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KRONIK ISHALIN TANIMI

Normalde giinliik disk1 agirligi 200 g civarindadir. Bu agirligin %60-85 ‘ini su olusturur.
Gilnliik diskilama sayis1 giinde 3 den haftada 3 e kadar degisebilir. Diskidaki fiber miktari,
aliman 1ilaclar,egzersiz ve stres gibi faktorler digki agirliginikivamimi ve sikligimi etkileyen
faktorlerdir. Digkida suda erimeyen ve su tutucu 6zelligi olan fiber gibi solid maddelerin varlig
diski kivamini belirleyen en 6nemli unsurdur.Diskida bu solid maddelerin yeteri kadar
bulunmasi digkinin forme ve kivamli olmasini saglar. Bu maddelerin azalmasi digkinin gevsek
ve sulu olmasina yol acar. Digkinin kivami igerdigi total su miktar1 ile degil bu maddelerin
miktart ile orantilidir. (Su tutucu erimeyen solitler / Total digk1 suyu )(1,2).

Fizyolojik olarak diyare, giinliik digk1 agirliginin 200 g {izerinde olmas1 ve su igeriginin
artmasi seklinde tanimlanabilir.Yiiksek miktarda fiber alimi sirasinda digki agirligr giinde 300-
400 g a kadar yiikselebildigi halde kivaminda yumusama olmayabilir. Bununla birlikte bazen
diskt agirligt normal oldugu halde yumusak kivamda ve sulu defekasyon olusabilir ve bu
insanlar hekime ishal gikayeti ile bagvurabilirler. Proktiti olan hastalarda da miikiis ,irin ve kan
icerebilen sik digkilama oldugu halde giinliik diski agirligi genellikle artmamisdir. Klinik
olarak da diyare, giinlik digkilama sayisinin 3 den fazla olmasi ve digki kivaminin
yumusayarak sulu karakter almasi seklinde tanimlanabilir.(1,2).

Diyare, psédodiyare (hiper defekasyon) ve fekal inkontinansdan ayrilmalidir.
Psododiyare de diskilama sayist arttigi halde diski agirligi ve kivami normal sinirlardadir.
[rritabl barsak hastalig1 ve hipertiroidide goriilebilir. Fekal inkontinans da diyare ile karisabilir.
Fekal inkontinansta anorektum veya pelvik kaslarin anormal fonksiyonu nedeniyle rektumdaki
diskinin istemsiz olarak kagirilmasi s6z konusudur ve feges sivi kivamda oldugunda daha sik
goriliir.

Diyare 1-14 giinden beri varoldugunda akut, 2-3 haftadan daha uzun siirdiigiinde ise
kronik ishal olarak adlandirilir. Akut ishale yol acan sebeplerin basinda infeksiyoz etkenler
gelmekle birlikte aliman ilag¢ veya toksinler,gida zehirlenmeleri, kemoterapi,enteral
beslenme,fekal impaksiyon ve egzersiz gibi faktorler de akut ishale neden olabilir. Ayrica
kronik ishalle seyredebilecek bir hastalifin baslangici da akut ishal seklinde kendisini
gosterebilir. Baz1 akut ishal sebepleri Tablo-1 de goriilmektedir(1).

NORMAL FiZYOLOJi

Alman gidalarla ve igilen sivilarla giinde ortalama 9-10 L siv1 gastrointestinal kanala
girer. Bu miktarin 2L sini gida ve i¢eceklerle alinan su olustururken 1L si tiikriik salgisindan, 4
L si de safra,pankreas ve ince barsak sekresyonlarindan meydana gelmektedir. Bu sivinin 4 L si
jejunumdan,3-4 L si de ileumdan absorbe edilir. Kolona gecen sivi miktar1 ise 1-2 L kadardir.
Kolonda da bu miktarin biiyiik bir kismi1 emilir ve digki ile gilinliik atilan su miktar1 giinde 100-
200 ml yi gegmez. Bu a¢iklamadan da anlasildig1 gibi gastrointestinal kanala giren sivinin %98-
99 u ince barsak ve kolondan absorbe edilmektedir. ince barsaklarin absorpsiyon kapasitesinde



bir azalma oldugunda normal bir kolon giinde 4 L ye kadar siviy1 absorbe edebilir.Kolona gegen
stvi miktar1 absorbe edilebilenden daha fazla oldugunda diyare olusur (1,,3,4).

Su ince ve kalin barsaklarda sodyum ve gidalarin absorbsiyonuna bagimli olarak pasif
olarak emilir. Sodyum emilimi su dort mekanizma ile olur (1,4,5);

1-Elektrokimyasal  gradientle  absorbsiyon: Barsak liimeninde  sodyum
konsantrasyonu arttiginda absorpsiyon kolaylagir.

2-Glikoz ve aminoasitler (aa) tarafindan stimiile edilen absorbsiyon: Bu mekanizma
sadece ince barsaklarda bulunur ve glikoz ve aa. lerin aktif absorpsiyonu hiicre
membraninda sodyum emilimine yol acan bir potansiyel farki olusturur.
3-Hidrojen-Sodyum degisimi: Barsak epitel hiicresindeki firgamsi kenardan liimene
salinan her hidrojen iyonuna karsilik bir sodyum iyonu absorbe edilir. Barsak
limenindeki bikarbonat miktarinin artmas: bu degisimi hizlandirir zira bikarbonat
hidrojenin epitel hiicresinden liimene ge¢isini artirmaktadir.

4-Sodyum ve Klorid ciftlesmesi (Na-Cl coupling): Absorptif epitelle barsak liimeni
arasindaki hidrojen ve potasyum degisimi sirasinda kloridin de sodyum ile direkt yer
degistirmesi esasina dayanir.

Sodyum ince barsaklarda CI ve glikoz gibi gidalarla birlikte taginir. Terminal ileumda
sodyum safra tuzlan ile birlikte emilir. Kolonda ise sodyum kanallar1 yolu ile ve ince
barsaklardakine benzer sekilde, Na- Cl absorpsiyon mekanizmasi ile absorbe edilir.

Sodyum ve glikozun birlikte absorbe edilmelerinde rol oynayan bir mekanizma da ince
barsak epitel hiicrelerinin basolateral membranindaki Na,K-ATP’az tarafindan olusturulan ve
hiicrenin apikal membranin her iki yaninda etkili olan sodyum gradientidir. Bu mekanizma ile
glikozun emilimi onun epitel hiicresi ic¢inde birikmesine yol acar ve daha sonra kolaylastirilmis
transport mekanizmasi ile glikoz basolateral membrandan gegerek tasinir. Bu sirada sodyum,
Na,K- ATP’az yardimi ile basolateral membrandan aktif olarak pompalanir. Sodyum
absorpsiyonu ayni zamanda paraselliller mesafaden Cl absorpsiyonunu da kolaylastirir. Su
absarpsiyonu interselliiler alandaki osmotik dengenin siirdiiriilmesi i¢in pasif olarak gergeklesir.
Diyarelerin bir ¢ogunda sodyum-glikoz tasiyict sistemi etkilenmedigi i¢in oral glikoz-tuz
soliisyonlarinin kullanim1 dehidratasyon ve ishalin tedavisinde kullanilabilir.

Diger bir tastyici sistem Na-Cl tasiyici sistemidir. Bu mekanizma sodyun — hidrojen ve
klor — bikarbonat degisimini saglayan sistemlerden olusmustur. Burada sodyum ve klor hiicre
icine girerken hidrojen ve bikarbonat hiicre disina c¢ikar. Hiicre i¢ine giren sodyum da
basolateral membrandan H-K ATP’az ile aktif olarak tasinir. Son zamanlarda potasyum ve
kalsiyum absorbsiyonunda rol oynayan ilave bir mekanizma daha tanimlanmistir. Bu sistemde
hidrojen iyonu ile yer degistirerek gergeklesen potasyum emilimi ve D-vitamini, parathormon,
kalsitonin ve kalsiyum baglayic1 protein tarafindan regiile edilen kalsiyum absorpsiyonu s6z
konusudur.

Bagirsaklar absorptif fonksiyonlar1 yaninda sekretuar fonksiyona da sahiptir.Klor kript
hiicrelerinden elektrojenik mekanizma ile sekrete edilirken sodyum,potasyum ve su hiicreler
arasindaki siki bileskeden pasif olarak liimene geger. Bikarbonat, duodenumdan , ince barsagin
diger kisimlarindan ve safra ile pankreasdan sekrete edilir. Mideden salgilanan yiiksek
miktardaki asit nedeniyle liimendeki bikarbonat diliie olarak konsantrasyonu azalir. Ancak
distale dogru inildikg¢e epitel hiicrelerinin apikal membranlarindaki klorid-bikarbonat degisim
mekanizmasi sonucunda barsak liimenindeki klor miktar1 azalirken bikarbonat yogunlugu artar
(1,2,3,4,5).

Kolonda sodyum emilimi ince barsaklardakinden farkli olup glikoz ile transportu veya
hidrojen iyonu ile degisimi s6z konusu degildir. Sodyum apikal membrandaki kanallardan
gecerek kolon epitel hiicresine girer ve Na,K-ATP’az yardimi ile bazolateral membrandan



pompalanir. Degisik noéral ve ndral olmayan mediatdrler kolondaki iyon transprtununun
diizenlenmesinde rol oynarlar.Parasempatik noronlar peristaltik kontraksiyon ve elektrolit
sekresyonunu stimiile ederken adrenerjik toniis artis1 kolinerjik uyariy1 inhibe ederek elektrolit
absorbsiyonunu artirir(1,5). Organizmada  bagirsaklardan sekresyonu veya absorpsiyonu
artirarak etkili olan bazi diizenleyici faktdrler mevcuttur. Aldosteron,glikokortikoidler,alfa-
adrenerjik ajanlar,enkefalinleanjiotensin ve somatostatin absorpsiyonu artirlar.Aldosteron ve
glikokortikoidler sadece kolonda etkilidirler. Prostoglandinler, vasoaktif intestinal peptit (VIP),
sekretin,asetil kolin,serotonin ve kalsitonin sekresyonu artirir. Bunlardan ilk iici cAMP, son
ticli de kalsiyum yolu ile etkili olurlar (3,5,6).

Jejunum,ileum ve kolon arasinda net sodyum tutulumu bakimindan belirgin farklilik
vardir (Net sodyum tutulumu= Absorpsiyon - Sekresyon ). Sodyum tutulumu distale dogru
gidildik¢e artar ve kolonda en yiiksek diizeye c¢ikar. Bu farklilik biiylik Ol¢lide jejunal
mukozanin gevsek (sizdiric1) ozelligine baglidir. Bu nedenle net sodyum tutulumu jejunumda
daha diisiiktiir. Bu durum ileum ve kolon rezeksiyonu yapilan hastalarin tedavisinde 6nem tasir.
Bu hastalarda rezeksiyondan sonra biiylik miktarda sivi ve elektrolit kayb1 sozkonusudur(2).

Kisiden kisiye degisebilmekle birlikte normalda diskidaki elektrolit konsantrasyonlari su
sekildedir; Sodyum 40mEg/L, potasyum 90mEg/L, klor 15mEqg/L ve bikarbonat 30mEq/L.
Asetat,butirat ve propionat gibi kisa zincirli yag asitleri de da diger anyonlar1 olusturur.
Diskidaki anyon ve katyon konsantrasyonlari arasindaki fark absorbe edilmeyen
karbonhidratlarin kolondaki bakteriyel fermantasyonu ile olusan kisa zincirli yag asitlerinden
olusur. Kisa zincirli yag asitlerinin biiyiik bir kisminin kolondan emilmesiyle giinde yaklasik
500 kcal lik bir enerji saglanir.

Gastrointestinal kanal diliisyon Kkapasitesine sahip olmadigindan diski sivisinin
osmolalitesi plazma osmolalitesinden daha diisiik olamaz. Disk1 osmolalitesi genellikle 280-290
mOsm/Kg arasinda degisir. Digskilamadan sonra bekletilen diskida karbonhidratlarin bakteriyel
degradasyonu sonucunda 290mOsm/Kg dan daha biiyiik degerler saptanabilir.(1,2)

KRONIK iSHALIN PATOFiZYOLOJiSI

Kronik ishallerin olugsmasinda rol oynayan patofizyolojik mekanizmalar bes ana gurupta
toplanabilir(1,2,4,6),(Tablo-2);

1) Osmotik ishal: Absorpsiyonun tam olmamasi nedeniyle barsak limeninde osmotik
olarak aktif maddelerin bulunmasi sonucunda olusan diyareler.

2) Sekretuar ishal: Aktif iyon sekresyonunun artmasi sonucunda olusan diyareler.

3) Barsaklarim motor fonksiyon bozukluklari nedeniyle olusan ishaller.

4) Eksiidatif ishal: Miikiis,kan ve serum proteinlerinin  barsak mukozasindan
eksiidasyonu sonucunda olusan diyareler.

Genellikle, ishale yol acan bir hastalikta bu mekanizmalarin birden fazlasi birlikte rol
oynarlar. Ornegin, ¢dlyak spruda hem osmotik hem de sekretuar faktdrler birlikte etkilidir.
Absorbe edilmeyen karbonhidratlar osmotik yiik olusturuken emilmeyen yag asitleri de
kolonda sekresyonu stimiile ederler.



OSMOTIK iSHALLER

Osmotik diyareler oral alinan maddelerin tam olarak emilemedigi durumlarda barsak
liimeninde olusan osmotik yiikk sonucu olusurlar. Bu osmotik yiik nedeniyle barsak liimenine
cekilen sivi miktar1 kolonun absorpsiyon kapasitesinin ¢ok iizerinde oldugu i¢in diyare gelisir.
Osmotik diyareye neden olan maddeler malabsorpsiyona veya maldijesyona ugramis olan
gidalar veya alinan ilaglar olabilir. Osmotik ishale yol agan sebepler Tablo -3 de
gorlilmektedir.Osmotik ishaller iki 6nemli 6zellikleri ile diger ishallerden ayrilirlar;

1) Hasta a¢ birakildifinda veya absorbe edilemeyen soliitlerin alim
durduruldugunda ishal Kesilir veya belirgin olciide azalir. Cilinkii ishale sebep olan
osmotik yiik ortadan kalkmaktadir.

2) Diski analizinde osmotik farkin (osmotik gap) yiiksek oldugu goriiliir.( > 60)

Rektosigmoid bolge disinda ince ve kalin barsaklarin biiyilk bir kismi su ve
elektrolitlere karsi gecirgen oldugundan normalde barsak iceriginin osmolalitesi plazma
osmolalitesine yakin bir diizeyde korunarak siirdiiriiliir. Normal sartlarda digki osmolalitesi
plasma osmolalitesine yakin olup 290 mOsm/Kg 1 gecmez ve genelde sabittir. Fekal sivida
sodyum ve potasyum degerlerinin saptanmast ve 2 ile ¢arpildiktan sonra 290 dan ¢ikarilmast
diskidaki osmotik agikligi verir (Osmotik gap). 2 ile ¢arpilmasimnin nedeni anyonlarin da
hesaplanmasi i¢indir (1,2,3,4,6,7)

Osmotik gap= Osmolalite (290) —2(Na + K)

Normal insanlarda , absorbe edilemiyen , sindirilemeyen ve elektriki yiikii olmayan bir
madde olan polietilen glikol’tin (PEG) verilmesinden sonra olusan osmotik diyarenin
ozellikleri arastirilmis ve diskidaki sodyum,potasyum ve klorid atilimimin oldukga diisiik
seviyede oldugu goriilmiistiir. Magnezyum veya absorbe edilemeyen karbonhidratlarin barsak
liimeninde ve dolayisiyle fekal sivida bulunmasi diskidaki normal katyonlar olan sodyum ve
potasyumun miktarlarnin azalmasina ve dolayisiyla osmotik acigin biiylimesine yol agar.
Osmotik diyaredeki su kayb1 direkt olarak digkida bulunan ve osmotik yiik olusturan soliitlerin
miktarina baglidir. Osmotik ag¢igin hacmi ise yaklasik olarak, digkida ishale sebep olan osmotik
olarak aktif ajanlarin konsantrasyonu kadardir.

Bazi osmotik ishallerde absorbe edilemeyen anyon ve katyonlarin elektriki yiikleri
nedeniyle digkidaki monovalent elektrolit atimi sekretuar diyarelerdekine benzer sekilde
yiiksek seviyede olabilir.Sodyum,potasyum ve diger katyonlar1 baglayarak barsak liimeninde
tutan siilfat veya fosfat gibi osmotik olarak aktif anyonlarin olusturdugu osmotik diyarede
osmotik agik sekretuar diyarelerdeki kadar diisiik olabilir.Tablo-4.

Osmotik ishaller klinikte 6zellikle yag (Steatore) ve karbonhidrat malabsorbsiyonu ile
kendisini gosterir. Protein ve aminoasit malabsorpsiyonu (Azotore) spesifik aminoasit eksikligi
ve malniitrisyona sebep olabilecek oOlciide siddetli olmadik¢a klinik olarak kendini belli
etmeyebilir. Barsak mukozasindaki patolojik degisimler sonucu olusan malabsorptif sedromlar
ve pankreasin ekzokrin yetersizligi sonucunda olusan maldijestif sendromlar klinikte en sik
rastlanan osmotik diyare sebepleridir (1,2,4,7,8).

Intraliiminal maldijesyon pankreasin sekretuar kapasitesinin %85 veya daha fazla
oranda kayboldugu kronik pankreatitli olgularda ve seyrek olarak da pankreatik duktal
obstriiksiyonlu hastalarda goriiliir. Hastalarin istah1 iyi olmasina ragmen ishal ve kilo kaybi
belirgindir.



rda kistik fibrozis ve Schawachman sendromu (Otozomal resesif gegisli,esas olarak ekzokrin
pankreas yetersizligi,hematolojik bozukluklar ve normal ter testi ile karakterize bir sendrom)
kronik pankreatik yetersizlige sebep olabilir. Somatostatinoma; safra tasi olusumu, diabet ve
steatoreye yol acan ve seyrek goriilen bir pankreas adacik tliimoriidiir. Pankreas basinda
yerlesim gosteren tiimdrlerde ve kolestatik karaciger hastaliklarinda da yetersiz safra akimi
nedeniyle intraliiminal maldijesyon olusabilir. Barsak liimeninde safra tuzlarinin eksikligi hafif
bir yag malabsorbsiyonuna sebep olur. Diabet, skleroderma ve kronik intestinal
psodoobstriiksiyon gibi  barsakta motor fonksiyon bozuklugu olusturan hastaliklarda,
enterokolik fistiillerde,jejunal divertikiilozisde ve kor lup sendromunda bakteriyel asir1 cogalma
nedeniyle safra asidi dekonjligasyonu ve bozulmus migel formasyonu nedeniyle steatore
goriilebilir. Bu durumda absorptif epiteldeki fircamsi kenar enzim eksikligi ve mukozal
inflamasyon da ishalin olusmasina katkida bulunan diger faktorlerdir (1,4,7,8).

Sorbitol ve frilkktoz gibi absorbe edilemiyen karbonhidratlarla tatlandirilmis ilaglarin
veya gidalarin kronik kullanimi sonrasinda da osmotik ishal goriilebilir. Absorptif epiteldeki
firgams1 kenar enzimlerinin (Maltoz,laktoz,siikroz,oligopeptidaz,dipeptidaz vb.) ve tasiyici
proteinlerin konjenital eksikligi de kronik osmotik ishale yol acar. Konjenital laktaz eksikligi
en sik rastlanan konjenital enzim eksikligidir ve insanlarin %10-15 inde goriliir. Zencilerde bu
siklik daha yiiksek oranlardadir (%60-80) (1,2,5).

Osmotik ishale yol acan malabsorptif sendromlarin klasik 6rnegi Célyak spru dur.
(Celiac sprue - nontropikal spru- gluten enteropatisi). Bugday,arpa,yulaf ve ¢avdarda bulunan
bir protein olan ‘gluten’e karsi intolerans sonucu gelisen, herediter 6zellik gosteren ve
malabsorbsiyonla seyreden bir hastaliktir. Hastalarin ¢ogu kadin olup prevalans: %0,05 —0,2
arasinda degisir.Kuzey Avrupa ve irlanda da daha yiiksek prevelans degerleri bildirilmektedir.
Glutenin zararli kismi alkolde eriyen fraksiyonu olan glutenindir ve prolinden zengin alfa-
gliadin polipeptididir. Gliadinin toksik veya immunolojik mekanizmalarla zararli etki
olusturdugu diistiniilmektedir.Colyak sprulu hastalarda malabsorpsiyonun tipik semptomlar:
yaninda Ozellikle adolesan donemindeki ve geng¢ yastaki hastalarda halsizlik kas giicsiizliigii,
karinda siskinlik,irritabilite,depresyon,demir eksikligi anemisi,gelisme geriligi ve istahsizlik
gibi kismen atipik bulgularin olabilecegi de unutulmamalidir. Proksimal ince barsaklardan
alinan biyopsi 6rneklerinin histopatolojik incelemesinde parsiyel veya total villoz atrofi,kript
hiperplazisi,ylizey epitelinde hasarlanma,epitel hiicrelerinin kiiboidal karakter almasi ve
niikleusun bazal polaritesinde kaybolma, lamina propriada lenfoplazmositer hiicre infiltrsayonu
gibi bulgularin goriilmesi tan1 koydurucudur. Histolojik degisiklikler ince barsaklarin
proksimalinde daha belirgin olup distale dogru inildik¢e inflamasyonun siddeti azalir. Serumda
Ig A tipinde antigliadin antikorlarin ve antiendomysial antikorlarin bulunmasi, glutensiz diyetle
klinik ve histolojik diizelme elde edilmesi taniy1 destekleyen diger bulgulardir. Dermatitis
herpetiformis ve enteropati ile birikte olan T hiicreli ince barsak lenfomalarinda da gluten
enteropatisindekine benzer klinik ve histopatolojik bulgulara rastlanabilir.Ulseratif
jejunitis,kronik nongraniilomatoz tilseratif enterokolitis, intestinal lenfoma ve 6zefagus kanseri
¢olyak spru da goriilebilen komplikasyonlardir. Tedavide gluten aliminin kesilmesi yeterlidir.
Klinik ve histolojik diizelme bazen aylar siirebilir.Direncli vakalarda kortikosteroidler
denenebilir. Tedaviye direncli vakalarda yukarida bahsedilen komplikasyonlarin gelismis
olabilecegi diisliniilmelidir.Gluten enteropatisinin bir varyant formu da histolojik bulgular
gluten enteropatisine ¢ok benzeyen ancak ilave olarak lamina propriada kollajen birikimi ile
karakterize olan ‘kollajendz spru’ dur. Etkin bir tedavisi olmadigindan prognozu
katidiir(1,2,3,4,5,1,8)

Tropikal spru’da da ince barsaklarda gluten enteropatisinde (nontropikal spru) bulunan
histopatolojik bulgular goriiliir.Genellikle tropikal boélgelere yapilan seyahatlaerden sonra
gorliliir ve akut bir ishal seklinde ortaya ¢ikabilir. Proksimal ince barsaklarda genellikle
koliform bakterilerden olusan infektif ajanlarin kolonizasyonu s6z konusudur. Folat eksikligine



bagli megaloblastik anemi ve laktaz yetersizligine sik olarak rastlanir. Oral folik asit ve
antibiyotik tedavisiyle diizelme elde edilmesi tipiktir. Giardia lamblia,isospora,strongyloides ve
micobacterium avium infeksiyonu ile de steatore olusabilir.intestinal giardiasis iilkemizde sik
olarak goriilen bir hastaliktir. Karin agrisi1 ,kronik ishal ve malabsorpsiyon tablosu ile kendisini
gosterir. Ozellikle immun sistemi baskilanmis hastalarda (hipogamaglobiilinemide) sik olarak
enfeksiyon olusturur. (2,4,9).

Whipple hastaligi  ‘Tropheryma whipplei’ nin olusturdugu genellikle orta yasdaki
erkeklerde goriilen bir malabsobsiyon 6rnegidir. Artralji, biiyiik ve kiiclik eklemleri tutabilen
gezici poliartrit, ates, plorezi, perikardit, hipotansiyon, kalp yetersizligi ile birlikte olabilen
kapak lezyonlar1 ve lenfadenopati bulunabilir. Mikroskopik incelemede, lamina proprianin PAS
pozitif graniiller (6lmiis bakterilere ait kalintilar) igeren genis makrofajlarla infiltre oldugu
goriliir. Elektron mikroskopu ile makrofajlarin igindeki ve lamina propriadaki bakteriler
goriilebilir (2,8).

Abetalipoproteinemide VLDL (Very low density lipoprotein), LDL (Low density
lipoprotein) ve silomikronlarin major protein komponenti olan apoprotein-B nin eksikligi
nedeniyle silomikron ve diger lipoproteinlerin sentezi bozulmustur. Bu durum trigliseridlerin ve
kolesteroliin intestinal mukozadan lenf kanallarina tasinmasinda defekt olusturur. Barsak
mukozasindaki epitel hiicreleri, monogliseridleri serbest yag asitleri ile esterifiye edebildikleri
halde kompleks lipidleri sentezleyemezler. Bunun sonucunda yeni sentezlenen trigliseridler ve
resterifiye  kolesterol hiicre iginde birikir. Steatore, eritrositlerde akantositozis, retinitiS
pigmentosa,derin tendon reflekslerinde kayip, ataksi sik goriilen bulgulardir. Serum trigliserid
(< 10mg) ve kolesterol seviyeleri diisiiktiir. Serumda betalipoprotein yoktur. Histopatolojik
incelemede barsak mukozasindaki epitel hiicrelerinin lipid damlaciklar1 ile dolu ,lenfatik
kanallarin ise bos oldugu goriiliir. Tedavide diyetle uzun zincir agirlikli yag asitlerinin (C-16,
C-18) alimmin dnlenmesi ve orta zincir agirhikli yag asitlerine (C-8,C-12) agirlik verilmesi
baslica uygulanan tedavi yontemidir. Orta zincir agirhkli  yag asitleri pankreatik lipazla
tamamen hidrolize olurken emilim i¢in safra tuzlarina gerek duymazlar, hiicre i¢inde yeniden
reesterifiye olmazlar ve lenf dolagimina alinmayarak direkt olarak portal vendz sisteme gegerler
(3,7,8).

Kolsisin,neomisin ve PAS gibi ilaglar enterositlerde hasralanma olusturarak steatoreye
yol agabilirler.(1).

Intestinal lenfanjiektazi’ de protein Katbettirirci enteropati ile birlikte steatore
bulundugu halde karbonhidrat absorbsiyonu normaldir. Konjenital olabildigi gibi
travma,lenfoma, karsinoma, Whipple hastalifi ve retroperitoneal fibrozis sonucunda da
gelisebilir. Diyare (steatore), siloz asit, plevral efilizyon, karin agrisi, hipoproteinemi ve
lenfopeni baslica bulgularidir. Teshis klinik bulgular ve histopatolojik incelemede mukozal ve
submukozal lenfatik kanallarda genisleme goriilmesi ile koyulur. Lenfatik kanallarda Whipple
hastaligina benzer sekilde kopiiksii makrofajlar bulunabilir ancak PAS pozitif cisimciklere
rastlanmaz. Hastalik lokalize oldugunda cerrahi rezeksiyon denenebilir.Tedavide etyolojik
sebebe gore degisik yontemler uygulanir. Diyette, direkt olarak portal sisteme taginan orta zincir
agirhikli trigliseridlere agirlik verilmesi ile steatore,protein kaybi,6dem ve asitte azalma
saglanabilir (1,3,4,5,8)

Uzun ince barsak rezeksiyonlarindan sonra goriilen kisa barsak sendromunda
absorbsiyon yiizeyinin azalmasi, transit zamaninin kisalmasi ve safra tuzu havuzunun azalmasi
gibi nedenlerden dolay1 ishal ve steatore olusur. Absorbe edilemeyen solidlerin olusturdugu
osmotik yiik, gastrik hiper sekresyon ve bazi vakalarda goriilebilen bakteriyel asir1 ¢ogalma kisa
barsak sendromundaki ishalin siddetlenmesine katkida bulunabilir. Rezeksiyon sonrasinda
zamanla kalan ince barsaklarda adaptasyon gelisimi ile klinik bulgularda azalma goriilebilir. Bu
hastalarda erken postoperatif donemde (Faz-1) total parenteral beslenme baslanilmasi , sivi ve
elektrolit destegi saglanmasi ve mide asit sekresyonunun baskilanmasi gerekir. Daha geg



donemde (Faz-2) ise ishalin kotrolii,niitrisyonel destek saglanmasi ve intestinal adaptasyonun
artirilmas1 amaglanir. Peptik iilser,hiperoksaliiri ve laktik asidoz kisa barsak sendromunda
goriilen baslica komplikasyonlardir.(2,3,4,5).

SEKRETUAR iSHALLER

Sekretuar ishal, barsaklardan biiylik miktarda sivi ve elektrolit sekresyonu ile
karakterizedir. Sekrete edilen miktar absorpsiyon kapasitesinin lizerinde oldugunda ishal gelisir.
Sekresyonun artmasi,absorpsiyonun azalmasi veya her ikisi birlikte rol oynayabilir. Sulu diyare
(Watery diarrhea) esas olarak sekretuar diyareleri ifade etmek igin kullanilan bir terimdir.
Bakteriyel enterotoksinler,serumda dolasan sekretagog ajanlar,safra asitleri,uzun zincirli yag
asitleri ve laksatifler sekretuar ishal olugmasinda rol oynayabilen faktorlerdir. Sekretuar
diyareye yol acabilecek sebepler 4 ana gurupta toplanabilir (1,2,3.,4,5);

1-Iyon absorpsiyonundaki konjenital defektler. Ileum ve kolonda konjenital defektif
Cl / HCO3 degisimi ishal ve alkalozla giden konjenital aklorhidri sendromu olusturur.
Na / H degisimindeki defekt ise yiiksek fekal sodyum atilimi ve metabolik asidoza yol
acar.

2- Ince barsak rezeksiyonlarinda , emilmeden kolona gegen uzun zincirli yag asitleri
ve safra asitlerinin kolon mukozasinda olusturdugu etki ile sekretuar karakterde diyare
olusabilir.

3- Barsak epitel hiicrelerinde hasarlanma ve fonksiyon bozuklugu olusturan baz
diffiiz mukozal hastaliklarda absorpsiyon kapasitesinin yeterli olmamasi nedeniyle
sekretuar ishal olusabilir.

4-Intraselliiler C-AMP, C-GMP, Kalsiyum ve/veya proteinkinazda degisiklik
yapmak suretiyle notral sodyum Kklorid absorpsiyonunu azaltarak etki eden
anormal mediatorlerin varhgr sekretuar diyareye yol agabilir. Bazi endojen enterik
hormonlar veya ndropeptitler, inflamatuar hiicrelerin triinleri, bakteriyel enterotoksinler,
laksatifler,yag asitleri ve safra asitleri bu mediatorler arasinda sayilabilir.

Sekretuar ishaller iki onemli 6zellikleri ile diger ishallerden ayrilirlar.

1-Hastalar a¢ birakildiginda ishalin siddetinde bir degisiklik goriilmez
2-Diski analizinde osmotik fark 60mOsm/Kg 1n altindadir.

Sekretuar diyare esas olarak iyon transportundaki anormallikler sonucunda olustugu i¢in
oral gida aliminin kesilmesi ishalde belirgin bir degisiklik olusturmaz. Gida alimi genellikle
sekretuar ishal miktarmi artirmaz, zira, bircok maddenin absorpsiyonu normaldir ve bunlarin
absorpsiyonu sirasinda jejunal mukozadan su ve sodyum klorid emilimi de stimiile edilir.Esas
olarak osmotik karakterde ishal olusturan gluten enteropatisi gibi diffiiz mukozal hasralanma
ile giden hastaliklarda interdijestif donemdeki barsak sekresyonlarinin iyi absorbe edilememesi
nedeniyle bazan hastalarin a¢ birakilmasindan sonra da ishal devam edebilir ve bu durum
sekretuar ishallerle karisiklifa yol acabilir.(1). Bazi sekretuar diyarelerde hastanin ag
birakilmasi ile ishalin siddetinde azalma goriilebilir. Ozellikle yag asidi malabsorpsiyonu
sonucunda olugan sekretuar diyarelerde kalin barsaklarda sivi ve elektrolit absorpsiyonunu
engelleyen yag asidi aliminin kesilmesi ile ishalin siddeti azalabilir. Baz1 laksatifler sekretuar
diyare olusturabilirler ve aclik doneminde laksatif alim1 da kesileceginden ishal durabilir. Bazen
osmotik ve sekretuar komponentin bir arada bulunmasi nedeniyle karakteristik klinik bulgular



net olmayabilir. Ornegin, malabsorpsiyonlu bir hasta hem emilmeyen karbonhidratlar nedeniyle
olusan osmotik karakterde hem de emilmeyen yag asitlerinin yol agtig1 sekretuar karakterde
olan bir ishal tablosu i¢inde olabilir. Sekretuar diyarenin klinik bulgularini gosterebilen bazi
hastaliklar Tablo-5 de goriilmektedir (2,4).

Hormonlar tarafindan olusturulan ishaller sekretuar diyarenin klasik Orneklerini
olustururlar. Gastrointestinal sistemin metastatik karsinoid tiimérlerinde epizodik flushing,
telanjiektazik deri lezyonlari, bronkospazm ve sag kalp kapaklarina ait valviiler lezyonlarla
birlikte hastalarin %70 inde sekretuar karakterde kronik ishal de bulunur.Bu tiimorlerden
serotonin ve substans —P nin yanisira histamin, katekolaminler, prostoglandinler ve kininlerin
salimmmi da artmis olabilir. 24 saatlik idrarda 5-Hidroksiindolasetikasit (5-HIAA) tayini ile
plasma ve trombositlerde serotonin seviyesi Ol¢iimii tanida kullanilan testlerdir. Somatostain
analogu olan octreotid tedavide faydali olabilir.(1,7,8,10).

Zollinger-Ellison sendromunda gastrin salgilayan tiimor (Gastrinoma) nedeniyle olusan
gastrik hipesekresyonun yol actigi, tekrarlayan,tedaviye direngli ve alisilmadik lokalizasyonlar
gosteren peptik tllserler goriiliir. Bu hastalarin %30 unda ishal bulunur ve hastalarin %10 unda
ishal ilk basvuru sikayeti olabilir. Diyare asir1 mide sekresyonunun olusturdugu yiiksek voliime
bagli oldugu gibi diisik pH ortaminda pankreatik lipazin inaktivasyonu ve safra asitlerinin
presipitasyonu nedeniyle yag sindiriminin bozulmasi da ishalin olusmasina katkida bulunur.
Ayrica yiiksek miktarda salgilanan mide asidi proksimal ince barsak mukozasinda hasarlanma
olusturarak absorptif fonksiyonu zayiflatabilir.Tedavide, mide asit sekresyonu proton pompa
inhibitorleri ile (Omeprazol,Lanseprazol vb.) baskilanir ve metastaz yapmamis vakalarda primer
timoriin cerrahi rezeksiyonu denenebilir.Vakalarin %60 mda tiimdér malin karakterdedir
(1,2,4,10).

Pankreasin non-beta hiicreli adenomlart , vasoaktif intestinal peptit (VIP),pankreatik
polipeptit, sekretin, norotensin, kalsitonin ve prostoglandinler gibi degisik peptidler
salgilayabilirler. Bunlardan agirlikli olarak VIP salgilayan tiimdrler (ViPoma) hipokalemi ve
aklorhidri ile birlikte olan sulu diyareye sebep olurlar (Pankreatik kolera sendromu- WDHA=
watery diarrhea with hypokalemia and achlorhydria). Bu sendromda aklorhidri, hipokalemi,
hipomagnezemi, hiperkalsemi, flushing, myopati ve nefropati ile birlikte sekretuar tipte masif
diyare s6z konusudur. Pankreatik kolera sendromlu her hastada vipoma bulunmayabilir, baz1
vakalarda intestinal sekresyonu artiran baska mediatérlerin @ salinimi  sorumlu
olabilir.(1,2,4,5,10).

Mediiller tiroid karsinomu sporadik olabilacegi gibi (%80) multipl endokrin neoplazi
sendromlar1 i¢inde feokromasitoma ve hiperparatiroidizm ile birlikte bulunabilir. Tiimdrden
salgilanan kalsitonin sekretuar karakterde ishale sebep olur. Ishal ortaya ¢iktiginda tiimor
cogunlukla metastaz yapmistir ve prognoz koétiidiir. Serum kalsitonin diizeyinin 6l¢iilmesi
teshis ve tedaviyi izleme bakimindan yardimci olur. Tiimoriin rezeksiyonu ve metastaz yapmis
vakalarda oktreotid ve/veya barsak motilitesini baskilayan ajanlarla palyatif yaklasim tedavide
kullanilan yontemlerdir.(1,2,11).

Sistemik mastositozda {rtikerli deri lezyonlart (Urticeria pigmentosa) yaninda asiri
salgilanan histamin tarafindan olusturulan sekretuar katakterde diyare de bulunabilir. Barsak
mukozasinin mast hiicreleri ile infiltrasyonu ve mide-barsak sekresyonundaki artis da ishalin
olusmasinda rol oynayan diger faktorlerdir. Tedavide H1 ve H2 reseptorlerinin birlikte
kullanimi ishali kontrol altina alabilir (1,2,4).

Rektum ve rektosigmoid bélgenin villoz adenomlart ile birlikte olan ishalde potasyum
kaybinin belirgin olmasi1 nedeniyle hastalarda belirgin hipokalemi geligebilir. Tiimor genellikle
3-4 cm den biiyiiktiir ve malinite gelisme riski yiiksektir. Tedavi cerrahi rezeksiyon veya timor
kiiclik ve sapl1 oldugunda endoskopik polipektomi ile yapilir (1,2,10).

Mikroskopik kolit (Lenfositik kolit) ve kollajenéz kolit sekretuar diyareye sebep olan
diger bir hastalik gurubunu olustururlar. Her iki hastalikta da kolon mukozasi endoskopik



olarak normal goriindiigli halde alinan biyopsi 6rneklerinin incelenmesinde spesifik histolojik
bulgulara rastlamak miimkiindiir. Lenfositik kolitte intraepitelyal lenfosit artist (>10-12
lenfosit/ 100 epitel hiicresi) ve olgularin %50 sinde ANA ve AMA gibi otoantikorlarin varlig
goriliir. Kadin / erkek orani biribirine yakindir. HLA- A1 doku gurubuna sik olarak rastlanir.
Kollajendz kolit ise kadinlarda 20 kat daha sik goriiliir, otoantikor bulunma siklig1 artmamistir
ve histolojik incelemede hafif intra epitelyal lenfosit artisi yaninda subepitelyal kollajen
birikimi belirgindir (> 15 mikron). Artrit gibi ekstra intestinal bulgulara daha sik rastlanir.Her
iki hastalikta da kramp tarzinda karin agrist ile birlikte olabilen kronik sulu ishal bulunur.
[rritabl barsak hastalig1 ile karisabilir. Vakalarin kiigiik bir kisminda spontan diizelme olabilir
ancak hastalik genellikle kronik bir gidis gosterir. 5-ASA, kortikosteroidler ve opioid ilaglar
tedavide kullanilan ajanlardir (1,2,4,9,12)

Terminal ileum hastaliklarinda , terminal ilum rezeksiyonu yada bypass larinda
fonksiyone terminal ilum 100cm den daha uzun oldugunda sekretuar tarzda bir ishal
goriilebilir.. Terminal ileumdan absorbe edilemeyen dihidroksi safra asitlerinin kolona gecerek
burada sekresyonu stimiile etmesi sonucunda kolereik diyareler olusur. Aglikta safra kesesi
kontraksiyonunun olmamasi1 ve dolayisiyle barsaklara gecen safra miktarinin azalmasi
nedeniyle a¢ birakilma ile ishalde azalma goriiliir.. Fonksiyone terminal ileum 80-100 cm den
daha kisa oldugunda hepatik safra tuzu sentezi yeterli intra liiminal safra konsantrasyonunu
saglayamayacagindan yag sindirimi bozulur ve steatore goriliir (4).

Vagotomi sonrasinda , hizlanmis ince barsak pasaji nedeniyle safra asidlerinin emilimi
azalarak kolona gecisleri artabilir ve olusan ishal postvagotomi diyaresi olarak adlandirilir. Bu
duruma trunkal vagotomi uygulanan hastalarin %30 unda rastlanbilmesine ragmen selektif ve
stiperselektif vagotomi sonrasinda daha seyrek rastlanir (1).

Hodgkin disi lenfomalarda gastrointestinal kanal sekonder olarak tutulabilir. Primer
gastrointestinal lenfomada ise baslangigta gastrointestinal tutuluma bagli semptomlar 6n
plandadir. Primer gastrointestinal lenfomalar IPSID (Immunuproliferative small intestinal
disease) ve non-IPSID olmak iizere iki ana gurupta incelenebilir. Bat1 tipi lenfoma da denilen
non-IPSID lenfomada mide ve ileogekal bolge tutulumu siktir. Karin agrisi ,ates ve steatore ile
birlikte olabilen diyare sik olarak goriiliir. Barsak liimenindeki daralma sonucunda olusan staz
ve bakteriyel asir1 ¢ogalma steatorenin asil nedeni olmakla birlikte genis bir alanda mukozal
tutulum oldugunda emilimin yetersiz olmasi da ishalin olugsmasma katkida bulunur.
Radyolojik,endoskopik ve histolojik incelemelerle tani koyulur. Kanama,perforasyon ve
obstriiksiyon sik rastlanan komplikasyonlardir. Tedavide radyoterapi ve/veya kemoterapi
uygulanir. IPSID ise daha ziyade akdeniz ve ortadoguda sik goriilen bir primer intestinal
lenfoma tipidir (Akdeniz lenfomasi, Alfa — agir zincir hastalig1). Daha ¢ok genglerde rastlanir.
Proksimal ince barsak tutulumu daha sik goriiliir. Hastalik prelenfomatdz ve lenfomatdz olmak
iizere iki ana donemde seyir gosterir. Kilo kaybi,ishal,karin agrisi,ates,comak parmak sik
goriilen bulgulardir. Serumda alfa agir zincir proteinin saptanmasi ve histopatolojik bulgularla
tan1 koymak gii¢ degildir. Erken donemde gluten enteropatisi ile karisabilir. Prelenfomatoz
evrede antibiyotik tedavisi ile (Tetrasiklin) diizelme saglanabilir. Antibiyotige cevap vermeyen
ve lenfomat6z donemdeki hastalarda kemoterapi ve /veya radyoterapi uygulanir.(1,2,3,4,10,13).

EKSUDATIF iSHALLER

Mukozada inflamasyon ve {ilserasyon gelismesi durumunda barsak mukozasinin
biitiinliigli bozuldugundan miikiis,serum proteinleéri,kan ve lenf sivisi barsak liimenine sizmaya
baslar. Diskida su ve elektrolit kaybinin artisi su ve elektrolitlerin iltihabi eksiidasyonla
atilimindan ¢ok inflamasyonlu mukozadaki yetersiz absorpsiyona baghdir. Eksiidatif diyarede



karin agris1 ve hassasiyeti, ates,digkida kan ve/veya 1okosit varlig1 ve barsak mukozasindan
aliman biyopsi 6rneklerinin incelenmesinde inflamasyon bulgularinin goriilmesi karakteristiktir.
Basilli dizanteri veya iilserli koliti olan hastalarda diski, miktar1 artmaksizin, sadece miikiis,
eksiida ve kan igerebilir. Hipoprorteinemi bulunabilir (Porotein kaybettirici enteropati).
Inflamasyonla birlikte malabsorpsiyon ve/veya artmis barsak sekresyonu da bulunabilir ve
ishalin olugsmasinda veya siddetlenmesinde rol oynayabilir (2,3,9).

Sistemik hastalik belirtileri olmayan hastalarda diskida gizli veya agikar kan bulunmasi
kolonda bir neoplazi varligini diisiindiiriir. Ulseratif proktitli olgularda benzer bir tablo
goriilebilir. Sistemik hastalik belirtileri gosteren kronik ishalli hastalarda iilseratif kolit veya
Crohn hastaligi gibi bir inflamatuar barsak hastalig1 akla gelmelidir. Kronik diyareli bir hastada
kanli,miikiislii ishalle birlikte artrit,eritema nodosum,pyoderma gangrenosum,iiveit ve vaskiilit
gibi ekstra intestinal bulgularin varhi@i inflamatuar barsak hastaligi olasiligini artirir.
Inflamatuar barsak hastaliginda absorptif yiizel epitelindeki hasarlanma yaninda ortama salian
prostoglandinler,histamin ve diger sitokinlerin epitel hiicrelerini ve enterik sinir sistemini
stimiile ederek sekresyonu uyarmasi da ishal olugsmasinda rol oynar (1). Ulserli kolitte barsagin
sadece mukoza ve submukozasinda inflamasyon bulgulari oldugu halde Crohn hastaliginda
barsak duvarmin tiim katlarinda tutulum gériilebilir. Ulserli kolit kolonun hastaligidir. Crohn
hastalig1 ise daha ¢ok kolon ve terminal ileumda goriilemekle birlikte gastrointestinal sistemin
herhangi bir bélgesinde yerlesim gosterebilir. Ulserli kolitte hastaligin aktif oldugu dénemde
ishal hemen daima miikiislii ve kanlidir. Crohn hastaliginda ince barsak tutulumu oldugunda
ishal malabsorpsiyon ve steatore ile birlikte olabilir. Digkida kan goriilmesi seyrek bir bulgudur
ancak bazen masif kanamaya yol acabilir. Teshis genellikle anamnez,endoskopik,histolojik ve
radyolojik bulgularin birlikte degerlendirilmesi ile koyulur ancak kesin tani i¢in laparotomi ve
cikarilan piyesin histopatolojik tetkiki gerekebilir. Tiiberkiiloz ve yersinia enfeksiyonu ile
karigabilir. Kanama, toksik megakolon, perforasyon fistiil ,striktliir ve neoplazi gelisimi
inflamatuar barsak hastaliklarin ciddi komplikasyonlaridir. 5-ASA (5-asetilsalisilik asit),
kortikosteroidler, azothiopurin ,siklosporin gibi ajanlarin tedavide yetersiz oldugu ve/veya
komplikasyon gelisen vakalarda cerrahi tedavi gerekebilir (1,4,5).

Terminal ileum,cekum ve rektosigmoid  bolge anatomik olarak pelvise fikse
olduklarindan pelvik radyasyon uygulanan hastalarda olusan kronik radyasyon kolitinde en
stk tutulan barsak bolgeleridir. Radyasyon kolitinin siddeti uygulanan radyasyon dozu ile
orantilidir. 4500-5000 rad (45-50 Gy) ile 1sinlamada radyasyon koliti riski %1-5 arasindayken
daha yiiksek dozlarda bu oranlar %35-40’a ¢ikmaktadir. Radyasyon kolitinde submukozadaki
kiiclik arteeriollerin endotel hiicrelerindeki progresiv édem tikayici endarterite ve vaskiiler
tromboza yol agmaktadir. Bunun sonucunda da mukozada iilserasyon, fissiirasyon ve fibrozisle
birlikte barsak duvarinda kalinlasma olusur. Endoskopide barsak liimeninde daralma,
iilserasyon, diffiiz inflamatuar degisiklikler ve karakteristik olarak da bazen siddetli kanamalara
yol acabilen mukozal telanjiektaziler goriilebilir. Radyoterapinin ilk iki haftasinda mukozada
hafif bir inflamasyonla kendini gosteren gegici akut radyasyon enterokoliti olusur. Kronik
radyasyon enterokoliti ise tedaviden aylar veya yillar sonra ortaya ¢ikar ve yukarida tarif edilen
makroskopik ve mikroskopik bulgularla birliktedir. Tedavide sistemik ve/veya lokal 5-ASA ve
kortikosteroidler denenebilir ancak sonuglar yiiz giildiiriicti degildir (2,4,9).

Eozinofilik gastroenteritte gastrointestinal kanalin herhangi bir boliimiiniin eozinofilik
l6kositlerle infiltrasyonu s6zkonusudur. Hastalarda besin allerjisi hikayesi bulunabilir. Mide
antrumu  ve jejunum en sik tutulan bolgelerdir. Hastalarin %75 inde periferik kanda da
eozinofili bulunur. Kronik ishal disinda karin agrisi,bulanti, kusma ve kilo kayb1 en sik goriilen
bulgulardir. Mukoza ,miiskiiler tabaka ve seroza tutulumu farkli klinik tablolar
oOlusturur.Mukoza tutulumu 6n planda olan vakalarda steatore, protein kaybettirici enteropati
ve demir eksikligi anemisi goriiliirken miiskiiler tabakanin tutulumu mide ¢ikisinda ve



barsaklarda darliklar olusturur. Seroza tutulumunda karinda eozinofillerden zengin asit birikimi
belirgindir. Kortikosteroidlerle tedavi hastalarin ¢cogunda etkilidir (1,3,4,8,).

Diversiyon koliti (Bypass koliti) kolonun biitiinii veya bir kisminin ileostomi veya
kolostomi ile devre dis1 birakilmasindan sonra gelisir. Bu tiir bir cerrahi girisimden sonra
hastalarin %50-100 iinde 3- 36 ay i¢inde devre dis1 birakilan kolon mukozasinda inflamatuar
degisiklikler gelisir. Diversiyon koliti, devre dis1 birakilan kolon mukozasinin butyrate, acetate
ve propionate gibi kisa zincirli yaga asitlerinden mahrum kalmasi nedeniyle olusur. Kisa
zincirli yag asitleri sindirilmeden kolona gecen karbonhidratlarin buradaki bakteriler tarafindan
metabolize edilmesi sonucu olusurlar ve kolon epitel hiicreleri i¢in enerji kaynagidirlar. Kisa
zincirli yag asitlerinin yoklugu kolon epitelinde hasarlanmaya ve dolayisiyle diversiyon
kolitine yol acar.Hastalar miikiisli ve bazen kanli — piiriilan olabilen sulu digskilamadan
yakinirlar. Karin agrisi,subfebril ates,tenesmus ve anal fistiil goriilebilir. Endoskopik
incelemede mukoza normal olabildigi gibi siddetli kolit bulgular1 da bulunabilir. Histopatolojik
incelemede iilserli kolitten farkli olarak kript distorsiyonu yoktur veya cok hafiftir. Bazi
vakalarin Crohn hastaligindan ayrimi gii¢ olabilir. Tedavi kisa zincirli yag asitleri ihtiva eden
sollisyonlarin rektal yoldan , kolostomi veya fistiiller yolu ile vertilmesiyle veya cerrahi
reanastomozla yapilir (12).

Ulkemiz bakimindan &nemi olan bir kronik eksiidatif ishal nedeni de barsak
titberkiilozudur. Gastrointestinal kanalin her bdlgesini tutabilir ancak en sik etkilenen kisim
ileogekal bolge ve cekumdur. Bulagsma mikobakterium bovis igeren gidalarin alinmasi ile (siit)
veya genellikle kaviteli akciger tiiberkiillozu olan hastalarda basil iceren akciger
sekresyonlarinin yutulmasi ya da lenfo-hematojen yayilma ile olur.Vakalarin yarisina yakin bir
kisminda birlikte akciger tiiberkiilozu da bulunur. Makroskopik olarak lezyonlar
iilseratif,sklerotik ve hipertrofik olmak {izere ii¢ sekilde goriilebilir..Subfebril ates,gece
terlemesi, bazen kan ve miikiis i¢erebilen kronik ishal, kilo kaybi,halsizlik,anemi sik goriilen
bulgulardir. Birlikte karinda ascit bulunabilir.Pulmoner semptomlari olmayan hastalarda tani
zor olabilir.Crohn hastaligi, lenfoma,amebiazis ve intestinal neoplazmlarla ile ayirici tanist giic
lik yaratabilir. Hastaligin tanist endoskopik, histopatolojik, radyolojik ve mikrobiyolojik
incelemelerle elde edilen bulgularin birlikte degerlendirilmesi ile koyulur. Barsakda darlik
gelisimi ve daha seyrek olarak da fistiil,kanama ve perforasyon intestinal tiiberkiilozun baglica
komplikasyonlaridir. Tedavi antitiiberkiiloz ilaglarin yeterli doz ve silirede kullanilmasi ile
yapilir.Komplikasyon gelisiminde cerrahi girisim gerekebilir(3).

Giardiasis, daha ¢ok proksimal ince barsaklarda, duodenumda ve safra yollarinda
yerlesir ve kronik ishal olusturabilir.Tropikal iilkelerde yaygindir. Ulkemizde de giiney ve
giiney dogu bdlgelerinde daha sik olmak iizere her bolgede goriilebilir. Hipogammaglobinemi
ve intestinal lenfomal1 hastalarda daha sik rastlanir. Kronik ishal, demir eksikligi ve/veya folik
asit eksikligine bagli anemi ve diger malabsorpsiyon sendromu bulgulari,dispepsi, karin
agrilari,meteorizm ve kilo kaybi sik goriilen bulgulardir.Tani, digkinin mikrobiyolojik
incelemesinde giardia intestinalis trofozoitleri ve kistlerinin goriilmesi ve endoskopik tetkik
sirasinda duodenum mukozasindan alman biyopsi O0rneginin histopatolojik incelenmesi ile
koyulur.Duodenum tiibaj1 giiniimiizde tercih edilen bir yontem degildir. Metronidazole veya
ornidazole tedavisi ile iyilesme saglanir (3).

Kronik intestinal amebiasisde hastalik siklikla kolonda (6zellikle ¢ekum,sag kolon ve
rektosigmoid bolge) yerlesir. Etken Entemoeba hystolyticadir. Parazit salgiladigi toksik
maddelerle (Hiystolytica- histolizis yapan) inflamasyon ve iilserasyon olusturur.Hastalarin
cogunda karin agrist ve tenesmusla birlikte olan kanli- miikiislii ishal bulunur.Nadir olarak
amiplerin sebep oldugu asir1 reaksiyonel bag dokusu gelisimi sonucu olusan, daha ¢ok ¢ekum
ve rektosigmoid bolgede yerlesen, makroskopik ve klinik olarak kanserden ayrilmasi giic
iltihabi tiimorler (amoeboma) olusabilir.Endoskopik incelemede ¢aplari 2mm ile 2cm atrasinda
degisebilen, genellikle keskin siirli olan {ilserlerin varlig1 ve {iilserler arasindaki mukozanin



normal goriiniimde olmast amebik koliti diistindiiriir. Teshis diskinin mikrobiyolojik
incelemesi,serolojik testler, endoskopik muayene ve barsaktaki lezyonlardan alinan biyopsi
orneklerinin histopatolojik tetkiki ile koyulur.Cekum ve ileogekal bolgenin tiimorleri,intestinal
tiiberkiiloz ve ileogekal Crohn hastaligi ile karisabilir. Hastalarin %10’unda karaciger, %2-3
‘linde deri ve %0,5-1’inde akciger tutulumu seklinde ekstraintestinal amebiasis goriilebilir.
Tedavide metronidazole,ornidazole veya albendazole kullanimi hastalarin ¢ogunda etkilidir (3).

Yersinia Enterocolitica ve Y.paratuberculosis ,subfebril ates,lokositozis, karin sag alt
kadraninda agr1 ve kilo kaybi ile birlikte olan kronik ishalle giden bir enfeksiyon olusturabilir.
Hastalarin 2/3 si  okul oncesi yasdaki cocuklar ve gecglerden olusur. Hastalar genellikle
mezenterik adenit veya terminal ileit (Crohn) tanisi ile izlenirler. Apandisit,Crohn ileiti ve
ilogekal tiiberkiiloz ayirici tanida diisliniilmesi gereken hastaliklardir.Eritema nodosum,artrit ve
Reiter sendromu seklinde ekstraintestinal bulgular goriilebilir. Digki kiiltiiriinde etkenin
iiretilmesi giic oldugundan tanida serolojik testlere siklikla bagvurulur. Tedavide
cotrimoxazole, ciprofloxacine ve doxycycline kullanilir (3).

Baz1 kronik ishallerde gastrointestinal kanaldan protein kaybi biiyilkk miktarlara
ulagabilir. Bu ishaller genel olarak protein kaybettirici ishaller ad: altinda toplanirlar (Protein
kaybettirici enteropatiler). Infeksiyoz ishallerde (akut bakteriyel ve viral infeksiydz enterit ve
gastroenteritler, bakteriyel asir1 ¢ogalma, parazitik infestasyonlar, tropikal spru, C.Difficili
enterokoliti, Whipple hastaligi,gibi ), gluten enteropatisinde,intestinal lenfanjiektazide,
tiiberkiilozda, lenfoma ve lenfatik obstriiksiyon olusturan diger hastaliklarda, inflamatuar barsak
hastaliginda ve cocuklarin siit allerjisinde protein kaybettiren ishal bulunabilir. Radyoaktif
maddelerle isaretli proteinlerin (Albumin, alfa-1 antitripsin) parenteral verilmesinden sonra
diskida ¢ikan miktarlarinin 6lglimii tanida yardimci olabilir ancak pratikte kullanilan bir test
degildir (3,7,8).

Diyare,steatore,malabsorpsiyon ve kilo kayb1 AIDS 1i hastalarda siklikla bulunur. HIV
veya AIDS le birlikte olan kronik ishallere yol acan ¢ok sayida infeksiydz ajanlarin oldugu
anlasilmistir.Cryptosporidium,  microsporidium,  isospora  belli, E.coli, C.difficili,
mycobacterium avium interselliilare ve sitomegaloviriis siklikla saptanan ajanlardir. HIV’ niin
kendisi de baz1 vakalarda diyare sebebi olabilir. Bu hastalarda sik goriilen ince barsak lenfomasi
ve kaposi sarkomu da ishal ve malabsorpsiyon olusturabilir. Absorptif mukoza yiizeyinin
azalmas1 ,ileal disfonksiyon, inflamatuar mediatorler, ekslidatif enteropati, sekretuar
endotoksinler ,motilite degisiklikleri ve lokal HIV enfeksiyonu ishalin patogenezinde rol
oynayan mekanizmalarin arasinda sayilabilir. Tedavide etkene yonelik antiviral, antibakteriyel
ve/veya antiprotozoal ajanlar kullanilir.Gerektiginde octreotid, cholestyramin, opioidler ve
nonsteroid anti inflamatuar ajanlardan da istifade edilebilinir (1,2,4,16).

Inflamatuar ishallerle birlikte olabilen diger hastaliklar arasinda Behget hastalifi ve
ozellikle allojenik kemik iligi transplantasyonlarindan sonra goriilen greft-versus-host hastalig
sayilabilir (Tablo-6).

INTESTINAL MOTILITE BOZUKLUKLARINA BAGLI iSHALLER

Artmug intestinal motilite barsak igeriginin liimen i¢inde hizli ilerlemesine ve absorptif
epitelle temas siiresinin kisalmasina yol agarak ishal olusturabilir. Olusumunda artmis barsak
motilitesinin rol oynayabilecegi diisiiniilen bazi kronik ishaller arasinda malign karsinoid
sendrom, tiroidin mediiller karsinomu, vagotomi, kolesistektomi, gastrektomi ve ileal
rezeksiyonlardan sonra olusan ishaller, diabetik ndtopati ve hipertiroidi sayilabilir. Aswrt yavas
intestinal motilite ince barsaklarda asir1 bakteriyel ¢ogalmaya (> 10000 bakteri /ml ) yol agarak
diyare olusturabilir. Diabet, kronik intestinal psddoobstriiksiyon, skleroderma ve amiloidoz bu



gurupta sayilabilir. Anorektumun motilite ve kontraktilite bozukluklar1 da digki agirligini,
diskilama sikligini ve kivamini degistirebilir (2,4).

Intestinal psédoobstriiksiyon tekrarlayici ileus,sub-ileus ve aralikli ishal semptomlar
ile karakterize bir hastaliktir. Barsak pasajini engelliyen mekanik bir neden yoktur. Intestinal
psodoobstriiksiyon primer ve sekonder olarak iki ana gurupta incelenebilir. Primer intestinal
psodoobstriiksiyonun myopatik, ndropatik ve idyopatik tip olmak {izere {i¢ tipi tanimlanmistir.
Noropatik formda Auerbach myenterik sinir aginda noropatik degisiklikler, myopatik formda
ise miiskiiler tabakada dejeneratif bulgular goriiliir. Karin agrisi, karinda sikinlik,kusma,disfaji,
siddetli kabizlik ve aralikl1 ishal sik gériilen bulgulardir. Ishal staz nedeniyle olusan bakteriyel
asir1 gogalmaya ve malabsorpsiyona baglidir. Anamnez,fizik muayene,radyolojik ve manometrik
tetkiklerle tani koyulur. Genel durumu bozuk hastalarda parenteral sivi-elektrolit ve
alimentasyon destegi ve nasogastrik drenaj gerekebilir. Yag,fiber ve laktozdan diisiik gida
alimi,yagda eriyen vitaminlerin ve B12 vitamini destegi saglanmasi,antibiyotik ve prokinetik
ajanlarin (cisapride, metoclopramide,domperidone ) kullanilmasi tedavide yardimci olabilir.
Konnektif doku hastaliklar1 (skleroderma, dermatomyozit,SLE), primer kas hastaliklari
(myotonik distrofi, progresiv miiskiiler distrofi), amiloidoz, endokrin bozukluklar
(hipoparatiroidi, hipotiroidi, diabetes mellitus), norolojik bozukluklar  (Parkinson
hastaligi,Chagas hastaligi,familyal otonomik disfonksiyon) ve ilaglar (antikolinerjikler,
antiParkinson ilaglar, fenotiazinler, trisiklik antidepresenlar, ganglion blokerleri) sekonder
intestinal psodoobstriiksiyon yapan nedenler arasinda sayilabilir (14).

Pratikte en sik goriilen intestinal motor fonksiyon bozuklugu irritabl barsak hastalig:
dir. Bu hastalikta tipik olarak ishal ve kabizlik peryodlar1 biribirini takip eder ve birlikte karin
agrisi,diskilamadan sonra agrinin azalmasi, agri1 sirasinda gevsek kivamda diskilma,karinda
siskinlik hissi,miikiislii digkilama ve defekasyon sirasinda yetersiz bosalma hissi bulunur,
(Manning kriterleri). Bazi hastalarda kabizlik ve karin alt kadranlarinda kramp seklinde agrilar
daha belirgin oldugu halde digerlerinde ishal onde gelen yakinma olabilir. Irritabl barsak
hastaliginda Roma kriterleri Tablo-7 de goriilmektedir. Miksiyon problemleri,nonkardiyak
gogiis agris1 ve fibromiyalji sendromu irritabl barsak sendromlu hastalarda sik rastlanan diger
ozelliklerdir (15).

Degisik norolojik hastaliklarda barsaklarin otonomik néral kontrolii bozuldugundan
ishal goriilebilir. Diabetes mellitusda ishal genellikle inkontinansla birliktedir ve siklikla
ndropati ve retinopati ve nefropati bulunur. Pankreatik eksokrin yetersizlik ve/veya gluten
enteropatisinin de diabetik diyareye eslik edebilecegi unutulmamalidir (4).

KRONIK iSHALLI HASTAYA YAKLASIM

ANAMNEZ

Daha onceki boliimde de bahsedildigi gibi ishal, digkinin elektrolit igerigi ve/veya
patofizyolojik mekanizmasina gore siniflandirilabilir. Ancak bdyle bir siniflama i¢in gerekli
olan verilerin elde edilmesi her zaman miimkiin olmayabilir. Bu nedenle dikkatli bir anamnez
alinmas1 hastaya uygulanacak testlerin en aza indirilmesi ,gerekli olan tedaviye bir an once
baslanabilmesi ve dolayisile zaman ve para kaybinin 6nlenmesi bakimindan 6nemlidir.

Teshise ulasilmasinda ve ishalin siiflandirilmasinda kolay ve kullanilabilir bir yontem
ishalin siiresini saptamaktir. 1-2 hafta 6nce baslayan ishal akut, 2 hafta ve daha uzun bir siireden
beri var olan ishal ise kronik ishal olarak kabul edilir. Akut ve kronik ishallere yol acabilen
hastaliklar Tablo-1 ve 2de goriilmektedir.



Anamnez sirasinda digki hakkinda detayli bilgi alinmasi tanida yardimci olabilir.
Gaitanin kotii kokulu olusu, suda batmamasi, gida partikiilleri igermesi ve tuvalet tagina yapisir
karakterde olmas1 malabsorpsiyonu diisiindiiriirken ,kan ve eksiida icermesi inflamasyon veya
maligniteyi akla getirir. Digki voliimii ishalin gastrointestinal kanalin hangi seviyesinden
kaynaklandiginin saptanmasinda yardimci olabilir. Digki agirliginin fazla miktarda oldugu
ishallerde lezyonun ince barsak ve/veya proksimal kolonda olma olasilig1 daha fazladir. Disk1
voliimiiniin az ve digkilama sayisinin fazla oldugu hallerde ise sol kolon ve/veya rektum
tutulumu daha muhtemeldir. Rektumu tutan hastaliklarda ishalle birlikte tenezmus olmasi
tipiktir ve ilave olarak diskida miikiis,iltihap ve/veya kan bulunabilir. Malabsorptif ve kolitik
hastaliklarin klinik farkliliklar1 Tablo-8 de goriilmektedir (16). Ishalle birlikte hepatobiliyer
sisteme ait bir hastalik oldugunda inflamatuar barsak hastaligr (Ulseratif kolit ,Crohn
hastalig1) veya karacigere metastaz yapmis bir intestinal malinite diisiiniilmelidir. Kollajen
vaskiiler hastaliklarin mesenterik vaskiilitle, kronik akciger hastaliklarinin Kistik fibrozisle,
peptik ilser hastaliginin Zollinger Ellison sendromu veya sistemik mastositozla birlikte
bulunabilecegi unutulmamalidir. Inflamatuar barsak hastaligi, amebiasis, lenfoma,
tiiberkiiloz, Whipple hastaligi ve tirotoksikozdaki ishalde ateg, malabsorpsiyon , inflamatuar
barsak hastalig1 ve malignite ile birlikte olan ishalde kilo kaybu, tirotoksikoz, malign karsinoid
sendrom,feokromasitoma,pankreatik kolera sendromu ve sistemik mastositozun yol agtigi
ishalde flushing sik goriilen semptomlardir.

Bazen tedavide kullanilan bir ilaca alinan cevap tamda yardimci olabilir. Inflamatuar
barsak hastaliklari, mikroskopik kolitis,eozinofilik gastroenteritis,refrakter spru ve vaskiilite
bagli ishallerde kortikosteroid tedavisine, bakteriyel asirt ¢ogalma ,tropikal spru,Whipple
hastaligi,giardiaizis ve erken donem IPSID da ise antibiyotik tedavisine iyi yanit elde edilir.

Kronik diyarelerde anamnez sirasinda hastaliin baslangicindan beri nasil bir seyir
izledigi mutlaka 6grenilmelidir. Seronegatif spondilartropati inflamatuar barsak hastaligindan
yillar Once ortaya cikabilir. Diabetes mellitus, tiroid problemleri ve diger otoimmun
fenomenlerin olup olmadigi Ogrenilmelidir. Daha Once gecirilmis  gastrointestinal veya
hepatobiliyer sisteme yonelik bir cerrahi girisim ishalden sorumlu olabilecegi gibi baska
sebeplerle olusan ishali siddetlendirebilir. Hastanin kullanmakta oldugu ilaglarin
(antibiyotik,magnezyum igeren ilaclar,laksatifler), alkol veya uyusturucu madde aligkanligi olup
olmadig1 ,sorbitol gibi tatlandiricilari iceren gidalarin kullanimi sorgulanmalidir.

Konjenital absorpsiyon  defektleri ,inflamatuar barsak hastaliklari, gluten
enteropatisi,irritabl barsak hastaligi ve multipl endokrin neoplazi gibi familyal hastaliklar
yoniinden hastanin ailesi hakkinda bilgi alinmalidir. Hastanin yakin zamana kadar bagka bir
bolgeye yolculugu, ziyaret edilen bolgenin 6zelligi (Seyahat diyaresi-Travellers diarrhae),
yasama kosullariigtigi suyun temizlik derecesi, meslegi Ogrenilmelidir. Kirsal alanda
yasayanlarin Salmonella ve Brucella gibi patojenlerin kaynagi olabilecek hayvanlarla ve
bunlarin iriinleri ile temaslari 6nemli olabilir. Kaynagt bilinmeyen su veya ¢ig siit tiiketimi
bazen epidemilerle birlikte olabilen infeksiyoz ishallere sebep olabilir. Hatane ¢alisanlari
C.difficili ile olusan nosokomial enterik enfeksiyonlara maruz kalabilirler. Hastalarin seksiiel
tercihleri ve aktiviteleri hakkinda bilgi edinilmelidir. Anal seks, gonore, herpes simpleks,
chlamydia,sifilis ve amebiasis gibi patojenlere bagl proktit olusumunda 6nemli bir sebep
olabilir. Cok partnerle ve koruyucu kullanilmadan stirdiiriilen seksiiel aktivite HIV infeksiyonu
ve buna bagli bir ishal i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir (1,2,4,7,8,9).

Fonksiyonel barsak hastaliklart da sik olarak diyareye yol agabildiklerinden irritabl
barsak sendromu diislindiiren bulgularin varliginda bile organik hastalik olasiligi yoniinden
uyanik olmak geerekir. Hastaligin uzun siireden beri var olusu,genellikle ikinci ve {igilinci
dekadlarda baslamasi, emosyonel stresler ve sogukta sikayetlerin artmasi, aralikli ishal ve
kabizlik donemlerinin birbirini takip etmesi, kii¢iik pargalar halinde miikiislii olabilen digkilama
ve karin agrisinin varli@i irritabl barsak sendromunu diisiindiiren bulgulardir. Diyarenin



ozellikle orta ve ileri yaglarda ve yeni ortaya ¢ikisi, yukarida tarif edilen ozelliklere sahip
olmamasi,gece uykudan uyandiran karakterde ve kilo kaybi ile birlikte olmas1 (> 2,2-4,5kQ),
diskida gizli veya asikar kan bulunmasi, giinliik digki1 miktarinin 400-500 g dan fazla olmasi ve
birlikte anemi ve yiiksek sedimantasyon hizi gibi bozuk laboratuvar degerlerinin bulunmasi
ishalin organik bir sebebe bagli olabilecegini diisiindiiren bulgulardir (13,17),Tablo-9.

BEDEN MUAYENESI

Cogunlukla enfeksiyoz etyolojiye sahip olan akut diyarelerde hastanin beden muayenesi
genellikle hastaligin sebebinden ¢ok siddetinin saptanmasinda yardimer olur. Kronik ishal
vakalarinin da ¢ogunda beden muayenesi teshisde anamnez ve laboratuar testleri kadar yardimei
degildir. Bununla birlikte bazen teshisde yardimci olabilecek bazi ip uglar yakalamak
mimkiindiir. Agiz iilserleri; gluten enteropatisi,Behcet hastalii ve inflamatuar barsak
hastaliklarina, Artrit;  inflamatuar  barsak  hastaligi,Whipple hastaligi,gonakokal
proktit,kollajendz kolit,intestinal bypass ve yersinia,shigella,salmonella ve camphylobacter
gibi enfeksiyoz ajanlara bagli enteritlere, sistemik ateroskleroz; mesenterik iskemi ve iskemik
kolite, lenfadenopati; lenfoma,Whiple hastaligi ve AIDS e, Otonomik ve periferik noropati;
diyabetik diyare ve amiloidoza, postiiral hipotansiyon; diabetik diyare ,amiloidoz ve Addison
hastaligina, eritematéz deri lezyonlari; sistemik mastositoz ve glukagonomaya,
hiperpigmentasyon; Whipple hastaligi,gluten enteropatisi,Addison hastaligi ve sistemik
mastositozise, dermatitis herpetiformis; gluten enteropaisine, pyoderma gangrenosum ve
eritema nodozum; inflamatuar barsak hastaligina, clubbing; lenfoma ,malabsorpsiyon ve
inflamatuar barsak hastaligina, anemi; malabsorpsiyon,inflamatuar barsak hastaligi ve malign
hastaliklara eslik edebilir (1,2,4,7,17).

TESHISTE KULLANILAN TESTLER

Akut ishal vakalarinin ¢ogunda hastalik hafif formdadir ve kendi kendini sinirlayan bir
enfeksiyon seklindedir. Bu nedenle pratikte akut ishal vakalarinin ¢ogunda teshise yonelik bir
arastirma ve spesifik bir tedavi gerekmeyebilir. Ancak ates,ortostatik hipotansiyon ve presok
gibi hipovolemi bulgulari, siddetli karin agris1 ve diskida kan bulunmasi gibi durumlarda
hastanin hastaneye yatirilarak izlenmesi ve gerekli kan ve gaita tetkiklerinin yapilarak spesifik
tedavilerin uygulanmasi gerekir.

Kronik ishalli hastalarda hastaligin tanisinin koyulmasinda siklikla daha ayrintili testlere
gerek duyulur. Ayrintili testlere gegmeden once yapilacak bazi basit tetkikler tanida c¢ok
yardime1 olabilir. Anemi; inflamatuar barsak hastaligi,malabsorpsiyon ve malignite varligini,
yiiksek eritrosit sedimantasyon hizt ; inflamatuar barsak hastaligi,vaskiilit ve timort, periferik
kanda eozinofillerin goriilmesi eozinofilik enterit veya parazitik bir hastaligi, hiponatremi ve
hiperpotasemi; Addison hastaligini, proteiniiri; amiloidozu diisiindiiren ve basit laboratuar
tetkikleri ile saptanabilen bulgulardir.

DIREKT DISKI MUAYENESI

Ayrmtil testlere gegmeden once diskinin direkt muayenesi yapilmalidir. Makroskopik
incelemede digki volliimii, kivami, kan, miikiis, eksiida, yag, kopiik igerip icermedigi , koti



kokulu olup olmadig: anlasilabilir. Tuvalet tasina yapisan digkinin yag, suda batmayan digkinin
ise i¢inde gaz igerdigi diistiniilmelidir.Mikroskopik incelemede diski Sudan 111 ile boyanarak
yag, Wright ile boyanarak 16kositler aranabilir. Hemoccult testi gizli kan varligini gostermede
kullanilabilir. Digki suyunda pH 6l¢iimii ve alkalinizasyon kolayca uygulanabilen testlerdir.
Diisik pH karbonhidrat malabsorpsiyonu sonucunda olusan bir ishali diisiindiiriir. Gaita
siipernatantina 1 damla 1N sodyum hidroksit ilave edildiginde digkida fenolftalein bulunmasi
halinde pembe-kirmiz1 bir renk elde edilir. Bu sekilde fenolftalein i¢eren laksatif veya emetin
gibi ilaglarin kullanilmis oldugu anlasilabilir.

Sudan III boyasi ile yapilan kalitatif test iki ayr1 sekilde uygulandiginda diskida hem
trigliseridlerin hem de yag asitlerinin aranmas1 miimkiindiir.

1. Testte; lam tizerine 2 damla diski 6rnegi, 2 damla %95 lik etil alkol ve 2 damla
Sudanlll eklenir, karistirilir ve mikroskopta incelenir. Notral yaglar (trigliseridler)
bu sekilde boyanarak portakal renginde damlaciklar halinde goriiliirler. Biiyiik
biiylitmede, ¢aplar1 eritrosit dlgiilerinde veya daha biiylik hacimde ve 10 dan fazla
sayida yag damlacigr goriildiigiinde steatore vardir ve pankreatik enzim eksikliginde
oldugu gibi intraliiminal sindirimin yetersiz oldugunu diisiindiiriir.

2. Testte; lam tlizerine digki 6rnegi koyulduktan sonra birka¢ damla %36 lik glasial
asetik asit ve Sudan Il eklenir, karistirilir ve kaynayincaya kadar 1sitilir. Portakal
renginde yag damlaciklar1 veya kristallerinin bulunmas1 digkida serbest yag
asitlerinin bulundugunu ve mukozadan emilimin yetersiz oldugunu gosterir.

Birinci yontemde yag damlaciklarinin goriilmemesi yag asitlerinin sabunlasmasindan
dolay1 olabilir. 2.testte asetik asit ilavesi ve 1sitma yag asidi sabunlarimi hidrolize ederek yag
asitlerinin serbestlesmesini ve boya ile reaksiyon vererek goriiniir hale gelmesini saglar. Sudan
III testi digkida kalitatif olarak yag aranmasinda kullanilan basit ,pratik ve ¢abuk netice alinan
bir testtir. Ancak diskidaki giinliik yag atilimi 10-12 g dan az oldugunda %?25-50 oraninda
negatif sonug alinabilir (3,8).

KANTITATIF DISKI ANALIZLERI

Tam bir kantitatif disk1 analizi; digski agirligi, yag,elektrolitler,osmolalite, pH, gizli kan,
kimotripsin ve laksatif varliginin arastirilmasini igerir. 24 saatlik diski miktari, 72 saat boyunca
toplanan digki miktarinin 3 e boliinmesi ile hesaplanir. Bu islem her hastada gerekli olmayabilir
ancak yiiksek voliimde digkilama steatore ve ince barsak kaynakli bir ishalin belirtisidir. Digk1
toplanmasi sirasinda normal gida alimimi engelleyebilecek test ve tedavilerin yapilmamasi
gerekir.(Laktoz tolerans testi,D-xylose testi,baryumlu incelemeler, a¢ birakilma,opiat kullanimi
gibi). Diski agirhiginin bilinmesi ishale yol agan bozuklugun barsagin hangi boliimiinde
oldugunun belirlenmesinde yardimci olabilir.Gilinliikk diski agirliginin 500g dan fazla olusu
irritabl barsak hastaliginda ¢ok seyrek rastlanan bir bulgudur. Pankreatik kolera sendromunda
giinltiik digkr agirligr genellikle 1000g 1n lizerindedir. Diski agirliginin fazla olusu hastanin fazla
miktarda sivi ihtiyact oldugunu gdstermesi bakimindan da 6dnemli bir bulgu olabilir. Siddetli
ishalden yakindigi halde digki agirhigi diisiik olan hastalarda fekal inkontinans veya siddetli
tenezmusla birlikte olan bir proktit digiiniilmelidir. Ayrica 48 saatlik aclik doneminden sonra
diski miktarinda olusan degisiklikler osmotik ve sekretuar ishal ayriminda yardimci
olabilir,Tablo-4,(2,4).

Toplanan digkinin  homojenizasyonundan sonra santrifiije edilmesi ile elde edilen
stipernatant kullanilarak elektrolitler,osmolalite,osmotik fark ve pH dl¢limii yapilabilir. Digkida
osmotik fark (Osmotik gap) sodyum ve potasyum degerlerinin toplaminin 2 ile ¢arpilmasi ve
serum ve normal diski osmolalitesi degeri olan 290 dan ¢ikarilmasi ile hesaplanir. Osmotik fark



plir osmotik ishalde 125 in iizerinde, saf sekretuar ishalde ise 50 nin altindadir. Osmotik ve
sekretuar  Kkarakterlerin bir arada oldugu ishallerde ve karbonhidrat malabsorpsiyonunda
osmotik fark 50-125 arasinda bulunabilir. Bunun nedeni diskidaki monosakkaridlerin Na ve K
gibi katyonlar1 baglayan organik anyonlara doniismesidir. 290 mOsm/kg altindaki biiyiik
osmotik farklar digkinin su veya idrarla bulastigini,gastrokolik fistiil varligin1 veya hipotonik
stvi alimimi akla getirmelidir. 290 mOsm/kg iizerindeki biiylik osmotik farklar ise
(>500mOsm/Kg) diskinin saklanmasi sirasinda digkidaki karbonhidratlarin bakteriyel yikimi
sonucunda olusur,Tablo-10,(2).

Kantitatif yag 6l¢timii i¢in digki biriktirilmesi sirasinda hasta giinde 3 6gilin seklinde ve
80-100 g yag iceren bir diyetle beslenmelidir. Digsk1 3 giin boyunca toplanarak elde edilen
miktar 3 e boliinmek suretiyle bir glinliik digki agirligr hesaplanir. Digskida kantitatif yag
Ol¢limii van de Kamer yontemi kullanarak titrasyon metoduyla her 100g de ‘g’ olarak ol¢tliir
ve glinliik digk1 miktari ile ¢arpilarak giinliik yag atilimi hesaplanir. Normalde diskidaki glinlik
yag atihlmi 6g 1 altindadir . Bu miktarin iizerindeki degerler patolojiktir ve steatorenin
gostergesidir. Steatore nedeniyle ishal tanimlayan hastalarda diskidaki yag atimi genellikle
giinde 18 g lizerindedir. Normal insanlarin %35 inde herhangi bir nedenle ishal olustugunda yag
sindirimi ve emilimi normal oldugu halde diskidaki yag miktar: artabilir (Ortalama 13,6 g/giin).
Bu durum sekonder steatore olarak adlandirilir. Ishalli bir hastada diskidaki giinliik yag
miktarinin 14 g lizerinde olmas1 yag sindirim ve emilimini etkileyen bir hastalik varliginin
gosterilmesinde daha duyarli bir bulgudur. Bazi durumlarda malabsorpsiyonlu hastalar
istahsizlik,bulantt ve kusma gibi nedenlerle veya bilerek diyetlerindeki yag miktarimi
azaltaltabilirler. Bu taktirde diskidaki yag miktar1 yanls olarak diisiik ¢ikabilir (4,8).

Diskidaki yagin total miktar1 yaninda konsantrasyonunun dl¢iilmesi de tanida yardimci
olabilir. Diskidaki yag konsantrasyonu 8g/100g dan diigiik oldugunda ince barsaklarda bir
malabsorptif hastalik olma ihtimali ytiksektir. Sivi absorpsiyonun yetersiz olmas: diskidaki
yagin diliisyonuna ve yag konsantrasyonunun azalmasina yol agmaktadir. Pankreatik steatore
de ince barsaklardan sivi emilimi normal oldugundan diskidaki yag konsantrasyonu 8g/100g
dan fazladir (7).

Diskida karbonhidrat tayini rutinde uygulanan bir yéntem degildir. Idrarda karbonhidrat
Ol¢limiine yonelik testlere bazen gerek duyulabilir. Bu amagla bu maddelerin idrarda varligim
gosreren Uriinler gelistirilmistir. Clinitest tabletleri glikoz, galaktoz, fruktoz, maltoz ve laktoz
gibi indirgeyici sekerlerle pozitif reaksiyon verdigi halde siikroz, laktuloz, sorbitol ve mannitol
gibi indirgenmiyen sekerlerle negatif sonug¢ alinir. Ayrica bu amacla iiretilen antron reagenler
gelistirilmistir.Bu reagenler nisasta, oligosakkaritler,disakkaritler ve biitiin heksozlar i¢induyarl
oldugu halde sorbitol ve mannitolii saptayamazlar (4,8)

Malabsorpsiyon sendromlarinin maldijesyona neden olan hastaliklardan ayriminda
D-xylose testi siklikla kullanilan bir yontemdir. 25g D-xylose’un oral verilmesinden sonra 1
saat i¢inde kan sekerinin 20mg/dl den az artis1 veya 5 saatlik idrardaki D-xylose miktarinin 4 g
dan az olusu absorpsiyon defekti oldugunu gosterir. Pankreatik ishalde bu test normal sonug
verir (8).

DISKININ MiKROBiYOLOJIK INCELEMESI

Kronik ishalle bagvuran biitiin hastalarda digkinin mikrobiyolojik incelemesi mutlaka
yapilmalidir. Klinikte kronik iahalli hastadan istenecek mikrobiyolojik digki tetkikleri agagidaki
gibi siralanabilir;

- Direkt incelemede parazit ve parazit yamurtasi ve hiicre (eritrosit,lokosit) aranmasi

- Patojen mikroorganizmalarin belirlenmesi amaciyla digki kiiltiir ve antibiyograminin

yapilmasi ve 6zel boyama yontemlerinin kullanilmasi



- Diskida mikroorganizmalara ait bazi {irlinlerin aranmasi (Ps6domembrandz
enterokolitte C.difficiliye ait toxin-A aranmasi gibi)
- Diskida PCR gibi tekniklerle etken mikroorganizmaya ait partikiillerin saptanmasi

Bunlardan ilk iki tetkik giinlimiizde bir ¢ok klinikte rahatlikla yapilabilmektedir.
Antibiyotik kullanimi sonrasinda gelisen ishallerde,tedaviye direncli iilseri kolit olgularinda ve
immun sistemi baskilanmis hastalarda (kemoterapi, AIDS vb.) diger tetkiklerin de yapilmasi
gerekebilir (4,9,18).

ENDOSKOPI

Iki haftayr gecen biitiin ishallerde rektosigmoidoskopi mutlaka yapilmalidir.
Rektosigmoidoskopi siddetli kolit bulgular1 olan akut ishalli hastalarda da tanida yardimci
olabilmesi bakimindan yapilmalidir. Gerek barsak mukozasinin direkt olarak incelenmesine ve
histopatolojik inceleme igin biyopsi alinabilmesine olanak saglamasi ve gerekse hasta
tarafindan 1yi tolere edilmesi ve maaliyet diisiikliigii gibi avantajlar1 nedeniyle oldukga
kullanigh bir tan1 yontemidir. Proksimal kolon ve terminal ileumu tutan lezyonlarda bu
bolgelere ulasilamamasi rektosigmoidoskopi icin bir dezavantaj olusturur. Crohn hastalig1 gibi
stk terminal ileum tutulumu goriilen hastaliklarda rektosigmoidoskopik incelemede aftoz
iilserler,fissiir ve fistiillere rastlamak miimkiin olabilir. Gerekli oldugunda total kolonoskopik
inceleme istenebilir fakat bu nadiren ihtiya¢ duyulan bir durumdur. Rektosigmoidoskopide
makroskopik ve mikroskopik bulgular normal oldugunda kolonoskopi genellikle ilave bir fayda
saglamaz. Ancak belirgin kilo kaybi,anemi, diskida gizli veya asikar kan varligi gibi bulgularla
birlikte radyolojik incelemede terminal ileum veya proksimal kolonda yerlesimli bir lezyona
ait bulgular oldugunda total kolonoskopik incelemenin yapilmas: gerekir. Kronik ishalli
vakalarda rektosigmoidoskopik incelemede mukoza normal goériildiigiinde bile inen
kolon,sigmoid ve rektum mukozasindan 10-15 cm araliklarla biyopsiler alinmalidir. Kollajeno6z
kolit veya lenfositik kolit olgularinda, amiloidoziste, graniilamatéz kolitte mukoza normal
gorlindiigii halde mikroskopik incelemede tan1 koydurucu ozelliklere rastlamak miimkiindiir.
Melanosis koli,iilserasyon,polip,tiimdr,Crohn hastaligi, psddomembrandz kolit, amebiazis ve
iilserli kolit gibi baz1 kronik hastaliklarda kolon mukozasinin endoskopik goriintimii ile direkt
olarak teshis koyulmasi miimkiin olabilir.

Ust gastrointestinal sistem endoskopisi duodenum ve jejunum proksimalinden biyopsi
alinmasinda kullanilan standart yontemdir. Kronik ishalli bir hastada ince barsaklara ait bir
patolojinin varligi diistintildiiglinde (malabsorpsiyon sendr. gibi) mutlaka
0zefagogastroduodenoskopi yapilarak duodenum ve jejunumdan belirli araliklarla biyopsi
alimmas1 gerekir. Bakteriyel asir1 ¢ogalma diisiiniildiigiinde ince barsak sivist alinarak (1:100 ve
1:1000 lik steril tuzlu su ile diliie edilir) aerobik ve aneorobik bakteri kiiltiirii ve parazit
aranmasi (Giardia ) igin laboratuvara génderilmesi uygun olur. ince barsak biyopsisi ile Crohn
hastalifi, giardiasis, celic sprue, intestinal lenfoma, eozinofilik gastroenterit,
hipogamaglobiilinemik ~ spru (common variable immunodeficiency syndrome), Whipple
hastaligi,intestinal lenfanjiektazi, abetaproteinemi ,amiloidozis, mastositozis gibi hastaliklarin
ve degisik mikobakteriyel-fungal-parazitik enfeksiyonlarin tanisini koymak miimkiindiir
(1,2,4,8).



BARYUMLU RADYOLOJIK iNCELEMELER

Ince barsaklarin biiylik bir kismi,ozellikle terminal ileum standart endoskoplarla
goriilemediginden bu bolgelerin baryumlu grafiler c¢ekilerek incelenmesi daha uygundur. Son
yillarda ¢ift kontrastli tekniklerin kullanilmaya baglanilmasi ile baryumlu incelemelerin
duyarliliklar1 belirgin 6lciide artmistir (%80-95). Seyrek olarak , daha o6nceden tahmin
edilemeyen jejunal divertikiilozis gibi bazi1 bulgulara rastlanmasi da miimkiindiir. Ayrica, fistiil
ve striktiirleri, cerrahi rezeksiyon ve/veya bypass lardan sonraki anatomik yapiyr baryumlu
incelemelerle daha iyi degerlendirmek miimkiin olabilmektedir. Burada dikkat edilmesi gereken
bir husus kronik ishalli hastalarda diskida parazit aranmasi baryumlu tetekiklerden 6nce
yapilmalidir zira baryum parazit aranmasini giiglestirebilir (4,8,9).

SERUMDA VIP VE DiGER PEPTITLERIN TAYINi

Belirgin steatore bulunmayan kronik diyarelerde sekretuar ishal bulgulari,hipovolemi
ve hipopotasemi ile birlikte giinliik digki voliimii 1 L iizerinde oldugunda pankreatik kolera
sendromu veye bir varyantinin bulunma olasilig1 bakimindan serumda VIP diizeyinin 6l¢iilmesi
uygun olur. Serum kalsitonin,gastrin ve glukagon tayini sirasiyla; mediiller tiroid karsinomu,
Zollinger-Ellison sendromu ve glukagonoma tanisinda yardimci olabilir (4), Tablo-11.

SAFRA ASIiDIi MALABSORPSIYONUNU GOSTEREN TESTLER

Bu testler oral yoldan verilen radyoaktif madde ile isaretli safra asitlerinin diskida
atilminin veya viicutta retansiyonunun Ol¢iimii seklinde iki ana gurupta toplanabilir. Bu
testlerin her klinikte yapilmasi miimkiin olmadig1 gibi testin sonucunun anormal bulunmasi
herzaman patolojik safra asidi absorpsiyonu oldugu anlamina gelmeyebilir. Bir¢cok klinikte
safra asitlerinin yol a¢tig1 diisiiniilen ishallerde test terapotik olarak safra asidi baglayici bir ajan
olan cholestyramin kullanilmas1 tercih edilmektedir (8).

IDRAR ANALIZLERIi

Karsinoid sendromda 5-HIAA, feokromasitomada VMA ve metanefrin atimalinin
idrarda olgiilmesi tanida yardimci olabilir.idrarda da diskidaki gibi alkalinizasyon testleri
yapilabilir. Malabsorpsiyon vakalarinda kullanilan Shilling testi ve D-xylose absorpsiyon testi
ve pankreatik yetersizliklerde kullanilan bentiromid testinde idrardaki metabolitlerin 6l¢iilmesi
ile sonug alinir (4,8,18).



BAZI ONEMLI KRONIK iSHAL SENDROMLARI

MALABSORPSIYON SONUCU OLUSAN iSHALLER

KARBONHIDRAT MALABSORPSIYONU SONUCUNDA OLUSAN KRONIK
ISHALLER

Ince barsaklardan emilmeyen karbonhidratlar —barsak liimeninde osmotik aktivite
gosteren partikiiller olarak kalirlar. Kolona gegen karbonhidratlarin bir kismi1 buradaki bakteriler
tarafindan fermente edilerek absorbe edilebilen organik anyonlara doniisiir. Absorbe
edilemeyen karbonhidratlarin olusturdugu diyare onlarin kolondaki bakteriler tarafindan
fermantasyonu ile olusan bu organik asitlerin absorbe edilebilme kapasitesi ile iliskilidir.
Fermantasyon ve absorpsiyon kapasitesi asildiginda ishalin siddeti de artar. Alinan
karbonhidratlarin miktari,cinsi ve kolona ulasma hizlari da ishalin siddetini etkileyen
faktorlerdir. Karbonhidrat malabsorpsiyonu sonucu olusan ishalde diski pH s1 5,3 iin altindadir
ve genellikle 5,6 nin iizerine ¢ikmaz. Piir karbonhidrat malabsorpsiyonunda digki pH s1 6l¢iimii
tanida yardimci olabilir. Halbuki generalize malabsorpsiyonda karbonhidratlarla birlikte protein
ve yag emilimi de bozuldugundan diski pH s1 siklikla 5,5 nin {izerindedir. Bunun nedeni
absorbe edilmeyen bazik aminoasitlerin uzun zincirli yag asitlerini tamponlayict etkileridir

(4,6,8).

YAG MALABSORPSiYONU SONUCUNDA OLUSAN KRONIK iSHALLER

Primer bilyer sirozlu hastalarda karbonhidrat ve protein absorpsiyonu normal
oldugundan bu hastalarda yag malasbsorpsiyonun etkileri arastirilmistir. Ince barsaklarda
absorbe edilemiyen yaglarin  kolona gectikten sonra buradaki bakteriyel enzimlerle
hidroksilasyonu sonucunda olusan yag asitleri ve hidroksi yag asitleri hem ince hemde kalin
barsaklarda sivi absorpsiyonunu inhibe ederler. Bu durum steatoredeki fecesde asir1 sivi
kaybindan sorumludur.Diskidaki yag miktari arttik¢a diski agirhigi da artmaktadir (4,8).

SAFRA ASIDI MALABSORPSIYONU SONUCUNDA OLUSAN KRONIK
ISHALLER

Bir giinde duodenuma gecen safra tuzu miktar1 20-30g arasindadir ve bu miktarin %90 1
terminal ileumdan geri emilir. Digki ile atilan miktar1 ise giinde 200-600 mg kadardir.
Karacigerde sentezlenen safra asidi miktar1 giinde 300-500 mg arasinda degisir. Safra tuzlarinin
yaglarla micel olusturabilmesi i¢in gerekli olan limen i¢i konsantrasyonu 5-15mmol/ml dir.
Erigkinlerde safra asidi malabsorpsiyonu genellikle terminal ileum hastaligi,rezeksiyonu ya da
bypass lar1 sonucunda olusur. Ancak kolesistektomi ve vagotomi sonrasinda da goriilebilir.
Idyopatik safra asidi malabsorpsiyonunda safra asitlerinin ileal absorpsiyonunda selektif bir
anomali olabilir veya normal ileal safra asidi transportu kapasitesinin ¢ok tizerinde safra asidi
yapimi s0z onusu olabilir. Absorbe edilemeyen safra asitleri kolon mukozasinda katartik etki
olustururlar. Kolona safra asidi  akisi engellendiginde kolon motilitesinin yavasladig
gosterilmistir. Bu bakimdan dihidroksi safra asitleri trihidroksi safra asitlerine gore daha
etkilidir. Safra asitlerinin eriyebilirligi pH ya bagimlidir. Dihidroksi safra asitleri pH 6,8- 7



iizerinde suda eriridikleri halde daha diisiik pH seviyelerinde presipite olurlar. Safra asidi
malabsorpsiyonu sonucunda olusan ishalde ortalama giinliik disk1 agirligi 300-500 g arasinda
olup gida alimi ile siddetlenir ve cholestyramin gibi safra asidi baglayici ajanlarla tedaviye
genellikle iy1 cevap alinir (2,4,8).

ILAC VE DIiGER YABANCI MADDELERIN ALIMI SONUCUNDA
GELISEN KRONIK iSHALLER

Bir ¢ok ilag yan etki olarak ishal olusturabilir. Antasitler ,antikolinerjikler,antibiyotikler,
antineoplazik ajanlar,laksatifler,laktulos,nonsteroid antiinflamatuar ilaglar,prokinetikler,
kafein,teofilin,magnezyum ve potasyum tuzlari, kolsisin ve prostoglandinler ishale yol
acabilirler. Yiiksek miktarda alkol tiikketen insanlarda ishal sik goriilen bir yakinmadir. Alkol
alimindan sonra gastrointestinal transit hizlanmakta ve propulsif hareketler gliclenmektedir.
Kronik alkol kullaniminda intestinal disakkaridaz aktivitesi azalir. Alkolik karaciger hastaligi
ve pankreatit gelisenlerde ise safra asidi sekresyonu ve pankreatik ekzokrin sekresyonun
azalmasi sonucuunda da steatore gelisebilir. Yiiksek miktarda alkol tiiketen insanlarin %30
unda steatore goriilebilmektedir. Hem kronik alkoliklerde hem de bol miktarda akut alkol
aliminda ,yag malabsorpsiyonuna ilaveten degisik derecelerde B1-B2 vitamini,folat,glikoz,
aminoasit,sodyum ve su emiliminde bozulma saptanmaktadir. Su ve sodyum emilimindeki
yetersizlik alkol alimi ile olusan ishalin siddetlenmesini kismen de olsa atirmaktadir (3,4,20).

GASTROINTESTINAL VE BILIYER SISTEME YONELIK
CERRAHI GIRISIM SONRASINDA OLUSAN KRONIK
ISHALLER

MIDE REZEKSIYONLARI VE VAGOTOMI SONRASINDA OLUSAN KRONIK
ISHALLER

Mide rezeksiyonlarindan sonra goriilen ishal dumping sendromunun bir semptomu
seklinde kendini gosterebilir. Flushing,ortostatik semptomlar,bulanti,karin agrisi,ishal erken
dumping sendromunun belirtileridir ve hiperosmolar kimusun hizli ve kontrolsiiz bir sekilde
mideden ince barsaklara gegmesi sonucunda biiyiik miktarda plasma sivisinin proksimal ince
barsak liimenine cekilmesi ve birlikte enterik noropeptitlerin salinimi ile olusur.Ge¢ dumping
sendromu ise gida alimimdan daha uzun bir siire sonra meydana gelir ve farkli bir
patofizyolojik mekanizmaya sahiptir. Yemekten birka¢ saat sonra ortaya ¢ikan
anksiete,halsizlik,titreme,carpintt ve mental konfiizyon gibi semptomlar ge¢ dumping
sendromunun baglica bulgularidir. Bu belirtilerden ince barsaga aniden gecen karbonhidratlara
cevap olarak fazla miktarda salgilanan insiilinin olusturdugu reaktif hipogliseminin sorumlu
oldugu gosterilmistir. Dumping sendromlu hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu diyet degisiklikleri
ile tedavi edilebilir. Basit sekerlerin diyetle aliminin kisitlanmasi,yemek sirasinda fazla su
icilmemesi, kat1 ve sivi gidalarin farkli zamanlarda alinmasi,sik ve az gida alimi tavsiye
edilebilir. Diyet degisikliklerini uyguladig: halde yeterli diizelme saglanamayan hastalarda uzun
etkili somatostatin analogu (Octreotid) kullanimi  faydali olabilir. Octreotid muhtemelen
noropeptid ve insiilin salinimin1 ve peristaltizmi inhibe etmek suretiyle faydali etki
gostermekltedir. Ancak pankreatik enzimleri de baskilamak suretiyle steatore olusturabilir



Mide ameliyatlarindan sonra vagotomi piloroplasti veya gastroenterostomi sonucunda
mide bosalim bozukluklarinin gelismesi nedeniyle hastalarin %25 inde dumping sendromunun
tipik bulgulart olmadan da ishal goriilebilir. Vagotomi yapilan hastalarin %2-5 inde ishal
siddetli olabilir. Ishal siklikla epizodiktir ancak hastalarn %10 unda devamli karakterde
olabilir.Birlikte fekal inkontinans ve sik digkilama bulunabilir. Diyare trunkal vagotomiden
sonra daha sik goriilmesine ragmen selektif ve stiperselektif vagotomiden sonra daha seyrek
goriilmektedir. Trunkal vagotomiden sonra gluten enteropatisi aktive olabilecegi gibi safra asidi
malabsorpsiyonu da gelisebilir. Bu durum kolesistektomili hastalarda daha belirgindir.
Cholestyramine vagatomi sonrasinda gelisen ishallerde tek basina faydali olabilir. Kodein,
loperamid veya verapamil yemeklerden 1 saat dnce alindiginda etkili olabilir ve bu guruptaki
ilaglarin safra asidi baglayici ajanlarla kombinasyonuyla daha iyi sonuglar elde edilebilir
(4,7,8,21).

INCE BARSAK REZEKSIiYONLARINDAN SONRA GORULEN KRONIK
iISHALLER

Ince barsak rezeksiyonlarindan sonra ishal ve steatore sik olarak goriiliir ve absorpsiyon
yiizeyinin azalmastyla ousur.. Olusan ishal ve/veya steatorenin giddeti rezeke edilen ince barsak
bolgesine ve uzunluguna baglidir. Terminal ileumun 20-30 cm lik rezeksiyonlar: ishale yol
actig1 halde distal jejunum ve/veya proksimal ileumun ancak 80-100 cm veya daha uzun
rezeksiyonlarindan sonra ishal (steatore) goriiliir. Terminal ileum ve proksimal kolon
rezeksiyonu sonrasinda emilemiyen safra asitleri ve yaglarin kolonda sivi ve elektrolit
emilimini engellemeleri sonucunda ishal olusur. Bu durumda cholestyramine gibi safra asidi
baglayict ajanlarin kullanimi1 ve diyetteki yagin azaltilmasi gibi onlemlerle semptomlar
azaltilabilir. Terminal ieumun 80-100 cm den daha kisa rezeksiyonlarinda da benzer bir
mekanizma sozkonusudur. Ancak ,terminal ileumun 80 cm den daha uzun rezeksiyonlarinda
safra asidi emilimi yetersizligi ve karacigerin gerekli safra asidi konsantrasyonunu saglamada
yetesiz kalmasi nedeniyle safra asidi eksiligi ve buna baglh ishal olusabilir. Bu durumda
cholestyramine verilmesi ishali siddetlendirebilir ve tedavide safra asidi replasmani yapilmasi
gerekir. Ince barsak rezeksiyonlarindan sonra olusan ishalin siddetini artiran bir diger faktor de
olusan karbonhidrat malabsorpsiyonudur. ileokolik rezeksiyonlardan sonra diskida osmotik
farkin yiiksek olusu ve /veya diski pH smin diisiik olusu gibi karbonhidrat malabsorpsiyonu
bulgular1 oldugunda diyetteki karbonhidratlarin azaltilmasiyla ishalin siddetinde azalma
olabilir (7,8,22).

ILEOSTOMI SONRASINDA GELISEN KRONIK ISHALLER

Total kolektomi ve terminal ileumun kisa rezeksiyonlarindan sonra ( < 10 cm). yapilan
ileostomilerde giinde 400-600g kadar gaita ¢ikisi olabilir. Terminal ileumun daha genis
rezeksiyonlarinda bu miktar giinde 1000g a kadar cikabilir. ileostomili hastalarn kiigiik bir
boliimiinde digki voliimii beklenen bu degerlerden daha fazla olabilir ve bu durum ileostomi
diyaresi olarak adlandirilir. ileostomi diyaresi olusumunda gesitli faktdrler rol oynayabilir.
Rezeksiyona ve ileostomiye sebep olan eski hastaligin niiksii (Crohn hastaligi gibi ) ve
peritoneal infeksiyon gibi sebeplerle ince barsaklarda olusan parsiyel obstriiksiyonlar bu
faktorler arasinda sayilabilir. Diger bir sebep bakteriyel asir1 ¢ogalmadir. Ayrica bu hastalarda
normal insanlarda goriilen laktoz intoleransi,infeksiydz diyareler ve laksatif kullanimina bagh
ishallere rastlanabilecegi de unutulmamalidir. Cerrahi ileal pos olusturulan ileostomilerde
positis ishal nedeni olabilir. Positis gelisen hastalarda diskida kan, ates, halsizlik ve karin



agristartralji ishale eslik eden diger bulgulardir. Ileostomi sonrasinda gelisen diyarelerin
tedavisinde kesin olarak kabul edilen bir goriis yoktur. Loperamide, atropine-diphenoxylate
veya codein kullanimi su ve elekrolit kaybini azaltabilir. Oral siv1 ve elektrolit replasmani bu
amacla hazirlanmis soliisyonlarla yapilabilir .Bakteriyel asir1 ¢ogalmada  trimethoprim-
sulfamethoxazole veya quinolon gurubu antibiyotiklerle genelde iyi sonug alinir ve antibiyotik
tedavisinin belirli aralarla tekrarlanmas1 gerekebilir. Positis genellikle metronidazol tedavisine
iyi cevap verir ancak bazan sulfasalazine, 5-ASA ve/veya Kortikiosteroidlere gereksinim
duyulabilir. Steatorenin asir1 miktarda oldugu vakalarda oral yag aliminin kisitlanmasi ve
diyetle orta zincir agirlikli trigliseridlere agirlik verilmesi gerekir. Safra asidi eksikligi oldugu
digiiniilen hastalarda oral safra asidi tedavisi yag absorpsiyonunu diizelterek steatoreyi
azaltabilir. Uzun etkili somatostatin analogu octreotide’ in ileostomi sonrast ishallerde faydali
olabilecegi gosterilmistir (4,7,22,23).

KOLESISTEKTOMI SONRASINDA GELIiSEN KRONIK ISHALLER

Kolesistektomi sonrasinda hastalarn  %10-20 sinde kronik ishal gelisebilir.
Kolesistektomiden sonra diskida safra asidi atilimi1 orta derecede bir artis gosterir ancak bu artig
hastalarin az bir kisminda kolondaki sivi absorpsiyonunu engelliyecek diizeydedir. Safra
kesesinin rezervuar fonksiyonu kayboldugundan dolayr safra asitlerinin enterohepatik
sirkiilasyonun artmasi safra asidi malabsorpsiyonunu artiran bir sebep olarak diistintilmektedir
zira terminal ileuma absorbe edilebilenden daha fazla safra asidi ulasmaktadir. Baz1 hastalarda
hizlanan intestinal transitte ishalin olusumuna katkida bulunabilir (2,4,24).

ENDOKRIN SISTEM HASTALIKLARINDA GORULEN KRONIK
ISHALLER

DIABETES MELLITUS VE KRONIK iSHAL

Ishal yakinmasi ile hekime basvuran diyabetik hastalar genellikle 30-40 yildan beri
insiilin kullanan Tip 1 diyabetli hastalardir. Hastalar genellikle giinde 10-30 kez olabilen sulu
kivamda diskilamadan yakiirlar. Ozellikle hasta yatar pozisyonda veya gece uyurken fekal
inkontinansla birlikte sik ve sulu diskilama goriiliir .Disk1 agirhigr giinde 200-1500 g arasinda
degisebilir. Ishal devamli veya intermitan karakterde olabilir veya arada kabizlik donemleri
goriilebilir. Ishal genellikle antidiyaretiklere ve diyet degisikliklerine direnglidir. Hafif steatore
genellikle bulunur.

Ishali  olan diabetik  hastalarda ortostatik  hipotansiyon,impotans,ndrojenik
mesane,papilla disfonksiyonu, anhidrosis, retrograd ejekiilasyon gibi otonom ndropati
bulgularina sik olarak rastlanir. Otonom ndropatinin yol agtigi motilite bozuklugu diabetik
diyarenin ana sebebidir.Diabetiklerde otonom ndéropati, enterositler tizerindeki alfa —adrenerjik
reseptor aktivitesinde azalmaya yol agarak absorpsiyonu azaltabilir. Ishali olan diabetiklerde
jejunal ve ileal absorpsiyon normal oldugu halde kolonik absorpsiyon azalmaktadir. Ayrica
ndropati gelisen diabetiklerde barsaklarda olusan bakteriyel asir1 cogalma da diger bir 6nemli
ishal sebebidir. Sorbitol ve hexitol ile tatlandirilmis gidalarin kullanimi da diabetiklerde
osmotik ishal olusturabilir veya mevcut ishali siddetlendirebilir. Kronik pankreatitli veya
pankreas kanserli hastalarda diabet ve ishal birlikte bulunabilir.Tip 1 DM ve gluten enteropatisi
seyrekte olsa birlikte goriilebilir.



Diabetik diyare tedavisinde bu giine kadar gesitli yontemler denenmis ancak bunlarin
cogunda tatmin edici sonuglar alinamamistir. Bazi caligmalarda clonidin gibi alfa reseptor
antagonistleri etkili bulunmustur, ancak sedasyon ve hipotansiyon gibi yan etkileri bu ilaglarin
kullanimin1 ~ sinirlandirmaktadir. Bir antimuskarinik ajan olan oxybutyrin in tedavide fayda
sagladig1 bildirilmistir. Cholestyramine, antibiyotikler ve opiatlar tedavide denenen diger
ilaglardir. Uzun etkili somatostatin analogu,octreotide, diger tedavilerin yetersiz oldugu
vakalarda basarili bulunmustur (1,2,4,19,23).

TIROID VE PARATIROID HASTALIKLARINDA GORULEN KRONIK iSHAL

Tedavi edilmeyen hipertiroidide diskilama sikligi1 artabilir ve diski  kivami
yumusayabilir. Mide bosalim hizi ve intestinal motilitenin artis1 ishalin baglica sebebidir.
Hiperfaji ve steatore siklikla bulunur ancak diskida giinliik yag miktar1 ¢ogunlukla 35 g mn
altindadir. Bu hastalarda ince barsaklarin absorptif kapasitesi ve pankrasin sekretuar
fonksiyonlar1 normaldir. Hipotiroidide gastrointestinal kanaldaki hipomotilite nedeniyle
kabizlik sik goriilen bir bulgu olmasina ragmen bazi hastalarda barsaklardaki bakteriyel agiri
cogalma nedeniyle steatore olusabilir.Bununla birlikte miksédemli hastalarin ince barsaklarinda
degisik derecelerde villoz atrofi goriilebilir. Bu tiir histolojik bulgular1 olan hastalar gluten
enteropatisi ile karigabilirse de hipotiroidinin gluten enteropatisi olan hastalarda goriilebilecegi
de unutulmamalidir.

Hiperparatiroidili hastalarda karin agrisi,peptik iilser ve pankreatit gibi gastrointestinal
sisteme ait semptomlar ve komplikasyonlar yaninda ishal ve steatore de goriilebilir (1,2,4,18).

NOROENDOKRIN TUMORLERE BAGLI KRONIK iSHAL

Noroendokrin tiimdorler sporadik olabildigi gibi multipl endokrin neoplazi sendromlari
icinde de goriilebilirler. Bu hastaliklarda ishal, fazla miktarda salgilanan peptik hormonlarin
direkt veya indirekt etkisi sonucu olusmaktadir. ishalin mekanizmasi ve birlikte eslik eden
semptomlar her sendromda degisik olabilir ve salinan spesifik hormon ya da hormonlarin
cinsine baglidir. Bu konudan daha 6nceki boliimlerde bahsedilmistir, Tablo-11,(2,6,10).

SUNI iSHAL

Suni ishal, bilerek ishal olusturucu ilag¢ veya benzer maddeleri kullanan veya digkilarina
su, idrar veya bagka bir sivi karistirarak ishali taklit etmeye c¢alisan hastalarda goriiliir.
Hastalarin ¢ogu kadindir ve arandiginda genellikle altta yatan bir psikolojik rahatsizligin oldugu
saptanir. Sebebi bilinmeyen kronik ishalli hastalarda %20 ye varan oranlarda suni ishale
rastlanabilir. Blumia ve anoreksiya nervosada da benzer bir tablo goriilebilir. Hastalar laksatif
kullandiklarin1 inkar edebilirler. Bu hastalarda ishalle birlikte kramp seklinde karin agrilari,
bulanti, kusma, kilo kaybi, kas giligsiizliigi ve halsizlik bulunabilir. Daha seyrek olarak
nefropati ile birlikte olabilen hipopatasemi, deride pigmentasyon artisi, el parmaklarinda
comaklasma (0zellikle senna gurubu laksatif kullananlarda goriiliir), 6dem, amonyumiirat
iceren bobrek taslar1 ve biyopsi alindiginda iltihabi barsak hastaligini diisiindiirebilecek
histolojik bulgular gosterebilen barsak mukoza degisiklikleri goriilebilmektedir. Bu bulgular
bu gibi hastalarda gereksiz ve masrafli daha ileri aragtirmalarin yapilmasina, hastalarin



hastanede yatirilarak izlenmesine ve hatta bazi cerrahi girisimlerin uygulanmasina yol agabilir
(1,4,26).

Kronik laksatif kullanan hastalarin endoskopik incelenmesinde dikkat ¢eken bir durum
kolon mukazasinin pigmentasyonudur (Melanosis koli). Antrakinon gurubu laksatiflerin uzun
stire alinmast sonucunda olusur. Difenolik laksatiflerin ve osmotik ajanlarin kullanimi ile
goriilmez. Mukozada  biriken pigment melanin degildir, lipofuksin ve antrakinondan
olusmustur. Melanosis koli genellikle endoskopik muayenede goriilmesine ragmen bazen
sadece mukozadan alinan biyopsi 6rneklerinin incelenmesi ile anlagilabilir. Cogunlukla ¢ekum
ve rektosigmoid bolge tutulmakla birlikte biitiin kolonda da goriilebilir. Melanosis koli laksatif
kullannrmindan en erken 4 ay sonra olusur ve ilacin kesilmesinden sonra 4-12 ay i¢inde kaybolur
(2,4,27).

Kronik laksatif kullanan hastalarda goriilen bir diger bulgu da ‘katartik kolon’dur.
Karakteristik rontgen bulgular1 sag kolonda daha belirgindir ve kolonda haustrasyon kaybi ile
birlikte genisleme ve fokal gecici darlik alanlar1 goriiliir. Terminal ileumda mukozal
kivrimlarda kaybolma ve incelme olabilir. Histolojik olarak myenterik néronlarda dejenerasyon
ve azalma, diiz kas atrofisi, submukozal yag birikimi ve fibrosis, miiskiilaris mukozada
hipertrofi goriilebilir (2,27).

Hastalarin diskilarinda alkalinizasyon testi yapilarak laksatif kullanip kullanmadigi
anlagilabilir. 3ml digsk1 siipernatantina 1 damla (IN) sodyum hidroksit ilave edildiginde
pembe —kirmiz1 bir renk olugmasi diskida phenolftalein,emetin,bisacodyl veya metabolitlerinin
oldugunu gosterir. Diski osmolalitesi ve osmotik farkin saptanmasi teshisde yardimer olabilir.
Sodyum siilfat veya sodyum fosfat kullanim1 sekretuar ishale yol agabilir. Negatif yiiklii sulfat
ve fosfatlarin sodyum,potasyum ve diger katyonlari baglamasi nedeniyle bu katyonlarin
diskidaki miktarlar1 artar ve osmotik fark ylikselir. Digki analizi osmotik ishal bulgular
gosterdiginde magnezyumlu laksatiflerin alinmis olabilecegi diistiniilmelidir. Diskidaki
magnezyum konsantrasyonu 90 mEq/L (45mmol/L) dan yiiksek oldugunda veya total giinliik
magnezyum atilimi 30mEq {izerinde oldugunda magnezyumlu laksatif alinmis olma ihtimali
yiiksektir (9,27).

KOSUCULARDA GORULEN KRONIK iSHALLER

Maraton kosucularinin %20-40 inda ishal goriilebilir. Kadinlarda ve 35 yasin altindaki
kosucularda daha sik goriiliir. Ishal genellikle zorlu bir kosu sirasinda veya hemen sonrasinda
acil diskilama ihtiyaci ile birlikte yumusak veya sulu digkilama seklinde kendini gosterir. Bazi
vakalarda ishalle birlikte diskida gizli veya asikar kan bulunabilir. Kosucularda goriilen ishalin
patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Fiber ve iyi absorbe edilmeyen karbonhidratlarin
asirt miktarda alimi ve kosunun mekanik etkisiyle kolon motilitesinin artmasi gibi
mekanizmalar suclanmistir. Egzersiz sirasinda kan voliimiiniin iskelet kaslarinda toplanmasi ve
intestinal iskemi olugsmasi kramp seklinde karin agrilar1 ve bazen goriilebilen rektal kanamay1
aciklayabilir. Kolektomiyi gerektiren siddetli iskemik kolit gelisebilir. Bazi calismalarda
egzersiz sirasinda gastrin, VIP ve motilin gibi ndropeptidlerin saliminin arttig1 mide bosalimi ve
intestinal absorpsiyonda bozulmalar olustugu ve buna baglh olarak ishal gelistigi ileri
stiriilmiistiir. Egzersizin hafiften baglayarak giderek artan derecelerle artirilmasi, diyetteki fiber
alimimin azaltilmasi,gida alimindan uzun bir siire sonra kogsmaya baslanilmasi gibi 6nlemler
kosucularda goriilen ishalin siddetini azaltabilir(1,2,4,28).



YOGUN BAKIM UNITELERINDE YATAN HASTALARDA
GORULEN KRONIK ISHALLER

Uzun siire yogun bakim tiinitelerinde yatan hastalarda ishal sik rastlanan bir problemdir.
Antibiyotik tedavisi, sorbitol i¢eren ilaglar, teofilin, kemoterapétik ajanlar ve enteral beeslenme
soliisyonlarinin  kullanimi, infeksiyonlar (6zellikle psddomembrandz enterokolit), intestinal
iskemi ve fekal impaksiyon sik rastlanan sebeplerdir. Antibiyotik kullanimi iki sekilde ishal
olusturabilir (2,4,19).

1-Kolonda yetersiz karbonhidrat fermanyasyonu sonucunda olusan osmotik

ishal: Normalde kolondaki karbonhidratlarin bakteriyel fermentasyonu sonucunda

olusan organik asitler kolon mukozasindan emilirler ve giinde yaklasik 300-500 Kcal lik

bir enerji ylikii olustururlar. Ayrica kolondaki asetik, propionik,biitirik ve laktik asit
gibi organik asitler kolon mukozasinin gelisimi ve iyon-su absorpsiyonu ig¢in
gereklidirler.

2-C.Difficili toksinine bagh sekretuar diyare: Yogun bakim iinitelerindeki hastalar

C.difficiliye bagli psddomemrandz enterokolit gelisimi bakimindan risk altindadir.

Yogun bakim iinitelerinde izlenen ve antibiyotik tedavisi alan hastalarda gelisen

ishallerin yaklasik %50 sinden sorumludur. Taze digkida bakteri toksini aranmasi ile

(Toxin A) teshis koyulur. Bakterinin kiiltiir ortaminda tiremesi giictiir (difficili-difficult-

giic). Diskida toksin saptanamayan hastalarda rektosigmoidoskopi yapilmasi ve

hastaligin endoskopik bulgularinin aranmasi tanida yardimei olabilir.

Yogun bakim initelerinde yatan hastalarda enteral beslenme formiillerinin tolere
edilememesine bagli olarak da ishal olusabilir. Osmolaritesi yiiksek olan (>690mosm/Kg)
soliisyonlarin kullanimi, hizli beslenme,uzun siire oral gida aliminin olmamasina bagl intestinal
villoz atrofi, daha Onceden wvarolabilen malabsorpsiyon sendromlar1 ,enteral beslenme
solisyonlarnin  bakterilerle kontaminasyonu ishale yol acabilir veya mevcut ishali
siddetlendirebilir. Tiiple enteral beslenme yapilan hastalardaki ishal genellikle besleyici sivinin
diltie edilmesi ile diizelir.(8,29).

IDYOPATIK KRONIK iSHAL

Bu hastalarda ishalin patogenezini agiklamaya yonelik kesin bir neden yoktur. Ishal
idyopatik motilite bozuklugu veya agiklanamayan baska mekanizmalar sonucunda olusabilir.
Belirgin bir patolojik faktér bulunmamasina ragmen bazen motiliteyi azaltan ilaglarla,safra asid
baglayici ajanlarla ve oral rehidratasyon soliisyonlar: ile tedaviler denenmektedir. Hastalar
sagliklh bir yasam siirerken ishal aniden baslar. Birlikte tenezmus ve fekal inkontinans olabilir.
Diski agriligr giinde 400-1500 g arasinda degisebilir. Ishal sekretuar karakterdedir. ince ve kalin
barsaklardan alinan biyopsilerde patolojik bulguya rastlanmaz. Mikrobiyolojik bir etken
saptanamaz. Hastalarin hemen tamaminda ishal 7-30 ay i¢inde diizelir (1,2,4,30).

PSODOPANKREATIK KOLERA SENDROMU

Sebebi bilinmeyen kronik ishalli hastalarin  kii¢iik bir kisminda pankreatik kolera
sendromunu diislindiirecek sekilde diski voliimii giinde 1 L nin {izerinde ve sekretuar karakterde
olabilir. Endokrin tiimdr, laksatif kullanimi veya sekretuar ishale yol agabilecek bir sebep
bulunamaz . Psddopankreatik kolera sendromuna bagli ishal endokrin tiimorlerle birlikte olan



ishallere gore daha sik goriliir. Ayiricr tani ve teshisde bazen ERCP, laparotomi, anjiografi
gibi invaziv tekniklerin kullanilmasi gerekebilir. Ishalin siddetli oldugu vakalarda parenteral
ve/veya oral sivive elektrolit destegi saglanmalidir (7,10,31).
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Tablo-1: Akut ishale yol acan baslica sebepler (1,2,4)

INFEKSIYONLAR

Bakteriyel : Campylobacter tiirleri, C.difficili,E.coli,Salmonella enteritidis,Shigella tiirleri
Parazitik/Protozoal : Entomoeba histolytica,Giardia lamblia,Cryptosporidium,Cyclospora

Viral : Enterik aenovirus, Norwalk virus, Rotavirus,Astrovirus

Fungal : Candida tiirleri,Aspergillum

GIDA ZEHIRLENMELERI

Bacillus cereus,C.perfiringes,Salmonella tiirleri,S. Aureus, Vibrio tiirleri,Campylobacter jejuni,
E.coli,Yersinia enterocolitica, Listeria monocytogenes

ILACLAR

Laktulose, laksatif ve piirgatifler,antibiyotikler,kemoterapdtik ajanlar,enteral beslenme,kolsisin,PAS
teofilin,nonsteroidal antieflamatuar ilaclar kafein,prokinetikler ,alkol,dijital,agir metaller,kolinerjikler
ABSORBE EDILEMEYEN SEKERLERIN BOL MiKTARDA YENMESI

INTESTINAL iSKEMi

FEKAL iMPAKSIYON

PELVIK INFLAMASYON




Tablo-2:Kronik ishale yol acan hastaliklar ve patofizyolojik mekanizmalar (1,2,4,6)

Patofizyolojik mekanizma Klinik bulgular Hastahk
Osmotik Ishaller
Absorbe edilmeyen veya sin- -Ag birakilma ile ishal -Pankreatik yetersizlik

dirilemeyen osmotik olarak

azalir veya kesilir.

-Bakteriyel asir1 ¢ogalma

aktif maddelerin barsak liime- -Yagli,yumusak kivamda -Colyak spru
ni i¢inde bulunmasi koti kokulu digkilama. -Disakkaridaz eksikligi
(Karbonhidratlar,magnezyum -Kilo kaybi (Laktaz eksikligi)
tuzlari vb.) -Digki suyunda osmotik -Glikoz,galaktoz malabs.
fark yiiksektir. -Konjenital chloridorrhea
-Malniitrisyon -Whipple hastaligi
-Abetalipoproteinemi
-Kisa barsak sendromu
Sekretuar ishaller
Asir elektrolit -Sulu ishal -Karsinoid sendromu
Sekresyonu -Ag birakilma ile ishal -Zollinger-Ellison sendromu.
kesilmez -VIP sekrete eden pankreatik

-Belirgin dehidratasyon
-Hormonlara bagl diger
sistemik belirtiler
-Diski suyunda osmotik
fark diistiktiir

adenomlar
-Mediiller tiroid karsinomu
-Rektumun villoz adenomu
-Mikroskopik kolitis
-Cholerrheic diyareler
(ileal rezeksiyon)
-Laksatif kullanimi
-Bakteriyel enterokolitler
(V.cholera,enterotoksikoje-
nik E.coli)
-Kronik idyopatik sekretuar
diyare.

Eksiidatif ishaller (inflamatuar ishaller)

-Mukozal ve submukozal
inflamasyon

-Epitelde hasarlanma
-Intestinal absorpsiyonda
azalma ve sekresyonda artma

-Ates,karin agrist
-Digkida kan veya
lokosit varlig.

-Inflamatuar barsak hastalig1
(Crohn hast., U.Kolit)

-Radyasyon enterokoliti

-Eozinofilik gastroenterit

-Infeksiydz kolitler

-Parazitik ve fungal enfek-

siyonlar

-Kronik bakteriyel ve miko-
bakteriyel enfeksiyonlar

-Divertikiilitis

-Kronik mesenterik iskemi.

Intestinal motilite bozukluguna bagh ishaller

Hizl1 transit
Yavaglamis transit
(Bakteriyel asir1 gogalma)

-Aralikli olarak tekrarla-

yan ishal ve kabizlik
-Norolojik semptomlar

~Irritabl barsak hastalig1
-Fekal impaksiyon
-Norolojik hastaliklar, DM
-Intestinal psddo obstr.
-Skleroderma
-Postgastrektomi

Suni ishal
Hastanin kendisi isteyerek
Ishal olusturur.

-Hastalar genellikle
kadindir
-Hipokalemi ve 6dem

-Halsizlik

-Laksatif kullanimi




Tablo-3: Osmotik ishale vol acan sebepler (1.2.4.6)

KARBONHIDRAT MALABSORPSIYONU

Konjenital glikoz-galaktoz malabsorpsiyonu

Konjenital fruktoz malasbsorpsiyonu

Edinsel veya konjenital disakkaridaz eksikligi

Absorbe edilemeyen karbonhidratlarin kullanimi (Lactulose,sorbitol,fructose,fiber)
MALABSORPSIYON SENDROMLARI

Non tropikal ve tropikal spru,radyasyon, iskemi,gastrik cerrahi girisimler,jejunoileal bypass
MAGNEZYUM TUZLARI iLE OLUSAN iSHAL

Besleyici soliisyonlar

Antasidler

Laksatifler

POLIETILENGLIKOL iICEREN GASTROINTESTINAL LAVAJ SOLUSYONLARININ
KULLANIMI

SODYUM VE ABSORBE EDILEMEYEN ANYONLAR iCEREN LAKSATIFLER
Sodyum sitrat,sodyum fosfat,sodyum siilfat

Tablo-4: Osmotik ve sekretuar ishallerin tipik bulgulari (2,4)

OSMOTIK SEKRETUAR

48 SAAT AC KALMA fshal durur Ishal devam eder
DISKI SUYU ANALIZI

Osmolalite(mOsm/Kg) 290 290

Na (mEg/L) 30 100

K (mEg/L) 30 40

2x (Na + K) 120 280

Osmotik fark 170 10

(> 60) (< 60)




Tablo-5: Sekretuar ishale yol acan sebepler (2,4,6)

ENFEKSIYONLAR

Enteroksikojenik bakteriler (Vibrio kolera,E.coli,S.aureus,Bacillus cereus), kronik mikobakteriyel,
fungal, parazitik infeksiyonlar

LAKSATIF KULLANIMI

Ricinoleik asit, phenolphtalein, bisacodyl, cascara, aloe, senna

BARSAK REZEKSiYONU

INFLAMATUAR BARSAK HASTALIGI

Mikroskopik kolitis, Crohn hastaligy, iilseratif kolitis

SAFRA ASIDI MALABSORPSIYONU

Terminal ileum rezeksiyonu veya hastaliklari, cholestyramine kullanimi

VILLOZ ATROFI iLE BIRLIKTE OLAN HASTALIKLAR

Nontropikal spru, ince barsak lenfomasi

TUMORLER VE HORMONAL SEKRETEGOGLAR

Rektumun villoz adenomu, pankreatik kolera sendromu (VIPoma), malin karsinoid sendrom
(serotonin), mediiller tiroid karsinomu (kalsitonin), glukagonoma, intestinal lenfoma (prosto
glandinler ve prostanoidler), hipertiroidizm.

YAG ASiDi MALABSORPSiYONU

Pankreatik yetersizlik, ince barsagin mukozal bozukluklari

Tablo-6: inflamatuar ishallere yol acan sebepler (2,3,4)

-inflamatuar barsak hastaligi(Crohn,ilseratif kolit) -Eozinofilik gastroenterit
-Kronik bakteriyel ve mikobakteriyel kolitler, AIDS -Radyasyon enterokoliti
-Parazitik ve fungal infeksiyonlar -Iskemik enterokolit
-Soliter rektal tilser -Behget hastaligi

-NSAE ilag¢ kullanimi




Tablo-7: irritabl barsak sendromunda Roma kriterleri (15)

Karin agrisinin digkilama ile hafiflemesi veya digkilama siklig1 ve diski kivamindaki
degisikliklerle birlikte olmast
Diskilama aligkanliginda degisiklikler olmasi (2 veya daha fazlasi)
Diskilama sikliginda degisiklik
Diski kivaminda degisiklik
Acil digkilama ihtiyaci (urgency), tam bosalamama hissi
Mukuslu digskilama
Karinda gaz ve siskinlik hissi
Bu semptomlarin en az 3 aydan beri siirekli veya tekrarlayici karakterde varligi

Tablo-8: Malabsorptif ve kolitik kronik ishaller arasindaki baz klinik farklar (16)

MALABSORPTIF KOLITIK
Giinliik diskilama sikhgi 3-8 3-30
Giinliik diski voliimii 750 —10.000 250 - 1000
Her diskilamadaki digki voliimii miktar1 degisebilir az
Gida alimn ile iliskisi (+) (-)
Asir1 gaz ¢cikarma (+) (-)
Diskida kan (-) (+)
Acil diskilama hissi (Rektal urgency) (+) (-)
Tenesmus (-) (+/-)
Ates (-) (+)
Elektorit anormallikleri (+) (-)
Dehidratasyon Orta derecede veya siddetli Hafif

Istahsizhk (-) (+)




Tablo-9: Kronik ishalli hastaya pratik yaklasim (17)

Disk1 gergekten ishal goriiniimiindemi ?
Diskinin sulu,yagl ve/veya kanli olup olmadigina karar ver
Infeksiyon olasiligini uzaklastir

Eger diski su veya buna yakin kivamda ise;

Ishale yol acabilecek bir ilag alimi olup olmadigim aragtir

Ishal olusturabilecek gidalarin alinip alinmadigini arastir

Rektosigmoidoskopik inceleme iste

Ishalin organik veya fonksiyonel olduguna karar ver

Kolonoskopi veya baryumlu grafi ile kolon kaynakli bir hastalik olasiligini uzaklastir
Hipolaktazi olasiligini arastir (Solunum testi,laktoz tolerans testi vb.)

Sekretuar ishal olasiligini uzaklastir (Oral alimin kesilmesine ragmen ishalin siirmesi)
Endokrin sebepleri uzaklastir.

Eger diski yagh ise;

Gluten enteropatisi veya diger malabsorptif sendrom olasiligin1 uzaklastir (Endoskopik doudenal biyopsi)
Diger ince barsak hastaliklarini aragtir (Baryumlu ince barsak grafileri)

Bakterial asir1 ¢ogalma olasiligini arastir (Solunum testleri,tetrasiklin ile testterapotik uygulama)

Pankreas hastaligi olasiligini uzaklastir (Sekretin testi,bentiromid testi,solunum testleri,US)

Eger diski kanl ise;
Rektosigmoidoskopik inceleme iste
Kolonda yerlesim gosterbilecek diger iltihabi ve neoplazik hastaliklari aragtir

Tablo-10: Diskida osmotik farkin degerlendirilmesinde yardimei olabilecek bazi 6zellikler (8)

OSMOLALITE Na K OSMOTIK FARK pH DEGERLENDIRME
(mOsm/ Kg)

280 .t 100.......35....cceiinn. 100, 7,0......... Tipik sekretuar patern
300 i 60......... 300 1200 i, 5,5%........Tipik osmotik patern
150 i, 50......... 25 O 7,0......... Diskiya su karigmasi
350 i 130.......40......cooennil. 100, " e Diskiya idrar karigmasi
400 ..o 100.......35. .l 130, 5,50 Diskinin sogutulmadan

(*)Karbonhidrat malabsorpsiyonunu gosterir saklanmasi




Tablo-11: Kronik ishal olusturan néroendokrin tiimorler (4)

Tiimor Hormon Ishal olusturma mekanizmasi Ishal disindaki diger bulgular
Zollinger-Ellison Gastrin Pankreatik enzim ve safra tuzlari-  Peptik iilser hastaligi,
Sendromu Inaktivasyonu, siv1 ve elektrolit eroziv 6zofajit

sekresyonunun ,artmasi,mukozanin
yiiksek asit sekresyonu nedeniyle ha-
sarlanmasi, motilite artigt
Karsinoid sendrom  Serotonin Motilite artisi,s1v1 ve elektrolit Flushing,wheezing,
Substans-P sekresyonu artigi,steatore sag kalp yetersizligi
Bradikinin hipotansiyon
Motilin
Prostoglandinler
Mediiller tiroid Kalsitonin S1v1 ve elektrolit sekresyonu Tiroid nodiilii
karsinomu Prostoglandinler artis1, motilite artist
Pankreatik kolera ~ VIP Sivi ve elektrolit sekresyonu Hipokalemi,aklorhidri
artist flushing,hipotansiyon
Somatostatinoma ~ Somatostatin Absorpsiyon azalmasi,pankrea- Diabet,dispepsi
tik sekresyonun azalmasi kolelityazis
Glukagonoma Glukagon Siv1 ve elektrolit sekresyonu Gezici nekrolitik eritem

artis1 diabet,anemi,glossit













