
Nörojenik bağırsak fonksiyon bozukluğu
omurilik yaralanmalı hastalarda yaşam kalitesini
önemli oranda düşüren, morbiditeye ve mortaliteye
neden olabilen önemli bir klinik tablodur.
Nörojenik bağırsak fonksiyon bozukluğu, nörolojik
hasarlanmaya bağlı olarak defekasyonun istemli
kontrolünün kaybı olarak tanımlanır (1). Nörojenik
bağırsak fonksiyon bozukluğunun tedavisi normal
kolon fizyolojisini ve omurilik yaralanması ile
kolorektal fonksiyonu düzenleyen mekanizmalarda
oluşan bozuklukları bilmekle mümkün olabilir.

Normal Fizyoloji
Kolorektal fonksiyon nöronal, hormonal ve int-

ralüminal faktörlerin ortaklaşa çalışması ile düzen-
lenir. Kolonun intrensek sinir sistemini submukozal

pleksus (Meissner pleksusu) ile miyenterik pleksus
(Auerbach pleksusu) oluşturur. Bağırsak segment-
leri arasındaki koordinasyonu esas olarak intrensek
sinir sistemi düzenler. Kolonun ekstrensek inner-
vasyonu sempatik ve parasempatik sinir sistem-
lerinin oluşturduğu otonom sinir sistemi tarafından
sağlanır. Bu sistem absorpsiyon, sekresyon ve
motilite gibi hayati fonksiyonları düzenler (2).
Kolonun proksimal kısmı PS innervasyonunu
Vagus sinirinden alır. Sol kolon PS nöronlarını bi-
lateral olarak pelvik sinirler yoluyla omuriliğin S2-
S4. segmentlerinden alır. Pelvik sinirler nikotinik
reseptörler aracılığı ile intramural pleksuslarla
sinaps yaparlar ve bütün kolona dağılırlar. Pelvik
sinirlerin elektriksel stimülasyonu en yoğun olarak
kaudat bölümde olmak üzere bütün kolonda kont-
raksiyona neden olur. Kolonun sempatik innervas-
yonu esas olarak 1. ve 3. lomber ventral kökler ve
lomber kolonik sinirler tarafından sağlanır.
Ekstrensek sinir sistemi bağırsak düz kaslarını int-
rensek sinir sistemini module ederek kontrol eder.
Kolon düz kaslarının intrensek sinir sistemi tarafın-

Omurilik Yaralanmalı Hastalarda Nörojenik Bağırsak
Fonksiyon Bozukluğu ve Tedavisi
NEUROGENIC BOWEL DYSFUNCTION AND MANAGEMENT IN PATIENTS WITH
SPINAL CORD INJURY

Serpil SAVAŞ*

*Yrd.Doç.Dr., Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon AD, ISPARTA

Geliş Tarihi: 12.01.2001
Yazışma Adresi: Dr.Serpil SAVAŞ

Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi
Fiziksel Tıp ve Rehab. AD, ISPARTA

Özet
Nörojenik bağırsak fonksiyon bozukluğu omurilik

yaralanmalı hastalarda yaşam kalitesini önemli oranda
düşüren, morbiditeye ve mortaliteye neden olabilen önemli bir
klinik tablodur. Nörojenik bağırsak problemi olan hastalarda
tedavinin amacı normal bir defekasyon paterni geliştirmek ve
komplikasyonları önlemektir. Đyi planlanmış bir bağırsak prog-
ramı ile hasta topluma yeniden uyum sağlayabilir. 
Anahtar Kelimeler: Kolon, Rektum, Omurilik yaralanması,

Đnkontinans
T Klin FTR 2001, 1:203-208

Summary
Bowel dysfunction in patients with spinal cord injury has

a significant impact on quality of life as well as causing mor-
bidity and even death. The aim of bowel education is to estab-
lish routine defecation for the patient and to prevent the com-
plications. With a well-established and controlled bowel
regime, the patient can once again become a functional ele-
ment of society. 
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dan inhibe edilen kendi elektrootomatisitesi vardır.
Sempatik sinir sisteminin stimülasyonu anal tonüsü
arttırıp kolon kontraksiyonlarını inhibe ederek de-
polama fonksiyonunu arttırır. PS sinir sistemi ak-
tivitesi kolon motilitesini arttırır, internal anal
sfinkter gevşer. Anal sfinkterler hipogastrik sinir
tarafından innerve edilirler. Eksternal anal sfinkter
çizgili kastan oluşmuştur, pudendal sinir yoluyla
S2-S4 kökleri tarafından innerve edilir. Puborektal
kas S1-S5 köklerinden direk olarak dallar alır.
Yüksek seviyeli servikal omurilik lezyonlarında
kolon motilitesinde azalma olurken, aşağı seviyeli
lezyonlarda motilite artar (3). Yemek yedikten 30-
60 dakika sonra kolon aktivitesinde uyarılma ol-
masına gastrokolik refleks denir (4).

Normal Defekasyon Mekanizması
Defekasyon gaitanın dev migratuvar kontrak-

siyonlar yoluyla sigmoid kolon veya rektuma
itilmesi ile mümkün olur. Nasıl oluştuğu halen bi-
linmeyen dev migratuvar kontraksiyonlar transvers
kolondan doğar, sigmoide doğru yayılır ve acil de-
fekasyon ihtiyacı doğururlar. Anal sfinkter
normalde kasılı bir durumdadır, gaitanın rektumdan
dışarı sızmasını önler. Dev migratuvar dalgaların
neden olduğu rektosigmoid distansiyon eksternal
sfinkterde refleks kasılmaya, internal sfinkterde
gevşemeye ve rektorektal refleksin aktivasyonuna
neden olur. Eksternal sfinkterin, internal sfinkterin
ve puborektal kasın inhibitör gevşemesi yüksek
nöral merkezlerden devamlı olarak gelen eksitatör
uyarılardaki azalmaya ve dolayısıyla kontinansın
azalmasına neden olur. Valsalva manevrası ile int-
raabdominal basıncın arttırılması defekasyonu ko-
laylaştırır (1).

Omurilik Yaralanmalı Hastalarda
Görülen Değişiklikler
Omuriliğin ani ve komplet yaralanmalarında

lezyon seviyesinin altındaki bütün segmentlerde is-
temli foksiyon ve duyu fonksiyonunda kalıcı, ref-
leks fonksiyonlarda ise geçici kayıp olur. Refleks
fonksiyonlardaki kayıba spinal şok denir ve 3-4
hafta sürebilir. Olguların hemen hemen hepsinde
adinamik ileus tablosu görülür (5). Bu tabloda
bağırsak sesleri azalmıştır veya kaybolmuştur, rek-
tumdan gaz ve gaita çıkışı yoktur. Hava veya
sekresyonlara bağlı olarak diafram hareketlerini en-
gelleyen gastrik distansiyon görülebilir. Đleus

genellikle 2-3 günde düzelir. Bu durum komplet
servikal veya yüksek torasik yaralanmalarda daha
sık görülür (5,6).

Omurilik yaralanmalı hastalarda kolonun int-
rensek nöronal düzenleyici sistemi normalken, ekst-
rensek nöronal düzenleyici fonksiyonu kaybolmuş-
tur (1).

Omurilik yaralanmalarında gaitanın sol kolon
ve rektumdan geçiş hızı yavaşlar (7-10).
Yavaşlamış kolonik transit zamanı omurilik
yaralanmalı hastalardaki konstipasyonun en önem-
li nedenidir (11).

Kolorektal komplians kolon duvarının artan
intralüminal volüme karşı duvar basıncını koruya-
bilme yeteneğidir (5). Kolon duvarının duvar
basıncında ek bir artışa neden olmadan genişleye-
bilmesi sayesinde kolonun depolama kapasitesi ar-
tar. Omurilik yaralanmalı hastalarda santral sinir
sisteminin sigmoid motilitesi üzerindeki inhibitör
etkisinin kaybına bağlı olarak kolon duvarı
elastisitesi ve kompliansının kaybolduğu gösteril-
miştir (12,13). Rektal komplians ise normal olarak
bulunmuştur (5).

Bazı araştırmacılar (14) omurilik yaralanmalı
hastalarda gastrokolik refleksin bozulduğunu
savunurken, bazıları ise hiçbir değişiklik ol-
madığını öne sürmektedir (13). Günümüzde gast-
rokolik refleksin omurilik yaralanmalı hastaların en
azından bir kısmında aktif olarak kaldığı kabul
edilmektedir (15).

Üst Motor Nöron Tipi Nörojenik Bağırsak
Omuriliğin konus medüllaris üzerindeki lez-

yonları üst motor nöron tipi nörojenik bağırsak tu-
tulumuna neden olur. Omuriliğin kortikal yolların-
daki bozukluklar defekasyon aciliyeti hissinin azal-
masına neden olurlar. Bu tip hastaların çoğunda
aşırı rektal veya kolon distansiyonuna bağlı bir ra-
hatsızlık hissi vardır. Bu duyumun omurilik
yaralanması zonundan bypass yapan sempatik af-
ferent lifler tarafından düzenlendiği düşünülmekte-
dir. Rektal distansiyona yanıt olarak oluşan dev
rektal kontraksiyonlar omurilik yaralanmalı hasta-
larda daha büyüktür. Bu durum sakral reflekslere
bağlı olarak eksternal sfinkter basıncında artmaya
dolayısıyla da rektal sfinkter dissinerjisine neden
olur. Kolonik geçişin hızı üzerindeki santral
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nöronal kontrol kolonun hem sağ hem de sol
tarafında kaybolduğu için proksimal kısımda tıkaç
görülme sıklığı artmıştır. Bu hastalarda rektal dis-
tansiyona yanıt olarak internal sfinkterde gevşeme
olması normal bireylerle aynıdır. Yeterli bir distan-
siyon ile eksternal sfinkter tamamen gevşeyebilir
ve feçes dışarı atılabilir. Rektal kompliansta azalma
vardır. Bu durum defekasyon refleksine aşırı bir
yanıt ortaya çıkmasını sağlar ve kontrolsüz de-
fekasyon gerçekleşebilir. Bu hastalardaki artmış
defekasyon refleksinin kontrolü bağırsakların
boşalma ve kontinansını sağlamada çok büyük
önem taşır. Vezikoanal refleks genellikle sağlamdır.
Anal sfinkter tonusu normal olabilir veya artabilir.
Anal deri refleksi ve bulbokavernöz refleksler
normaldir (1).

Alt Motor Nöron Tipi Nörojenik Bağırsak
Konus medullaris veya kauda equinanın komp-

let veya parsiyel yaralanması sonucu anal sfinkter
mekanizmasında pubendal sinir yoluyla sağlanan
istemli somatik innervasyon bozulur (1,3). Rektal
distansiyon internal sfinkterde gevşemeyi sağlar
fakat eksternal sfinkterin kontraksiyonları yok veya
zayıflamış olduğundan fekal tıkaçlar oluşur. Eğer
pudendal sinir yetersizliği tek başına ise kolonun
transit zamanı normal olabilir, fekal tıkaç oluşumu
ön plandadır. Eksternal sfinkterdeki somatik inner-
vasyon kaybı ile birlikte sempatik ve PS innervas-
yon defektleri de bulunabilir. PS sistem innervasyo-
nu kaybı da varsa fekal tıkaca ek olarak konsti-
pasyon ve defekasyon zorluğu olaya eklenir. Bunun
nedeni transvers ve inen kolonun PS sistem tarafın-
dan sağlanan etkin propülsif stimülasyonunun kay-
bıdır. Sert gaita zayıf anal mekanizmayı aşırı dere-
cede zorlar. Eksternal sfinkterin denervasyon ve
atrofisi intraabdominal basınçtaki artışlara ve int-
rarektal basınçtaki ani artışlara karşı koruyucu
vezikoanal refleksin kaybolmasına neden olur.
Anal kanalın alt bölümlerinin basınçları düşüktür
(16). Bu durum günlük yaşamda intraabdominal
basınç artışına neden olan faaliyetler sırasında fekal
materyalde sızma veya inkontinansa yol açabilir.
Anal deri refleksi lezyonun komplet olup olma-
masına göre yoktur veya azalmıştır. Bulbokavernöz
refleks varsa azalmıştır. Anal kanal normale göre
2.5-4.5 cm. kısalmıştır. Valsalva manevrası ile rek-
tal prolapsus oluşabilir (1).

Nörojenik Bağırsak Fonksiyon
Bozukluğunun Komplikasyonları
Đyileşme fazında en sık görülen gastrointesti-

nal komplikasyon konstipasyona bağlı olarak
gelişen fekal tıkaçlardır (17,18). Bu tıkaçlar trav-
matik hasara ve bakteriyel sepsise, sterkoral ülser-
lere, spontan bağırsak rüptürlerine ve otonomik dis-
refleksiye neden olabilirler (19). Otonomik disref-
leksi orta torakal bölgede veya üzerindeki omurilik
yaralanmalarında görülebilir (20). Fekal tıkaçlar
etiyolojisindeki en sık nedendir. Fekal tıkaçların
temizlenmesi sırasında lubrikasyon için lidokainli
jel kullanılması ek bir ağrılı uyaran oluşumunu en-
gelleyecektir. 10 yıldan uzun süredir omurilik
yaralanması olan hastalarda megakolon görülme
riski vardır (21). Hemoroid oluşumu konstipasyona
bağlı olarak anorektal bölgedeki venlerde yüksek
basınç oluşması ve sert gaitanın bu bölgeden geçişi
ile ilişkilidir. Omurilik yaralanmalı hastaların
%74'ünde hemoroide bağlı kanama görüldüğü
bildirilmiştir (1). Denerve sfinkterin büyük ve sert
gaitanın geçişi sırasında aşırı derecede gerilmesi
sonucunda ve genellikle alt motor tip nörojenik
bağırsakta prolapsus görülebilir (1). 

Tedavi
Đstemli defekasyonun kaybı hastalar açısından

omurilik yaralanmasının en üzücü ve başetmesi en
zor sonuçlarından biridir (22). Nörojenik bağırsak
problemleri hastaların yaşam kalitesini önemli
ölçüde düşürür (3,23,24). Nörojenik barsağı olan
hastalarda tedavinin amacı normal bir defekasyon
paterni geliştirebilmektir. Normal bir bağırsak pa-
terni sosyal olarak kabul edilebilir bir zaman ve
yerde, kabul edilebilir bir sürede, inkontinans ol-
madan veya komplikasyonsuz bir şekilde defekas-
yon yapabilmek olarak tanımlanır (5). Đyi şekilde
düzenlenmiş bir bağırsak programı zamanı önceden
kestirilebilen bir defekasyon işlevini ve gaita konti-
nansını sağlayarak oluşabilecek komplikasyonları
önler (25).

Omurilik yaralanmasından hemen sonra adi-
namik ileus gelişir (15). Bu dönemde sıvılar oral
yolla değil intravenöz olarak verilir. Adinamik ileus
devam ediyorsa rektum ya manuel olarak ya da lav-
manlarla boşaltılır. Spinal şok evresi geçip refleks
aktivite geri döndüğü zaman hastaya bu refleksleri
kullanarak rektumunu boşaltması öğretilmelidir.
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Her hastanın hergün defekasyon yapması şart ol-
mamakla beraber kaçırmayı ve feçesin sertleşmesi-
ni önlemek için bütün sigmoid kolonun düzenli
aralıklarla tamamen boşaltılması gereklidir. Ara-
lıkların haftada 3 veya daha fazla sayıda defekas-
yon yapacak şekilde ayarlanması uygundur. Yeterli
boşalım (1) gaitayı yumuşatıp geçişini kolay-
laştırarak, (2) gerekiyorsa bağırsak stimülasyonu
yapan preparatlar kullanarak ve (3) defekasyon
refleksini uyarmakla sağlanabilir (1).

Omurilik yaralanmalı hastalarda bağırsak pro-
gramı laksatiflerle desteklenir. Oral laksatifler lifli
gıdalar ve kitle oluşturan ajanlar, ozmotik laksatif-
ler, stimülan laksatifler ve gaita yumuşatıcıları
olarak dört gruptur (21). Lifli gıdalar (kepek, buğ-
day) kolonun içinde sıvı retansiyonuna neden
olurlar, gaita miktarını ve yumuşaklığını arttırırlar
ve bağırsak geçişini hızlandırırlar. Liften zengin
diyette günlük en az 30 gr. lif bulunmalıdır. Çok
miktarda verilirse kramp ve diare yapabilir.
Ozmotik laksatifler (mannitol, sorbitol, laktuloz,
magnezyum sitrat) gaitanın su tutmasını sağlayarak
geçişi kolaylaştırırlar. Stimülan laksatifler
(bisakodil, fenolphthalein, gliserol) intestinal
mukoza üzerine etkilidirler ve bağırsak motilitesini
uyarırlar. Bağırsak motilitesi artınca gaitadan su ve
tuz absorpsiyonu süresi azalır. Dokusat sodyum
gibi gaita yumuşatıcıları direk olarak gaita kı-
vamını yumuşatarak konstipasyonu önlerler (26).

Supposituvarlar stimülan laksatif içerirler ve
bağırsak peristaltizmini arttırmak için kullanılırlar.
Bağırsak seslerinin geri dönmesiyle birlikte kul-
lanılmaya başlanırlar. Özellikle antrakinon deri-
velerinin (senna, kaskara,aloe) kronik olarak kulla-

nılmaları durumunda kolondaki miyenterik nöron-
ların hasarlandığı gözlenmiştir. Bu durum atonik
'katartik bağırsak' sendromuna yol açabilir (1).

Đnkomplet omurilik yaralanmalı hastaların
bazılarında bir miktar rektal duyu korunmuştur. Bu
hastalar rektuma ulaşan gaitanın hareketini abdo-
minal masajla veya valsalva manevrası yoluyla int-
raabdominal basıncı arttırarak sağlayabilirler.
Đstemli kontrol olmadığı için defekasyonun tamam-
lanabilmesi için alt bağırsak reflekslerinin stimüle
edilmesi gereklidir. Bu stimülasyon gliserinli sup-
posituvarlar ve digital uyarı ile sağlanabilir. Bu
uyarılar internal anal sfinkterde refleks gevşemeye
neden olur. Uyarı yeterince güçlü ise eksternal
sfinkterde de gevşeme yapabilir. Bu durumda rek-
torektal refleks başlayarak gaita rektumdan atılır.

Nörojenik bağırsak problemi olan hastalarda
kapsamlı bir bağırsak rehabilitasyon programına
erken başlamak başarı şansını arttırır (27).
Nörojenik bağırsak tedavi protokolü Tablo 1'de
görülmektedir (1).

Fekal tıkaç manuel olarak temizlenemiyorsa
tıkacın kolonoskopi ile parçalanması gerekebilir.
Laktüloz içeren lavmanların kullanılması karbon-
dioksit ve hidrojen oluşumuna yol açarak tıkacın
parçalanmasına yardımcı olabilir. Bu yaklaşımlar
başarılı olmazsa son çare olarak cerrahi olarak
dekompresyon yapılması ve kolostomi açılması
gereklidir (28).

Spinal kord yaralanmalı hastalarda bazı spesi-
fik fonksiyonlar sinirlerin normal fonksiyona ben-
zer şekillerde elektriksel olarak uyarılmaları ile
düzeltilebilir. Bu amaçla geliştirilen cihazlara nöral

Tablo 1. Bağırsak alışkanlığı geliştirme programında basamaklar
1. Rektumda gaita varsa veya inen kolonun proksimalinde gaita palpe ediliyorsa lavman veya oral katartiklerle bağırsak temizlenir.
2. Diyet (lifli veya uyarıcı gıdalar) veya kütle oluşturucu ajanlarla (dokusat) yeterli gaita yumuşaklığını sağlamak.
3. Yemekten 20-30 dakika sonra gliserinli supposituvar uygulanır. 10 dakika sonra tuvalete oturtulur. 10 dk.da bir derideki bası

kaldırılarak hasta en az 40 dk. tuvalette tutulur.
4. Gliserin yerine dulkolak supposituvar kullanılır.
5. Digital stimülasyon yapılır. Supposituvardan 20 dk. sonra her 5 dk.da bir 3 kez yapılır.
6. Oral ilaçlar-Kasantranol, dokusat sodyum, senna, bisakodil tabletleri belli saatlerde verilir.
7. Defekasyon supposituvarı yerleştirdikten 10 dk.dan az bir süre sonra gerçekleşiyorsa digital stimülasyona geçilir. Đyi bir alışkan-

lık kazandırılmış ise nadiren de olsa zorlanmayla istenen zamanda defekasyon yapılabilir.
Đlk 3 basamak başlangıç basamaklarıdır ve her hastada uygulanır. 4-6. basamaklara ancak gerektiği zaman ve bir önceki basamak 2
hafta uygulanmış ve etkisiz bulunmuşsa geçilir.
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protezler denir (3). Anterior sakral kök stimülasyo-
nu bağırsak boşalmasını sağlamak için kullanıl-
maktadır ve başarı şansı %50-60 civarındadır (3).
Sakral anterior köklerin uyarılması ve pudendal
sinirin blokajı, hızlı ve yavaş iletken sinirlerin se-
lektif stimülasyonu ile eksternal sfinkterin somatik
kasını uyarmadan bağırsak duvarı düz kasını
uyarımı (29) ve sakral afferent (posterior) sinir kök-
lerinin uyarılması günümüzde üzerinde çalışılan
diğer tedavi yöntemleridir.

Cerrahi
Bazı hastalarda omurilik yaralanması ne-

deniyle bozulan puborektal fonksiyonu ve anorek-
tal bileşke açısını düzeltmek için innerve gracilis,
adduktor longus, gluteus maksimus veya palmaris
longus kasının serbest kas grefti şeklinde transplan-
tasyonu başarılı olmuştur (1). Kronik nörojenik
bağırsak disfonksiyonu olan hastalarda konservatif
yöntemlerle başarısızsa, Hirschprung hastalığı,
katartik kolon gibi intrensek bağırsak sorunları
varsa, gaitanın sürekli kirletmesi nedeniyle bası
yaraları yeterince iyileşemiyorsa ve sık idrar yolu
enfeksiyonu gelişiyorsa kolostomi açılır (30).
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