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Derleme

Çocuklarda Kronik İshale Yaklaşım

İshal genel olarak günlük dışkı miktarının veya dışkının su 
içeriğinin artmasıdır. Bebek ve çocuklarda dışkı miktarının 
10 g/kg/gün; adolesan ve erişkinlerde 200 g/kg/gün olması 
ishal olarak tanımlanır. İki haftadan uzun sürenler kronik 
veya persistan ishal olarak tanımlanmaktadır. Esas patofiz-
yolojik mekanizmalar osmotik, sekretuvar, motilite bozuk-
luğu ve inflamasyondur. İshal nedenleri yaşa göre değiş-
kenlik göstermekle birlikte gelişmekte olan ülkelerde enfek-
siyonlar sık neden iken gelişmiş ülkelerde fonksiyonel 
bağırsak hastalıkları, malabsorbsiyon ve inflamatuvar 
bağırsak hastalıkları en sık nedenlerini oluşturmaktadır. 
İyi öykü ve fizik muayenenin dikkatli yapılması, tanı için 
gereksiz test ve girişim yapılmasını engeller. Tedavide 
amaç nedene yönelik tedavi, beslenme durumunu düzelt-
mek ve büyümeyi sağlamaktır.
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Approach to the Treatment of Chronic Diarrhea in Children

Diarrhea is generally an increase in the amount of daily 
stool or water in the feces. The amount of feces in infants 
and children is 10 g/kg/day; Adolescents and adults with 
diarrhea of 200 g/kg/day. Patients who are more than two 
weeks old are defined as chronic or persistant diarrhea. 
The main pathophysiological mechanisms are osmotic, 
secretory, motility disorders and inflammation. While cau-
ses of diarrhea vary according to age, in developing count-
ries frequent causes of incidence are functional intestinal 
diseases, malabsorption and inflammatory bowel diseases 
in developed countries. Careful management of good his-
tory and physical examination prevents unnecessary tes-
ting and intervention for diagnosis. The goal of treatment 
is to improve the condition of nutrition and to provide 
growth.
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Gİrİş 

Normal dışkılama, çocuk ve yetişkinlerde günde üç 
ile haftada üç kez iken; sütçocuklarında genellikle 
daha sık ve kıvamlı olmaktadır. İshal ise genel olarak 
günlük dışkı miktarının veya dışkının su içeriğinin 
artmasıdır. Dünyada her yıl beş yaş altındaki çocuk-
ların yaklaşık olarak 2.5 milyonu ishal geçirmekte ve 
760,000’den fazla çocuğun ölmesine (yaklaşık tüm 
ölümlerin %9-15’ine) neden olmaktadır. İshalli olgu-
ların tedavi yönetimindeki ilerlemelerine rağmen, 
ölüm oranlarında %9’a kadar azalma olmakla birlik-
te, yıllık ishal atağı geçirme sayısının değişmediği 
bildirilmektedir Ancak, ishal olan çocukların çok 
azında (%1-3) hastalık >2 hafta devam etmektedir 
(1-4). İshalin iki haftadan uzun süre, >3 kez/gün sulu 

olarak devam etmesi ise kronik veya persistan ishal 
olarak tanımlanmaktadır.

Kronik ishal

Bir aydan uzun süren ishal olarak tanımlanmaktadır. 
Bu makalede, iki haftadan uzun süre devam eden 
kronik ishale yaklaşım irdelenecektir.

Tanım

Dışkılama şekli yaşa ve kişiye göre değişebilmekle 
birlikte bebek ve çocuklarda günlük dışkı miktarının 
10 g/kg’dan fazla; adolesan ve erişkinlerde 200 g/kg’ın 
üzerinde olması ishal olarak tanımlanır. İshalin iki 
haftadan uzun süre, >3 kez/gün sulu olarak devam 
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etmesi ise kronik veya persistan ishal olarak tanım-
lanmaktadır (2,5-7).

Sıklığı

Kronik ishalin nedenleri ve sıklığı gelişmiş ve geliş-
mekte olan ülkeler arasında farklılık göstermektedir. 
Kronik ishallerin sıklığı kesin bilinmemekle birlikte 
tüm dünyada yaklaşık %3-20 olup, insidansı yılda 
%3.2’dir. İshal ile ilişkili ölümlerin %36-54’ü kronik 
ishallerden dolayıdır (5,8,9). Gelişmekte olan ülkelerde 
kronik ishal; mukozal iyileşmede bozulma ile sindi-
rim ve emilim kapasitesinde azalmaya bağlı olarak 
malnütrisyon ve çeşitli bağırsak enfeksiyonları ile 
birliktedir (8).

Patofizyoloji

Patogenezi mültifaktoriyel olup osmotik, sekretu-
var, motilite bozukluğu ve inflamasyon esas pato-
fizyolojik mekanizmadır (Tablo 1) (10). Neden ne 
olursa olsun su bağırsak lümeninden ya yeterince 
emilmemekte ya da emilimi azalmakta veya osmo-
tik yükten dolayı su bağırsak içerisinde tutulmakta-
dır. İshal oluşabilmesinde bağırsak içerisinde 
%1’den az olan sıvı artışı bile yeterli olmaktadır 
(9,10). Normalde diyetle alınan besinler ve gastroin-
testinal (GİS) salgılar dahil ince ve kalın bağırsak-
lardan her gün 285 mL/kg sıvı geçerken, bunun 
yaklaşık 5-10 mL/kg/günü dışkı ile atılır. Bir günde 
ince bağırsaktan yaklaşık 8 litre ve kalın bağırsak-

tan 1.5 litre emilim olur. Normal dışkı içeriğinde 
litrede 20-25 mEq sodyum, 50-70 mEq potasyum ve 
20-25 mEq klor bulunur (5,6,11,12). Gaitanın biyokim-
yasal özellikleri, osmotik ve sekretuar ishal ayırıcı 
tanısında önemlidir. Gaita elektrolitlerini değerlen-
dirmek için gaitanın sıvı kısmı ile birlikte alınması 
gerekir. Bunun için hastaya önce idrar poşeti bağla-
nıp, bezi ters çevrilerek, bez gaitayı emmeden önce 
örnek alınır ya da hastanın anüsüne idrar poşeti takı-
larak gaita direkt poşete alınır. Alınan gaitanın üst-
teki sıvı kısmından (çok partiküllü ise santrifüj edi-
lerek) elektrolitler çalıştırılır. Gaita elektrolitleri 
bakıldıktan sonra osmotik fark (gap) hesaplanarak 
[osmotik fark=290-2 X (Na+K)] ishalin özelliği 
belirlenir. Bazı durumlarda ishal hem osmotik hem 
de sekretuvar olabilir (12).

Kronik ishalli çocukların elektron mikroskobik ince-
lemesinde villuslarda kısalma, mikrovillus sayı ve 
yüksekliklerinde azalma, enterosit yüzeylerinde künt-
leşme, epitel yüzeyini kaplayan psödomembranöz 
mukus ve glikokaliks kaybı gösterilir (9).

OSMOTİK İSHAL

Osmotik ishal, sindirilemeyen ve/veya emileme-
yen besinlerden kaynaklanan ya da besinlerin emi-
limini engelleyen hastalıklar nedeni ile lümende 
artmış osmotik basınç, azalmış su ve elektrolit 
emilimini ile oluşur. Genellikle bağırsakta makros-
kopik ya da mikroskopik hasarın eşlik ettiği bir 
durumdur. Karbonhidrat malabsorbsiyonu tablola-
rından laktoz intoleransı, laktaz enziminin konje-
nital ya da kazanılmış eksikliğine bağlı oluşan bir 
osmotik ishaldir. Yeterince sindirilmeden kalın 
bağırsağa geçen laktoz, früktoz ve sorbitol kalın 
bağırsaktaki bakteriler tarafından kısa zincirli yağ 
asitlerine dönüştürülerek bağırsağa su çekilmesine 
ve osmotik etkiyle ishale neden olurlar (11,13). Ayrıca 
motilite bozukluklarından (irritabl kolon, hiperti-
roidi, psödoobstrüksiyon vb.) ve pankreatik enzim-
lerin azlığı veya yokluğu; safra asit bozuklukları, 
yağ malabsorbsiyonu ve steatoreye neden olurken, 
emilmeyen solütler osmotik mekanizmalarla ishale 
neden olurlar (14).

Tablo 1. İshal oluşum mekanizmaları.

1.  Bağırsak lümeninde emilemeyen, ozmotik olarak aktif madde-
lerin varlığı (ozmotik ishal).

2.  İyon sekresyonunun artması ya da reabsorbsiyonun engellen-
mesi (sekretuar ishal).

3.  İntestinal mukozanın bütünlüğünü bozan nedenler (mikroor-
ganizma invazyonu, tümörler, ülserler).

4.  İntestinal motilitede artış ya da azalma (psikojenik ve hormo-
nal bozukluklar, otonomik nöropati).

-  Motilite azalması (ağır malnütrisyon, psödoobstrüksiyon, 
diabetes mellitus, hipotiroidi, hiperkalsemi) staz ile bera-
ber bakteriyel çoğalmaya.

-  Motilite artması (hipertiroidi, inflamasyon, hümoral ajan-
lar) ise hızlı geçiş sonucu mukozal temasın azalması.
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SEKrETUVAr İSHAL

Villuslar üzerindeki epitel hücreleri sıvı absorbsiyo-
nu, kriptler üzerindeki hücreler ise sekresyondan 
sorumludur. Sekretuvar ishal, bağırsaktan sıvı ve 
elektrolit sekresyonunu artıran endojen maddeler 
nedeniyle oluşur. Sekretuvar etki, hem ince hem kalın 
bağırsakta epitel kript hücrelerinden sekresyonu uya-
ran cAMP, cGMP ve kalsiyumu artıran uyaranlarla 
meydana gelir. Başlıca sekretojen uyaranlar V. chole-
rae, E. coli, Shigella, Clostridium difficile gibi mik-
roorganizmalar, vazoaktif intestinal polipeptid (VIP), 
gastrin, sekretin gibi hormonlar ve asetilkolin, sero-
tonin gibi nörotransmitterlerdir. Endojen maddeler 
hem ince hem kalın bağırsakta kistik fibroz regülatör 
aktivasyonu ile sodyum ve klor emilimi azalır, klor 
atılımı artar. Konjenital ishallerden konjenital klor 
ishali bu tip bir ishaldir (5). Sekretuvar ishalin açlıkta 
bile devam etmesi karakteristiktir. Osmotik ve sekre-
tuvar ishal arasındaki farklar Tablo 2’de verilmiştir 
(10,14).

Akut ishal geçirilmesi ile bağırsak epitelinde bozul-
ma ve bağırsak epitelinde iyileşmenin gecikmesi, 
ikinci farklı mikroorganizmanın eklenmesi, sekonder 

Tablo 2. Gaitanın laboratuvar bulgularına göre ishalin sınıf-
landırması.

dışkı özellikleri

Dışkı miktarı
Ozmotik fark
pH
Oral kesilmesine yanıt
Sodyum konsantrasyonu
Klor konsantrasyonu
Redüktan madde

Osmotik

<200 ml/24 saat
>135 mosm/kg
<5
İshal durur
<70 meq/L
<35 meq/L
  Pozitif

Sekretuar

>200 ml/24 saat
<50 mosm/kg
>6
İshal devam eder
>70 meq/L
>40 meq/L
Negatif

İshal tipi

Tablo 3. Akut ishalin kronikleşebileceğinin belirteçleri.

• İlk 24 saatte altıdan fazla ishal olması
• Dışkıda kan ve lökosit görülmesi
• Başlangıçta hâlsizlik, ateş, kusma, dehidratasyon
• Steatore
• Redüktan madde pozitifliği
• Bir yaşın altında olmak
• Malnütrisyon
• Immün yetmezlik olması
• Daha önceden geçirilmiş infeksiyonlar
• İnek sütü ile beslenme

laktoz intoleransının oluşması yanı sıra süreğen isha-
li gösteren belirteçlerin varlığı ishalin kronikleşebile-
ceğini belirtmektedir (Tablo 3).

ETİYOLOJİ

Kronik ishalin esas nedenleri Tablo 4’de belirtilmek-
tedir. Yaşa bağlı kronik ishal nedenleri Tablo 5’de 
gösterilmektedir (15).

Sosyoekonomik düzey kronik ishal etiyolojisinde 
önemlidir. Gelişmekte olan ülkelerde kronik ishal 
enfeksiyonlara bağlı olmakla birlikte malnütrisyon 
risk faktörüdür (16). Gelişmiş ülkelerde ise fonksiyo-
nel bağırsak hastalıkları, malabsorbsiyon ve inflama-
tuvar bağırsak hastalıkları ayrıca süreğen enfeksiyon-
lar kronik ishalin en sık nedenlerini oluşturmaktadır. 
İntestinal enfeksiyonlardan Escherichia coli, 
Cryptosporidium parvum, rotavirus ve norovirusun 
yanı sıra sitomegalovirus ve Clostridium difficile 
kronik enfeksiyonun sık etkenleridir. Yapısal ve kon-
jenital ishal nedenleri ve malabsorbsiyona bağlı ishal 
sonucu ciddi tablolar oluşur. İmmün aracılı dirençli 
ishal nedenleri arasında otoimmün enteropati ve 
immün yetersizlik hastalıkları sayılabilir. Vazoaktif 
intestinal polipeptid salgılayan tümörler klinik olarak 
sulu, fazla miktarda ishal, hipokalemi ve alkaloz ile 
karakterize tipik bir tablo oluştururlar. Serum VIP 
düzeyinin yüksek olması (normal: 270 pmol/L) ile 
tanı konulmaktadır (15).

KrONİK İSHALLİ HASTANIN 
dEĞErLENdİrİLMESİ

Öykü ve fizik muayene

İyi bir öykü alınması ve fizik muayenenin dikkatli 
yapılması, tanı için gereksiz test ve girişim yapılma-
sını engeller. Hastanın yaşı, ishalin ne zaman başladı-
ğı ve süreğenlik gösterip göstermediği ailede akraba-
lık, kardeş ölümü ya da benzer hastalık olup olmadığı 
sorgulanmalıdır. Annede gebelikte polihidroamniyos 
öyküsü olması konjenital sodyum veya klor ishali 
için tipiktir. Hirschprung hastalığı açısından ilk 24 
saatte gaita çıkarma öyküsü sorulur. Sütçocukluğu 
döneminde başlayan ishallerde kronik nonspesifik 
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ishal, postenteritis sendromu, kistik fibrozis, besin 
alerjileri ve çölyak hastalığı daha sık görülürken, 
adolesan dönemde başlayan ishallerde ise irritabl 
bağırsak sendromu, inflamatuvar bağırsak hastalıkla-
rı ön plana geçmektedir. Adolesanlarda Munchausen-
by-proxy sendromu da düşünülerek laksatif kullanımı 
sorgulanmalıdır. Özellikle büyümesi normal olan bir 
sütçocuğunda kronik nonspesifik ishali düşündürür. 
Aşırı karbonatlı içecek veya meyve suyu tüketimi 
(günlük >150 mL/kg) ise akla früktoz malabsorbsi-
yonunu getirmelidir.

Hastanın dışkılama sıklığı, volümü, kan ve mukus 
içeriği ve çocuğun diyeti ile ilişkisi karın ağrısı, 

kusma, kaka kaçırma, seyahat öyküsü, artrit, alerji, 
atopi ve tekrarlayan akciğer enfeksiyon varlığı sorgu-
lanmalıdır.

Fizik muayenede hastanın kilo alım hızı, boy ve baş 
çevresi, büyüme eğrilerine göre değerlendirmelidir. 
Kilo alımında azalma, durma veya kilo kaybı sıklıkla 
önemlidir. Karın muayenesinde distansiyon varlığı, 
malabsorbsiyon sendromları ya da bakteriyel aşırı 
çoğalmaya işaret eder. Anal muayenede inflamatuvar 
bağırsak hastalığına ait fistül ağzı ya da cilt takısı gibi 
perianal hastalık bulguları olabilir ya da rektal tuşede 
kanlı dışkı saptanabilir (8,15).

Tablo 4. Kronik ishalin nedenlere göre sınıflaması.

1. İnfeksiyöz nedenler
 Bakteriyel, viral ve protozoal ajanlar,
 İnce bağırsakta bakteriyel aşırı çoğalma, 
 Postenterit sendromu, tropical sprue, 
 Ekstraintestinal infeksiyonlar (idrar yolu infeksiyonu, sepsis)

2. İnfeksiyöz dışı nedenler
 - Ekzojen maddelerle ilişkili ishal:

 Aşırı karbonatlı sıvı tüketimi
 Sorbitol, mannitol ve ksilitol içeren besin tüketimi
 Aşırı antiasit ve laksatif tüketimi
 Metilksantin içeren içeceklerin (çay, kahve, kola) aşırı 

tüketimi

 - Yetersiz sindirim:  
 Kistik fibrozis, Shwachman-Diamond sendromu
 İzole pankreatik enzim eksikliği
 Kronik pankreatit
 Johanson-Blizzard sendromu
 Pearson sendromu
 Tripsinojen ve enterokinaz eksikliği
 Kronik kolestazis
 Safra asit bağlayıcı ilaç kullanımı
 Primer safra asit malabsorbsiyonu
 Terminal ileum rezeksiyonu

 - Besin malabsorbsiyonu: 
 Konjenital/kazanılmış laktaz eksikliği
 Konjenital/kazanılmış sukraz-izomaltaz eksikliği
 Glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu
 Fruktoz malabsorbsiyonu
 Konjenital/kazanılmış kısa bağırsak sendromu

   
 - İmmun ve İnflamatuvar hastalıklar: 

 Besin allerjisi (inek sütü veya soya proteini)
 Çölyak hastalığı
 Eozinofilik gastroenterit
 İnflamatuvar bağırsak hastalığı
 Otoimmün enteropati
 İPEX sendromu
 Primer ve sekonder immün yetmezlikler

 

 - Yapısal bozukluklar: 
 Mikrovillüs inklüzyon hastalığı
 Tufting enteropati
 Fenotipik ishal
 Heparan-sülfat eksikliği
 İntegrin eksikliği (α2β1 ve α6β4)
 Lenfanjiektazi
 Enterik anendokrinozis (Neurogenin-3 mutasyonu)

 - Elektrolit ve metabolit transport bozuklukları: 
 Konjenital klor ishali
 Konjenital sodyum ishali
 Akrodermatitis enteropatika
 Selektif folat eksikliği 
 Abetalipoproteinemi

 
  - Motilite bozuklukları:

 Hirschsprung hastalığı
 Kronik intestinal psödo-obstrüksiyon
 Tirotoksikozis

 - Neoplastik hastalıklar: 
 Nöroendokrin hormon salgılayan tümörler (APUDomas, 

VIPomas)
 Zolinger-Ellison
 Mastositozis
 Feokromasitoma
 Lenfoma

 - Kronik non-spesifik ishal:
 Fonksiyonel ishal
 Toddler ishali
 İritabl kolon sendromu
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LABOrATUVAr

Kilo alımı iyi olan, büyüme geriliği olmayan hasta-
larda öncelikle beş yaşın üzerinde fonksiyonel ishal-
ler (kronik nonspesifik ishal ve irritabl bağırsak has-
talığı), 4 yaşın altında “Toddler ishali” düşünülmeli, 
gereksiz tetkik yapılmamalıdır. Hasta ileride gelişebi-
lecek klinik bulgulara göre değerlendirmelidir.

Büyüme geriliği olan ya da kilo alımı yetersiz olan 
hastalarda tetkikler aşamalı olarak planlanmalıdır. 
Biyokimyasal incelemelerden karaciğer fonksiyon 
testleri, kan elektrolitleri, BUN, kreatinin, ferritin, 
B12, folik asit, immünglobülin G, M, E bakılması, 
tam kan sayımı, sedimantasyon, CRP ve kan sayı-
mında anemi veya lökositoz varlığı araştırılmalıdır. 
Eozinofili, gıda alerjileri ve eozinofilik gastroentero-
patiler için anlamlıdır. Lenfopeni ise immün yetersiz-
likler ve protein kaybettiren enteropatileri, serolojik 
testlerden antigliadin IgA ve IgG, doku transglutami-
naz IgA ve IgG ile anti-endomisyum antikoru çölyak 
hastalığını, plazma kolesterol düzeyi <40 mg/dL ve 
trigliserid düzeyi <10 mg/dL ise “abetalipoproteine-
mi” düşündürmelidir (1,5).

dışkı incelemesi

Öncelikli olarak gaita pH, redüktan madde ve stea-
tokrit emilim bozuklukları hakkında fikir verir. 
Gaitada pH <5 ve redüktan madde pozitifliği karbon-

hidrat emilim bozukluğunu gösterir. Redüktan madde 
saptandıktan sonra kromatografik yöntemle atılan 
şekerin tipi belirlenir. Steatokrit pozitifliği yağ emili-
minin bozulduğu durumlarda saptanır. Gaitada alfa-
1-antitripsin varlığı protein kaybını gösterirken, fekal 
elastaz pankreatik ekzokrin fonksiyonların değerlen-
dirilmesi için kullanılır. Gaitada gizli kan pozitifliği 
kanama yanı sıra demir emilim testleri de emilim 
bozukluğunu gösterebilir. Gözle görülebilen kan ve 
mukus inflamasyonu gösterebilir.

Kronik ishalli bir çocukta dışkının enfeksiyöz neden-
ler açısından gaita kültürü, mikroskopik ve parazito-
lojik inceleme yapılır. Kronik ishale neden olan 
Yersinia pseudotuberculosis ve Yersinia enterocoliti-
ca, Escherichia coli (enteropatojenik ve enterohemo-
rajik E. coli) ve Salmonella rutin dışkı kültüründe 
saptanabilirler. Mikroskopik incelemede Giardia, 
amip veya Cryptosporidium saptanabilir. Fekal kalp-
rotektin de inflamasyon için güvenilir bir testtir 
(12,15,17). Dışkı elektrolitlerinin analizi osmotik ve sek-
retuvar ishal ayırımına yardımcı olur. Dışkıda sod-
yum ve potasyum ölçümü ile 290-2x (Na+2+K+) 
formülü kullanılarak osmotik aralık hesaplanır. 
Osmotik aralık >125 ise osmotik, <50 ise sekretuvar 
ishaldir (18).

Konjenital ishallerde dışkıda klor >90 mM/L ise 
(hipokalemi ve metabolik alkaloz ile birlikte) konje-
nital klor ishalini, dışkıda sodyum >145 mM/L ise 

Tablo 5. Yaşa göre kronik ishal nedenleri.

0-30 gün

Abetalipoproteinemi
Akrodermatitis enteropatika
Otoimmun enteropati
Konjenital klor diaresi (CLD)
Konjenital sodyum diaresi (CDS)
Konjenital kısa bağırsak sendromu 
Konjenital laktoz eksikliği
Disakkkaridoz eksikliği
Gıda allerjisi
Glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu
Hirschsprung hastalığı
Lisinürik protein intoleransı
Mikrovillus inkluzyon hastalığı (MID)
Neonatal lenfanjiektazi
Tufting enteropati
Intestinal psödobstruksiyon

1-24 ay

- Meyve suyu (elma- armut), sorbitol/karbonat içeren 
 gıdaların alımı
- Otoimmun enteropati
- C.difficile ve G.lamblia infeksiyonu
- Çölyak hastalığı
- Kistik fibroz
- Gıda alerjisi
- Post enfeksiyöz ishal

2- 18 yaş

- Meyve suyu (elma- armut), sorbitol/ 
 karbonat içeren gıdaların alımı
- Antibiyotik ishali
- C.difficile koliti
- C.difficile ve G.lamblia infeksiyonu
- Çölyak hastalığı
- Kistik fibroz
- Gıda alerjisi
- İrritabl bağırsak hastalığı
- İnflamatuvar bağırsak hastalığı
- Post enfeksiyöz ishal
- Laktoz intoleransı



N. Urgancı, Çocuklarda Kronik İshale Yaklaşım

57

(hiponatermi ve metabolik asidoz ile birlikte) konje-
nital sodyum ishalini düşündürür. Dışkıda, magnez-
yum ve fosfor yüksekliği aşırı laksatif kullanımını 
gösterir (1,5,15,19). Hastanın öyküsünde veya aile öykü-
sünde veya fizik muayene bulgularında atopi bulgu-
ları varsa öncelikli olarak başta inek sütü alerjisi 
olmak üzere diğer besin alerjilerini değerlendirmek 
için total IgE, spesifik IgE, cilt “prick” ve yama test-
leri yaptırılarak; şüphelenilen besinin diyetten çıka-
rılması ve semptomların düzelmesi ile tanı koyulabi-
lir. IgE aracılı olmayan besin alerjilerinde (enteroko-
lit, kolit vb.) gerekirse endoskopik değerlendirme 
yapılabilir (5,20).

İlk basamak tetkiklerle tanı konulamayan hastalara 
ikinci aşama olarak endoskopi ve/veya kolonoskopi 
yapılarak mukoza görünümü değerlendirilir ve biyop-
siler alınır. Endoskopik incelemede görünüm dışında 
biyopsinin histolojik değerlendirilmesi, PAS boyama, 
morfometrik çalışma ile epitelyumun detaylı değer-
lendirilmesi ve eğer mümkünse elektron mikroskopik 
incelemenin yanı sıra özel incelemelerle Giardia, 
amip, sitomegalovirus araştırılması ile bu patojenler 
de saptanabilir. Endoskopik biyopsi ile çölyak hasta-
lığı, inflamatuvar bağırsak hastalığı, alerjik enteropa-
tiler, intestinal lenfanjiektazi, abetalipoproteinemi, 
otoimmün enteropati, mikrovillus inklüzyon hastalığı 
ve “tufting” enteropati tanısı konulabilir (2,5,9).

Üçüncü aşama testler; bağırsak immünohistokimya-
sal çalışmaları, otoimmün enteropatiye yönelik anti-
enterosit ve goblet hücre antikorları, safra asit emilim 
testi (75 Se HCAT ölçümü), fırçamsı kenar enzim 
aktivitelerinin ölçülmesi, motilite ve elektrofizyolo-
jik çalışmalar gibi spesifik değerlendirmeleri içerir. 
Özellikle sekretuvar ishalde hormon çalışmaları (VIP, 
gastrin, sekretin, 5-hidroksi indolasetik asit düzeyle-
ri) yapılmalıdır. Tanı için gerekirse motilite çalışma-
sı, elektrofizyolojik çalışmalar ve özellikle konjenital 
ishallerde genetik araştırmalar yapılabilir (1).

diğer testler

Karın grafisi, karın ultrasonografisi, baryumlu 
ösofagus-mide-duodenum ve ince bağırsak pasaj ve 
kolon grafileri ve gerekirse bilgisayarlı tomografi ile 

manyetik rezonans görüntüleme yöntemleri kullanı-
lır. Hidrojen nefes testi karbonhidrat malabsorbsiyo-
nunu ve bakteriyel aşırı çoğalmayı saptamak için 
tanıda yardımcı olabilir (5).

KrONİK İSHALLİ HASTANIN TEdAVİSİ

Kronik ishalin önlenmesi için sağlık koşullarının 
düzeltilmesi, uygun ve yerinde antibiyotik kullanımı, 
anne sütünün özendirilmesi ve malnütrisyonun önlen-
mesi oldukça önemlidir. Tedavide asıl amaç hastanın 
beslenme durumunu düzeltmek ve büyümeyi sağla-
maktır. Nedene yönelik tedavi uygulanmalıdır. Kronik 
ishalli olgularda laktozsuz, glukoz ve galaktozsuz, 
karbonhidratsız veya semi/tam elemental diyetler 
kullanılır. Çölyak hastalığında glütensiz diyet, infek-
siyöz ve bakteriyel aşırı çoğalma sonucu oluşan 
ishallerde uygun antibiyotikler; konjenital enzim 
eksikliklerinde enzimlerin yerine konması (lipaz, 
laktaz); otoimmün enteropati ve inflamatuvar bağır-
sak hastalıklarında steroid, 5-ASA ve diğer immün 
süpresif tedaviler verilir. Akrodermatitis enteropati-
kada yüksek doz çinko tedavisi, safra asit malabsorb-
siyonunda safra bağlayıcı reçine olarak kolestiramin 
kullanılır. Oral beslenmenin sağlanamadığı durum-
larda enteral ya da parenteral beslenme uygulanabilir. 
Konjenital ishalli olgular TPN bağımlıdır ve kesin 
tedavi bağırsak transplantasyondur (1,5,9,12).

Sonuç olarak kronik ishal çocukluk döneminde her 
yaşta görülebilir. Kronik ishal vakalarında tanı çocu-
ğun yaşına uygun testlerle yapılmalı ve öncelikle 
laboratuvar incelemelerinden dışkı incelemesi ön 
planda yapılmalıdır. Büyüme geriliğine neden olan 
kronik ishalli olgular en kısa sürede pediatrik gastro-
enteroloji uzmanı olan merkeze yönlendirilmelidir.
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