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ÖZET
Amaç: Akut kolonik pseudo-obstrüksiyon (AKPO) me-
kanik bir neden olmaksızın kolon obstrüksiyonu ile ka-
rakterize nadir bir klinik durumdur. Bu çalışmanın amacı 
AKPO’lu 12 olgunun klinik görünümünü, tedavisini ve 
sonuçlarını sunmaktır.  
Hastalar ve Yöntem: 1998-2007 tarihleri arasında 
AKPO tanısıyla kliniğimizde tedavi edilen 12 hastanın 
yaşı, cinsiyeti, eşlik eden hastalıkları, semptomları, bulguları, 
uygulanan tedaviler ve tedavi sonuçları retrospektif olarak 
incelendi.  
Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 63.7 olup kadın/er-
kek oranı 5/7 idi. Bu hastalardan 8’inde (%66.7) ilave tıbbi 
problemler vardı. En sık görülen semptomlar karın ağrısı ve 
şişkinlik iken en sık bulgular karında hassasiyet ve distan-
siyon idi. Direkt grafilerde ortalama çekum çapı 11.5 cm 
olarak bulundu. Hastaların tümüne başlangıçta konservatif 
tedavi uygulandı ve 8 olguda (%66.7) tam düzelme sağlandı. 
İki olgu (%16.7) intravenöz neostigmin ile başarıyla tedavi 
edildi. İki olgu (%16.7) eritromisin ile tedavi edildi ancak 
bu tedavinin başarı oranı %50 idi. Eritromisin tedavisi ile 
tam düzelme sağlanamayan olguda çok hızlı bir şekilde 

intraabdominal basıncın artması (28 mmHg) ve çekum 
çapının 25 cm’ye ulaşması nedeniyle acil olarak sağ hemi-
kolektomi yapmak gerekti. Bu hasta solunumsal nedenlerle 
postoperatif 5. gün öldü. 
Sonuçlar: AKPO’nun tedavisi için ilk önce konserva-
tif yöntemler denenmelidir. Bu yaklaşımların başarı oranı 
%67.7’dir. Diğer tedavi yöntemleri parasempatomimetik 
ilaçlar ve kolonoskopik dekompresyondur. Bu hastalarda i) 
Konservatif yaklaşımları takiben yapılan  parasempatomi-
metik ilaçlar veya kolonoskopik dekompresyon gibi daha 
ileri tedavilerin başarısız olması ii) Çekumda iskemi, nek-
roz veya perforasyon saptanması veya şüphesi olması iii) 
Konservatif tedavi sırasında hayatı tehdit eden abdominal 
kompartman sendromu gelişmesi halinde cerrahi tedavi en-
dikedir.
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Giriş
Akut kolonik pseudo-obstrüksiyon (AKPO) mekanik 
bir neden olmaksızın klinik ve radyolojik olarak kolon 
obstrüksiyonunu ve buna bağlı olarak kolonun masif 
dilatasyonunu tanımlamak için kullanılır.1 Bu klinik 
antite ilk kez 1949 yılında Sir Heneage Ogilvie  tara-
fından tanımlandığı için Ogilvie sendromu olarak da 
isimlendirilmektedir.2 Bu sendrom genellikle başka 
tıbbi problemlerin olduğu hastalarda otonomik iner-
vasyon dengesindeki bozulmanın bir sonucu olarak 
ortaya çıkar. Klinik görünümü oldukça belirgin olma-
sına rağmen, en sık mekanik obstrüksiyonlar ve toksik 
megakolon ile karıştırılır ve mekanik obstrüksiyon 
sebeplerininin araştırılması sırasında genellikle tanıda 
gecikmeler olur.3 tanı ve tedavideki gecikmelere bağ-
lı olarak da kolonda iskemik nekroz ve perforasyon 
gelişebilir. Bu durumda mortalite ve morbidite oranı 
3-5 kat artar.4,5 Komplike olmamış AKPO’da tedavi 
genellikle medikaldir. Ancak medikal tedaviye cevap 
vermeyen, progresyon gösteren veya komplike olmuş 
olgularda cerrahi tedavi yapılmaktadır. 
nadir görüldüğü için AKPO’a ait literatür bilgilerinin 
çoğu olgu sunumu veya az sayıdaki olguyu içeren kli-
nik çalışmalara dayanır.6-9 Bu çalışma ile kliniğimizde 
AKPO tanısı alan hastaların özelliklerini, tedavi yak-
laşımlarımızı, tedavi sonuçlarını sunmayı ve literatür 
bilgilerini hatırlatmayı amaçladık. 

Hastalar ve Yöntem 
Bu retrospektif çalışmada 01.01.1998-30.08.2007 ta-

rihleri arasında AKPO tanısı konan 12 hastanın yaşı, 
cinsiyeti, eşlik eden hastalıkları, semptomlar ve süre-
leri, fizik muayene bulguları, uygulanan tedaviler ve 
tedavi sonuçları  incelendi. 
Anamnez, fizik muayene ve radyolojik tetkiklerde 1) 
tablonun akut gelişmesi 2) kolon obstrüksiyonuna ait 
bulguların saptanması 3) mekanik bir neden olma-
ması ve 4) direkt batın grafisinde akut masif kolonik 
dilatasyonun gösterilmesi ile hastalara AKPO tanısı 
kondu. Akut masif kolon dilatasyonu tanımlamak için 
çekum çapının 7 cm’den büyük olması şartı arandı. 
Mekanik obstrüksiyon bulguları ile birlikte akut ma-
sif kolon dilatasyonu olmayan hastalar, masif kolon 
dilatasyonu saptansa dahi obstrüksiyonuna yol açan 
mekanik bir neden (tümör, brid gibi) saptananlar veya 
mekanik obstrüksiyonun klinik ve radyolojik olarak 
ekarte edilemediği olgular çalışma dışı tutuldu.
Oral alımın kesilmesi, intravenöz sıvı desteği, sık po-
zisyon değiştirilmesi ve hastanın mobilize edilmesi, 
nazogastrik dekompresyon, rektosigmoidoskopik 
inceleme sonrası rektal tüp yerleştirilmesi, lavman, 
metabolik problemlerin giderilmesi ve elektrolit bo-
zukluklarının düzeltilmesi “konservatif tedavi” olarak 
tanımlandı. Konservatif tedaviye cevap vermeyen has-
talara -eğer kontrendike değilse- neostigmin tedavisi 
de ilave edildiği belirlendi. Bunun için 100 ml serum 
fizyolojik içine 2 mg neostigmin kondu ve kardiyak 
monitörizasyon altında en az 1 saatte infüzyon ya-
pıldığı görüldü. neostigminin kontrendike olduğu 

were retrospectively reviewed with respect to gender, age, 
associated medical problems, symptoms, signs, treatments, 
and outcomes of treatments. 
Results: Mean age of the patients was 63.7 years and 
female/male ratio was 5/7. Among them, 8 (66.7%) had 
additional medical problems. The most common symp-
toms were abdominal pain and distention, while the most 
common signs were abdominal tenderness and distention. 
Mean cecal diameter was 11.5 cm in plain abdominal X-
ray films. The initial treatment was conservative in all pa-
tients and complete resolution was achieved in 8 (66.7%) 
of patients. two patients were treated successfully with in-
travenous neostigmine. two patients were treated with erit-
romicine; a success rate of 50%. intraabdominal pressure 
increased dramatically (28 mmHg) and diameter of cecum 

reached approximately 25 cm in the patient who complete 
resolution was not achieved using eritromicin and right he-
micolectomy was required urgently. This patient died in 5th 
postoperative day due to respiratory reasons. 
Conclusions: The initial treatment of ACPO is con-
servative, a success rate of 66.7%. Other therapies include 
mainly parasymphatomimetic drugs and/or colonoscopic 
decompressions. Surgical treatment is needed i) when furt-
her therapies such as parasymphatomimetic drugs or colo-
noscopic decompressions following conservative manage-
ments are unsuccessful, ii) when cecal ischemia, necrosis, or 
perforation is suspected,  iii) when life-threating abdominal 
compartment syndrome developed during conservative 
therapy. 
Keywords: Colonik pseudo-obstruction
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hastalara 8 saatte bir 500 mg eritromisin oral yolla 
verildiği belirlendi. Bu tedavilere cevap alınamayan 
hastalar için ise cerrahi tedavi uygulandığı belirlendi.
tedavinin etkinliği değerlendirmek için tekrarlayan 
fizik muayeneler yanısıra uygun aralıklarla direkt batın 
grafileri çekildi. Klinik düzelme yanısıra çekum çapı-
nın küçüldüğünün (<7 cm) radyolojik olarak gösteril-
mesi ve en az 48 saatlik takip sonunda semptomların 
tekrarlamaması halinde tedavi başarılı kabul edildi. 
İstatistiksel analizler için veri ortalamaları ve ± stan-
dart sapmaları (±SD) hesaplandı ve ortalama değerler 
one-Way AnOVA testi kullanılarak karşılaştırıldı ve 
p<0.05 olarak bulunduğunda sonuç anlamlı olarak 
kabul edildi. İstatistiksel analizler için SPSS version 
10.0 for Windows (Microsoft, Chicago, uSA) kul-
lanıldı.

Bulgular
Daha önce kalın barsak ile ilgili herhangi bir hastalık 
tanısı konmamış ve geçirilmiş operasyon öyküsü ol-
mayan AKPO’lu 12 hastanın ortalama yaşı 63.7±14.4 
yıl (34-79) olup 7’si (%58.3) erkek idi. Hastaların 
8’inde (%66.7) kronik ve ilaç kullanımını gerektiren 
tıbbi sorunları vardı. Dört (%33.3) olguda ise AKPO 
için predispozan faktör saptanamadı. 
Ortalama semptom süresi 2.6±1.4 (1-5) gün olarak 
bulundu. Hastalarda en sık görülen semptomlar karın 
ağrısı (%100), şişkinlik (%100) ve kabızlık (%91.7), en 
sık saptanan bulgular ise karında hassasiyet (%100), 
distansiyon (%100) ve barsak seslerinin hipoaktif ol-
ması veya sessiz batın (%83.3) idi. Olguların hiçbirin-
de rektosigmoidoskopide rektum ve sigmoid kolonda 
obstrüksiyona rastlanmadı. Direkt karın grafisinde 
çekumun ortalama çapı 11.5±4.6 (7-25) cm olarak 
bulundu (Resim 1). Hasta özellikleri tablo 1’dedir.
Konservatif tedavi ile hastaların 8’inde (%66.7) ilk 
48 saat içinde gaz ve gaita çıkışı oldu ve hastalardaki 
semptom ve bulgular düzeldi. Konservatif tedavi ile 
düzelen hastalarda direkt batın grafisinde çekumun 
ortalama çapı 10.5±1.7 (8-13) cm iken konservatif te-
daviye cevap alınamayan 4 hastada (%33.3) çekumun 
ortalama çapı 13.5±7.9 (7-25) idi (p=0.307). 
Konservatif tedaviye cevap alınamayan hastaların 
2’sinde (%16.7) neostigmin infüzyonu başlandı. Ol-
guların birinde (%8.3) neostigmin tedavisi 1. uygu-
lamadan 6 saat sonra tekrarlandı. Bu  iki hastada da 
(%16.7) infüzyondan sonraki 24 saat içinde tam klinik 

cevap alındı. Diğer 2 (%16.7) hastada neostigmin te-
davisi kardiak ve solunumsal nedenlerle kontrendike 
idi. Bu hastalara eritromisin başlandı. Eritromisin te-
davisi ile hastalardan birinden (%8.3) cevap alındı ve 
gaz-gaita çıkışı oldu. Diğer hastada ise saatler içinde 
şiddetli bir abdominal distansiyon ile birlikte batında 
asimetri gelişti. Distansiyon nedeniyle solunum sıkın-
tısı ve kardiyak aritmi ortaya çıktı. Mesane içinden 
ölçülen intraabdominal basıncın 28 mmHg bulun-
ması üzerine hasta cerrahi dekompresyon için acilen 
ameliyata alındı. Eksplorasyonda tüm kolon segment-
lerinin aşırı derecede dilate olduğu, çekum çapının 
yaklaşık 25 cm’ye ulaştığı ve duvarının çok inceldiği 
görüldü (Resim 2). İskemi ve nekroz yoktu. İntestinal 
obstrüksiyona neden olacak bir patoloji (tümör, brid, 
vs) saptanmadı. Ancak manüplasyonlar sırasında çı-
kan kolonda iyatrojenik bir perforasyon oluştu ve per-
forasyon yırtık şeklinde büyüdü. Bu nedenle hastaya 
sağ hemikolektomi uygulandı. İleostomi ve mukus 
fistülü açıldı. Hastada postoperatif 3. günde ani bir 
göğüs ağrısı ve solunum zorluğu ortaya çıktı. EKG ile 
miyokard enfarktüsü ekarte edildi. takiben solunum 
arresti gelişen ve mekanik ventilatör ile yaşam desteği 
verilen hastada 5. gün kardiyak arrest gelişti ve resus-
sitasyona cevap alınamadı. uygulanan tedavi seçenek-
leri ve tedavi sonuçları tablo 2’dedir.
Hastaların ortalama hastanede kalış süresi 4.3±1.8 (2-
7) gün idi. Yaşayan hastalar için ortalama takip süresi 
25.7±12.7 (7-47) ay olarak bulundu ve olgularda nüks 
saptanmadı.

İrdeleme
normal şartlar altında, kolonik motilite için parasem-
patik sinir sisteminin aktivitesinin artması, bu sırada 
otonomik bir düzen içinde, sempatik sinir sisteminin 
inhibe olması gerekir. travma, enfeksiyon, cerrahi 
girişim, bazı ilaçlar (narkotik analjezikler, antidep-
resanlar, antipsikotikler, kalsiyum kanal blokörleri, 
narkoleptikler gibi), ve bazı hastalıklar bu dengeyi 
değiştirebilir ve aşırı parasempatik supresyon ve/veya 
sempatik stimülasyon ortaya çıkabilir.10 Bu dengesiz-
lik kolon motilitesinde aşırı süpresyona neden olur ve 
böylece kolonik atoni gelişir. AKPO’nun da -benzer 
bir şekilde- inhibitör sempatik ve stimülatör para-
sempatik inervasyon arasındaki dengenin bozulması 
sonucu ortaya çıktığı düşünülse de, hastalığın pato-
fizyolojisi tümüyle aydınlatılamamıştır.11-13 Bu nadir 
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hastalığın gerçek insidensi bilinmemektedir. Ciddi bir 
cerrahi girişim geçirmiş veya dahili bir hastalık nede-
niyle hastanede yatan, 60 yaş civarında ve daha çok 
erkeklerde (%60) bu sendroma rastlanılmaktadır.12-14  
Çalışmamızda ise hastaların yaş ortalaması 63.7 ve 
%58.3’ü erkek idi.
İntra veya ekstraperitoneal cerrahi girişimler, trav-
ma, yanık, sepsis, transplantasyon, tümörler, sistemik 
hastalıklar (kardiovasküler, pulmoner, hepatik, renal, 
hematolojik, metabolik, nöral, myopatik, psikiyatrik 
ve endokrin bozukluklar gibi), sıvı elektrolit denge-
sizlikleri, bazı ilaçlarlar, intoksikasyonlar veya rad-
yoterapinin AKPO gelişimi için predispozan faktör 
olabileceği bildirilmiştir.12-22 Çalışmamızda 8 (%66.7) 
olguda predispozan faktör vardı ve en sık eşlik eden 
hastalık  diabetes mellitus (%58.3) idi. Çalışmamızda 
da gösterildiği gibi, AKPO’daki en belirgin bulgular 
abdominal distansiyon, abdominal ağrı, hassasiyet, ve 
subfebril ateş ve peristaltizmin azalması veya (daha sık 
olarak) hiç duyulmamasıdır.23 Bulantı ve kusma (%0-
71) nadiren ortaya çıkar. Muskuler rijidite, rebound ve 
lökositoz saptanması barsak iskemisi, nekroz ve per-
forasyonun bulguları olabilir.12,13  
Obstrüktif semptomlara rağmen hastaların bir kıs-
mında gaz ve gaita çıkışı (%40) olsa da, genellikle dis-
tansiyonu azalmasını sağlayacak ölçüde değildir.4,12,13,24 
Bu nedenle AKPO’nun tanısı klinik görünüm ve çe-
kilen direkt karın grafilerinde değişik derecedeki ko-
lonik dilatasyonun görülmesi ile konur.23 Direkt karın 
grafilerinde ince barsaklarda hiç distansiyon olmak-
sızın (veya minimal distansiyon ile birlikte) kolonda 
aşırı bir distansiyonun görülmesi tipiktir.12,13,25,26 Di-
rekt grafilerde çekum çapı 7 cm’den büyük bulunur. 
Çekumun hızlı dilatasyonu nedeniyle veya çekum ça-
pının 11-13 cm’ye ulaşması halinde çekumda iskemi, 
nekroz ve perforasyon riski ortaya çıkar.12,16,17,26  
Hastalığın tedavisi başlangıçta konservatiftir ve %30-
70’i konservatif tedavilere cevap verir.12,20,25-28 Bu 
yaklaşımın komplikasyon oranı %6, mortalite oranı 
%10’dur.12,20,26 Altta yatan ve hastalığı tetikleyen se-
beplerin de tedavi edilmesi ile tedavideki başarı ora-
nı artar ve olguların %30-96’sında 2-4 gün içinde 
AKPO tablosu tümüyle iyileşir.12,21,27,28 Çalışmamızda 
konservatif tedavinin başarı oranı %66.7 idi. Çekum 
çapının daha küçük olduğu olgularda konservatif te-
daviye daha iyi cevap alındığı ancak aradaki farkın is-
tatistiksel açıdan anlamlı olmadığı görüldü (p=0.307). 

Bu sonuç hasta sayımızın az olmasından kaynaklana-
bilir. 
Konservatif tedaviye 24 saat içinde olumlu cevap alı-
namayan olgular için motiliteyi artırmak amacıyla 
eritromisin (makrolid grubu antibiyotik, motilin re-
septör agonisti) ve son zamanlarda da cisapride (sero-
tonin 5-Ht4 agonisti) veya neostigmin (neostigmin 
metilsülfat) gibi parasempatomimetik ilaçlar kullanıl-
maktadır. Eritromisinin AKPO’nun tedavisindeki et-
kisini gösteren çalışma sayısı azdır. Cisapride eskiden 
yaygın olarak kullanılsa da kardiak aritmiler yapması 
nedeniyle FDA tarafından kullanımı yasaklanmıştır. 
Bu nedenle günümüzde daha sık neostigmin kullanıl-
maktadır ve 1-2.5 mg neostigminin kardiyak moni-
törizasyon altında intravenöz olarak yavaş şekilde (İV 
3-5 dakikada veya serum fizyolojik ile dilue edilerek 1 
saatte infüzyon tarzında) verilmesinin diğer tedavilere 
üstünlüğü gösterilmiştir.2,12,13,28-30 İntravenöz neostig-
min çok kısa sürede (1-20 dk içinde) etkisini gösterir 
ve etkisi 1-2 saatte kaybolur. Bu nedenle yeterli cevap 
alınamadığında ilk tedaviden 2-3 saat sonra bu teda-
vi tekrarlanabilir. neostigminin çekum çapı>10 cm 
olan ve 24 saatlik konservatif tedaviye rağmen klinik 
düzelme sağlanamayan olgularda kullanılması öneril-
mektedir ve başarı oranı %91 olarak bildirilmiştir.29 
Çalışmamızda konservatif tedaviye cevap alınamayan 
4 (%33.3) olgunun 2’sinde neostigmin kullanıldı ve 
hastaların birinde tek doz, diğerinde 2 doz neostigmin 
tedavisi sonrası klinik tablo düzeldi. Diğer iki (%16.7) 
olguya ise KOAH ve kardiyak ritm bozukluğu nede-
niyle neostigmin uygulanamadı. Çünkü kolonik iske-
mi veya perforasyon şüphesi varsa, hasta gebe ise, has-
tada ciddi bronkospazm veya kardiak aritmiler varsa, 
nabız<60/dk veya sistolik kan basıncı <90 mmHg  ise 
ya da tabloya renal yetmezlik eşlik ediyorsa (serum 
kreatinin>3 mg/dl) neostigmin kontrendikedir.3,12,13,21 
Semptom süresi 3-4 günden fazla süren, 48-72 saatlik 
destek tedavisine rağmen klinik tablosu gerilememiş 
hatta tedaviye rağmen ilerleyen, farmakolojik teda-
vinin kontrendike olduğu ve çekum çapı 10 cm’den 
büyük olgularda (genellikle 12-13 cm’ye ulaşırsa) 
kolonoskopik dekompresyon önerilir.12,14 Bu işlem 
sırasında gaz ve gaita aspire edilebilir ve sağ kolona 
dekompresyon tüpü yerleştirilebilir. Rex ve arkadaşla-
rına göre kolonoskopik dekompresyonun başarı oranı 
%69, Geller ve arkadaşlarına göre %88’dir.5,31 Ancak 
bu hastalarda kolonoskopik dekompresyon masum 
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bir yöntem değildir. Delgado-Aros ve Camilleri’ye 
göre bu manuplasyonlar sırasında %0.02-2 arasında 
perforasyon ve %13-32 oranında mortalite riski var-
dır.12 Diğer yandan, bu tedavi yöntemi başarılı olsa 
dahi kolonoskopik dekompresyon yapılan olgula-
rın %10-33’ünde hastalığın tekrarladığı bildirilmiş-
tir.6,12,13,23,26 Kolonoskopik dekompresyonun etkisi bir 
çok retrospektif çalışmada gösterilse de, gerçek etkisi 
henüz randomize klinik çalışmalarla doğrulanmamış-
tır.14 Çalışmamızda olguların 11’i (%91.7) kolonosko-
pik girişimler gerekmeden konservatif tedavi ve/veya 
farmakolojik tedavi ile düzeldi. 
Destek tedavisi, farmakolojik tedavi ve kolonoskopik 
tedavinin başarı sağlamadığı, iskemi ve perforasyonun 
olmadığı ve cerrahi açıdan yüksek riskli hastalara per-
kütan endoskopik çekostomi uygulanabilir. Ancak bu 
konuda başarılı sonuçları bildirilen olgu sayısı azdır.17 
Diğer yandan küçük doz bupivacaine ile spinal veya 
epidural anestezi yapılması ve süperior splanknik si-
nirin blokajı da alternatif bir tedavi yöntemi olarak 
sunulmaktadır.13,32,33 Ancak bizim bu hastalıkta gerek 
perkütan endoskopik çekostomi gerekse splanknik 
sinirin blokajı ve sonuçları konusunda yeterli dene-
yimimiz yoktur.
Cerrahi dışı tüm yaklaşımlara rağmen etkili dekom-
presyon sağlanamayan ve/veya çekum distansiyo-
nunun arttığı olgularda, cerrahi girişimle intestinal 
dekompresyon yapmak gerekir. Klinik bulgulara 
göre veya kolonoskopik incelemeler sonucu kolon-
da iskemi, nekroz ve perforasyon geliştiği düşünü-
len hastalarda ise direkt olarak açık cerrahi girişim 
endikedir.13,19 Kesin bir kural olmamakla birlikte, 
semptomların süresi ve çekum çapı ile bu komplikas-
yonların gelişimi arasında doğru bir ilişki kurabilmek 
mümkündür. Çekum çapı >12 cm ve semptom süresi 
6 günden uzun olan olgularda spontan perforasyon 
riski daha fazladır.30 Rex ve arkadaşlarına göre kalın 
barsakta iskemi ve perforasyon gelişimi nadirdir (%3) 
ancak görülmesi halinde mortalite ve morbidite oranı 
%15’ten %40’a çıkmaktadır.5 Vanek ve arkadaşlarının 
çalışmasında bu olgularda postoperatif mortalite %6, 
morbidite ise %30 bulunmuştur.4 Çalışmamızda bir 

olguda (%8.3) ise acil cerrahi tedavi uygulandı. Bu ol-
guda cerrahi girişim endikasyonları i) konservatif te-
davi sırasında hastada çekum çapınının hızla 25 cm’ye 
ulaşması ii) aşırı distansiyon, intraabdominal basınç 
artışı ve abdominal kompartman sendromu gelişmesi 
ve iii) genel durumun hızla kötüye gitmesi iv) kolo-
noskopik dekompresyon için uygun ve yeterli zaman 
olmaması idi. 
Cerrahi tedaviye karar verilen olgularda hangi cerrahi 
yaklaşımın yapılacağına eksplorasyon sırasında ve ko-
lonun durumuna göre karar verilir. Eğer kolonik iske-
mi, nekroz ve perforasyon yoksa ideal yaklaşım çekos-
tomi yapmaktır.9,12,13,17,34 Çünkü bu yaklaşımın morta-
lite ve morbidite oranları rölatif olarak düşük, başarı 
şansı yüksektir.4 İskemi, nekroz  ve/veya perforasyon 
gelişmiş olgular için segmental veya subtotal kolon 
rezeksiyonu (anastomozlu veya ostomili) endikedir.14 
Cerrahi girişimlerin mortalite ve morbiditesi yüksek-
tir (%35-60).7,8,12,13,19,25,35 Mortalitenin nedeni çoğun-
lukla altta yatan hastalıklara bağlıdır. Diğer faktörler 
yaş, çekumun maksimum çapı, dekompresyonda ge-
cikme ve kalın barsağın durumudur.14 Çalışmamızda 
acil dekompresyon gereken olguda operasyon sırasın-
da çıkan kolonda iatrojenik bir yaralanma olması ne-
deniyle çekostomi yapılamadı ve sağ hemikolektomi 
uygulandı. Bu hastada postoperatif 3. günde solunum 
arresti ve 5. gün kardiyak arrest gelişti. Resussitasyo-
na cevap alınamadı ve hasta kaybedildi. Olgumuzda 
AKPO’ya eşlik eden ciddi hastalıkların olması ve ileri 
yaştaki bu hastaya major cerrahi uygulamak zorunda 
kalmamız mortalitenin nedenleri olabilir. Diğer yan-
dan postoperatif 3. gün ani başlayan solunum sıkıntısı 
ve solunum arresti pulmoner emboliyi de düşündür-
mektedir. 
Sonuç olarak, bu çalışma ile nadir bir klinik antite 
olan AKPO’da tanı ve tedavi algoritmasını hatırlat-
mayı ve kendi deneyimlerimizi sunmayı amaçladık. 
Kolonda iskemi ve perforasyon oluşmadan önce akut 
kolonik pseudoobstrüksiyonun erken dönemde tanın-
ması ve uygun şekilde tedavisi ile mortalite oranları 
azaltılabilmektedir. 
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