyonu yapılan bu
gruptaki bazı hastaların çıkarılan kolon örneklerinde myen-
terik pleksusdaki interstisyel Cajal hücrelerinin azaldığı gös-
terilmiştir. Bu hücrelerin kolonik motiliteyi sağlamada önem-
li rolleri olduğu düşünülmektedir (23). Yapılan birçok deği-
şik histolojik ve biyokimyasal çalışmada; bu grupta kolinerjik
aktivitede azalma, adrenerjik yanıtta artış, gastrokolik refleks-
te azalma, rektosigmoid kolon aktivitesinde dissinerji, hem
interstisyel Cajal hücreleri hem de myenterik pleksus gangli-
yasında enterik nörodejenerasyon, substans P, vazoaktif in-
testinal peptid ( VIP) ve nitrik oksit gibi enterik nörotransmi-
terlerde anormallikler izlenmiştir (24).

Anorektal bölgenin fonksiyonunun bozulmasına Roma III
konsensus toplantısında Fonksiyonel Defekasyon Bozukluğu
(FDB) isminin verilmesi kararlaştırılmıştır. Anorektal bölge
fonksiyonu iki şekilde bozulabilir:

1) Çıkışın gecikmesi- defekasyon itici gücünde yeter-
sizlik: Kolondan geçiş normal olup rektumda barsak hare-
ketleri durgunlaşır (25). Yani ıkınma sırasında rektumun iç
basıncı dışkıyı atacak kadar kuvvetli değildir. Bu tablo Hirsch-
sprung hastalığına benzer; fekal tıkaçlı hastalar, megarektum
ve dışkılama sırasında pelvik taban kaslarının anormal yanıtı
görülen kişilerde izlenir.

2) Dissinerjik dışkılama-pelvik taban disfonksiyonu:
Özellikle kadınlarda ve yaşlılarda görülen kabızlık tipidir
(26). Tek başına olabildiği gibi yavaş kolon transit zamanına
bağlı kabızlıkla veya K-İBS ile birlikte olabilir. Bu hasta gru-
bunda puborektal ve eksternal anal sfinkter kaslarında gevşe-
mede ve kasılmada yetersizlikle ilgili olarak efektif olmayan
dışkılama gerçekleşmektedir. Burada hastanın defekasyon gi-
rişimi sırasında yani ıkınırken rektal basınç artar ama aynı za-
manda anal sfinkter basıncı da artış gösterdiği için dışkı atıla-
maz (paradoksal anal kontraksiyon). Bazen anal sfinkter ba-
sıncı artmaz ama gevşemesinde bir kusur olabilir ve yetersiz
gevşer, bu durumda yine dışkılama mümkün olmaz. Ayrıca
anatomik anormallikler (rektal prolapsus veya rektosel) veya
perineal hasarda da (çocukluk döneminde travma veya sak-
ral sinir hasarı) anorektal ve pelvik taban ünitelerinin normal
fonksiyonlarında bozukluklar oluşabilir. Bu grupta birçok
hasta normal kolonik geçiş zamanına sahiptir.



Dissinerjik dışkılamanın patogenezi net olarak anlaşılmamış
olup multifaktöryel olduğu düşünülmektedir (Tablo 5). Bu-
nun organik ya da nörojenik bir hastalıktan ziyade edinilmiş,
öğrenilmiş bir fonksiyon bozukluğu olduğu düşünülmekte-
dir. Dissinerjik dışkılamanın manometrik tanısında pelvik ta-
banının yetersiz kontraksiyonu ve bazal istirahat sfinkter ba-
sıncında % 20’den az gevşeme görülmektedir (27) (Tablo 6).

İrritabl Barsak Sendromu

Kabızlık baskın irritabl barsak sendromu olgularında (K-İBS),
ağırlıklı olarak karın ağrısı ve değişken dışkılama alışkanlıkla-
rı gözlenir. Bu hastalarda yavaş kolonik geçiş ya da dissinerji
görülmemekle birlikte daha yoğun olarak visseral hipersensi-
tivite mevcuttur (15). 

Megakolon ve Megarektum

Kabızlığı olan hastaların çok az bir kısmında megakolon veya
megarektum görülür. Tersine, genişlemiş kolon ya da rektu-
mu olan hastaların çoğu kabızlığa ya da dışkılama zorluğuna
sahiptir. Bu iki durum birlikte görülebileceği gibi ayrı ayrı da

görülebilir. Radyolojik değerlendirme tanı koymada yardımcı
olsa da her zaman manometrik değerlendirmeyle korelasyon
göstermez.

Birincil megakolonun nörolojik bir disfonksiyona bağlı oldu-
ğu düşünülür ama herhangi bir spesifik nörohistolojik deği-
şiklik gösterilememiştir. İkincil megakolon ya da megarek-
tum genellikle ileri yaşlarda ve kronik dışkı retansiyonuna ce-
vap olarak ortaya çıkabilir. Bu hastalarda rektal kompliyans ve
elastisite artmış, rektal duyu küntleşmiş ve rektal distansiyo-
na karşı internal anal sfinkter gevşemesinde çok az bir dere-
ce artış olmaktadır (28).

Megarektum dışkı tıkacıyla ilgili olabilir ve genellikle çocuk-
lar, fiziksel ya da mental özürlü erişkinlerde ortaya çıkar. Me-
garektum ayrıca Hirschsprung hastalığı, meningomiyelosel,
lumbosakral kord lezyonları ve tuvalet alışkanlığı az olanlar-
da da görülebilir. Megarektumda görülen motor ya da duysal
anomaliler bazı hastalarda tedaviyle geri dönebilir.

Yaşlılıkta Görülen Kabızlığın En Sık Mekanizmaları

• Yaşlıların çok az bir kısmında kolonik geçiş zamanı ciddi
olarak uzar ve bu grup hastalarda su absorbsiyonu arta-
rak katı dışkı oluşumuna sebep olur.

• Yaşlılıkla birlikte myenterik pleksustaki nöronların sayısı
azalır ve myenterik disfonksiyona bağlı olarak direkt uya-
rılara yanıt bozulur. 

• Sol kolonda artan kollajen birikimi kolonik ve rektal
kompliyans bozukluğu ve dismotiliteye neden olur.

• Yaşla birlikte rektal ve perianal hassasiyette azalma sapta-
nır.

Anal fissür

Anal striktür

Dissinerjik defekasyon

Pelvik taban yetersizli¤i

Proktit

Rektosel

Tromboze hemoroid

Ürojinekolojik disfonksiyon

Tablo 5. Pelvik disfonksiyon nedenleri

A. Hasta fonksiyonel kronik kab›zl›k için tan› kriterlerine (Roma III)  mutlaka sahip olmal›d›r ve 

B. Hasta mutlaka tekrarlayan d›flk›lama hareketleri s›ras›nda dissinerji özellikleri göstermelidir.

Dissinerjik veya obstrüktif d›flk›lama paterni:

• Anal sfinkter tonusunda (anal kontraksiyon) paradoksal art›fl veya

• ‹stirahat anal sfinkter bas›nc›nda %20’den az gevfleme veya

• Manometri, görüntüleme ya da anorektal elektromiyografi ile tespit edilen yetersiz ilerletici hareketler ve 

• Tekrarlayan d›flk›lama hareketleri s›ras›nda afla¤›daki kriterlerden biri veya birkaç›n›n olmas›:

1. Bir dakika içinde 50 ml suyla dolu balonun anal kanaldan at›lamamas›

2. Uzam›fl kolon geçifl zaman› (24 adet radyoopak iflaretleyici içeren kapsül al›m›n›n ard›ndan 120 saat sonra çekilen düz kar›n
grafisinde befl iflaretleyiciden fazla barsaklarda rezidü kalmas›)

3. Defekografi s›ras›nda baryumun %50’sinden fazlas›n›n barsaklarda retansiyona u¤ramas›

Tablo 6. Dissinerjik d›flk›lama tan› kriterleri
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• Kolonun sirküler kas tabakasının inhibitör sinirlerinin
amplitüdünde azalma sonucu segmental motor koordi-
nasyon bozulur.

• 60 yaş ve üstünde intestinal reseptörlere bağlanan plaz-
ma endorfinlerinde artış olur. 

• Yaşlı kadınlarda perineal yapının bozulmasıyla birlikte pu-
dendal sinir hasarına ve kas kitlesinin azalmasına bağlı is-
tirahat ve maksimum anal sfinkter basıncı azalır.

• Maksimum kasılma basıncı azalır ve rektal duvar elastisi-
tesi kaybolur.

• Yaşlı kadınların defekografilerinde rektoanal açının yeter-
siz açılması ve perineal iniş derecesinin gençlere göre art-
ması nedeniyle rektal dışa çıkışta bir yetersizlik gözlenir.

• Yaşla birlikte internal anal sfinkterin fibro yağlı dejeneras-
yonu ve kalınlığında artış olur.

Tüm bu sebepler yaşlılarda kronik kabızlığın daha sık ortaya
çıkmasına yol açan mekanizmalardır (29).

KRONİK KONSTİPASYONUN 
KOMPLİKASYONLARI

Fekal İnkontinans

Tıkanıklık oluşturan segmentin etrafından geçen taze dışkı-
nın çok miktarda rektumdan çıkışı, eğer rektal tuşe yapılmaz-
sa kronik kabızlık konusunda bizi yanıltır. Kronik kabızlıkta
fekal inkontinans gelişmesi için “odds ratio” (OR) 1.7’dir.
Özellikle yaşlılarda fekal tıkaç ve paradoksal diyareye bağlı fe-
kal tıkaç oluşumu kabızlıkla ilgili önemli semptomlardır (30).
Fekal inkontinans sterkoral ülserlere, kanamaya ve anemiye
neden olabilir.

Hemoroidler

Uzamış ıkınma ve karın içi basıncında artış, anorektal bölge-
deki arteriyovenöz anastomozlar ve pleksuslardaki venöz ba-
sıncı arttırır (31). 

Anal Fissür

Travma ve sert dışkının çıkışı sırasında oluşan mukozal yırtık-
tır ama internal anal sfinkterde spazm sonucu oluşan rölatif

fiekil 1. Kronik fonksiyonel konstipasyonun türleri: A. Normal kolon transit zaman›, B. Yavafl kolon transit zaman›, C. ‹rritabl
barsak sendromu, D. Fonksiyonel defekasyon bozuklu¤u.



iskemi de katkıda bulunur (31). Kronik kabızlığı olanlarda
anal fissürün beş kat daha sık görülmesi beklenir.

Organ Prolapsusları

Kronik kabızlık; uterus, rektum, mesane ve vajina gibi pelvik
organların prolapsusu için bilinen bir risk faktörüdür (32). 

Fekal Tıkaç ve Barsak Tıkanması

Dışkı materyalinin uzun süre beklemesi tıkaç oluşumuna se-
bep olur ve dev tıkaçlar kalın barsak tıkanıklığına yol açabilir-
ler hatta bu durumlarda cerrahi gerekebilir (33). Retrospek-
tif çalışmalarda kronik kabızlıkta fekal tıkaç oluşumu için risk
artışının 5-6 kat olduğu bulunmuştur.

Barsak Delinmesi veya Sterkoral Peritonit

Genellikle tıkaçlar kolon duvarına baskı yaparlar ve böylece
iskemik ülserlere ve aniden delinmeye neden olurlar. Bunun
sonucunda sterkoral peritonit tablosu gelişebilir hatta hasta
ölebilir.

Bazı vakalarda da ıkınmaya bağlı senkop ve kardiyak iskemi
görülebilir.

KONSTİPASYONA TANISAL YAKLAŞIM

Kronik kabızlığı olan hastanın ilk değerlendirmesinde dikkat-
li bir anamnez ve fizik muayene yer almalıdır. Laboratuvar
testleri, endoskopik değerlendirme ve radyolojik çalışmalar
ancak seçilmiş vakalarda uygulanmalıdır. Sistemik bir değer-
lendirmede rutin olarak kan testlerinin (serum kalsiyum ve
tiroid fonksiyon testleri dâhil), radyoloji veya endoskopik iş-
lemlerin uygulanmasını destekleyecek yeterli kanıt yoktur.
Ancak hematokezya, kilo kaybı, ailesinde barsak kanseri ya
da inflamatuvar barsak hastalığı öyküsü olan, anemisi, dışkı-
da gizli kan testi pozitif olanlar veya akut başlangıçlı kabızlığı
olanlar bu değerlendirme dışında tutulmuştur (34). Alarm
semptomlarının yokluğunda, tanı testleri yapılmadan ampi-
rik tedaviye (hasta eğitimi, diyet değişiklikleri, posalı beslen-
me) başlanabilir.

Eğer bu değerlendirmelerle hastanın kabızlığının sebebi
açıklanamadıysa ve konservatif tedavi yaklaşımlarına da yanıt
alınamadıysa ek tanı testlerine gidilmelidir. 

Anamnez

En önemlisi kabızlığın süresi ve özelliğidir. Özellikle kabızlı-
ğın ikincil nedenleri üzerine yoğunlaşılmalıdır. İdiyopatik ka-
bızlığı olan hastaların çoğu diğer hastalıklar açısından asemp-

tomatiktir. Hastayı en çok hangi semptomun sıkıntıya soktu-
ğu öğrenilmelidir. Örneğin hasta ağrı, şişkinlik ve barsak har-
ketleriyle birlikte kramp hissediyorsa irritabl barsak sendro-
mu; uzun ve zorlu ıkınmalar, parmak yardımıyla dışkılama ta-
rifliyorsa pelvik taban disfonksiyonu düşünülmelidir. Öyküde
barsak alışkanlıklarında altı haftadan uzun süre değişiklik, ki-
lo kaybı, persistan kanlı mukuslu dışkılama, geçirilmiş karın
cerrahisi, rektumdan nedeni bilinmeyen kanama varlığı ma-
lignite yönünden uyarıcı olmalıdır. Bu hastaların mutlaka bir
üst basamağa sevki gereklidir.

Özellikle yaşlı hastalarda kabızlığa neden olabilecek ilaçlar ve
organik hastalıklar sorgulanarak dışlanmalıdır. Hastanın lak-
satif kullanıp kullanmadığı ve dozunu sormak faydalı olabilir.

Ayrıca Bristol dışkılama skalası kullanılarak hastaların kolonik
geçiş zamanları hakkında da bilgi edinilebilir. Düşük skorlar
(1,2) yavaş geçişi, yüksek skorlar (5-7) hızlı geçişi ve bozul-
muş rektal hassasiyeti gösterir (35). Tip 1’de yaklaşık kolonik
geçiş zamanı 100 saat olup tip 7’de 10 saattir.

Fizik Muayene

Kronik kabızlığı olanların çoğunda karın muayenesi ve rektal
tuşe çok yardımcıdır. Anemi bulgularının varlığı, kilo kaybı,
karında kitle, karaciğer büyümesi veya ele gelen bir kalın bar-
sak bize tanıda yol gösterici olabilir (Tablo 7).

Rektal tuşede;

• Kabızlık nedeniyle ortaya çıkan fissürler veya hemoroid-
ler görülebilir, dışkı retansiyonu ya da ağrılı tuşe saptana-
bilir. 

• Asimetrik anal kanal açılması sfinkter fonksiyonunu bo-
zan nörolojik bir hastalığı daha çok düşündürür.

• Rektal muayene sırasında puborektal ve eksternal anal
sfinkter kaslarının cevapları değerlendirilebilir, özellikle
bu dissinerjik dışkılaması olan hastalarda önemlidir.

Sağ elle yapılan rektal tuşede rektal hassasiyet, kitle, darlık ya
da dışkı değerlendirilebilir. Eğer dışkı tespit edilirse yoğunlu-
ğu da not edilmelidir. İstirahat sfinkter tonusu normal, zayıf
ya da azalmış olarak belirlenmelidir. Rektal prolapsus ve rek-
tosel de bu muayene sırasında saptanabilir.

Laboratuvar Bulguları

Tam kan sayımı, serum glukoz, kreatinin, kalsiyum ve troid sti-
mulan hormon (TSH); hematokezya, kilo kaybı, aile öyküsü,
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anemisi, pozitif gaytada gizli kan testi (GGK) olanlar ve kısa
sürede kabızlığı ortaya çıkanlarda istenmelidir.

Endoskopi

Fleksibl sigmoidoskopi ya da kolonoskopi lezyonları (soliter
rektal ülser, inflamasyon, malignite...) saptamada üstün tek-
niklerdir. Aynı zamanda doku örneklemesi ya da polipektomi
olanağı da sağlarlar. Kolonoskopi; anemisi, rektal kanaması,
pozitif GGK, obstrüktif semptomları, ani kabızlık öyküsü, ki-
lo kaybı, dışkı şeklinde değişiklik ve rektal prolapsusu olan

hastalarda uygulanmalıdır (36). 50 yaşın üzerinde ve daha
önce hiç kolon kanseri taraması yapılmayan hastalara da ko-
lonoskopi yapılmalıdır.

Direk ve Baryumlu Grafiler

Düz karın grafileri ciddi dışkı retansiyonunu ve megakolonu
gösterebilir. Baryum lavman megakolon ve megarektum tanı-
sında kullanılabilir. Aynı zamanda klasik Hirschsprung hasta-
lığında agangliyonik distal barsağı ve proksimal kolondaki ge-
nişlemeyi gösterebilir. Aynı zamanda gastrografin kolonu

Bulgu Olas› neden

Hikaye

fiiflkinlik, kramp ‹rritabl barsak sendromu

Hematokezya Kolon kanseri, divertikülozis, inflamatuvar barsak hastal›¤›

Yafll› hastada yeni bafllayan kab›zl›k Kolon kanseri

Uzayan ›k›nma, parmakla d›flk›lama Pelvik taban disfonksiyonu

Yaklafl›k 4,5 kg’dan fazla kilo kayb› Kolon kanseri

Fizik muayene

Anal sfinkter tonus kayb› Sakral sinir patolojisi

Rektal tuflede pelvik kalk›fl›n olmamas› Pelvik taban disfonksiyonu

Rektal tuflede d›flk› s›z›nt›s› Fekal t›kaç, rektal prolapsus

Rektal tuflede a¤r› Anal fissür, hemoroid

Laboratuvar

Serum kalsiyum seviyesinde art›fl, düflük serum potasyum ve Metabolik nedenler
magnezyum  seviyesi

Demir eksikli¤i anemisi Kolon kanseri

TSH seviyesinde art›fl Hipotiroidi

D›flk›da gizli kan testi pozitifli¤i Kolon kanseri

Tablo 7. Kronik konstipasyonlu hastalarda klinik bulgular ve olas› nedenleri

fiekil 2. Bristol d›flk› skalas›



uyardığı için defekasyona da yardımcı olur. Üst GİS baryum-
lu grafide hastalardaki özofageal ya da gastrik motilite bozuk-
luğu dışlanabilir . 

Kolon Geçiş Çalışmaları

Özellikle dışkılama sayısı az olanlarda etkilidir. Laksatiflere di-
rençli olgularda normal ya da yavaş kolon geçişini saptamada
önemlidir. Kolon geçiş zamanı dışkının kolondan geçiş zama-
nı olarak tanımlanır.

Radyoopak İşaretli Çalışmalar

Radyoopak maddenin gastrointestinal sistemden geçişi de-
ğerlendirilir. Bu konuda birçok yöntem uygulanmakla birlik-
te en az uygulananı sintigrafidir. Sintigrafi kolonun farklı seg-
mentlerindeki geçişi ayrıntılı göstermede daha değerlidir
(37). Kolonik geçişin kantitatif değerlendirmesini verir. Tek-
nesyum 99 m kaplı polistiren kolonda açılan kapsüller içiril-
dikten 24 ve 48 saat sonra ölçülen radyoizotop miktarlarına
göre kolonik geçişin zamanı ölçülür. Sintigrafik ve radyoopak
tetkikler birbirini doğrular.

Hasta yüksek fiberli diyet (20-30 gr /gün) alır ve testten iki üç
gün önce laksatif, enema ya da barsak hareketlerini etkileye-
cek ilaç alımını keser. Radyoopaklı besinler yutulur ve bunun
kolon boyunca ilerleyişi karın radyografileriyle takip edilir.
Sağ, sol ve rektosigmoid kolon bölgeleri ayrı ayrı değerlendi-
rilir (38). Hergün direk batın grafisinin çekilmesi hastanın
aşırı bir radyasyona maruz kalmasına sebep olacağından ge-
nellikle belirteçler yutturulduktan sonra ikinci ve gerektiğin-
de beşinci günde direk batın grafisi çekilir.

• Sağ ya da sol kolonda geçişte uzama olanlar yavaş geçişli
kabızlık grubu olarak düşünülür.

• İşaretli belirteçler proksimal kolonda normal ilerlerken
rektumda bekliyorsa çıkışın geciktiği kabızlık grubuna ay-
rılır.

• Kronik kabızlığı olan birçok hasta normal geçiş zamanına
sahiptir. Bu hastalar bilinçli ya da bilinçsiz barsak hareket-
lerini yanlış algılarlar.

Rutin klinik kullanımda 24 adet işaretli kapsül yutturulur ve
120 saat (6 gün) sonra düz karın grafisiyle değerlendirme ya-
pılır. Altıncı günde beş işaretli markerdan fazlası tespit edilir-
se yavaş geçişli kabızlık tanısı konulur. Fakat dissinerjik dışkı-
lamalı hastalarda da bu retansiyon olacağı için önce bu grup
dışlanmalıdır. Kesin kural olmamakla birlikte belirteçlerin

tüm kolon boyunca ya da sağ kolonda gözlenmesi yavaş tran-
sitli kabızlık lehine, rektosigmoid bölgede gözlenmesi
fonksiyonel defekasyon bozukluğu lehinedir. Sintigrafik me-
todla 24-48 saatte değerlendirme yapılabilirken, radyoopak
teknikle bu 5-7 günü bulabilir.

Kablosuz motilite kapsülü

Bölgesel (mide boşalımı, ince barsak geçişi) ya da kolonik ge-
çiş değerlendirmesi yapılabildiği gibi tüm gastrointestinal sis-
tem pasajı da değerlendirilebilir. Bu yöntem laksatiflere di-
rençli kabızlık vakalarında normal ve yavaş geçiş zamanlı alt
tipleri ayırmada kullanılabilir. Diğer radyoopak işaretli testler
ve sintigrafiyle duyarlık ve özgüllüğü benzerdir. Kolay tolere
edilebilen, hasta uyumu yüksek, radyasyon maruziyeti olma-
yan güvenli bir yöntemdir. Daha pahalı bir yöntem olmakla
birlikte birçok olguda klinik değeri tartışmalıdır.

Defekografi

Anorektumun anatomik ve fonksiyonel değişiklikleri hakkın-
da bilgi veren bir görüntüleme yöntemidir. Dışkı kıvamına
getirilmiş baryum ile yapılabilir. Fizyolojik defekasyon pozis-
yonunda baryumun dışkılanması floroskopi ile veya video
kaydı ile takip edilir. Özellikle potansiyel anatomik sebepleri
(enterosel, intusepsiyon) değerlendirmede yardımcıdır. Has-
talar bu testi utandırıcı bulabilmekle birlikte özellikle yaşlılar-
da azalmış mobilite bu testi zor kılmaktadır.

Hastanın rektumuna ıkınması, öksürmesi sırasında yaklaşık
150 ml baryum verilir. Hastalar özel bir oturağa oturtularak
floroskopi eşliğinde bu baryumun görüntülemesi yapılır.
Anorektal yapılar istirahat halinde ve baryumlu içerik dışarı
çıkarken değerlendirilir. Pelvik taban dissinerjisi, perinede
yetersiz açılma (<1 cm) ve anorektal açıda normalden az de-
ğişme olması ile (<15 derece) tanı alır. 

Manyetik rezonans (MR) ve dinamik MR defekografi ile bü-
tün pelvik taban anatomisi ve sfinkter morfolojisi radyasyon
almadan değerlendirilebilir. Fakat bu testler pahalıdır ve stan-
dart defekografiye ek katkısı olup olmadığı tartışmalıdır.

Motilite Çalışmaları

Anorektal manometri

İstirahat halinde ve dışkılama esnasında pelvik tabanının ref-
leks aktivasyonuyla birlikte anal sfinkter fonksiyonunu değer-
lendirir. Rektumda internal ve eksternal sfinkter hizasına yer-
leştirilen balonun taşıdığı sensörlerle istirahat basınçları, da-
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ha sonra balon şişirilip ilk hissettiği basınç, dışkılama hissi
oluşturan basınç ve tahammül edilen maksimal basınç ölçü-
lür. Rektal duyarlılık ve kompliyans, internal anal sfinkterin
gevşemesi ve yalancı dışkılama hissi uyandıran manometrik
paternler saptanabilir. Ayrıca hastadan rektum ve anal sfink-
terin sıkılması sırasındaki basınç ölçülür, hastadan ıkınarak
balonu atması istenir ve böylece hastanın internal ve ekster-
nal sfinkterinin uyumlu çalışıp çalışmadığı kontrol edilir. Dis-
sinerjik dışkılama, rektal duyu problemleri ve biyofeedback
tedavisine yanıtın değerlendirilmesinde de kullanılabilir (39).
Normalde manometride dışkılama sırasında intrarektal ba-
sınç artarken eksternal sfinkter basıncında azalma izlenir.
Normalde istirahat durumunda anal kanalda balon kataterle
ölçülen anal sfinkter basıncı 80 mm Hg’nın üstündeyken dış-
kılama sırasında 180’in üzerine çıkar. Dissinerjik dışkılamalı
hastalarda bu fazda eksternal sfinkter basıncı artış gösterir. 

Kolonik manometri

Kolonun ve rektumun lümen içi basınç aktivitesini, motor
aktivitesini ve kolonik motilitenin detaylarını gösterir (40).
Hastalar duysal disfonksiyonlarına göre normal, miyopatik
veya nöropatik kolon olarak sınıflandırılır. Kronik kabızlıkta
kullanımının ek katkı sağladığına dair yeterli kanıt bulunma-
makla birlikte pratik kullanımda yeri yoktur.

Balonun defekasyon testi

Basit, dışkılamanın fizyolojik değerlendirmesini yapan iyi bir
tarama testidir (40). Standart bir metodolojisi yoktur. Rektu-
ma yerleştirildikten sonra içine 50 ml’lik su doldurulan ve
ucunda bir katateri bulunan balonun bir lazımlığa, dışkılama
gayreti ile çıkartılması şeklinde yapılır. Eğer balon bir dakika-
dan az sürede çıkartılamazsa, disfonksiyonu gösterir fakat
duyarlılığı %90 civarındadır. Testin normal olması olası dışkı-
lama bozukluğunu dışlamaz. Ayrıca dissinerjik dışkılama ve
yavaş geçişli kabızlık vakalarında da örtüşmeler görülebilir.
Bu testin sonuçları anorektal fonksiyonu değerlendiren di-
ğer testlerin sonuçlarıyla birleştirilmelidir.

Diğer Testler

Rektal barostat testi

Rektal duyarlılık, tonus ve kompliyansı değerlendirir. Rektu-
ma uyumu yüksek bir balon yerleştirilir. Bu test rektal hipo-
sensitiviteyi değerlendirmede ve megarektumu tespit etmede
gereklidir. K-IBS hastalarında da bu çalışmalar rektal hipersen-
sitiviteyi saptayabilir. Klinik kullanım için çok uygun değildir.

KRONİK KONSTİPASYON TEDAVİSİ

Tedavide amaç; barsak hareketlerini normale döndürmek,
yumuşak dışkılamayı sağlamak, haftada en az üç kez zorlan-
madan dışkılamak ve ciddi yan etkiler olmadan hastanın ya-
şam kalitesini arttırmaktır. Öncelikle kronik kabızlığın nor-
mal mi yoksa yavaş geçişli tipte mi olduğu yoksa fonksiyonel
dışkılama bozukluğu mu olduğu belirlenmelidir. 

• Normal ya da yavaş geçişli kabızlıkta hasta eğitimi, davra-
nış değişikliği, diyet değişiklikleri ve laksatif tedavisi te-
meli oluşturmaktadır. Ciddi yavaş geçişli kabızlık nadirdir
ve cerrahiyle tedavi edilebilir fakat operasyon öncesi has-
ta özelleşmiş bir merkezde değerlendirilmelidir.

• Fonksiyonel dışkılama bozukluklarının tedavisinde fitil-
ler, biyofeedback, puborektal kasa botulinum toksin in-
jeksiyonu ve gevşeme egzersizleri yer alır.

BAŞLANGIÇ DEĞERLENDİRMESİ ve TEDAVİSİ

İdiyopatik kronik kabızlığın tedavisinde hasta eğitimi, diyet
değişiklikleri, hacim oluşturan laksatifler ve/veya hacim oluş-
turmayan laksatif ve lavmanlar yer alır. Güvenliği, etkinliği,
maliyeti ve klinik yanıt oranlarına göre başlangıç tedavisi se-
çilir. Kronik kabızlık tedavisiyle ilgili oluşturulmuş bir kılavuz
yoktur. Tedavi eğer mümkünse altta yatan patolojiyi düzelt-
meye yönelik olmalıdır.

Hasta Eğitimi

Hastalar laksatif kullanımını azaltma, egzersiz, sıvı ve fiberli
ürünler almanın arttırılması konusunda eğitilmelidirler. Has-
talara yemek sonrası kolonik motilitenin arttığı belirtilerek
yemek sonrası dışkılamaya çalışmaları önerilmelidir. Özellik-
le sabahları kolonik motor aktivitenin en yüksek olduğu ha-
tırlatılmalıdır. Ayrıca hastalara günde en az iki saat, genellikle
yemeklerden yarım saat sonra dışkılamaya çıkmaları için
öğüt verilmeli fakat beş dakikadan daha uzun süre zorlama-
maları tavsiye edilmelidir (41). 

Diyet Değişiklikleri

Özellikle yaşlılarda kontrendikasyon yoksa günde en az iki
litre su tüketmeleri önerilmelidir. Fiberden zengin beslen-
meyle psilyum ve metilselüloz gibi hacim oluşturan laksatif-
ler en fizyolojik ve etkili tedavi yöntemleridir. Yeterli sıvıyla
alındığında bunlar birçok kabız hastada barsak hareketlerini
arttırırlar (42).



Posa

Bitkisel yiyeceklerin çözünebilen veya çözünemeyen kısımla-
rından oluşan ve sindirilmekten korunarak barsaklara geçen
kısmıdır. Tahıl fiberlerinin sindirime dirençli hücre duvarları
vardır. Bunlar hücresel yapıları içerisinde su tutma yeteneği-
ne sahiptir. Normal geçiş zamanlı kabızlarda fiber desteği şi-
kayetleri azaltabilir. 3327 kadınla yapılan prospektif bir ko-
hort çalışmada günde 20 gram ve 7 gram fiber alanlar karşı-
laştırıldığında, ciddi oranda yüksek fiber alanlarda kabızlık
azalmıştır (43). Fiber birçok doğal besin maddesinde ve bes-
lenme ürününde bulunur. Fiberden zengin ürünler çok ucuz,
kullanımı kolay ve güvenli olduklarından normal geçiş za-
manlı kabızlarda tedavide birinci seçenektir. Narenciyelerde
fiber bol miktarda bulunur ve kolonik florayı geliştirerek fe-
kal kitleyi arttırırlar. Buğday ürünleri de en etkili fiber laksa-
tiflerden biri olup şişkinliği ve irritabl barsak sendromu olan-
larda karın ağrısını arttırabilir. Fiber ürünlerin büyük parçalar
halinde alınması dışkı hacmi oluşturucu etkisini arttırır. Fibe-
re ek olarak şeker içeriği (sorbitol ve fruktoz) olan meyvele-
rin (elma, şeftali, kiraz, üzüm, armut, kuru üzüm ve fındık)
tüketilmesi ayrıca faydalıdır. Önerilen diyette fiber miktarı
20-35 gram/gündür. Yüksek fiberli diyet sonrası su alımı da
önerilmektedir. Fiberin barsak hareketleri üzerine etkisini
göstermesi haftaları alabilir ama genellikle 3-5 gün içinde et-
kisi görülebilir. Özellikle yavaş geçişli kabızlığı olan olgularda
fiber şişkinlik ve gaz şikayetlerini arttırır ve uyum oranını
%50 gibi değerlere düşürür. Yüksek oranlarda fiber alımının
şişkinlik şikayetini arttıracağı konusunda hastalar bilgilendi-
rilmeli ve öncelikle küçük oranlarda başlanıp zamanla fiber
alımı arttırılarak ideal etkinlik ve uyuma ulaşılmalıdır. Maksi-
mum etkinliğe ulaşabilmek için fiber alımı en az 4-6 hafta de-
vam ettirilmelidir. Megakolon, obstrüktif lezyonlar ve tıkayıcı
fekal tıkaç durumlarında fiber verilmemelidir.

DAVRANIŞSAL YAKLAŞIMLAR

Özellikle nörojenik kabızlığı olan, demansif ya da fiziksel so-
runları olan hasta grubunda etkilidir.

Biyofeedback

Pelvik taban disfonksiyonu tipi dışkılama hastalığı olan hasta-
ların dışkılama sırasında anal sfinkter kaslarını gevşetebilme-
si, karın kaslarını çalıştırabilmesi için ve ayrıca karın kasları,
rektum ve anal sfinkter kasları arasındaki koordinasyon ile
rektum duyarlılığını tekrar geri kazanabilme amacı ile hasta-

ya bir çeşit idman yaptırmak suretiyle onu eğitmektir (44).
Anorektal biofeedback görsel, işitsel ve sözel uyarılarla yapı-
lan nöromüsküler şartlama yöntemidir. Ağrısız, invaziv olma-
yan bir yöntemdir. Rektum içine sokulan cihazların defekas-
yon gayreti ve ıkınma sırasında gösterdiği değerler hasta ta-
rafından görülür. Hasta ekrandan yetersiz ya da yanlış kasıl-
malarının sonuçlarını izleyebilir. Bu bir tür rektoanal koordi-
nasyon eğitimidir. Dissinerjik dışkılamalı hastaların 2/3’ünde
aynı zamanda yavaş geçişli kabızlık da bir aradadır. Bu grup
hastada biyofeedback çalışması barsak hareketlerini arttırır;
dissinerjiyi ve dışa çıkış disfonksiyonunu düzelterek kolonik
geçişi hızlandırır. Fakat biyofeedback çalışması dissinerjik
dışkılaması olmayan yavaş geçişli kabızlık hastalarında etkili
bulunmamıştır (45). Bu tedavideki asıl amaç hastanın başlan-
gıçta aletlerden aldığı bilgiler sayesinde yapabildiği denetimi,
ileri aşamalarda geri bildirim olmadan yapabilir hale gelmesi-
dir. Bu yöntem kolay uygulanabilir olmayıp standardize değil-
dir, farklı merkezlerdeki sonuçlar değişkenlik gösterir. Ulaşı-
labilir olduğunda özellikle pelvik taban disfonksiyonu ve cid-
di kabızlığı olanlarda iyi bir alternatif tedavidir.

FARMAKOLOJİK TEDAVİ

Laksatifler (Tablo 8)

Dışkı kitlesi oluşturucu laksatifler

Psilyum, metilselüloz, kalsiyum polikarbofil ve buğday deks-
tran bu gruptan olan organik polimerlerdir. Bunlar doğal ya
da sentetik polisakkarit ya da sellüloz deriveleri olup suyu
emip dışkı kitlesini arttırarak laksatif etkilerini gösterirler. Bu
laksatifler dışkılama sıklığını arttırırlar ve minimum yan etki
gösterirler. Yeterli suyla alınmazlarsa etki göstermezler; şiş-
kinliğe ve paradoksal olarak barsak tıkanıklığına sebep olur-
lar. Tek başlarına ya da liften zengin diyetle birlikte kullanıla-
bilirler. Özellikle yeterli lifli diyet alamayanlarda birinci sıra
tedavi seçeneği olarak tartışılmaktadır. Warfarin, digital, po-
tasyum tutucu diüretikler, salisilatlar ve antibiyotiklerle birlik-
te alındıklarında bu ilaçların etkinliğini azaltabilir.

Surfaktanlar- dışkı yumuşatıcılar

Kronik kabızlıkta kullanımlarına dair çok az kanıt vardır. Do-
kuzat sodyum gibi dışkı yumuşatıcılar yüzey gerilimini azalta-
rak, intestinal sıvının dışkıya penetrasyonunu sağlayarak dış-
kının yumuşamasına yardımcı olur. Tek başına plaseboya kar-
şı üstünlüğünü gösteren bir çalışma bilinmemekle birlikte bir
çift kör randomize kontrollü çalışmada psilyuma göre daha
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etkisiz bulunmuştur (46). Mineral yağı ise dışkı üzerinde kay-
ganlaştırıcı etki gösterir fakat etkinliğiyle ilgili herhangi bir
plasebo kontrollü randomize çalışma yoktur. Çocuklarda ve
yaşlılarda aspirasyon ve lipid pnömonisi riski vardır. Yan etki-
leri az olmasına rağmen diğerlerine göre daha az etkilidirler.
Ancak dışkı kitlesini oluşturan laksatifler işe yaramaz ya da
tercih edilmezse kullanılabilirler. 

Ozmotik laksatifler

Hacim oluşturan laksatiflere yanıt vermeyenlerde kullanılma-
lıdır. Polietilen glikol (PEG), zayıf emilen ya da emilmeyen şe-
kerler ve salin laksatifler, az emildiklerinden intestinal lümen-
de osmotik gradiyent oluştururlar, intestinal su salınımına se-
bep olur ve böylece dışkı sıklığını arttırırlar. Genellikle iki
haftadan kısa kullanımlarda güvenlidirler. Bu ajanların fazla
kullanımı, böbrek ya da kalp yetmezliği olanlarda elektrolit ya
da volüm bozukluklarına sebep olur (47).

PEG: Kolonik bakterilerle hidrolize olmadığı için gaza sebep
olmazlar, elektrolit ihtiva etmediği için su ve tuz absorbsiyo-
nu gerçekleşmez. Dışkı sıklığı ve yoğunluğunu bu grup içeri-

sinde en çok arttıran ajandır ve plaseboya karşı üstünlüğü en
az üç randomize kontrollü çalışmada gösterilmiştir (48).
Günde bir seferden fazla kullanılmamalı ve yavaş yavaş dozu
arttırılmalıdır. Eğer hastada yanıt alınamıyorsa günlük doz 17
grama düşürülüp yanına stimülan bir laksatif eklenebilir.
Günlük 34 gram gibi yüksek doz kullanımlarında karın şiş-
kinliği, bulantı, ishal ve kramplara sebep olabilir. Gebelerde
kullanılabilir.

Sentetik disakkarit-Laktuloz: İntestinal enzimlerce meta-
bolize olmaz; parçalanmayan bu şekerin osmotik etkisine
bağlı olarak intestinal lümende su ve elektrolitler değişme-
den kalırlar. Laktulozun etki göstermesi için 24-48 saat gibi
bir süreye ihtiyacı vardır. Dışkı sıklığını arttırır, kabızlık semp-
tomlarını azaltır ve özellikle yaşlılarda diğer laksatiflere olan
ihtiyacı azaltır. Gaz şikayetine sebep olabilir (49).

Sorbitol: Laktulozla eşit derecede etkin daha az pahalı bir
alternatiftir. Yine sorbitol de dışkı sıklık ve yoğunluğunu art-
tırır. Laktuloz ve sorbitol birlikte kullanımı; gaz ve şişkinlik şi-
kayetine sebep olur.

‹laç Etki süresi Dozu Endikasyon Yan etki

Kitle oluflturanlar S›v› yükü, gaz ve fliflkinlik

Psyllium 12-72 saat 10-20 gr suyla fiiflkinlik, kramp

Metil selüloz 12-72 saat 3-6 gram/gün suyla Il›ml› kab›zl›kta Kar›n fliflli¤i, gaz

Polikarbofil 24-48 saat 4-8 gram/gün Daha az fliflkinlik

D›flk› yumuflat›c›lar Sertleflmifl d›flk›da ve parsiyel
barsak obstrüksiyonunda

Dokuzat sodyum-kalsiyum 24-72 saat 100 mg/günde 2 kez Di¤er laksatiflerle birlikte Kontakt dermatit

Osmotik laksatifler

Magnezyum hidroksit 1-3 saat 30-60 ml/gün Gaz, hipermagnezemi, hipokalemi

Laktuloz 24-48 saat 10-30 mg/günde 2 kez Gaz, kramp, hipokalemi

Sorbitol 24-48 saat 10-30 mg/günde 2 kez Gaz, kramp, hipokalemi

Polietilen glikol 4-48 saat 10-30 mg/günde 2 kez Hasta kab›z ve iyi derecede Kar›n a¤r›s›, fliflkinlik, bulant›
su içebiliyorsa

Gliserin 15-60 dakika 2-3 gram sup. Rektal irritasyon

Stimülanlar

Senna (antrakinolonlar) 6-12 saat 12-30 mg/gün Kramp, melanozis koli, hipokalemi

Bisakodil 6-12 saat 10-30 mg/gün Gaz, fliflkinlik

Lavmanlar Mekanik travma

Fosfat enema 5-15 dakika KKY ve KBY de su ve elektrolit 
bozuklu¤u

Mineral ya¤ 6-8 dakika 100-250 ml/gün ‹nkontinans

Bisakodil 15-60 dakika 10 mg sup. Rektal irritasyon

Tablo 8. Laksatiflerin özellikleri



Salin: Magnezyum hidroksit ve magnezyum sitrat az miktar-
da emilen hiperozmolar solüsyonlardır. Böbrek yetmezlikli
olgularda hipermagnezemiye yol açması en büyük kompli-
kasyonudur. 

Osmotik laksatifler, ancak kitle oluşturucu ya da dışkı yumu-
şatıcı laksatifler işe yaramadığında kullanılmalıdırlar.

Stimülan laksatifler

Bisakodil, senna ve sodyum pikosülfat intestinal mukozadaki
elektrolit transportunu değiştirerek etki gösterirler. Ayrıca
intestinal motor aktiviteyi, kolondaki myenterik aktiviteyi
uyararak ve peristaltik kontraksiyonları tetiklemek suretiyle
arttırılar (50). Lümenden su emilimini azaltırlar. Net etkileri
intestinal motiliteyi arttırmaktır. Düzenli hergün alınımı son-
rasında hipokalemi, protein kaybettirici enteropati ve tuz bi-
rikimi görülebilir. Bunların uzun süre kullanımının kolonun
yapısal ya da fonksiyonel bozukluğuna yol açarak kolorektal
kanser ya da diğer tümörleri arttırdığına dair ikna edici kanıt
yoktur. Fakat bazı gözlemsel çalışmalarda senna kullanımı so-
nucu kolon kanseri için bir risk faktörü olan melanozis koli-
nin geliştiği bildirilmiştir. Bu durum ilacın kesilmesinden
sonra birkaç ay içinde normale döner.

Klor Kanal Aktivatörleri

Kolonik motor aktiviteyi arttırarak kolonik geçişi hızlandır-
mayı amaçlar ama genellikle başarı şansı düşüktür.

Lubiproston

Lokal etki gösteren bisiklik yağ asidi yapısında barsak epitel
hücrelerinin apikal membranında bulunan tip 2 klor kanalla-
rının aktivatörüdür ve su ile sodyumum pasif diffüzyonu so-
nucu klordan zengin intestinal sıvı sekresyonunu arttırır (51).
Gastrointestinal sistem düz kaslarına etki etmeksizin dışkı su
içeriğini arttırarak barsak distansiyonu, peristaltizm ve dışkı-
lamaya sebep olurlar. 24 saattte spontan barsak hareketleri
başlar. İki plasebo kontrollü çalışmada 479 kronik idiyopatik
kabız hasta randomize edilerek bir gruba aktif tedavi (günde
24 veya 48 mikrogram) diğer gruba da plasebo dört hafta bo-
yunca verilmiştir. Haftalık gözlemlerde aktif tedavi alanların
çok ciddi oranda çalışmanın primer sonlanım noktasına (haf-
tada en az üç kez spontan barsak hareketlerinin artışıyla bir-
likte dışkılama olması) ulaştığı gözlenmiştir. Aynı zamanda ka-
rında şişkinlik, rahatsızlık hissinin de azaldığı dışkı sıklık ve
sertliğinde azalma olduğu gözlenmiştir. Uzun süre kullanım-
da bir elektrolit anormalliği gösterilmemiştir. En sık yan etki-

si hastaların %30’unda görülen bulantıdır. Yine hastaların
%13’ünde ishal gözlenmiştir. Önerilen günde iki kez yemek-
lerle 24 mikrogram alınmasıdır. Kronik kabızlık tedavisinde
lubiprostonun rolü hala net değildir. Diğer tedavi seçenekle-
riyle karşılaştırıldığı bir çalışma olmayıp uzun dönem güveni-
lirliği bilinmemektedir. Eldeki bilgilere göre şu aşamada diğer
tedavi seçeneklerine yanıtsız hastalarda kullanılabilir.

5-Hidroksitriptamin Reseptör Subtip 4 (5-HT4) 
Agonistleri

Primer afferent nöronlar, düz kas hücreleri, enterokromafin
hücreler ve kolonun myenterik pleksusunda 5-HT4 reseptör-
leri bulunurlar. Bunlar barsakların peristaltizmini arttıran di-
ğer nörotransmiterleri salgılatırlar. Özellikle bu grupta yer
alan ve 2007 yılında kardiyovasküler olaylara sebep olduğu
için piyasadan kaldırılan tegaserodla ilgili etkinlik ve güvenlik
çalışmaları devam etmektedir (52). 

Prukaloprid

5-HT4 reseptör agonisti olan ilaç, günde bir kez 1-4 mg kulla-
nıldığında 4-12 haftalık takiplerde 65 yaş üstündeki hastalar-
da plaseboya göre güvenli ve tolere edilebilir bulunmuştur
(53). CYP3A4 enzim sistemiyle metabolize olmadığı için di-
ğer 5-HT4 reseptör agonistlerine göre ilaç-ilaç etkileşimleri
daha azdır. Özellikle ciddi vakalarda barsak hareketlerini art-
tırmış, kabızlıkla ilgili semptomları hafifletmiştir ve hiç kardi-
yovasküler yan etki izlenmemiştir. Prukalopridin dozu klinik
yanıta göre titre edilebilir. En sık yan etkileri baş ağrısı, bulan-
tı ve ishaldir. Son çalışmalarda özellikle kardiyak aritmilere
sebep olabileceği gösterilmiştir ve bu yan etki içeriğindeki
benzofurana bağlanmıştır. Tıpkı Tegaserod gibi bu ilacın kul-
lanımı da FDA tarafından yaşlılarda önerilmemektedir.

Velusetrag ve Norcisapride kronik kabızlık tedavisinde araştır-
ma aşamasında olan diğer 5-HT4 reseptör agonistleridir (54).

Guanilat Siklaz-C Reseptör Agonistleri

Linaklotid

Araştırma aşamasında olan bu ilaç minimal emilen, intestinal
epitel hücrelerin apikal membranındaki guanilat siklaz –C re-
septörünü aktive eden 14 aminoasitli bir peptid agonist olup
intestinal lümene klor ve bikarbonat sekresyonunu arttırarak
intestinal sıvı salınımını arttırır ve kolon pasajını hızlandırır.
İki tane büyük faz III çalışmada, kronik kabızlıklı hastalarda li-
naklotid alan gruplarda (145 veya 290 mikrogram) haftada üç
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ya da daha fazla tam spontan barsak hareketi oranı yüksek
olup, 12 haftanın en az dokuzunda başlangıca göre spontan
barsak hareketlerinde artış 145 mikrogram alanlarda %21,
290 mikrogram alanlarda %19 oranında tespit edilmiştir. En
sık ve doz ilişkili yan etki diyare olup her iki linaklotid gru-
bundaki hastaların %4’ünde tedaviyi kestirecek şiddette ol-
muştur (55). Halen bu tedavinin uzun dönem risk ve faydala-
rı bilinmemektedir.

Misoprostol

Ciddi kabızlığı olanlarda tedavide başarıyla kullanılan bir
prostaglandin analoğudur (56). Anektodal çalışmalara göre
misoprostol (200 mikrogram, gün aşırı başlanıp haftada bir
200 mikrogram arttırılması en güvenli doz olup) PEG (17-34
gram/gün) ile birlikte alındığında etkili olabilir. Gebe kalabi-
lecek kadınlarda kullanılmamalıdır çünkü fetus kaybına yol
açabilir. Menstrüel kanamayı arttırabilir. 

Kolşisin

Kronik kabızlık tedavisinde etkili olabilecek bir diğer ajandır.
Günlük bir miligram alan hastalarla yapılan çalışmada plase-
boyla karşılaştırıldığında ikinci ayın sonunda kabızlık semp-
tom skorlarında iyileşme kaydedilmiştir (57). Böbrek yet-
mezlikli hastalarda kullanılmamalıdır ve myopati yapma riski
vardır.

Opioid Antagonistler

Periferik etkili ‘mü’ opioid reseptör anatagonisti olan alvimo-
pan ve metilnaltrekson; narkotik ilişkili kabızlık ya da parali-
tik ileus tedavisinde kullanılabilir. Bu ilaçlar kan beyin bariye-
rini geçemezler ve dolayısıyla opioidlerin analjezik etkilerini
ortadan kaldırmazlar.

CİDDİ KABIZLIK TEDAVİSİ

Fitiller

Fonksiyonel dışkılama bozukluklarında başlangıç fitil tedavi-
si olarak gliserin veya bisadokil’li ürünler tercih edilir. Fitiller
dışkıyı yumuşatırlar ve özellikle obstrüktif tip kabızlıkta et-
kindirler. Klinik faydaları sınırlıdır.

Lavmanlar

Özellikle yaşlılarda sodyum fosfatlı lavmanlar, uzun süren ka-
bızlık durumlarında fekal tıkaç oluşmasını engellemek için
kullanılır. Fosfatlı lavmanlarla elektrolit anomalileri olabileceği
gibi sabun bazlı lavmanlarla da rektal mukoza hasarı oluşabilir.

Tıkaç Temizleme

Rektumda fekal tıkacı olan hastalar eğer gerekliyse el yardı-
mıyla bu tıkaçlar çıkartılmalıdır. Bu işlemden sonra mineral
yağlı bir lavmanla dışkı yumuşatılıp rektum kayganlaştırılır.
Eğer elle tıkaç temizleme başarısız olursa suda eriyen kon-
trastlı lavmanın floroskop altında uygulanması önerilir, böyle-
likle eğer bir tıkanıklık varsa tespit edilir ve daha proksimal-
deki tıkaçlara da ulaşma şansı olabilir. Eğer bunlarla da temiz-
lenemezse lokal anesteziyle anal kanal ve pelvik taban kasları
rahatlatılarak, karın masajıyla tıkaçların dışarıya çıkarılması
sağlanabilir. Zaman zaman eğer tıkaç parmak mesafesinin da-
ha ilerisindeyse fleksibl ya da rijid sigmoidoskopiyle tıkaçlar
snare yardımıyla temizlenebilir. Ardından tüm kolonun değer-
lendirme işlemi yapılmalıdır. Eğer tüm bunlarla tıkaçlar çıka-
rılamaz ve hastanın da karında ciddi  gerginliği varsa perforas-
yon ya da iskemi şüphesiyle cerrahi gerekebilir. Tıkaç temiz-
leme işleminden sonra üç güne kadar hergün lavman uygula-
nıp, PEG türevi boşaltıcı solüsyonlar içilerek barsak temizliği
tamamlanır. Devamında gün aşırı sorbitol, laktuloz ya da PEG
içerikli solüsyonlarla devam edilir. Hastalar yemeklerin kolo-
nik motiliteyi arttıcı etkisinden faydalanmak üzere yemek
sonrası tuvalete gitmeleri konusunda bilgilendirilmelidir.
Eğer iki gün boyunca yine hiç dışkı çıkışı olmazsa fekal tıkaçı
önlemek için bisadokil ya da gliserinli fitiller uygulanmalıdır.
Alternatif olarak lavmanlar da kullanılabilir. Bu uygulamalarla
%78 oranında tıkaçların tekrarlaması engellenebilir (58). 

DİĞER TEDAVİ SEÇENEKLERİ

Botulinum Toksini

Pelvik taban disfonksiyonu olan hastalarda puborektal kasa
botulinum toksini injeksiyonu yapılarak başarı sağlanabilir
ama bu konuda tecrübe sınırlıdır (54). Ultrasound eşliğinde
puborektal kasın her iki tarafına 60-100 ünite tip A botulinum
toksini injekte edildiğinde fonksiyonel dışkılama bozukluğu
olanlarda etkili bulunmuştur. Devamlı yanıt alınabilmesi için
tekrarlayan injeksiyonlara ihtiyaç vardır.

Bakteriyoterapi-Probiyotikler

Laktobasilyus ve Bifidobakteryum isimli iki simbiyotik flora
bakterisi kronik kabızlığı olanlarda kalın barsaklarda düşük
oranda tespit edilmiştir (60) ve dolayısıyla probiyotik bakte-
rilerin kronik kabızlık ve inflamatuvar barsak hastalıklarında
kullanımını desteklemektedir (61). Bir prospektif çalışmada
Bifidobakteryum hipokalorik diyete eklendiğinde kabızlık



şikayetlerini gerilettiği görülmüş (62), yine bir başka prospek-
tif çalışmada da Laktobasilyusun etkinliği gösterilmiştir (63).

Geleneksel Çin Tıbbı

Çinlilerde kronik kabızlığın ilk tanımlanması milattan sonra
200 yıllarına kadar dayanmakta olup tedavide herbal ürünler-
le birlikte akupunktur kullanılmıştır. İki randomize kontrollü
çalışmada fonksiyonel kronik kabızlıkta partiküler Yung-
Chang kapsülünün etkili olduğu gösterilmiştir (64) . 

Elektriksel Stimülasyon

Konservatif tedaviye yanıt vermeyen kronik kabız hastalar
için sakral nöromodülasyonun kullanımıyla ilgili bilgiler sınır-
lıdır. Etki mekanizması net olmamakla birlikte, barsağın eks-
trinksik nöral kontrolünün nöromodülasyonunu sağlar veya
inhibitör refleksleri düzenler.

CERRAHİ TEDAVİ

Dikkatli seçilen hastalarda ileorektal anastomozlu subtotal

kolektomi veya total kolektomi uygulanabilir. Cerrahi düşün-

mek için en az beş kriter olması gerekmektedir:

• Kronik, ciddi ve medikal tedaviye yanıtsız kabızlık şikaye-

ti olanlar

• Yavaş kolonik geçişli kabızlık paterni olanlar

• Hastanın radyolojik ve manometrik çalışmalarla gösteri-

len intestinal pseudoobstrüksiyonunun olmaması

• Hastanın anorektal manometride pelvik taban disfonksi-

yonunun olmaması

• Hastanın baskın semptomunun karın ağrısı olması.
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