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TANIM

erhangi bir mekanik neden olmadan de-
Hvamh veya aralikli olarak intestinal obstruk-

siyon semptom ve isaretlerinin gérulmesine
psddo-obstruksiyon denir. Burada motilite bozuklu-
guna bagh barsak i¢eriginin ileriye dogru ilerleye-
memesi sé6z konusudur. Sindirim sisteminin her
hangi bir bélumunde ortaya ¢ikan néromuskuler
degisiklikler sonucu olugur. Néromuskuler degisik-
likler reversibl/irreversibl olabilicedi gibi, kuguk bir
segmenti veya barsadin tamamirn tutabilir (1).

TARIHCE

flk kez 40 yil énce vaka takdimleri seklinde bildi-
rimleri takiben, 1958'de Dudley tekrarlayan kus-
ma, karnn agnst, distonsiyonu olan ve klinik olarak
barsak obtruksiyonu dustnulen ancak laparotomi-
de obstruksiyon saptanmayan 13 hasta tanimla-
mustir ve bu vakalara idiyopatik intestinal pseudu-
obstruksiyon adiru vermistir (2). 1980lerde mano-
metrik ve histolojik ¢alismalardaki ilerlemeler ile
hastahdn patogenezi ve subgruplan iyi tarmmlan-
mus ve idiyopatik terimi ¢ikartilmighr (3). 1995 yilin-
da bunun tum gastrointestinal sistemni ilgilendiren
motilite hastaldi oldudgu ve otonom sinir sistemi ta-
rafindon regule edilen, duz kas igceren butun or-
ganlarn etkileyebilen bir hastalik olmasi nedeniyle
intestinal terimi dustlmustar. Bugun icin bir send-
rom olarak kabul edilmekte olup, pseudoobstruksi-
yon adi verilmistir (4).

FIZYOPATOLOJI

Enterik sinir sistemi (ESS); gastrointestinal sistemin
kan akimini, motilitesini, su-elektrolit transportunu
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ve asit sekresyonunu duzenler. Barsak motilitesi
ektrensik ve ESS tarafindan kontrol edilir. GIS duva-
n iginde sinir gévdeleri pleksuslara ayrilarak gang-
liyonlan olusturur. Enterik gangliyonlar (intrensik
gangliyonlar): myenterik pleksus (Auerbach plek-
susu), submukozal pleksus (meissner pleksusu);
ekstrensik gangliyonlar: subserozal gangliyonlar
(vagus, pelvik sinirler, myenterik sinirler)dir. GIS-
‘deki duz kaslann kontrolt; endokrin, parakrin,
otokrin; lokal sinir sistemi (Enterik Sinir Sistemi),
ekstrensik "Otonom sinir sistemi" ve intrensik sistem
(myojenik) tarafindan saglanir. ESS: migratuvar
motor kompleks ve peristaltik refleks gibi sterotipik
motor fonksiyonlamn kontrol eder.

GIS duz kaslann intrensik kontrolt; GiS'deki kaslar
enterik sinir sistemi kimyasal olarak bloke edilse bi-
le spontan olarak aktive olurlar. Bu sponton akti-
vasyondan "Interstisiyal Cajal Hucreleri" ((CH) so-
rumludur. ICH; GIS'de kas tabakas: icinde spesiya-
lize olmus mezensimal hucre tipi olup, barsadin
elektro-mekanik aktivitesinin normal organizasyo-
nu i¢in hayati énemi olan hticrelerdir. Bunlara bar-
sagin pacemaken da denilmektedir. GIS'de fizyolo-
jik yavas kontraksiyon dalgalarnnin olusmasina
neden olurlar. Yavas dalgalar membran potansi-
yelinin ritmik osilasyonlan olup barsagin elektrik-
sel aktivitesini gosterir. Yavas dalgalar barsak duz
kas hucrelerinin kontraksiyonu i¢in hiz basamagdi-
dir (5). Sinir sisteminin barsak duz kas hucrelerine
etkileri ICH hucreleri araciigiyla olur. ESS, ICHni
duz kas hucrelerinden daha ¢ok uyanr (6,7) Bar-
sakta myenterik pleksus ¢evresinde (ICH-MP) ve
derin muskular pleksus Uzerinde (ICH-DMP) olmak

111



Uzere iki tip ICH hucresi vardir (8). ICH; VIP ve NO
gibi inhibitér nérotransmitterlere ve tagikininler gi-
bi eksitatér nérotransmitterlere sahiptir. ICHNIn ge-
lisiminden c-kit reseptéruntn aktivasyonu sorum-
ludur, c-kit bir protoonkogendir. c-kit reseptériniin
aktivasyonu tirozin kinaz (Trk) enzimi ile olur, bu re-
septorlere kars: gelisen antikorlarla tedavi edilen
ratlarda ICH bozulur ve sonugta ince ve kalin bar-
sagin sirkuler kaslonna inhibitér ve eksitatér nérot-
ransmitterin gegisi bozulur. ICHinde her hangi bir
nedene bagl olarak hasar gelistigi zaman barsok-
larda motilite bozulur. Sonugcta;

1. Hirschsprung hastalign (HSH)

2. Enterik néropatik dismotilite varyanh
* Hipogangliyozis

+ Immarture gangliyon

* Noronal intestinal displazi

» Infomtil pilor stenozu

3. Kronik ve gegici intestinal psédoobstruksiyon
gérilir.

Kronik intestinal psedoobstruksiyon myopdati veya
néropatiye bagh olarak gelisir. Myopati en yaygin
histopatolojik anormallik olup néropatiye gdre da-
ha siktir. Bunlar ¢cogunlukla konjenitaldir. Edinsel
enterik kas hastaliklonnda yapilan histolojik ince-
lemede T lenfosit infiltrasyonu ve kas hucrelerine
kars: IgG yapisinda ontikorlar gésterilmistir. Enfek-
siyon (CMV) veya inflamasyona sekonder olarak
myenterik pleksusda immun aracii hasar vardir.
Bu nedenle hastah@in temelinde otoimmun olayla-
nn yathdn dustntlmektedir (9).

SINIFLAMA VE ETiYOLOJi

Pediyatrik ve erigkin populasyonda konjenital ve-
ya edinsel olabilir. Primer veya konjenital form ¢o-
cuklukta; edinsel form ise erigkin grupta daha yay-
gmdr. Kronik intestinal pseodo-obstruksiyon ne-
denleri Tablo 1'de &zetlenmistir (10)

PRiIMER INTESTINAL PSEUDO
OBSTRUKSIiYON

A. VISSERAL MYOPATILER

1. Familyal visseral myopatiler (FVM): GIS duz kas
hucrelerinde fibrozis ve dejenerasyonu ile karakte-
rize bir grup genetik hastaliktir, I"J'c; tipi vardir (Tab-
lo 2), rutin patolojik ve histolojik muayenede ug ti-
pide benzerdir. Hdafif tip lezyonlar trikrom boyasi ile
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Tablo 1. Kronik Intestinal psddo-bsrtuksiyon nedenleri

I. Primer iPO 1I. Sekonder iPO

A. Familyal A. intestinal diiz kaslan

» Familyal visseral  etkileyen hastalklar
myopati 1.Kolojen doku hastaliklarn
* Familyal visseral * Skleroderma
noéropati * SLE
B. Non familyal * Dermatomyozit/polimyozit
 Visseral myopati 2. Amiloidozis
* Visseral néropati 3. Primer kas hastaliklan
* Normal histolojik * Myotonik distrofi
varyant * Progresif muskuler distrofi

» Duchenne’s muskuler distrofi
4. Colyak hastalign ve
nontropikal spru
B. Endokrin hastaliklar

* Hipotiroidi ve miks 6édem

« DM

» Hipoparatrioidi

» Feokromositoma
C. Norolojik hastaliklar

 Parkinson hastalid

* Hirschsprung hastahdn

» Familyal otonomik disfonksiyon

» Paraneoplastik sendrom
D. infeksiyonlar

* Chagas hastcahign

* Viral nedenler (CMV ,EBV)
E. flaglar

* Narkotikler

« Trisiklik antidepresanlar

» Fenotiyazinler

* Klonidin

 Antiparkinson ilaglar

* Gangliyon blokdérleri/

antikolinerjikler
* Vinkristin

gosterilebilir. Ince barsak monometrik ¢cahsmalar-
da intestinal kontraksiyonlann cmplittidda dusuktir
(<20 mmH ortalama 10 mmHQ) (11).

Tip I FVM; Mitokondriyal nérogastrointestinal en-
sefalomyopati olarakta bilinir. Heterojen bir grup
hastalik formu olup mitokondrinin genetik olarak
dejenerasyonu so6z konusudur. Otozomal resesif ge-
¢islidir. Gastrointestinal dismotilite, oftalmopleji, ve
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Tablo 2. Familyal visseral myopatiler

Ozellikler Tip I Tip I Tip III
Gegis sekli OD OR OR
Lezyon yeri Ozofagus dilatasyonu mega Gastrik dilatasyon, Ozofagustan rektuma kadar
duodenum, dev mescne Ince barsakta harfif belirgin dilatasyon
dilatasyon ve divertikul
Mikroskobik degisiklikler Her iki kas yapisinda
fibrozis ve dejenerasyon
Baslangi¢ yasi ik dekatdom sonra 10. yaslarda Orta yasta
Semptomatik (%) <%50 >%75 >%75
KiP semptomlan Siddeti degisken Ciddi ve afm én planda Klasik KiP
GIS dis1 belitiler Dev mesane, Pitozis, Hi¢ gérilmez
Intrar uterin hareketsizlik, Eksternal oftalmoplaiji,
Midriyazis Periferal néropati,
Sagirhk
Tedavi Cerrahi Medikal/ cerrahi Medikal/ cerrahi tedavi
tedavi yetersiz yetersiz
Prognoz Iyi Kot Kot

periferal néropati vardir. Iskelet kas biyopsisinde
Gomori trikrom boyasinda kirmizi diizensiz fiberler
gosterilebilir. Kliniktelaktik asidoz, BOSta protein
artist, beyin MRI incelemesinde 16ko-distrofi, iskelet
kasinda mutipl mitokondriyal DNA delesyonlan
bulunmus. Cocukluk ¢adn visseral myopatileri Talo-
lo 3'de dzetlenmistir.

2. Nonfamilyal Visseral myopatiler: Familyal
formdan histolojik olarak farki yoktur. Adultlarda
gérulen sporadik form mu? Yoksa; FVM'lerin henuz
tarumlanmarmis bir formmu tam olarak belli dedil-
dir. Intestinal manometride yavas amplitadit
kontraksiyonlar vardir.

Tablo 3. Cocukluk gadn visseral myopatileri

B. VISSERAL NOROPATILER

Primer intestinal pseudo-obstruksiyonun en sik ne-
denidir. ESS, ndral krestten kdken alir.

ESSnin migrasyon ve diferansiyasyon asamalarnn-
da cesitli genetik defektlere bagh olarak barsak
dismotilitesi ortaya c¢ikar. Hemotoksilen-eozin ile
yapilon stk mikroskobik incelemede myenterik
pleksusda hasar vardir. Gumus boyasiyla myente-
rik pleksusdaki hasar daha net olarak gdsterilebi-
lir. Yapilon histopatolojik incelemeler sonucu iki
grup visseral néropati tanmmlanmistir (Tablo 4).

Ozellikler Tip I

Tip II (dev mesane, mikrokolon, intestinal hipoperistaltizm)

Gegis sekli * OR (?)

Lezyon yeri » GiS'de dilatasyon

Baslangi¢ yast « Infont/geng gocukluk
Cinsiyet  Her iki cinste
Semptomlar » Konstipasyon,

» distonsiyon/KiP (+ -)
GiS dis: belirtiler + Dev mesane

» Dev Ureter

» Dev Ureter
Tedavi/prognoz * Etkisiz/ Kota

* OR (?)

* Kisa ve malrotasyone olmus ince barsak
* Mikrokolonun malfiksasyonu

» Infont

* Kizlarda

* KiP

* Dev mesane

* Etkisiz/Kota

GG
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KLINIK

Primer PO vakalanmin %651 yasamm ik yiinda,
%431 ik ayda ve %22'si dogumdan hemen sonra
semptomatik hale gelir (6). Klinik tamamen sindi-
rim sisteminde etkilenen bdlgeye gére degisir. Fa-
milyal KIP vakalennda diger organlann kas ve si-
nirlerinin etkilenmesine bagh semptomlar gorile-
bilir. Myopatik nedene bagh konjenital IP vakala-
nnin %85inde, néropatik nedene bagh konjenital
IP vakalonnin ise %15inde mesane disfonksiyonu
vardir (12). Altta yaton otonom néropatiye bagh
ortostatik hipotansiyon, asin tetleme ve gdrme
problemleri gérulebilir.

Ince barsak tutulumu: KIP yaygin oldugu i¢in bu
grupta bulont, kusma, abdominal distansiyon,
agn ve barsak hareketlerinde degisiklik gérulur.
Eriskin populasyonda altta yaton sekonder bir ne-
den oldugu igin disfaji, abdominal agn ve ince
barsak motilitesindeki bozulmaya sekonder olarak
asin bakteri gogalmas: olur ve bunun sonucu has-
talarda diyare géraltr (12).

Ozofagus tutulumu: Belirgin disfaji ve gastrodzofa-
giyal reflt hastaldn.

Gastroparezi: Postprandiyal siskinlik, erken doy-
ma, bulant, kusma, abdominal agm.

Kolon tutulumu: Konstipasyon.

TANI

Intestinal obstruksiyon klinigi ile gelen bir hastada
mutlaka onamnesz, fizik muayene, radyolojik ve
endoskopik incelemelerle mekanik bir neden
ekarte edilmelidir. Clinki GIS fonksiyonel hastalik-

Tablo 4. Familyal visseral néropatilerin siniflamasi

lon KiP1i taklit edebilir. Tekrarlayan KIP olgularn-
da eski operasyonlara bagh gelisen adezyonlann
yaphd parsiyel obstruksiyonlardan ayirt etmek ol-
dukc¢a zordur.

a. Anamnez ve fizik muayene: Kilo kayhi, yuksek
volumlu tekrarlayon kusmalar, kronik semptomlu
ve semptomsuz dénemler ve nondiyagnostik mul-
tiple laporatomiler varsa KIP akla gelmelidir. Ayn-
ca hastalar otonom sinir sistemi ve Uriner sistem
disfonksiyonu semptomlarn ile basvurabilirler. Mut-
laka ailede bagka birinde benzer semptomlarin
olup olmadidi; fenotiyazin, opiyat, klonidin, trisiklik
antidepresan, kalsiyvum kanal blokurt ve dopami-
nerjik ilag kullommi mutlaka sorgulanmahdhr.

Fizik muayenede; abdominal distonsiyon, kannda
calkanti sesi, otonom disfonksiyonu varsa ortosta-
tik hipotansiyon gérullr.

b. Laboratuar testleri: Anamnez ve fizik muayene
ile endokrin veya romatolojik hastalik dusunula-
yorsa ANA, RF, Scl-70, tiroid fonksiyon testleri, kan
glukoz diizeyi ve HbAlc diizeyine bakilir. Eger KiP
kucuk hucreli akciger konserine bagh parane-
opalstik sendroma sekonder ise anti Hu (anti-nerol
nukleer antikor) bakilmahdir (13). Ayni zoamonda
hastada KIP ile birlikte distaji de én planda ise
Trypanosoma cruzi enfestasyonuna (Chagas has-
talidn) serolojik olarak bakilmahdir.

c.Radyoloji: Radyolojik muayene mekanik obst-
ruksiyonu ekarte etmek igin kullomihr. Direkt kamn
grafisi tanida pek yardimel dedildir ve tanisal de-
geri %20nin alhindadir. Baryumlu ince barsak gra-
fisinde baryumun asad: gegisi mekanik olary: ekar-
te ettirir, baryumlu grafi primer disfonksiyonu olan

Ozellikler Tip I Tip I
Genetik gecis - OD * OR
Lezyon « Distal ince barsakta dilatasyon * HPS,
* Megakolon, » IB dilatasyonu
» Gastroparezi (%25) + IB malrotasyonu
Mikroskopik degisiklikler « Argyrophilic néronlar da dejenerasyon « Argyrophilic néronlann hascr
* Sinir liflerinin sayisimn azalmasi * Néroblastlardar arhs
Yas * Her yasta + Infont dénem
Semptom orani * >%75 * %100
Semptomlar * KIP %67 * Blittin KiP
Gis dis1 belirtiler * Bilinmiyor * SSS'nin malformasyonu

Tedavi

Prognoz * Kismen iyi

* Medikal /cerrahi tedavi etkisiz

* PDA
* Medikal/cerrahi tedavi yetersiz

* Kot
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boélge hakkinda ip ucu verebilir. Myopatiden kay-
naklonan KiP varhginda belirgin duodenal genis-
leme, haustrasyonlonn kaybi, kontraksiyonlann
olmamasi ve kolon genigliginde belirgin artis géru-
Ir. Buna karsin néropatiye bagh KiP vakalornda
yogun fakat disorganize kontraksiyonlar gérulur.
Abdominal tomografi ile beyin, toraks, kann bol-
gesi incelenerek altta yatan maligniteler aragtinhr.

d. Endoskopik inceleme: Ozofagus, mide, duode-
num ve kolonda mekanik obstruksiyon nedenleri-
ni ekarte etmek i¢in kullamilir. Endoskopi sirasmda
alinan standart biyopside muskularis propriyva ve
myenterik pleksus gérilmez bu nedenle tamda ye-
tersizdir.

e. GIS transit calismalan: Gastrik veya intestinal
transit calismalon noninvaziv oldudu i¢in GIS dis-
motilitelerinin  tarusinda kullanilir. Opak pelletler
yutturulur ve takiben radyolojik olarak kolon ve
tm barsagin bosalma zamanna bakilir, ancak
bu ydntem ince barsak transit zamarn hakkinda
bilgi vermez. Sintigrafik olarak da GiS deki baz or-
ganlann bosalma zamanina baokilabilir. Te99 isa-
retli solid gidalar verilerek gastrik bosalma zamami
ve ince ve kalin barsak transit zamaonina bakilir. 2,
4,6 ve 24. saatlerde géruntuler alinir. Bu ydntem ile
mamnometrik olarak patoloji saptonan KiP olgula-
nnda ince barsak transit zomormn yavasladign
kanitlenmustir (14).

f. Motilite ¢aligmalar: Eger mekanik obstruksiyon
ekarte edilmis ve gastrik veya incebarsak transit
zamant yavaglamis ise KiPi teyit etmek icin mide
ve ust ince barsok manometrik ¢ahsmast yapilir.
Manometrik inceleme ile néropati myopatiden
ayurt edilebilir.

Noéropati olgularinda;

* Basing dalga amplitidt normal,

» Aberrant konfigurasyon

» Faz Il MMC'in aberrant ilerlemesi

* Ankoordine motor aktivite,

» Patloma tarzinda fazik dalgalar vordir.

Myopatik hastalarda etkilenen segmentte dusuk
amplittdlt dalgalar veya kontraksiyon dalgalan
gérulmez (15).

Ozofagus manometrisi; skleroderma, akalazyada,
Chagas hastalginda ve Hirschsprung hastah@nda
endikedir.

Anal ve rektal monometrik incelemede; baz KIP
hastalannda HSD'ye benzer sekilde rektal distansi-
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yona cevap olarak intermnal anal sfinkterin relak-
sasyonunda yetersizlik gérilebilir.

g. Histolojik inceleme: Hemotoksilen-eozin ve ma-
son trikrom boyast ile hiicresel yapidaki gros dedi-
siklikler ve fibrozis gérulebilir. Sinir ve kaslann gé-
rulebilmesi i¢in laparatomi veya laparoskopi ile
tam kat biyopsi alinmahdir. Alinan tam kat biyop-
si longitinal kesilerek Smith gumus boyast ile boya-
narok myenterik pleksus anormallikleri saptanir.
KIP histoljik analizinde myenterik pleksusda lenfo-
sit ve plazma hucre infiltrasyonu, sayica degisiklik-
ler ve argyrofilik néronlann oranlar, néronal intra
nukleer inkltzyonlar ve fibrozis gérulebilir. Aynca
ICHin yoklugu veya anormal dagiimi immunhis-
tokimyasal olarak gdsterilebilir.

TEDAVI

Tedavideki temel amag beslenme ve elektrolit
dengesinin korunmasi, agnnn ve ortaya ¢ikan in-
testinal semptomlann hafifletilmesidir.

a. Diyet uygulamasi: Sik 6gun, fiberden fokir, lak-
toz oraru duguk, polipeptid oraru ve sivi igerigi yuk-
sek gidalar tercih edilmelidir. Alm veya absorbsi-
yon kusuru oldugu i¢in bu hastalara vitamin ve
minarel destedi yapimahdir. Total parenteral nut-
risyon ¢ogu zamaon uygulanir. Ancak uzun doé-
nemde sepsis, infeksiyon, karaciger yetmezlidi,
tromboz ve pankreatit riski vardar.

b. Farmokolijik tedavi yaklagimlari:
Prokinetikler

Eritromisin: kullomimi sinirli olup zamanla tasiflaksi
gelisebilir. Aynca mideye gére ince barsak ve ko-
londa motilin reseptér sayist daha az oldugu igin
etkisi kisithdhr.

Sisaprid: yopillan ¢ahsmalarda monometrik ince-
lemede normal migratuvar motor kompleks goru-
len hostalarda semptomlon iyilestirir. Fakat pro-
aritmojenik etkisi nedeniyle bu ilag uygulamadon
kaldmlmustir (16, 17).

Octreotide: Intestinal motiliteyi ve VIP, neuroten-
sin, insulin, glukagon, ve enteroglukagon gibi en-
terik peptitlerin salinimini inhibe eder. Fakat aghk
sirasinda faz III migratuvar motor kompleks aktivi-
tesini artirdidn icin kullanilmaktadir. Sklerodermar-
ya sekonder KIP gelisen hastalarda bakteriyel agi-
n c¢ogalmanin tedavisinde etkin bulunmustur.
Gastrik motiliteyi azalthidn igin KIP olgulannda erit-
romisin ile birlikte verilmelidir (18).



Asetil kolin esteraz inhibtérleri: Bu grup ilaglar
arasinda neostigmin akut intestinal pseudoobst-
ruksiyonda etkilidir. Mayo klinikten yapilan bir ¢a-
hsmada akut intestinal pseudoobstruksiyonlu 151
hastadon 34Unde tablonun spontan gerilemedigi
gdzlenmis. Bu hastalar iki gruba aynlmuis; 18 hasta-
dan olusan birinci gruba neostigmin 2mg intrave-
ndz toplam 3-5 kez, 16 hastalik ikinci gruba ise sa-
dece kolonoskopik dekompresyon yapilmis. Neos-
tigmin alan grupta %61 (11/18) kalici cevap izlenir-
ken; neostigmin verilmeyen grupta ise spontan iyi-
lesme olmamis (19). 20 hastadan olusan prospektif
randomize ¢ift kér baska bir galismada; bir gruba
neostigmin 2 mg, diger gruba ise plasebo verilmis.
Her iki grupta klinik (30 dakika i¢inde gaz ¢ikigimin
olmasi veya birlikte gaita ¢ikisinin varhgn) ve kali-
c1 cevaba( inflzyondan U¢ saat sonra abdominal
gerginlik ve kolonik dilatasyonun radyolojik ola-
rak azalmasy bakilmig. Neostigmin alan grubun
tomaminda klinik cevap alinirken, plasebo grubu-
nun hi¢ birinde alinmamig. Kalici cevapta yetersiz-
lik neostgmin grubunda %27 (3/10), plasebo gru-
bunda ise %80 (8/10) olarcak rapor edilmistir (20).
Neostigmin KiP'te kullarumi hakkinda bilgi yetersiz
olup etkinligi tarhgsmahdir. Aynca kronik olarak ne-
ostigmin kularimi kolinerjik yan etkiler ve kardi-
yaok fatal yon etkiler nedeniyle kontrendikedir
@).

Tegaserod: KIP ve konstipasyonu én planda olan
IBS'de kullarilmaktadir. Sisapride benzer promotili-
te gjarn olup, kardiyak toksisitesi yoktur. Hayvan
calsmalannda tegaserodun peristaltizmi ve GIS
motilitesini artirdign gdsterilmistir. Normal kisilerde
gastrik bosalmay: hizlandirr, ince barsak ve gekal
transit zamanim kisaltir (22).
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Antibiyotikler: Bakteriyel asin ¢ogalmaya sekon-
der olarak diyare gelisen hastalarda endikedir. Bu
amagla ciprofloxacin 2x 500mg, metranidazol
3x250 mg ve doxycycline 100 mg 2x1 seklinde her
ay 7-10 gun sureyle verilmelidir.

c. Diger tedaviler:

Cerrahi tedavi: Dekompresyon ve/veya nutrisyon
amagch yapilir. Endoskopik veya cerrahi olarak yao-
pilan gastrostomi veya jejunostomi ile kronik
postprandiyal dolgunluk, abdominal distansiyon
ve agn azaltir. Ayrica bu operasyonlar hospitali-
zasyon sikhigimi azaltir. Ciddi semptomu olan vaka-
larda hasarli olan ince barsak veya kolon seg-
menti rezeke edilir veya by-pass yapilir. Ancak bu
tlr bir operasyon éncesi hasta olon segment yeri-
nin iyi saptanmasi gerekir (23).

Pacemaker: Teorik olarak mide ve ince barsakta
elektriksel pacemaker uygulamast mumkundur.
Tedaviye refrakter vakalarda alternatif olarak kul-
lanilabilir. Pratikte ise gastroparezili hastalarda mi-
denin ustune yerlestirilebilir, ancak ince barsak bu
yontem icin elverisli degildir.

ince barsak transplantasyonu: Nihai tedervi sekli
olup butin tedaviler yetersiz, hepatik ve intestinal
yetmerzlik séz konusuysa ve alta yatan ciddi hasta-
I (skleroderma gibi) yoksa uygulanabilir. Bir ¢a-
Iismada 170 hastaya transplantasyon yapilmis (in-
ce barsak, ince barsak+karaciger, ince bar-
sak+karaciger+mide+kolon) pankreas) bunlonn
yaklasik %81 psdédo obstruksiyon vakast olup U¢
yillik survi yaklagik %50 bulunmustur (24). Pitts-
burg'dan yapilan bagka bir calismada 11 psddo-
obstruksivon hastasina yapillan ince barsak
transplantasyonu sonucu ug yilik survi %65 rapor
edilmistir (12).
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