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ÖZET 

 

İnce barsak obstrüksiyonunun en sık sebebi postoperatif 

adezyonlardır. Diğer sık görülen nedenler herniler, neoplazmlar, 

inflamatuar barsak hastalıkları ve safra taşları gibi nedenlerdir. 

Adezyona bağlı tıkanıklıkların %80'i konservatif tedavi ile geriler ve 

cerrahi girişim gerektirmez. İntestinal strangülasyon ince barsak 

tıkanıklığının korkulan bir komplikasyonudur. Hangi hastaların acil 

cerrahi tedaviye ihtiyacı olduğu, hastalığın değişken  doğasından dolayı 

halen önemli bir konu olarak tartışılmaktadır. Barsak tıkanıklığında 

strangülasyon için  klinik tanısal kriterlerin belirlenmesi, müdahale 

gerektiren hastaların erkenden tanınmasını ve daha iyi klinik sonuçlar 

alınmasını sağlayacaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: intestinal obstrüksiyon, strangülasyon, 

inkarserasyon 

 

ABSTRACT 

 

The primary cause of intestinal obstructions is postoperative 

adhesions. The other common causes are hernias, neoplasms, 

inflammatory bowel diseases and gallstones. The obstructions that are 

caused by adhesions resolve with medical therapy and does not require 

surgery. Strangulation of the intestines is the most frightening 

complication of obstruction. Which patients need urgent surgical 

intervention and who do not is an important issue because of the nature 

of the disease. Identifying clinical features of strangulation in intestinal 

obstruction may help detection of patients who require urgent 

intervention and get better outcomes. 
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GİRİŞ 

 

İnce barsak obstrüksiyonunun en sık 

sebebi postoperatif adezyonlardır. Diğer sık 

görülen nedenler herniler, neoplazmlar, 

inflamatuar barsak hastalıkları ve safra taşları 

gibi nedenlerdir(1,2). Adezyona bağlı 

tıkanıklıkların %80'i konservatif tedavi ile 

geriler ve cerrahi girişim gerektirmez(3,4). 

Yapılan bir retrospektif analizde postoperatif 

yapışıklıkların %80’i pelvis içindeki girişimlerle 

ilgili olarak bulunmuştur(5). En sık olarak 

apendektomi ve kolorektal girişimler 

suçlanmaktadır(5). Malignensiler ince barsak 

obstrüksiyonlarının %20’ sini oluştururlar, ancak 

bunların çoğu peritoneal yayılıma bağlı sekonder 

malignensilerdir(6). Diğer sebepler olarak Crohn 

hastalığı, intussusepsiyon, pilor stenozu, 

fitobezoar, safra taşı ileusu, ailevi akdeniz 

ateşine bağlı febril peritoneal inflamasyon, 

intraabdominal abse sayılabilir(7). İnce barsak 

tıkanıklığında toplam mortalite %3 civarındadır, 

ancak yaşla birlikte ve strangülasyonla komplike 

olduğunda mortalite %30'lara kadar 

yükselebilir(8,9).  

 

Patofizyoloji:  

 

Fizyolojik açıdan hiçbir geçişin olmadığı 

tam tıkanıklık ve kısmi geçişten 

bahsedilebilir(10). Obstrüksiyon artmış 

peristaltizm ile karakterizedir. Bu peristaltizm 

kendini kramplar olarak belli eder. Barsak 

içeriğinin geçemeyip birikmesi sonucunda 

intralüminal sıvı artışı olur ve proksimal barsak 

gerilir. Bunun sonunda dev retrograd 

dalgalanmalar kusmayı başlatır. İntralüminal 

basınç arttıkça barsak duvarındaki venöz akım 

azalır ve durur. Takiben mukozaya giden kan 

azalır. Kapilller rüptür ve hemorajik infiltrasyon 

gelişir. İntestinal mukoza anoksiye çok 

duyarlıdır ve çok çabuk nekroza gider., iskemik 

veya basınç nekrozu sonucunda adezyonun 

olduğu yerde  perforasyon olabilir. Kapalı loop 

obstrüksiyonlarda veya mezenterin dönmesi 

sonucunda barsaklara giden kan akımı daha 

çabuk bozulabilir(11). 

Tedavi peritonitis veya strangülasyon 

olmadığı sürece konservatiftir. Hastaların %80 i 

ilk 48 saatte nazogastrik dekompresyon, 

intravenöz sıvı tedavisi ve barsak istirahatini 

içeren tedaviye cevap verir.  

Kısmi tıkanıklıkta strangülasyon 

hastaların %3-5'lik kısmında görülür(12). Tam 

tıkanıklıkta konservatif tedavinin başarısız olma 

ihtimali daha yüksektir. Tam tıkanıklıkların %30 

kadarı barsak rezeksiyonu  ile sonuçlanır(13).  

Strangülasyon tam tıkanıklıklarda daha 

sıktır. Hastanın yaşı ile birlikte strangülasyon 

sıklığı artar(14). Strangülasyonun hızlı tanınması 

şarttır çünkü gecikmiş cerrahi yani 

strangülasyon bulguları çıktıktan sonra 24 

saatten fazla geciken cerrahide mortalite 3 kat 

artar.  

 

Strangülasyon tanısı: 

 

1962 tarihli 480 hasta üzerinde yapılan bir 

çalışma; klinik bulgular ve ayakta direk batın 

grafisi  ile strangülasyon tanısının konmasının 

hemen hemen imkansız olduğunu vurguladı(15). 

Teknolojinin gelişmesi ve klinik bilgilerin 

artması sonucunda, acil cerrahi gerektiren 

vakaların tespiti ile ilgili çeşitli çalışmalar 

yapıldı. Ancak 20 yıl sonra yapılan benzer bir 

çalışma yine aynı sonuçları verdi(16).  2009 

yılında 1624 hastayı kapsayan bir çalışmada 

strangülasyon olan ve olmayan grupta karın 

ağrısı ve bulantı-kusma gibi bulgular açısından 

fark olmadığı görüldü. Klinik semptomlar 

açısından en önemli bulgular periton irritasyon 

bulguları ve hipotansiyon olarak tespit 

edildi(17).  

Strangülasyonu ayırdetmek için çeşitli 

laboratuvar testleri kullanılmıştır. 

Strangülasyona giden ve gitmeyen hasta grupları 

karşılaştırıldığında C reaktif protein (CRP) ve 

beyaz küre düzeyleri arasında anlamlı bir 

farklılık bulunamamıştır(18,19). İskemi 

meydana geldiğinde laktat dehidrogenaz (LD) ve 
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kreatin kinaz (KK) düzeyleri intestinal dokunun 

hipoperfüzyonu sebebiyle yükselebilir(18,20). 

Splanknik alandaki hipoperfüzyon sonucu 

oluşan laktik asidin büyük kısmı karaciğerde 

hızla temizlenir ve ancak tablo oturduktan sonra 

yükselir(20,21). Klinik olarak l-laktat yüksekliği 

barsak iskemisi için %100'e varan bir spesifiteye 

sahiptir ve acil cerrahi girişim gerektiğinin 

göstergesi olabilir(22).  

Çeşitli çalışmalarda kreatinin fosfokinaz 

(CPK) düzeylerinin intestinal iskemi tanısında 

yol gösterici olabileceği öne sürülmüştür(23,24). 

Ancak yüksek düzeyde CPK'nın kana 

salıverilebilmesi için önemli miktarda doku 

zedelenmesi olması gerekmektedir. Hem CPK 

hem de fosfat düzeyleri strangülasyonu ayırt 

etmekte yetersiz kalmaktadır(25).  

D-dimer, trombin oluşumu ve takip eden 

pıhtı oluşumunun dolaylı bir ölçümüdür. Pozitif 

bir d-dimer testi anormal derecede yüksek fibrin 

yıkım ürünlerinin varlığına işaret eder. Özellikle 

süperior mezenterik arter (SMA) tıkanıklığına 

bağlı intestinal iskemide yol gösterici bir marker 

olarak kullanılan d-dimer, strangüle ince barsak 

hernisi ve nontravmatik akut abdomeni olan 

hastalarda da yüksek bulunmuştur(26,27,28,29). 

D-dimerin intestinal iskemi dışındaki 

etyolojilerdeki yükseliş sebebi net değildir ancak 

mezenterik mikrosirkülasyondaki trombozlara 

ve enfarkta sekonder pıhtılaşma ve fibrinolizdeki 

artışa sekonder olabilir(30).  

Deneysel bir çalışmada peritoneal sıvıdaki 

l-laktat ve LD aktivitesi, intestinal iskemi ile 

ilgili olarak tespit edildi. Bu intraperitoneal l-

laktat artışı, intestinal iskemi patofizyolojisinde 

erken bir olay gibi görünmekle birlikte 

intraperitoneal lavaj gerektireceği için günlük 

acil cerrahi rutininde kullanımını çok kolay 

olmayabilir(32). 

İntestinal mukozanın bozulması 

mikroorganizmaların ya da onların toksik 

ürünlerinin translokasyonuna sebep olabilir. Bu 

konuda ümit verici 2 marker d-laktat ve 

endotoksin lipopolisakkarittir(33). Bunlar 

gastrointestinal sistemdeki komensal bakterilerin 

metabolik ürünleri ya da parçalarıdır. D-laktat 

bakteriyel fermentasyon sonucu oluşur ve 

sağlıklı bireylerde plazma seviyesi çok düşüktür. 

Bakteriyel büyümenin hızlandığı enfeksiyon, 

kısa barsak sendromu ve mezenterik iskemide 

düzeyleri artar. Lipopolisakkarit, gram negatif 

bakterilerin dış membranının bir parçasıdır ve 

mukozal bariyer bozulduğu zaman dolaşımdaki 

seviyesi artar(34,35). 

Endojen sitozolik enterosit proteinlerinin 

kan veya idrardaki ölçümleri enterosit hasarının 

tespitinde faydalı olabilir. Yağ asidi bağlayıcı 

proteinler, yağ asidi emen ve kullanan hücrelerin 

sitozollerinde yüksek miktarda bulunan düşük 

molekül ağırlıklı proteinlerdir(35). Bu gruptan I-

FABP ince barsak mukozasındaki epitelyal 

hücrelerde yaygın olarak bulunmaktadır ve bu 

hücrelere spesifiktir(36). Akut intestinal iskemi 

ve inflamasyonda enterosit kaybı için erken bir 

marker olarak, kanda ve idrarda I-FABP 

düzeyleri yükselir. Postoperatif yüksek üriner I-

FABP düzeyleri olan hastalarda gastrointestinal 

komplikasyonlar gelişmiştir(37). 

Fonksiyonel enterosit kütlesi dolaşımdaki 

sitrülin düzeyi ile orantılıdır. Enterositler 

glutaminden sitrulin oluştururlar. İnce barsak 

epitelyal hücrelerinde azalma ve gastrointestinal 

mukozit vakalarında, düşük olarak tespit 

edilmiştir(35,38,39,40).  

Strangülasyonun radyolojik olarak 

değerlendirilmesinde direkt grafiler; abdominal 

distansiyon, 3 cm'den büyük ince barsak 

dilatasyonu, hava-sıvı seviyeleri ve kolonik gaz 

yokluğu tanınarak, ince barsak obstruksiyonu 

yönünden %60-85 oranında tanı koydurucudur. 

Ancak strangülasyon açısından yol gösterici 

değildir(41,42). 

Ultrasonografide multipl sayıda, 3cm'den 

geniş, sıvı dolu luplar görülürse tıkanıklıktan 

şüphelenilir. Aperistaltizm, sıvı dolu distandü 

barsak ve duvar kalınlaşması klinik ile birlikte 

değerlendirildiğinde strangülasyona işaret 

edebilir. Kritik hastalarda yatak başı 

uygulanabilme kolaylığı vardır. Doppler 

inceleme ile barsak perfüzyonu 

değerlendirilebilir(43). 

Abdominal tomografinin tanısal etkinliği; 
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özellikle klinik bulgular ile birlikte 

değerlendirildiğinde, abdominal hassasiyet, 

taşikardi, ateş ve lökositoz varlığında 

artmaktadır. Strangüle bir obstrüksiyon için iyi 

bilinen kriterler; portal veya mezenterik venöz 

gaz,  pnömatozis intestinalis, anormal duvar 

kontrastlanması, torsiyon alanında görülen gaga 

işareti, mezenterik vasküler anatomide bozulma, 

mezenter damarlarnda difüz angorjman ve 

siliklik, barsak duvarı kalınlaşması ve asit, 

batında serbest havadır. İntravenöz kontrast 

verilmesinden sonra barsak duvarında azalmış 

tutulum iskemik barsak açısından en önemli 

bulgudur. Diğer önemli bir bulgu; ince barsak 

feçes işaretidir. Bu işaret distandü bir ince 

barsakta gaz ve solid materyalin birikimi ile 

oluşur(44,45,46,47).  

 

SONUÇ  

 

İntestinal strangülasyon ince barsak 

tıkanıklığının korkulan bir komplikasyonudur. 

Bazı serilerde mortalite yüksektir. Hangi 

hastaların acil cerrahi tedaviye ihtiyacı olduğu, 

hastalığın değişken doğasından dolayı halen 

önemli bir konu olarak tartışılmaktadır. Barsak 

tıkanıklığında strangülasyon için klinik tanısal 

kriterlerin belirlenmesi, müdahale gerektiren 

hastaların erkenden tanınmasını ve daha iyi 

klinik sonuçlar alınmasını sağlayacaktır. 
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