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Diskilama sayisinin (giinde 3 kez) ve miktarinin normalden
fazla, kivaminin ise sulu olmasi hali “ishal (diyare)” olarak tanim-
lanir (1). Saglikli cocuklar giinde 5-10 gr/kg, eriskinler ise 100-200
gr/giin gaita yaparlar (2).

infeksiydz ya da infeksiydz olmayan bircok neden ishal nede-
ni olabilir. Sadece asiri yagl yiyecekler, kavun, incir, alkol gibi
besinlerin yapisina bagh olarak, hi¢cbir hastalik olmaksizin geli-
sebilecedi gibi; cok ciddi sonuclara yol agabilecek drnegin kole-
ra, inflamatuar barsak hastali§i (IBH), emilim kusurlari, malig-
nensi gibi hastaliklar da ishale neden olabilmektedir (3).

Fizyopatoloji

Intestinal kanal, yiyeceklerle alinan besin maddeleri, elektro-
litler ve suyun emiliminden primer olarak sorumludur (4). Normal
bir erigkin giinde 3 ana 6giin ile beslenir. Bu 6glinler ile duedo-
numa yaklasik 9 litreye yakin sivi alimi olur. Bu miktarin 1-1.5 lit-
resi ileocekal valvden gecer ve anal sfinkterden digki (0.1 litre)
olarak atilir (5). Béylece incebarsaktan yaklasik 8 litre ve kalin
barsaktan 1.5 litre emilim olur. Bu olaylar membran transport sis-
temi yardimi ile olugur. Eger alinan besinler absorbe edilemezse
su normal isotonisiteyi saglamak igin intestinal kanal icerisinde
kalir ve intestinal hiicrelerden elektrolit salinimi olur. Absorbe
edilemeyen besinler osmotik yiikii arttirir (osmotik ishal) yada
fazla miktarda elektrolit sekresyonu (sekretuar ishal) olusur (2).

Baslica akut ve kronik ishal olusum mekanizmalari tablo 1'de
gosterilmistir (1,6).

Ozmotik ishal

Sindirilemeyen veya emilemeyen soliitlerin alinmasi ya da
normalde emilen soliitlerin emilimini engelleyen hastaliklar ile
olusur. Emilemeyen bu soliitler limende osmotik basinci arttira-

rak su ve elektrolit emilimini azaltir. 0zmotik ishal nedenlerinin
cogu ince barsakta bir soliitiin malabsorbsiyonudur. Kolonda
absorbsiyon kapasitesi diisiik oldugu i¢in kolonu tutan hastalik-
larda daha nadir goriiliir (2).

Ozmotik ishale en sik neden olan hastalik laktoz intoleransidir.
Ayrica motilite bozukluklari (irritabl kolon, hipertiroidi, psédoobst-
riiksiyon vb), spesifik enzim eksiklikleri buna neden olur (2,7).

Sekretuar ishal

Villuslar lizerindeki epitel hiicreleri sivi absorbsiyonu, kriptler
tizerindeki hiicreler ise sekresyondan sorumludur. Bdylece in-
testinal sistemden hiiyiik miktarlarda su ve elektrolit absorbe
edilir. Sodyum (Na) transportuna sekonder sivi absorbsiyonunu
saglayan Na pompalarinin transport mekanizmasi sekonder ha-
berciler (CAMP, cGMP, Ca* ve diagilgliserol) ile inhibe olur (2).
Sekonder habercilerin konsantrasyonunu artiran durumlarda
NaCl absorbsiyonu azalir, kolon sekresyonu artar ve sonugta
sekretuar ishal geligir (2,7). 0zmotik ve sekretuar ishal arasinda-
ki farklar tablo 2'de verilmistir (1,2,7).

Tanim

ishal siiresine gore akut, persistan ve kronik olarak siniflanir.

Akut ishal

Genel birifade ile 7-10 giin siiren ishaldir. En sik akut ishal ne-
deni gastrointestinal sistem (GIS) infeksiyonlaridir. Akut ishale
ek olarak bulanti, gastralji gibi iist GIS belirtilerinin de eslik et-
mesi ile tanimlanan tiim tablolara birden akut gastroenterit den-
mektedir (2, 6).

Persistan ishal

Diinya Saglk Orgiitii (WHO) tarafindan, akut olarak baslayan
ve 14 glinden fazla siiren ishal olarak tanimlamistir (8,9). Siklikla

Tablo 1: ishal olusum mekanizmalari.

1. Barsak liimeninde emilemeyen, ozmotik olarak aktif maddelerin varligi (ozmotik ishal).

2. lyon sekresyonunun artmasi ya da reabsorbsiyonun engellenmesi (sekretuar ishal).

3. Intestinal mukozanin biitiinligiinii bozan nedenler (mikroorganizma invazyonu, tiimérler, iilserler).

4. intestinal motilitede artis ya da azalma (psikojenik ve hormonal bozukluklar, otonomik néropati).

e Motilite azalmasi (agir malniitrisyon, psddoobstriiksiyon, diabetes mellitus, hipotiroidi, hiperkalsemi) staz ile beraber bakteriyel cogalmaya,
o Motilite artmasi (hipertiroidi, inflamasyon, hiimoral ajanlar) ise hizli gegis sonucu mukozal temasin azalmasi ile kronik ishale neden olur.

5. Emilim yiizeyinin azalmasi (kisa barsak sendromu gibi).
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persistan ve kronik ishal terimleri birbirleri yerine kullaniimakta-
dir. Gelismekte olan {ilkelerde her yil bes yas alti cocuklarda gé-
riilen persistan ishal ataklarinin %15'i 6limle sonuglanmaktadir
(10). Bu olgularda dliime neden olan en 6nemli etmen, maln(itris-
yon ve persistan ishal arasindaki kisir déngiidiir. Immiin yaniti
baskilayan kizamik gibi enfeksiyonlarin gecirilmesi ve HIV enfek-
siyonunun yaygin oldugu ilkelerde persistan ishal sikhgi art-
maktadir (8-10).

Akut ishal esnasinda; barsak epitelinin zedelenmesi ve bar-
sak epitelindeki iyilesmenin gecikmesi, farkli bir patojenik mik-
roorganizmanin ikincil olarak eklenmesi, sekonder laktoz ento-
leransinin olugsmasi, barsak liimeninde bulunan safra tuzlarinin
metabolize edilememesi ve demir, ¢inko, folik asit, B12 ile A vi-
tamini emiliminin bozulmasi gibi etkenler ishalin persistan ol-
masinin altinda yatan nedenlerdir (11). Akut bir ishalin persis-
tan hale gelip gelmeyeceginin belirlenmesinde yardimei olabi-
lecek bazi faktorler tablo 3'te belirtilmistir. Bu faktdrlerin varli-
g1, persistan olan ishalin kronik hale gelmesinde de etkin go-
riinmektedir (8, 11).

Kronik ishal

Bir aydan uzun siiren ishal olarak tanimlanmaktadir ve siklik-
la kilo alamama, kilo kaybu ile birliktedir (1,12-14). Ozellikle gelis-
mekte olan iilkelerde 6nemli bir saglk sorunu olarak goriilmek-
tedir ve beraberinde malniitrisyon varsa morbidite ve mortalite
artmaktadir.

Kronik ishal nedenleri tablo 4'te verilmistir (1,14).

Sik goriilmesine ragmen kronik ishal tani ve tedavisine genel
bir yaklagim yoktur. WHO verilerine gore, ¢ocuklarda kronik is-
hal prevalansinin %3-20 arasinda degistigi bildirilmistir (15). Bu
dedisik verilerin nedeni hala tanim ve eslik eden bazi hastalikla-
rin (irritabl barsak sendromu, fekal inkontinans) siniflandirma-
sindaki farkh goriislerden kaynaklanmaktadir. Bundan dolayidir
ki ekonomik etkisi tahmin edilememektedir. Ayrica kronik ishal
olgularinin yagam kalitesinin diisiik oldugu bilinmektedir (1).

Kronik ishalde Tani

Oykii

Iyi bir dykii alinmasi ve fizik muayenenin dikkatli yapiimasi, ta-
niigin bir cok gereksiz test ve girisim yapilmasini engeller. Han-
gi semptomlarin én planda oldugu égrenilmelidir. Ishalin ne za-
mandan beri var oldugu (dogumdan beri, zamanla artis goste-
ren, ani baslangic) ve siirekliligi izerinde durulur. Epidemiyolojik
faktorler belirlenmeli, digkinin 6zellikleri (sulu, kanli, yagli) sorul-
mali, fekal inkontinans, karin agrisi, kilo kaybi (malniitrisyon-ma-
labsorbsiyon), ishali arttiran faktdrler ve ilag kullanimi mutlaka
arastinimalidir. Oykiide dikkat edilmesi ve iizerinde durulmas
gerekenler ve bunlarla iligkili olabilecek hastaliklar tablo 5'te be-
lirtilmigtir (1).
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Fizik muayene

Bircok kronik ishal olgusunda malniitrisyon bulgulan eglik
edebilecedi gibi fizik muayenenin ayirici taniya yardimi azdir.
Dehidratasyon bulgular yaninda hepatomegali, splenomegali,
artrit, wheezing, abdominal kitle, asit, 6dem, lenfadenopati, yiiz-
de kizarma, agiz ilserleri, hiperpigmentasyon ve ddkiintii olmasi
spesifik bir hastalik lehine bulgu olabilecek ender muayene bul-
gulandir. Rektal muayene ile anal tonus degerlendirilir, anal fis-
siir, perianal fistiil ve abse saptanabilir (1,14).

Rutin laboratuar bulgulan

Kan sayimi yapilarak anemi ve lokositoz degerlendirilir. Ane-
mi varsa tipi belirlenebilir. Lkositoz inflamasyonu destekler. Eo-
zinofili bazi tiimdrlerde, parazitik enfestasyonlarda ve eozinofilik
gastroenteritte gordilir.

Biyokimyasal degerlendirme ile hastanin elektrolit ve sivi du-
rumu, niitrisyonel parametreleri, karaciger problemleri ve disp-
roteinemi arastirihir (1,14). Eger ileri inceleme gerekecekse spe-
sifik serolojik testler yapilir.

Diski analizi

Diski analizi ile ishalin siddeti ve tipi hakkinda bilgi edinilir.
Diski toplama ile yapilan 24 saatlik testlerin pratik olmamasi so-
nucu spot digki incelemesi 6nem kazanmistir. Digkinin 6 basa-
makta incelenmesi ile ishalin sulu (sekretuar-ozmotik), inflama-
tuar, yagh ve spesifik bir hastalikla iligkisi saptanabilir (1).

1. Diskida sodyum ve potasyum dl¢iimii ile ozmotik aralk he-
saplanir. Ozmotik aralik 290-2x (Na**+K*) formiilii ile hesaplanir.
Bu deger >125 ise ozmotik, <50 ise sekretuar ishaldir (16).

2. Digki pH'si dlgiilmelidir. Karbonhidrat intoleransinda pH
<5.6°dir (16).

3. Digkida gizli kan ve rediiktan madde bakilir. iBH, ¢élyak
hastaligi ve diger ¢olyak benzeri durumlarda diskida gizli kan
saptanabilir (17).

4, Lokosit goriilmesi inflamatuar ishali akla getirir. Hiicresel
elemanlar Wright boyasi yardimi ile goriilebilir (1).

5. Diskida yag globullerinin gériilmesi Sudan boyasi ile miim-
kiindiir. Sayica fazla ve hiiyiik globullerin goriilmesi, 24 saatlik
digkida 5 gr/giin’den fazla ise malabsorbsiyonu ve emilim kusu-
runu yansitir. Digkida yag konsantrasyonu %8'den fazla ile kuv-
vetle pankreatik yetmezlik akla gelir (18).

6. Bakteriyolojik inceleme ve laksatif kullanimi testi yapiimali-
dir. Kronik ishal olgularinda en azindan bir kez kiiltiir incelemesi
onerilmektedir (19).

Tablo 3: Akut ishalin persistan olabileceginin gostergeleri.

Tablo 2: 0zmotik ve sekretuar ishal ayirici tanisi.

Ozmotik ishal Sekretuar ishal
Gaita voliimii <200 ml/24s >200 ml/24s
Acliga cevap ishal durur devam eder
Gaita Na <70 mEq/L >70 mEq/L
Rediiktan madde pozitif negatif
Gaita pH <5 >6

o ilk 24 saatte altidan fazla ishal olmasi

o Digkida kan ve lokosit gériilmesi

o Baslangicta halsizlik, ates, kusma, dehidratasyon
o Steatore

o Rediiktan madde pozitifligi

¢ Bir yagin altinda olmak

o Malniitrisyon

o immiin yetmezlik

o Daha dnceden gegirilmis enfeksiyonlar
o inek siitii ile beslenme

o Laktoz intoleransi

e Monosakkarit intoleransi
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Pankreas ekzokrin islevlerinin en kolay ve giincel degerlen-
dirmesi fekal elastaz tayini ile olur. Protein kaybettiren ishal ta-
nisinda digkida alfa 1 antitripsin tayini yapilir. Yada TC* isaretli
albiimin verilerek karin bélgesinin sintigrafik incelemesi yapilir.
Barsaktan emilimin noninvaziv testlerle degerlendiriimesi du-
yarl ancak 6zgiil olmayan testlerdir. Analitik verimliligi disdiriir.
D-ksiloz testinde emilim iyi ise kanda yiiksek oranda saptanir.

Kronik sekretuar ishal igin ileri inceleme

Kronik sulu ishali olan, ozmotik a¢igi az veya hi¢ olmayan ol-
guda 3 basamak inceleme yapilmalidir.

1. Bakteriyel enfeksiyonlar ¢ok az olasilikla sekretuar ishale
neden olmasina ragmen digki kiiltiirii ve parazit incelemesi mut-
laka yapilmaldir. Bakteriyel asiri cogalma icin endoskopik ola-
rak elde edilen ince barsak igerigi ve {ire nefes testinden yarar-
lanilir (1).

2. Ince barsak radyolojik incelemesi (enteroklizis), endosko-
pik inceleme (iist GIS incelemesi, sigmoidoskopi, kolonoskopi,
biyopsi) ve bilgisayarli tomografi yapiimalidir (20).

3. Gastrin, kalsitonin, vazoaktif intestinal peptit (VIP), soma-
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tostatin, idrarda 5 hidroksiindol asetik asit, metanefrin, histamin
ve diger endokrin testler yapiimalidir.

Kronik ozmetik ishal icin ileri inceleme

Steatore olmayan bir cok ozmotik ishalde sebep karbonhidrat
emilim kusurudur. Diisiik pH bunu destekler. Eger diskida yiiksek
miktarda magnezyum saptanirsa antiasit ve laksatif kullanimi
disdindlir (1).

Kronik inflamatuar ishal icin ileri inceleme

Kanli ve cerahatli digki 8ykiisii olanlarda ince barsak baryum
incelemesi, alt GiS endoskopisi ve biyopsisi yapiimalidir. Ayrica
antibiyotik kullanimi 8ykiisii olan ¢ocuklarda digkida Clostridium
difficile toksin incelemesi yapilmahdir (1).

Kronik yagh ishal icin ileri inceleme

Yagh diskilama durumunda mutlaka ince barsak radyolojik in-
celemesi yapilmalidir. Endoskopik olarak ince barsak biyopsisi
ve ince barsak aspirati alinmalidir. Pankreas yetmezligi icin sek-
retin stimiilasyon testi (direkt test), digki kimotripsin aktivite (in-
direkt test) testi yapiimaldir.

D-ksiloz ve Schilling testi bu hastalarda degerlendirme igin
kullanilabilecek diger testlerdir (1).

Tablo 4: Kronik ishal nedenleri

+ Enfeksiyoz
v Bakteriyel (salmonella, shigella, campylobacter, yersinia)
v Parazitik (giardia, amip, cryptosporidium)
v Viral (rotaviriis, adenoviriis, Norwalk ajani)
v Ekstraintestinal enfeksiyonlar (idrar yolu enfeksiyonu, sepsis)

+ Hormon ve intestinal peptidler
v Noroblastoma, ganglionéroma
v Zollinger-Ellison sendromu
v VIP sekrete eden tiimor
v MEN sendromu
v Mastositozis
v Lenfoma

¢ Anatomik sebepler
v Hirschsprung hastalig
v Kisa barsak sendromu
v Konjenital veya akkiz stenoz
v Malrotasyon
v Intestinal lenfanjiektazi
v Megasistik, mikrokolon, hipoperistaltizm sendromu

+ immiin yetmezlik sendromlan
v Kronik graniilomatoz hastalik
v Kronik mukokiitandz kandidiyazis
v AIDS
v IgA eksikligi
v Degisken immiin yetmezlik
v Otoimmiin enterokolitler

¢ Kazanmilmis karbonhidrat intoleransi
v Laktoz intoleransi
v Monosakkarit intoleransi

+ Kazanilmis protein intoleransi
v Inek siitii intoleransi
v Soya proteini intoleransi

+ Pankeatik yetmezlik
v Kistik fibrozis
v Schwachman hastaligi
v Kronik pankreatit

+ Endokrin nedenler
v Hipertiroidi
v Diyabetes mellitus
v Adrenal yetmezlik
v Adrenogenital sendrom

+ Selektif emilim kusurlarn
v Siikroz-isomaltoz eksikligi
v Glukoz-galaktoz eksikligi
v Konjenital klor ishali
v Konjenital Na ishali
v Primer safra asidi malabsorbsiyonu
v Konjenital laktaz eksikligi

+ Inflamatuar barsak hastaliklari
v Nekrotizan enterokolit
v Ulseratif kolit
v Crohn hastalg
v Psodomembrandz enterokolit

+ Metabolik nedenler
v Abetalipoproteinemi
v Wollman hastalig
v Akrodermatitis enteropatika
v Colyak hastaligi
v Konjenital mikrovillus atrofisi
v Enterokinaz eksikligi
v Intestinal psédoobstriiksiyon

+ Diyete baijh
v Asiri beslenme, sorbitol

+ Hemolitik iiremik sendrom

+ Familyal polipozis

+ Postinfeksiydz ishal

+ Bakteriyel asin cogalma

¢ Munchausen sendromu (laksatif kullanimi)

+ Eozinofilik gastroenterit

« irritabl kolon sendromu
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Ayirici Tam Yaklasimi

Kronik ishalde yukarida bahsedilen yardimci testler ve so-
nuclarina gore yapilabilecek ayirici tani Sekil 1'de gosterilmistir.

Erken ¢ocukluk donemi (3 aydan énce) kronik ishal nedenleri
villus kript yapisina gére iki grupta toplanabilir. Bu durum Tablo
6'da ozetlenmistir (21). Yas gruplarina gore en sik goriilen se-
bepler ise tablo 7'de gdsterilmistir (14). Yas gruplarina ve semp-
tomlara gore izlenebilecek ayirici tani algoritmasi ise sekil 2'de
ozetlenmistir.

Siit ¢cocuklarinda tanimlanmig olan ishal olgulari iki bashkta
toplanabilir.

1. Siit cocugunun uzun siiren ishali (protracted diarrhea of in-
fancy-PDlI),

2. Siit gocugunun kontrol edilmesi zor ishali (intractable diarr-
hea of infancy-IDI).

PDI'ye 6zgiil bir immiin yetmezlik, besin allerjisi ve enfeksiyoz
bir enterokolit neden olur. Beslenmenin enteral veya parenteral
siirdiiriilmesine birkag hafta icerisinde olumlu yanit alinir. Cesit-
li enteropatojenik mekanizmalar (E.coli, Giardia vb.) mukoza ge-
cirgenligini artirarak, inek siitii proteinlerine karsi asiri duyarlil-
g1 ortaya ¢ikarip mukoza hasarini daha da agirlastirabilir (21,22).

IDI'de parenteral beslenme uygulamasina ragmen siddetli
ishal devam eder. Endoskopik biyopside vill6z atrofi ve tedavi-
ye direng vardir. En sik goriilen sekli otoimmiin enteropati‘dir.
Enterositlerin fircamsi kenarina veya sitoplazmasina karsi 1gG
tipi otoantikorlar kanda veya dokuda indirekt immiinofluore-
sans ile gosterilebilir. Genellikle sekretuar olurken, bazen mu-
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kuslu kanli ishal olabilir. Barsak digi otoimmiin hastaliklarin
bulgulari (artrit, anemi, trombositopeni, egzema, nefrotik send-
rom) bulunabilir (22).

Lamina propriada lenfosit infiltrasyonu olmadigi icin otoim-
miin enteropatiden ayrilabilen, nadir IDI olgulari ya fenotipik
anomallikler bulunan sendromik ishal olgularidir, ya da elektron
mikroskopide firgamsi kenar mikrovilliisleri atrofik bulunan mik-
rovilliis inkliizyon hastalaridir. intestinal transplantasyon saye-
sinde yasamda kalmalari olanaklidir (21,23).

Sadece anne siitii ile beslenirken gelisen kronik ishalde kon-
jenital laktaz eksikligi, glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu, konje-
nital klor ishali gibi ender nedenler bulunabilir. Cdlyak hastalg
tahiliceren besinlere, fruktoz entoleransi ise meyve suyuna bas-
ladiktan sonra gelisebilir. Meyve sular ve gazl icecekler hipe-
rosmolar olmalari nedeni ile ozmotik ishale neden olurlar ya da
var olan ishali artirabilirler (14,23).

Karbonhidrat malabsorbsiyonu digkinin képiikli-sulu gériini-
mii ve perianal dermatit gibi ipuglari verir. Digkida pH 5.5 veya
daha diisiiktiir. llgili karbonhidratin verilmemesi ile en geg 12 sa-
aticinde diizelir.

Agir kokulu yagh-civik ishal yag malabsorbsiyonunda, kanl
ishal besin allerjisi, basilli-amipli dizanteri, iIBH'de, psédomemb-
ran6z enterokolitte, miikiislii ishal gastroenteritler veya enfla-
masyonda goriiliir (7,13,14).

ince barsak kaynakli ishal genellikle sulu olup yag ve karbon-
hidrat kayhi olur. Kalin barsak tipi ishalde (kolit) miikiislii kanl
olabilir ve tenesmus eslik eder.

Kronik nonspesifik ishal (siit gocugu irritabl barsak hastaligi)

Tablo 5: Oykiide dikkat edilmesi gereken ve tamda yardime: olabilecek ipuclan.

¢ Baslangic
Akut baslangig
Konjenital

infeksiyoz, idiopatik sekretuar
klor kaybettiren ishal, Na kayhi ishali

o Aile oykiisii

konjenital emilim kusurlari, IBH*, ¢élyak hastaligi, endokrin sebepler

o Beslenme oykiisii

sorbitol, mannitol alimi, ¢ig siit igimi

o Kirli su kontaminasyonu

kronik bakteriyel infeksiyon, giyardiyazis

e Seyahat oykisii

infeksiyoz ishal, idiopatik sekretuar

o Kilo kaybi

malabsorbsiyon, pankreas ekzokrin yetersizligi, timor

o Onceden medikal tedavi

radyasyon enteriti, ilag yan etkisi, postoperatif durum, psddomembrandz enterokolit

o Sistemik hastalik oykiisii

hipertiroidi, diabet, vaskiilitler

o HIV dykiisii

o Immiin yetmezlik

e Abdominal agri

IBH, vaskiiler yetmezlik

e Fazla gaz sancisi

karbonhidrat emilim kusuru

o Diski kagirma

fekal inkontinans (kronik ishalden ayirt ettirir)

o Diski dzellikleri
Kanh
Yagl/yiyecek artiklari
Beyaz/bronz

infeksiyéz, IBH
malabsorbsiyon

colyak hastalig, safra staz

e Geceleri digki kagirma organik etyoloji

* |BH: Inflamatuar barsak hastaligi
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6 ay ile 3 yas arasinda zaman zaman gelisen ishal ataklari ile
kendini gosterir. Digki yumusak bazen su gibidir. Geceleri ishal
olmamasi, biiylimenin etkilenmemesi, tiim incelemelerde 6zellik
saptanmamasi ile taninir. Bu bebeklerde yagdan zengin karbon-
hidrattan fakir beslenme uygulanir. Bdylece duedonum ve jeje-
numa yag inince kolesistokinin salgilanip mide bosalmasi yavas-
lar ve motilite azalr (14,23).

Primer edinsel laktaz eksikligi 3-4 yasindan sonra belirti ve-
rir. Tiirk toplumunda erigkinlerde %83 oraninda bulunabilen

Memesa ve ark. Gocuklarda Kronik Ishale Tani Yaklagimlar

bu rahatsizlikta, siit ve fermente edilmemis siit driinleri belli
bir miktarin {izerinde tolere edilemez. Karinda kramplar, bu-
lant, siskinlik ve ishal gériiliir. intestinal mukoza epitelinde
laktaz eksikligi sonucu sindiriimeden kolona inen laktoz bak-
terilerin fermentasyonu ile sonuglanan hidrojen, karbondiok-
sit ve suya ddniisiir. Nefeste hidrojen dlciimiiyle kolayca tani
konmaktadir.

Kronik ishalli cocuklarda gliadin ve endomisyal antikorlari-
nin bakilabilmesi ile ¢dlyak hastaligi 6n tanisina kolayca ulasil-

| Kronik ishal |

¥

e

Gaita gizli kan, lokosit, parazit
hemogram, biyokimya

fﬂ_l

f Eksidatifishal |

Gaita yag incelemesi !

e [ o]
| | Gaita kiiltiir, | Tertesti |
| ! - CDT* latex

Ure, kreatinin

—{h

elektrolitler

Gaita miktari ve 1

¥ ! ¥

I: r
| KF*

Kolonoskopi, 0zmotik e 0zmotik ¢ 0zmotik
y biyopsi, acik=280 acik>125 acik<50

HUS* HSP* J ) 0 | o Az * Fazla * Cok fazla

I i Infeksiyéz | | ° miktar miktar miktar
S ] | ishal
| w
T__ : I Ozmotik ishal Sekretuar ishal
+ Radyoloji Safra tuzu emilim
kusuru
4 Abeta/hipobeta ¥ 1
- lipoproteinemi H* nefes testi VIP*, gastrin,
IBH . Pankreatik yetmezlik D-ksiloz kalsitonin,
sii/soya - IB* biyopsi VMA¥*
allerjisi- ¥ Kolonoskopi
eozinofilik Motilite bozukluklar Gayta killtiir
gastroenterit, e |rritabl barsak
lenfoma sendromu
[Viral e psddoobstriiksiyon
Crohn 4
hastalig
g Laktoz intoleransi Familyal klor ishali

Mikroskopik kolit
Lenfanjiektazi
Endokrin timor
infeksiyonlar

KH* malabsorbsiyonu
Bakteriyel asin cogalma
Colyak hastalig
Konjenital villdz atrofi

*

CDT: Clostridium difficille toksini, HUS: Hemolitik iiremik sendrom,
HSP: Henoch-Shénlein purpurasi, IBH: Inflamatuar barsak hastalig
KF: Kistik fibrozis, IB: ince barsak, VIP: Vazoaktif intestinal peptid
VMA: Vanil mandelik asit, KH: Karbonhidrat

Kollajendz kolit
Asir laksatif alimi

Sekil 1: Kronik ishalde kullanilan testler ve sonuglarina gore ayirici tani.
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maktadir. Terde kloriin yliksek olmasi kistik fibrosisi akla geti-
rir. Hipokolesterolemi abetalipoproteinemi bulgusu olabilir. Be-
beklerde ve cocuklarda apendisitte ishale neden olabilir
(13,14,23).

Okul ¢agindaki ¢ocuklarda iBH unutulmamalidir. Bilyiimede
duraklama, karin agrisi kanh miikislii ishal eslik edebilir. Bir yil-
dan uzun siiredir varolan ve yineleyen kronik ishal enflamatuar
barsak hastaligi iligkili olabilir. Belirgin kilo kaybr malabsorbsi-
yon, hipertiroidizm, IBH veya malign hastalik lehine olabilir.

Eozinofilik gastroenteropati GIS kanalinin yer yer diffiiz veya
mukozal ya da serozal yiizeyde eozinofilik infiltrasyonu ve peri-
ferik kanda eozinofili ile beraberdir. Besin alerjisi sayilmaz. Do-

Giincel Pediatri 2004 ; 2 : 125-131

kuda biiyiik biiyiitme ile >20 eozinofil gériilerek veya bir bdlge-
de infiltrasyon yapan hiicrelerin %25'nin eozinofil olmasiyla ta-
ni konur (14).

Barsakta bakterilerin asiri cogalmasi sendromu cerrahi ne-
denler, diabetes mellitus (DM), intestinal ps6doobstriiksiyon, ak-
lorhidri, proton pompasi kullaniimasi sonucunda gelisir. Bakteri-
ler safra tuzlarini dekonjuge ederek safra asitlerini agiga gikarip
ileum mukozasini etkiler. Bu durumu ortaya koyacak test hidro-
jen nefes testidir (23).

Ozetle kronik ishalde dncelikle cocugun yas grubuna gére ta-
ni testlerine gidilmelidir. Laboratuar incelemelerinde diski ince-
lemesi dn planda olmalidir.

"-Enfeksiyon?
Normal ! -llag alimi?

Biiyiime

]..7

">1 yas |

4 T

<1yas .

KRONIK iSHAL

¢ ’
-Diete bagh nedenler?

- ]

Kanlhi gai?a |

l <lyas In—-l >1yas
¥ 1

-Irritabl barsak sendromu
-Laktoz intoleransi
-Enkopresis

-Nonspesifik diyare

-Laktoz intoleransi |
-Sukroz-isomaltaz |
| intoleransi
| -Nonspesifik diyare

L 2

| -Nekrotizan enterokolit
| -Siit protein alerjisi

| -Eozinofilik gastroenterit

| -Hirschprung hastaligi

N

-Henoch-Schonlein
purpurasi

-Hemolitik tiremik sendrom
-Lenfoma

-Eozinfilik gastroenterit

) |

H
i

Biiyiime
geriligi
R
' N _l
| Mukoza degigiklikle}i T Sekreteuar '

-Postviral enterit
-Bakteriyel asir cogalma
-Kisa barsak sendromu
-Anatomik defektler
-Konj. villéz atrofi
-Immiin yetmezlik

| -Akrodermatitis enteropatika
-Konj. karbonhidrat
malabsorbsiyonu
-Abeta/hipobeta

-Familyal klor ishali
-Intestinal lenfanjiektazi
-Fonksiyonel timdrler
-Endokrin hastaliklar

>1vyas

[

—

Sekreteuar
-Endokrin hastaliklar
-Fonksiyonel tiimorler
-Familyal polipozis
-Intestinal lenfanjiektazi

Mukoza degisiklikleri
-Colyak hastahg
-Bakterial asir cogalma
-Anatomik defekt
-immiin yetmezlik
-Karbonhidrat

intraluminal
Sindirim bozuklugu
-Kistik fibroz

| lipoproteinemi

intraluminal
Sindirim bozuklugu
-Kistik fibroz
-Pankreas yetmezligi
-Safra tuzlari
malabsorbsiyonu

¥

-Bakterial agin cogalma

-Schwachman sendromu

-Pankreas yetmezligi
-Schwachman
sendromu

-Safra tuzlan
malabsorbsiyonu
-Pseudoobstruksiyon
-Bakterial agin
cogalma

1
| malabsorbsiyonu
-Kisa barsak sendromu

.

Sekil 2: Kronik ishalde, yas gruplarina ve semptomlara gdre ayirici tani.
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Tablo 6: Yenidogan ve erken siit cocugu doneminde kronik ishal
nedenleri.

Tablo 7: Yas gruplarina gére sik goriilen kronik ishal nedenleri.

Normal villus-kript yapisi olan nedenler

3 aydan kiiciik cocuklarda

o Transport defektleri
- Klor kaybettiren ishal
- Konjenital sodyum ishali
- lleal safra asidi reseptér defekti
- Gluktoz-galaktoz emilim bozuklugu
o Mikrobesinlerin eksikligi
- Cinko eksikligi
o Enzim eksikligi
- Enterokinaz eksikligi
o Konjenital kisa barsak

e siit cocugu inatgl ishali (PDI, IDI)
e gastroenterit

o disakkaridaz eksikligi

e inek siitii proteini alerjisi

o kistik fibrozis

e immiin yetmezlik

o mikrovilliis inkliizyon hastalig

e otoimmiin enteropati

o selektif malabsorbsiyonlar

3 ay- 3 yas arasi cocuklarda

Villus atrofisi olan nedenler

o Mikrovillus inkliizyon hastalgi

o Tufting enteropati (intestinal epitelyal displazi)

o Otoimmiin enteropati

e |PEX sendromu (immiin yetmezlik, poliendokrinopati, enteropati,
X'e bagh)

o Enfeksiydz enteropati

o Postenfeksiydz enteropati

o Allerjik enteropati

e gastroenterit

o sekonder laktoz intoleransi

e besin alerjileri

o cdlyak hastalig

e giardiyazis

e kronik nonspesifik ishal (siit cocugu irritabl kolon hastalig)

3 yastan biiyiik gocuklarda

e gastroenterit
e ¢olyak hastaligi
o laktoz intoleransi

o |diyopatik e iBH
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