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Bölüm 7

KRONİK İSHALE YAKLAŞIM

Fatih TÜRKER1

KRONİK İSHAL

İshal tanım olarak defekasyon sayısında artış, dışkı kıvamında yumuşama, 
ağırlığında veya hacminde artış olmasıdır. Günlük gaita miktarı tahmini 200 g 
olup, içeriğinin %65-80›i sudur. Dışkının su miktarı arttıkça, ağırlık artışıyla be-
raber kıvamı da yumuşar. Günde üç seferden fazla defekasyona çıkılması veya 200 
g›ın üzerinde yumuşak veya sıvı şekilde dışkılamaya ishal denir.

Dört haftadan uzun süren ishal kronik ishal olarak tanımlanır. Prevalansı batı 
toplumlarında yaşlı popülasyonda, doğu toplumuna göre daha sık ( %7-14 ) ola-
rak bildirilmiştir (1). Kronik ishal etiyolojisinde yer alan nedenler kolon ve ince 
barsak tümörleri, inflamatuvar bağırsak hastalıkları, bağırsak rezeksiyonları, ilaç 
ve ağır metal zehirlenmeleri, pankreas yetmezliği ve diyabet gibi motilite bozuk-
luğu yapan hastalıklar, paraziter enfeksiyonlardır. (2).

PATOFİZYOLOJİ

Kronik ishal temel olarak 5 mekanizma nedeniyle meydana gelir;
1. 	 Bağırsakta ozmolarite artışı (ozmotik ishal): Lümende emilemeyen karbon-

hidrat ve yağlar ozmotik basıncı artırır. Emilen suyun lümende toplanmasına 
yol açar. Dışkı volümü artar, dışkı yumuşar veya sıvılaşır.

2. 	 İntestinal iyon sekresyonu (sekretuar ishal): İyonların mukozal absorbsiyon 
inhibisyonu veya iyon salgısının stimülasyonu sonucu gelişir. Emilmeden ko-
lona ulaşmış yağ asitleri ve safra tuzları mukozal sekresyonu uyarırlar.

3. 	 Mukozal inflamasyon sonucu (inflamatuvar ishal): İnflamasyon kaskadının 
aktivasyonuyla ortaya çıkan maddeler motilite ve sekresyonu arttırarak ishale 
neden olurlar.

4. 	 İntestinal motilitenin bozulması sonucu
5. 	 Absorbsiyon kapasitesinin azalması (yüzeyel villus kaybı)

Kronik ishal sulu, yağlı ve inflamatuvar ishal olmak üzere 3 sınıfa ayrılır. Bu 
nedenler aşağıda açıklanmıştır (3).
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ve İBH hastaları, alkolikler, kollagen vasküler hastalığı olanlar, sık kan nakilleri 
alanlar ve malnütriye hastalar CMV kolit için risk altındadırlar. Ayırıcı tanıda bu 
durumların birinin varlığı bile CMV enfeksiyonu düşündürmelidir (12).

PROTEİN KAYBETTİREN ENTEROPATİ

Tüm vücut albümin kaybının %2-15’i gastroitestinal sistemde meydana gelir. 
Protein kaybettiren enteropatide bu oran %60’a kadar çıkabilir. Serum proteinle-
rinin barsaklardan aşırı kaybı ile karakterizedir. Oluşan protein kaybı sonucunda 
hipoalbüminemi gelişir. Lenfatik obstrüksiyon ve mukozal hasarla seyreden has-
talıklarda ortaya çıkar.

Kanlı ya da kansız diyare, karın ağrısı ve kilo kaybı görülür. Düşen onkotik 
basınca bağlı olarak pretibial bölge başta olmak üzere periferik ödem gelişir. Eğer 
protein kaybettiren enteropati sistemik bir hastalığa (konjestif kalp yetmezliği, 
konstrüktif perikardit, bağ doku hastalığı, amiloidoz gibi) bağlı ise bu hastalıklar 
ile ilgili bulgulara da rastlanır (12).

Protein kaybettirici enteropatiye neden olan primer gastrointestinal hastalık-
lar arasında özofagus, mide, duodenumda ülserler, rejionel enterit, ‘graft versus 
host’, pseudomembranözkolit, mukozal neoplazi, karsinoid sendrom, idiyopatik 
ülseratif jejunoileit, amiloidoz, kaposi sarkom, ülseratif kolit ve CMV enfeksiyonu 
sayılabilir.
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