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tanımlanmaktadır (1). Normal defekasyon sayısı günde 3 kez 
ile 3 günde 1 kez olarak kabul görmektedir.

Kabızlık genellikle bir hastalık olarak değil, tarifi kişiden 
kişiye değişen semptomlar topluluğu olarak tarif edilmek-
tedir. Roma IV kriterleri de bu subjektif tarifi destekler ni-
teliktedir. 

GİRİŞ, TANIMLAMA

Bağırsak alışkanlıkları ve bağırsak alışkanlıklarının algılan-
ması popülasyonlar içerisinde ve toplumlar arasında büyük 
farklılıklar gösterir ve sonuç olarak kabızlığın tanımlanmasını 
zor kılar. 

Genel olarak kabızlık; az sayıda dışkılama, zor dışkı geçişi 
veya her ikisi ile karakterize edilen yetersiz dışkılama olarak 
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Fonksiyonel konstipasyon için tanı kriterleri*

1. Aşağıdakilerden iki veya daha fazlasını içermeli
a. Defekasyonların dörtte birinden fazlasında aşırı ıkınma olmalı
b. Defekasyonların dörtte birinden fazlasında topak şeklinde veya keçi pisliği şeklinde feçes çıkarma
c. Defekasyonların dörtte birinden fazlasında yetersiz boşalma hissi
d. Defekasyonların dörtte birinden fazlasında anorektal bölgede engelleme veya tıkanma hissi olması
e. Defekasyonların dörtte birinden fazlasında elle defekasyona yardım etme (örneğin parmakla rektumu boşaltma veya pelvise bası 

uygulama)
f. Haftada üç kezden az spontan defekasyon olması

2. Laksatif kullanmadan yumuşak, şekilsiz feçesin nadiren olması

3. İBS için yeterli kriterin olmaması
 * (Semptomların tanıdan en az 6 ay önce başlamış olması ve son 3 aydır devam ediyor olması gereklidir.)

Roma IV Kriterleri
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Genel olarak düşük sosyoekonomik durum, düşük ebeveyn 
eğitimi, yetersiz fiziksel aktivite, ilaçlar, depresyon, fiziksel ve 
cinsel istismar ve günlük yaşam olayları da, kabızlığa katkıda 
bulunan faktörler olarak sayılabilir (10-12).

Diyette yetersiz fiber alımı (yetersiz sebze meyve tüketimi, 
vb.) ve yetersiz sıvı alımı kabızlığın genel nedenlerindendir. 
Bu sebeplere bağlı kabızlık genellikle çok ciddi problem oluş-
turmaz ve yaşam tarzı ve diyet alışkanlıklarını düzeltmekle 
geriler.

Yapılan çalışmalar; yüksek fiber alımının gaita ağırlığını arttır-
dığını, kolon transit süresini azalttığını göstermiştir (13). Ek 
olarak; artmış fiber alımı normal kolonik transit zamanı ve 
anorektal fonksiyonu olanlarda konstipasyonu belirgin şekil-
de azaltırken gecikmiş kolonik transit zamanı olanlarda olum-
lu etki göstermemiştir (14). Hatta gaz üretiminin artmasına 
bağlı olarak semptomlarda kötüleşmeye yol açmıştır (15). 

Günümüzde birçok ilacın kabızlığın etiyolojisinde rol oynadı-
ğı bilinmektedir. Sıklıkla kullandığımız antipiretik ve analjezik 
ilaçlar (morfin, kodein), antikolinerjik ilaçlar, antidepresanlar 
(imipramin, fluoxetin), demir ve kalsiyum preparatları kabız-
lığın sık nedenlerindendir.

EPİDEMİYOLOJİ, ETİYOLOJİ ve  
RİSK FAKTÖRLERİ

Kuzey Amerika’da kabızlık prevalansının %12 ile %19 arasın-
da olduğu tahmin edilmektedir (2).

Yaşlı popülasyondaki kabızlık oranının genç popülasyona 
göre daha fazla olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiş olup, 
yaklaşık olarak yaşlı nüfusun %20-50 kadarı etkilenmektedir 
(3). Yaşlılarda kabızlığın nedenleri genel olarak; barsak hare-
ketlerinin yaşla orantılı olarak azalması, kullanılan ilaçlar, ye-
tersiz sıvı alımı ve uygunsuz diyet, yetersiz fiziksel egzersizle 
ilişkilendirilmektedir. Ayrıca 65 yaş ve üzerinde diş protezle-
rinde ortaya çıkan sorunlar, diş kaybı ve buna bağlı çiğneme 
bozukluklarına ikincil olarak sıklığı artmaktadır. 

Pelvik taban dissinerjisi, rektosel ve rektal prolapsusun yaşlı-
larda daha fazla gözlendiği bildirilmiştir (8).

Bor ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ülkemizde kabızlık 
prevalansının %8.3 olduğu gösterilmiştir (4).

Kabızlık; yenidoğandan yaşlılara kadar herhangi bir yaş gru-
bunda görülebilmekle birlikte, genel olarak kadınlarda erkek-
lerden daha sık görülür. Ayrıca, beyaz olmayan popülasyonun 
beyaz popülasyona göre %30 daha yüksek prevalansa sahip 
olduğu bildirilmiştir (5-7).

Konstipasyon hastane başvurularının ihmal edilemeyecek 
bir kısmını oluşturmakta ve ülkeler ve yönetimler açısından 
yüksek maliyetlere neden olmaktadır. ABD’de 800 milyon 
dolardan fazla bir para laksatifler için sarf edilmektedir. Her 
sene bu ülkede 2.5 milyon kadar insan kabızlık için hekime 
başvurmaktadır.

Kabızlık nedeni ile iş gücü kaybı da oldukça fazladır. Teda-
vi için harcanan miktar bütün bunların üzerine ayrı bir yük 
getirmektedir. Ülkemizde bu anlamda yapılmış bir çalışma 
henüz bulunmamaktadır. 

Kabızlık patogenezi; diyet tipine, genetik predispozisyon, ko-
lonik motilite ile absorbsiyona ve aynı zamanda davranışsal, 
biyolojik ve farmakolojik faktörlere bağlı olarak multifaktöri-
yeldir (9).

Ayrıca; sedanter yaşam tarzı, yetersiz sıvı alımı, düşük fiberli 
diyet, irritabl barsak hastalığı (İBS), yavaş transit ve dışkılama 
ihtiyacına yeteriz yanıt (dissinerjik defekasyon) kabızlık için 
risk faktörleridir.

İdiyopatik primer konstipasyon

Primer kolorektal disfonksiyon

Slow transit konstipasyon

Dissinerjik defekasyon

İritabl barsak hastalığı (İBS)
   - İmmobilite
   - Laksatiflerin uygunsuz kullanımı
   - Düşük fiberli diyet
   - Sedanter yaşam tarzı
   - Yetersiz sıvı alımı
   - Yetersiz fiziksel aktivite
   - Gebelik
   - Stress

Sekonder sebepler
   - Endokrin/metabolik bozukluklar
   - Nörolojik hastalıklar (Multipl skleroz, Parkinson)
   - Myojenik bozukluklar
   - İlaçlar
   - Obstrüksiyon
   - Kolon hastalıkları (İBS, divertikülit)
   - Kronik idiyopatik konstipasyon

Konstipasyon nedenleri
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sistemi tarafınca kontrol edilir ve periferik veya santral sinir 
sistemi kontrolü gerektirmez. 

Normal defekasyon esnasında gaita rektum distansiyonuna 
ve sfinkterlerin refleks relaksasyonuna yol açar ve defekasyon 
ihtiyacı algısını meydana getirir. Anal kanaldaki henüz tam 
olarak anlaşılamamış sensörial mekanizma rektumdaki ma-
teryalin gaz mı gaita mı olduğunun anlaşılmasını sağlar. Eğer 
defekasyon uygun değilse eksternal anal sfinkter (EAS) istem-
li olarak kasılır ve defekasyon durdurulur. Rektum relakse 
olurken daha fazla materyalin rektuma dolmasına izin verilir. 

Dışkılama için uygun olduğu düşünüldüğünde; kişi nefesini 
tutar, diyafram kasılır, abdominal ve rektal kaslar kasılır ve eş 
zamanlı olarak EAS ve puborektal kasların gevşemesi sonu-
cunda gaita ve gaz deşarjı sağlanır (22).

Primer Konstipasyon

Konstipasyonun primer sebepleri genel olarak kolonik fonk-
siyondaki intrinsik defektlerden veya defekasyon prosesinde-
ki fonksiyon bozukluğundan kaynaklanır. Öncelikle sekonder 
sebepler ekarte edilmelidir. Altta yatan patoloji veya alarm 
bulguları görülmemişse fiber destekleri veya laksatiflerle te-
daviye başlanır. 

Eğer primer sebebi aydınlatmak istenirse kolondan mı yok-
sa anorektumdan mı kaynaklandığını lokalize etmek gerekir. 
Bunun için de en çok kullanılan yöntem kolonik transit zama-
nının ölçülmesidir. İşlem öncesinde 5 gün laksatifler kesilir. 
Hastaya kapsül şeklinde marker içirilir. 5 gün sonunda X ray 
görüntüleme yapılır. 5. günde içilen markerların %20’den faz-
lasının kolon içinde kalması anormaldir. 

Primer konstipasyon normal-transit ve yavaş-transit konsti-
pasyon olarak 2’ye ayrılır. 

Normal-Transit Konstipasyon

Normal-transit konstipasyon (NTK) primer kabızlığın en sık 
görülen şeklidir. Kolonik transit zamanı bu hastalarda nor-
maldir ve gaita sıklığı çoğunlukla normal aralıktadır. Altta 
yatan nedenin anorektal fonksiyon bozukluğu olduğu düşü-
nülmektedir. Hastalar genellikle sert kıvamlı dışkı veya zorlu 
dışkılama olduğunu belirtir (23). Çoğu hastada İBS-Konsti-
pasyon kriterlerini karşılayacak şekilde karın ağrısı, şişkinlik 
ve gaz semptomları vardır (24). Konstipasyon sıklıkla diyette 
fiber miktarının arttırılması, laksatifler veya enterokinetik te-
daviye yanıt verir (25).

Hatta bazı antihipertansifler ve antilipidemikler, kas gevşe-
ticiler, antihistaminikler günlük rutinde sık kullanılmakta ve 
kabızlığa yol açmaktadır.

Kabızlığı olan hastalarda psikiyatrik sorunlar ve buna neden 
olabilecek diğer problemler (stresli yaşam koşulları, fiziksel 
ve cinsel istismar, yeme bozuklukları, anoreksiya nervosa, 
depresyon) normal topluma göre daha fazla görülmektedir 
(16-19). Kronik kabızlığı olan hastalar özellikle dissinerjik de-
fekasyonu olanlar psikiyatrik problemler açısından değerlen-
dirilmelidir (20).

DEFEKASYONUN FİZYOLOJİSİ

Normal defakasyon ve kontinansın devamlılığı; rektal dolum, 
rektal dolum farkındalığı, pelvik taban kaslarının koordineli 
gevşemesi ve gaitanın deşarjını gerektiren karmaşık bir olay-
dır (21). Normal kontinansın korunması için birçok faktör 
uyum içinde birlikte hareket etmelidir. Anatomik faktörler 
anal sfinkterleri (internal ve eksternal anal sfinkterler) ve pu-
borektal kasları (pelvik taban kasları, vs) içermektedir. İstem-
li kontrol altında olmayan internal anal sfinkter düz kaslardan 
oluşmaktadır ve anal dinlenim basıncının yaklaşık %70’ini 
oluşturmaktadır. Eksternal anal sfinkter ise istemli kontrol 
altındadır, çizgili kaslardan oluşur ve dinlenim basıncının 
%30’unu oluşturur. Puborektal kaslar ise; dinlenim esnasında 
rektoanal açıyı kontrol eder ve gaita sıkıştırdığında rektoanal 
açıyı azaltmak üzere daha fazla kasılır. Gaz ve gaitanın mey-
dana getirdiği rektal distansiyon rektoanal inhibitör refleks 
(RAİR) olarak da adlandırılan, internal ve eksternal anal sfink-
terlerin refleks relaksasyonuna yol açar. RAİR enterik sinir 

5-HT3 reseptör antagonistleri (ondansetron)

Kalsiyum kanal blokörleri (nifedipin, verapamil)

Trisiklik antidepresanlar

Opiyatlar (morfin)

Diüretikler (tiazidler, loop diüretikleri)

Antasitler (kalsiyum ve alüminyum içeren preparatlar)

Antiparkinson ilaçlar

Analjezikler (opiyatlar, NSAİD’ler, tramadol)

Kemoterapötik ajanlar (vinkristin, sikloforsfamid)

Endokrin ajanlar (pamidronat, alendronat)

Sempatomimetikler (efedrin, terbutalin)

NSAİD: Non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar

Kabızlığa yol açan bazı ilaçlar
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Defekasyon Bozuklukları

Defekasyon bozukluklarında sorun anorektal bölgenin fonk-
siyonel veya anatomik işleyişinde bozukluk olması sonucun-
da kabızlık gelişmesidir. Hastalar sert dışkılama ile birlikte 
gaita deşarjında ileri derecede zorluk ve hatta elle dışkıyı çı-
karma şikayetinden yakınırlar. Laksatifler genellikle etkisizdir. 
Pelvik taban tonusu sıklıkla sürekli olarak yüksek seyreder ve 
hastalarda hemoroid oluşumuna yol açabilir Bu durumun 
tersi olarak anal fissür ve ileri derecede hemoroidal hastalığı 
olanlarda uzun süreli zorlu dışkılamaya bağlı olarak da defe-
kasyon bozukluğu gözlenebilir. Dissinerjik defekasyon en sık 
görülen fonksiyonel defekasyon bozukluğudur. Çoğu hasta-
da altta yatan sebep uygun olmayan tuvalet eğitimi (yetersiz 
tuvalete çıkma, gaita tutma vb.), ağrılı dışkılama, obstretrik ve 
omurga hastalıkları ve beyin-barsak aksında iletişim bozuk-
luğudur (32,33). Dissinerjisi olan hastalar defekasyon esna-
sında abdomen, rektoanal ve pelvik taban kaslarını koordine 
edemezler ve bazı hastalarda rektal hiposensitivite de olabilir 
(33). 

TANI

Çoğu hasta için ileri tanı tetkikleri gerekli değildir, özellikle 
hafif semptomları olan, genç yetişkinler ve alarm semptom-
ları olmayanlar bu gruba dahil edilebilir. İleri tetkik 2 neden-
den biri için yapılabilir: 

1. Kabızlığın nedeni olarak sistemik bir hastalığı ve gastroin-
testinal sistemin yapısal bir hastalığını dışlamak, 

2. Belirtiler basit, standart tedavilere yanıt vermediğinde alt-
ta yatan patofizyolojik süreci açıklamak.

Yavaş-Transit Konstipasyon 

Yavaş-transit konstipasyon ( YTK) barsak hareketlerinde azal-
mayla birliktedir ve sıklıkla genç kadınlarda gözlenir (26). 
Konstipasyonun bu tipinde kolon transit zamanı uzamıştır ve 
haustral periyodik/peristaltik kontraksiyonların sayısı belir-
gin şekilde azalmıştır (27).

Kolonik transit zamanı ciddi şekilde uzun olan hastalarda 
kolonik inertia terimi kullanılabilir ve bu hastalarda yemek-
lerden sonra ve bisakodil veya kolinerjik ajan uygulanmasın-
dan sonra kolonun motor aktivitesinde artma olmaz (28). 
Bu nedenle altta yatan sebep; kolonik düz kasların primer 
disfonksiyonu, kolonik innervasyon eksikliği veya bir kısım 
hastada dissinerjik defekasyon olabilir. Kolonik inertia sadece 
sınıflandırma için kullanılır ve pratikte tedavi biçimini etkile-
memektedir. 

YTK muhtemelen kolonun nöromüsküler bir hastalığıdır. 
Bazı çalışmalarda interstisyel kajal hücrelerinin sayısında 
azalma olduğu, bazılarında ise kolonda uyarıcı özelliği olan 
substans P içeren hücrelerin sayısında azalma olduğu göste-
rilmiştir (29,30). 

Tedavisinde laksatifler daha yüksek dozlarda kullanılabilir; 
ancak NTK ve İBS-konstipasyon ile seyreden hastalarda, yük-
sek doz uzun süreli laksatif kullanımına bağlı olarak ilerleyen 
zamanlarda, YTK gelişebileceği düşünülmektedir ve bu du-
rum tedaviyi daha karmaşık hale getirmektedir. 

YTK’lı hastalarda pelvik taban disfonksiyonu, defekasyon 
bozuklukları ve dissinerjik defekasyon kesin olarak ekarte 
edildikten sonra subtotal kolektomi ve ileorektal anastomoz 
yapılarak cerrahi tedavi de seçenekler arasında bulunmakta-
dır (31).

1. Hastalarda kronik kabızlık tanı kriterleri bulunmalıdır.

2. Tekrarlanan denemeler esnasında manometri, görüntüleme veya elektromiyografi ile dissinerjik dışkılama paterni gösterilmelidir.
a. Anal sfinkter tonusunda (anal kontraksiyon) paradoksal artış veya
b. İstirahat anal sfinkter basıncında %20’den az gevşeme veya
c. Manometri, görüntüleme ya da anorektal elektromiyografi ile tespit edilen yetersiz ilerletici hareketler

3. Aşağıdaki kriterlerden bir veya birkaçının olması
a. Bir dakika içinde 50 ml suyla dolu balonun anal kanaldan atılamaması
b. Uzamış kolon transit zamanı
c. Defekografi esnasında boşalamama veya %50 veya daha fazla baryum retansiyonu olması

Dissinerjik defekasyon tanı kriterleri
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likleri tespit eder. Yoğunlaştırılmış baryum rektuma yerleştiri-
lir ve hasta radyolusent bir sandalyede otururken, floroskopi 
ile dinlenme sırasında, dışkılama erteleme ve dışkılama için 
zorlama durumlarında ölçümler yapılır. 

Defekografinin sınırlamaları, radyologlar arasındaki yorum 
farklılıkları, hastaların işlem esnasında utanmalarından dola-
yı normal rektal boşalmanın engellenmesi ve baryum ile dışkı 
arasındaki içerik ve yoğunluk farklılıklarıdır. Manyetik rezo-
nans defekografi, radyasyona maruz kalmama ve defekasyon 
evresi anormalliklerin daha iyi saptanabilmesi gibi standart 
baryumlu incelemelere göre avantajlar sağlayabilir, ancak he-
nüz yaygın olarak bulunmamakta ve oturur pozisyonda uygu-
lanamamaktadır (37,38).

Balon Ekspulsiyon Testi

Balon ekspulsiyon testi, 50 mL su doldurulmuş bir balonun 
rektumdan tahliyesi olmayan veya gecikmiş bir hastada de-
fekasyon bozukluğuna işaret edebilir. 359 hastanın dahil 
edildiği bir çalışmada, balon ekspulsiyon testi pelvik taban 
dissinerjisi olan 24 hastanın 21’inde anormalmiş. Buna karşı-
lık, pelvik taban dissinerjisi olmayan 106 hastanın 12’sinde de 
test sonuçlarının anormal olduğu görülmüş (39). Bu neden-
lerle, balon ekspulsiyon testi anorektal manometri ile birlikte 
kullanılmalıdır. 

Sağlıklı kadınlarda balon ekspulsiyon süresi yaşla birlikte aza-
lır; normal değerler 50 yaşından küçüklerde 4 ile 75 saniye 
arasında, 50 yaşından büyüklerde ise 3 ile 15 saniye arasında 
değişmektedir (40).

Anorektal Manometri

Anorektal manometri ile anal sfinkterlerin dinlenme ve 
maksimum sıkıştırma basınçları, rektum balon distansiyonu 
ile anal sfinkterlerin gevşeme durumu (rektoanal inhibitör 
refleks), rektal duyarlılık ve zorlanma/ıkınma sırasında anal 
sfinkterlerin gevşeme yeteneği ölçülebilir (41,42). Yüksek 
dinlenme anal basıncı bir anal fissür veya anismus varlığına 
işaret eder (anal kanal içindeki zorlanma veya baskıya yanıt 
olarak eksternal anal sfinkterin paradoksal daralması sonu-
cu). Rektal hiposensitivite nörolojik bir hastalığa işaret eder, 
ancak fekal retansiyonu olan hastalarda rektal boşalma acili-
yetini indüklemek için gerekli rektal içerik hacmi de artmış 
olabilir, bu nedenle rektal duyarlılık testinin sonuçları dikkat-
le yorumlanmalıdır. Rektoanal inhibitör refleksinin olmama-
sı, Hirschsprung hastalığı olasılığını arttırır.

Hemoglobin, sedimentasyon düzeyi ve rutin biyokimyasal 
incelemeler (tiroid fonksiyon testleri, kalsiyum, glukoz vb..) 
eğer tablo sistemik, metabolik, inflamatuvar bir durumu dü-
şündürüyor ise mutlaka bakılmalıdır. 

Endoskopi

Kolonoskopi ve fleksible sigmoidoskopi mukozal lezyonları 
(malignite, rektal ülserler, inflamatuvar barsak hastalıkları 
vb.) saptamada üstün tekniklerdir (34). Kolonoskopi; ane-
mi, rektal kanama, gaitada kan, kilo kaybı, rektal prolapsus 
ve obstrüktif semptomlar gibi alarm semptomları bulunan 
hastalara uygulanmalıdır. 50 yaşının üzerinde daha önce ko-
lonoskopi yapılmamış bireylere de yapılması önerilmektedir. 

Kolon Transit Zamanı Ölçümleri

Radyoopak işaretleyici testi, normali yavaş kolonik geçişten 
ayırmak, segmental geçiş zamanlarını değerlendirmek ve 
yeni tedavilere yanıtı değerlendirmek için kullanılır (35). 
Kolonik geçiş süresi, hastanın plastik boncuk veya halkaları 
yedikten sonra önceden belirlenmiş zamanlarda karın rad-
yografisi yapılarak ve tutulan işaretleyicilerin sayısının sayıl-
masıyla ölçülür. Çalışmadan önce, hastalar yüksek lifli bir di-
yet almalı ve barsak fonksiyonlarını etkileyebilecek laksatifler, 
lavman veya ilaçlardan uzak durmalıdır.

Markerlar sadece dışkı ile elimine edildiğinden, kolonik tran-
sit ölçme süreci devamlılık arz etmez ve transit zamanı ölçüm 
sonucu en son dışkılama göz önüne alınarak dikkatle değer-
lendirilmelidir.

Eğer markerlar sadece sigmoid kolon ve rektumda tutulursa, 
hastada muhtemel bir defekasyon bozukluğu olabilir. Bunun-
la birlikte, kolon boyunca belirteçlerin varlığı, gecikmiş ko-
lonik geçiş bir defekasyon bozukluğundan kaynaklanabilece-
ğinden, defekasyon bozukluğu olma olasılığını dışlamaz. Bu 
nedenle, uygun hastalarda radyopak marker testi yapılmadan 
önce anorektal fizyolojik testler yapılmalıdır (35).

Kabız olmayan bireylerde, radyoopak marker ile ortalama 
kolonik geçiş süresi 30 ile 40 saat arasındadır (36). Kadınlar 
genellikle erkeklerden daha uzun maksimum kolonik geçiş 
sürelerine sahiptir.

Defekografi

Defekografi rektal boşalma, anorektal açı ve perineal iniş 
miktarını ve bütünlüğünü değerlendirir ve yapısal anormal-
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kadar kademeli olarak arttırılabilir. Kabızlık düzelmediyse, pi-
yasada satılan onaylı fiber takviyeleri denenmelidir. Hastalar 
ayrıca, fiber alımını arttırırken su içmeye ve hidrasyonu sür-
dürmeye teşvik edilmelidir (46).

Psyllium

Psyllium, çoğunlukla Hindistan’da yetişen bir bitkinin kabu-
ğundan türetilir, yüksek su bağlama kapasitesine sahiptir, ko-
londa orta derecede fermente edilir ve bakteri hücre kütlesini 
arttırır. Psyllium’un (Metamucil olarak 3.4 g) kabız hastalarda 
günlük 1 ile 4 g metilselüloz ile aynı ölçüde dışkı kütlesini art-
tırdığı gösterilmiştir. 149 hastaya en az 6 hafta süreyle günde 
15-30 gr psyllium verildiği gözlemsel bir çalışmada; tedaviye 
cevap, kolonik geçişi yavaş ya da dışkılama bozukluğu olan 
hastalarda zayıf bulunmuş, ancak normal kolonik transit za-
manı olan hastaların %85’inin düzeldiği gözlenmiştir. 

Bağırsaklardan Emilmeyen Şekerler

Laktüloz

Laktüloz, laktaza dirençli bir bağ ile bağlanmış galaktoz ve 
fruktozdan oluşan, emilmeyen bir sentetik disakkarittir. Lak-
tüloz ince barsak tarafından emilmez, ancak dışkı pH’ının 
düşürülmesiyle kısa zincirli yağ asitleri, hidrojen ve karbon 
dioksit elde etmek için kolonda fermantasyona uğrar. Sağlık-
lı gönüllüler günde 20 g (30 mL) laktuloz aldığında, dışkıda 
şeker gözlenmez. 

Yetişkinler için önerilen laktüloz dozu günde bir veya iki kez 
15-30 mL’dir. Etki başlangıcına kadar geçen süre diğer ozmo-
tik laksatiflerden daha uzundur ve etki etmesi için 2 veya 3 
gün gerekir. Bazı hastalar laktülozun başlangıçta etkili oldu-
ğunu ancak daha sonra etkisini kaybettiğini bildirmiştir (bar-
sak florasının ilaca yanıt olarak değişmesinden dolayı) (47). 
Laktüloz kolonik gaz üretiminin bir sonucu olarak abdominal 
distansiyona yol açabilir. Laktüloz kaynaklı megakolon vaka-
ları da bildirilmiştir (47).

Polietilen Glikol

Polietilen glikol (PEG), metabolik olarak inert olan ve su mo-
leküllerini bağlayabilen ve böylece intralüminal su tutulma-
sını arttıran izoosmotik bir laksatifdir (48). PEG kolon bak-
terileri tarafından metabolize edilmez. PEG alımı, tüketilen 
PEG’in hacmine bağlı olarak dışkı hacminde artışa ve dışkı 
yumuşamasında artışa neden olur. PEG dışkıda çoğunlukla 
değişmeden atılır. Dehidratasyon ve elektrolit dengesizliği 

Defekasyon bozukluğu olan hastalarda genellikle uygunsuz 
anal sfinkter kasılmaları bulunur. Negatif rektoanal gradiyent 
(yani, anal basınçtan daha düşük rektal basınç) defekasyon 
bozukluğuyla ilişkiliyken, pozitif rektoanal gradiyent normal 
dışkılama için gereklidir; ancak, asemptomatik kişilerde de 
anorektal manometri sırasında sıklıkla anormal anal sfinkter 
kasılması olur.

Yüksek çözünürlüklü manometri kullanılarak yapılan bir ça-
lışmada; asemptomatik kadınların çoğunda negatif bir rekto-
anal gradiyentin mevcut olduğu görülmüş (40), dolayısı ile 
negatif bir rektoanal gradyan dissinerjik dışkılama tanısını 
destekleyici olsa da tek başına kesin tanı koymak için yeterli 
değildir ve diğer fizyolojik testlerle birlikte kullanılmalıdır.

TEDAVİ

Yaşam Tarzı Değişiklikleri

Hastalara telaşsız ve mümkünse dışkılama için düzenli zaman 
ayırma ve her zaman dışkılama isteği doğduğunda tuvalete git-
me gerekliliği vurgulanmalıdır. Hastalar dışkılamada zorlanıyor 
ise, daha uygun çömelme için ve squash pozisyonuna gelebil-
mek için klozet üzerinde otururken ayaklarının altında yaklaşık 
15 cm yüksekliğinde bir destek yerleştirmeleri önerilir. İnaktif 
yaşam tarzı olanlarda fiziksel aktivite önerilmelidir ve kabızlığa 
neden olan ilaçların kullanımından uzak durulmalıdır. 

Diyet

Klinik olarak dehidratasyon yokluğunda, verilerle destekle-
nemese de, alınan sıvı miktarının arttırılması kabızlığın gide-
rilmesine destek olabilmektedir (43). 

Günlük içilen su miktarını 1.5-2 L’ye çıkarmak kabızlığı olan 
hastalarda lif alımının etkilerini arttırabilir (44). 

Günlük fiber (lif ) alımının arttırılması ile dışkı ağırlığı ve kolo-
nik geçiş süresi arasındaki ilişki kanıtlanmıştır (44,45). Diyetle 
lif alınması, hafif ile orta derecede kabızlığı gidermede etkili 
olsa da, şiddetli kabızlığı gidermede etkili görünmemektedir. 
Tavsiye edilen günlük fiber miktarı günde 20-35 gramdır ve 
bu miktar tam buğday ekmeğinden, rafine edilmemiş tahıl-
lardan, turunçgiller ve sebzelerden alınabilir. Tahıl kepeği gibi 
çözünmeyen fiberler, karında ciddi gaz ve şişkinliğe neden 
olabilir. Bazı hastalarda bu ajanlar mide boşalmasını gecikti-
rir ve iştahı azaltır. Tolerans ve uyumu arttırmak için düşük 
dozda fiberle başlanabilir ve ilerleyen haftalarda 20-25 g/güne 
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etki uyandırarak etki ederken; bisakodil rektumdaki nöronlar 
üzerindeki etkisini gösterir ve dışkılamaya neden olur.

Prokinetik Ajanlar (Prukaloprid)

Prokinetik ajanlar gastrointestinal sistemde kasılmaları uya-
rarak etki ederler. Son zamanlarda, prokinetik ajanların ge-
liştirilmesinde en fazla dikkat, diğer ajanların önceden ortaya 
çıkmış olan toksisiteleri göz önüne alındığında (metoklop-
ramid, sisaprid, tegaserod), [5-hidroksitriptamin reseptör 4 
(5-HT4)] serotonin reseptörüne odaklanmıştır.

Prukaloprid, hayvanlarda kolonik kasılmaları arttırdığı ve 
insanlarda kolonik geçişi hızlandırdığı kanıtlanan bir 5-HT4 
agonistidir (53). Kronik kabızlığı olan hastalarda prukalop-
ridin plaseboya karşı etkinliğini ve güvenilirliğini gösteren 
çok sayıda büyük faz III çalışması bulunmaktadır (54-56). Bu 
çalışmalarda, hastalar spontan barsak hareketinde [complete 
spontaneous bowel movement (CSBM)] artış, barsak fonksi-
yonundan memnuniyet ve sağlıkla ilgili yaşam kalitesi ölçüm-
lerini de içeren ikincil son noktalarda iyileşme yaşamışlardır. 
Klinik çalışmalardan elde edilen toplu veriler prukalopridin 
önemli kardiyovasküler toksisiteye yol açmadığını göster-
mektedir.

Velusetrag (TD-5108) ise başka bir 5-HT4 agonistidir. 4 haf-
talık bir faz II çalışmasında, kronik kabızlığa sahip 401 has-
ta, günde bir kez 15, 30 veya 50 mg velusetrag veya plasebo 
almak üzere randomize edilmiş. Spontan barsak hareketleri, 
velusetrag alan hastalarda haftada 3.6 (15 mg), 3.3 (30 mg) ve 
3.5 (50 mg) kat artarken, plasebo alanlarda haftada 1.4’lük bir 
artış görülmüştür (57).

Klor Kanal Aktivatörü (Lubiproston)

Lubiproston, barsak sıvı sekresyonunu arttıran ve kolonik 
geçiş süresini azaltan bir klorür kanalı aktivatörüdür (58). 
Günde iki kez 8 ve 24 μg dozlarında lubiproston’un CSBM 
sayısını arttırdığı, zorlanmayı azalttığı ve dışkı kıvamını arttır-
dığı gösterilmiştir. Sık görülen yan etkiler bulantı, baş ağrısı 
ve ishaldir. Kronik kabızlığı olanlarda günde 2 kez 24 μg doz-
da uygulanabilir. Günde iki kez 8 μg sadece kabızlık predomi-
nant İBS’li kadınlar için onaylanmıştır.

Linaklotit (Guanilat Siklaz-C Agonisti)

Linaklotit; intestinal epitelin luminal yüzeyinde guanilat sik-
laz C reseptörünü aktive eden, intestinal guanosin monofos-

gibi diyare ile ilişkili potansiyel olumsuz etkileri önlemek için 
kolonoskopi öncesi kullanılan PEG çözeltilerine elektrolitler 
eklenir. 

PEG’in kabızlık tedavisindeki etkinliği çeşitli çalışmalarla 
gösterilmiştir. Günde bir veya iki kez 250 mL PEG-elektro-
lit çözeltisi ile tedavi edilen ve 4 hafta boyunca takip edilen 
70 hasta ile yapılan bir çalışmada, barsak hareketleri sıklığın-
da, dışkı kıvamında ve dışkılamada belirgin iyileşme olduğu 
gösterilmiştir (49). Düşük doz PEG, kronik kabızlığın teda-
visinde laktülozdan daha etkili görünmektedir. PEG’in en sık 
görülen yan etkileri karın şişkinliği ve kramplardır. Bununla 
birlikte, PEG kullanımıyla ilgili olarak nadiren ciddi akciğer 
ödemi vakaları bildirilmiştir (50-52).

Stimülan Laksatifler

Stimülan laksatifler barsak hareketliliğini ve barsak sekresyo-
nunu arttırırlar. Etkileri birkaç saat içinde başlar ve genellikle 
karın krampları ile ilişkilendirilirler. Stimülan laksatifler; ant-
rakinonları (kasara, aloe, senna) ve difenilmetanları (bisakil, 
sodyum pikosülfat, fenolfitalein) içerir. Etkileri doza bağım-
lıdır. Düşük dozlar su ve sodyumun emilimini engellerken, 
yüksek dozlar sodyum ve ardından suyun kolonik lümen içi-
ne salgılanmasını uyarır.

Genel olarak stimülan laksatifler; normal, yumuşak dışkı 
oluşumunu sağlayan dozlarda kullanıldığında iyi tolere edilir. 
Hızlı etki ederler ve geçici kabızlıkta tek doz kullanım için 
özellikle uygundurlar. 

Enema ve Suppozituvarlar

Ticari olarak temin edilebilen sodyum fosfat lavmanları, rek-
tal mukozanın bir dereceye kadar makro ve mikroskobik 
tahrişine ve stimülasyonuna neden olan hipertonik solüsyon-
lardır. Fosfat enemaların bazı vakalarda hayatı tehdit eden 
hiperfosfatemilere neden olabileceği unutulmamalıdır. 

Salin solusyonları, musluk suyu ve sabunlu su lavmanları 
da rektal distansiyona neden olarak dışkı deşarjı sağlamaya 
yardımcı olur. Küçük hacimlerde kullanılırsa rektal mukozayı 
daha az tahriş ederler. Daha büyük hacimlerde su intoksi-
kasyonlarına neden olabilirler. Benzer şekilde, daha büyük 
hacimli sabunlu su lavmanlarında elektrolit bozuklukları da 
bildirilmiştir.

Gliserin ve bisakodil kabızlıkta kullanım için suppozituvar ola-
rak reçetesiz temin edilebilir. Gliserin rektumda ozmotik bir 
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Clostridium botulinum Toksin

Clostridium botulinum toksini, çıkış fonksiyon bozuklukla-
rını hafifletmek için kullanılmıştır. Genellikle puborektalis 
kasına enjekte edilir. Kontrollü çalışmalar yeterli değildir ve 
kabızlık için FDA onayı yoktur. 

Betanekol

Kabızlık tedavisinde betanekol gibi kolinerjik ajanlar da kulla-
nılmıştır. Betanekol trisiklik antidepresanlardan kaynaklanan 
kabızlıkta yararlı görünmektedir. 

Kolşisin

Kolşisin pratikte kabızlık için sıklıkla kullanılır. Yine de, kulla-
nımını desteklemek için sınırlı kanıt mevcuttur. Bir çalışmada 
barsak hareket sıklığının artmış olduğu gösterilmiştir, ancak 
kolşisin ile tedavi edilen hastalarda kontrol grubundan daha 
fazla karın ağrısı gelişmiştir. 

Cerrahi

Dikkatli seçilen hastalarda ileorektal anastomoz ile birlikte 
subtotal kolektomi veya total kolektomi uygulanabilir. Kronik 
kabızlık için yayınlanmış 32 çalışmanın sonucu, hasta mem-
nuniyeti oranlarında önemli farklılıklar olduğunu göstermiş-
tir (%39-%100) (62).

fatın (cGMP) artmış seviyelerine ve barsak lümenine artmış 
sekresyonla sonuçlanan, minimum düzeyde absorbe edilen 
14-amino asitli bir peptidtir. Hayvan modellerinde, cGMP’nin 
barsaklardaki afferent sinirlerin stimülasyonunu azalttığı gö-
rülmektedir (59). 

Klinik çalışmalarda güvenli olduğu, iyi tolere edildiği, karın 
ağrısını azalttığı, kolonik geçişi hızlandırdığı, barsak fonksi-
yonlarını ve CSBM’yi iyileştirdiği gösterilmiştir. İshal en sık 
görülen advers olaydır ve hastaların yaklaşık %4’ünde tedavi-
nin kesilmesine neden olur (60).

Kronik kabızlığı olan erkek ve kadınların tedavisinde 2012 yı-
lında Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından günde 
bir kez 145 μg ve kabızlık predominant İBS’de ise günde bir 
kez 290 μg dozunda onaylanmıştır.

Diğer Ajanlar

Almivopan

Alvimopan, cerrahi sonrası barsak iyileşmesini hızlandırmak 
için FDA tarafınca onaylanmış olan bir μ-opioid reseptör an-
tagonistidir. Opioid kullanımına sekonder gelişen kabızlık 
tedavisinde kullanılabilir (61).
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