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ÖNSÖZ

Bu eserimizde; diare ile gelen hastalardan yola çıkılarak multidisipliner yakla-
şım ile olası patolojiler ve güncel tanı ile tedavi yöntemleri ele alınmaktadır. 

Günde üç defadan fazla sulu dışkılama durumu, diare olarak kabul edilir. Çok 
ağır diare vakalarında günde 13-14 litre kadar sıvı kaybedilebilir. Sulu veya cıvık 
dışkılama, acil ve sürekli olarak tuvalete gitme ihtiyacı, büyük tuvaleti tutama-
ma, susuzluk, kusma, bulantı, halsizlikle karın bölgesinde gaz şikayeti de diarenin 
en büyük belirtilerinden sayılmaktadır. Pek çok farklı nedene bağlı olarak ortaya 
çıkabilen diare, çoğunlukla çevresel faktörlerle gelişir. Su ve gıda oral alım yolu 
ile gerçekleşen, bağırsağın mikrobik hastalıkları, süt ve süt ürünleri gibi gıdalara 
intolerans, çeşitli sindirim sistemi parazitleri, laksatif kullanımı, çeşitli ilaçların 
intestinal yan etkileri, inflamatuar bağırsak hastalığı gibi bağırsak yapısını bozan 
hastalıklar, irritabl bağırsak hastalığı gibi bağırsağın işlevini bozan rahatsızlıklar 
gibi patolojilere bağlı diare gelişebilmektedir. Bu sebeple de diareye sebep olan 
patolojilerde multidisipliner yaklaşım önem taşımaktadır.

Yazarların tamamının farklı branşlardan oluştuğu multidisipliner eserimizde; 
öncelikle meslektaşımız olma yolunda ilerleyen tıp fakültesi öğrencileri, değerli 
meslektaşlarımız ve tüm sağlık profesyonelleri için güncel, bilimsel, geniş içerikli 
ve kalıcı bir eser ortaya koymayı amaçladık. İçeriğindeki genişliğin artması, yazılı 
kaynakların pratik kullanıma uygun yazılmasının önemini ortaya çıkarmaktadır.  
Bu amaçla yazarları uzman hekimlerden oluşturulan ve okuyucularının da uzman 
hekim olması hedeflenen kitabımızda, bilim dili olarak Türkçe’nin yalın olarak 
kullanılması, güncel kaynakların bilimin ışığında ele alınması, konu için dönüm 
noktası olan yayınların ve analizlerin atlanmamasına özen gösterilerek, kullanımı 
kolay bir eser ortaya konması, editörler ve yazarlarımızın asıl amacı olmuştur.  

Yoğun bir dayanışma içerisinde, keyifle yaptığımız bu eserimiz aracılığı ile bi-
limsel yolculuklarımız sürecinde yollarımızın kesiştiği, emeği geçen tüm değerli 
yazarlarımıza sonsuz teşekkürlerimizi sunarız.

Son olarak; eserimizin oluşum sürecinde desteklerini, güvenlerini ve sevgileri-
ni daima hissettiğimiz ailelerimize de özellikle  teşekkür ederiz.

Bu kitabın uzman hekimler için hem klinik pratikte bir başvuru kaynağı, hem 
de sınavlara hazırlanırken okuması ve tekrarı kolay bir çalışma kaynağı olarak 
Türk Tıp dünyasına kazandırılmasından onur ve mutluluk duymaktayız. 

Can ÖZLÜ
Hasan ALPAY



- v -

İÇİNDEKİLER

1	 İrritable	Barsak	Sendromu	Diyare	Predominant	Tip .................................... 1
Tuba ERÜRKER ÖZTÜRK

2	 Malabsorbsiyonlarda	Diyareye	Yaklaşım ..................................................... 9
Orhan COŞKUN

3	 İnflamatuar	Bağırsak	Hastalıklarında	Diyare ............................................. 25
Resul KAHRAMAN

4	 Çölyak	Hastalığında	Diyareye	Yaklaşım .................................................... 35
Anıl UÇAN

5	 Akut	Enfektif	Gastroenterit ........................................................................ 45
Orçun BARKAY

6	 Paraziter	Enfeksiyonlar ............................................................................... 53
Özlem GENÇ

7	 Tüberküloz,	Yersinia	ve	Amip	Enfeksiyonlarında	Diyare .......................... 65
Eyüp ARSLAN

8	 Hıv	İlişkili	Diyare	ve	Enteropati ................................................................. 75
Mehmet Emirhan IŞIK

9 Mikroskopik	Kolit ...................................................................................... 83
Mesut AYDIN

10	 Kronik	Pankreatit	ve	Diyare ....................................................................... 91
SERHAT BULDUR

11	 Barsak	Rezeksiyonuna	Bağlı	Diyare	Gelişimi ......................................... 109
Samed CİN

12	 Diyabetes	Mellitusa	Bağlı	Otonom	Nöropati	İle	Diare	Gelişimi ............. 117
Serpil ÇİFTEL

13	 Tirotoksikoz	ve	İshal	İlişkisi .................................................................... 125
Müjgan KAYA TUNA

14	 Nöroendokrin	Tümörler	ve	İshal .............................................................. 131
Mehmet Onur GÜL

15	 Besin	Proteinine	Bağlı	Enterokolit	Sendromu .......................................... 139
Ayşe Şenay ŞAŞİHÜSEYİNOĞLU



- vi -

İçindekiler

16	 İntestinal	Lenfomalarda	Diare .................................................................. 147
Mehmet ODUNCU

17	 Kolorektal	Kanserlerde	Diare ................................................................... 153
Fatma YALÇIN MÜSRİ

18	 Radyoterapiye	Bağlı	Diare ....................................................................... 167
Halil Cumhur YILDIRIM

19	 Medikasyona	Bağlı	İndüklenmiş	Diare .................................................... 177
Duygu KÖSE
Muhammed YAYLA



- 1 -

Bölüm
1

İRRİTABLE BARSAK 
SENDROMU DİYARE 
PREDOMİNANT TİP

Tuba ERÜRKER ÖZTÜRK1

GİRİŞ

İrritable barsak sendromu (İBS) dışkılama ya da barsak alışkanlıklarının değişik-
likleri yanında tekrarlayan karın ağrısı ile ilişkilendirilmiş bir hastalıktır (1). Dün-
ya genelindeki İBS prevelansı 80 çalışmayı içeren bir meta-analizde %11,2 olarak 
saptanmıştır (2). Hastalarda yaşam kalitesinin etkilenmesi ile birlikte genel sağlık 
sistemine de olumsuz ekonomik etkisi vardır. İlk kez Manning ve ark. tarafınca 
hastalarda sıkça gözlenen 6 semptom üzerine hastalık alt tipleri tanımlanmıştır 
(3). Bunu takip eden sürede semptoma yönelik tanının spesifitesinin düşük sap-
tanması üzerine Kruis ve ark. tanı kriterlerine semptom başlama süresini eklemiş-
tir (4). Klinik çalışmalar ışığında Manning ve Kruis kriterleri birleştirilerek Roma 
kriterleri oluşturulmuştur (5). Hastaların daha iyi tanınmasıyla birlikte 2016’da 
yayınlanan Roma IV’e göre İBS, fonksiyonel gastrointestinal hastalıkların (FGH) 
fonksiyonel barsak hastalıkları (FBH) alt grubunda yer almaktadır (Tablo-1). İBS 
kendi içinde ise konstipasyon predominant, diyare predominant, karışık barsak 
hareketleri ve sınıflandırılamayan olmak üzere 4 gruba ayrılmıştır (Tablo-2) (1).

Tablo 1: Fonksiyonel Gastrointestinal Hastalıklar

Fonksiyonel Barsak Hastalıkları
1- İrritable barsak sendromu
2- Fonksiyonel konstipasyon
3- Fonksiyonel diyare
4- Fonksiyonel abdominal şişkinlik/ gerginlik
5- Özelleştirilemeyen fonksiyonel barsak hastalıkları
6- Opioid ilişkili konstipasyon

1	 Uzman	doktor,	Denizli	Devlet	Hastanesi	Gastroenteroloji,	drozturktuba@gmail.com
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iyileştirebilir. Kolestiramin, kolestipol ya da kolesevelam diyareyi azaltmak için 
kullanılabilir (12-13).

Antispasmotikler karın ağrısı ve kramplarda etkilidir. 12 farklı antispasmotik 
ilacı içeren bir meta-analizde antispasmotiklerin İBS semptomlarını plaseboya 
göre belirgin azalttığını gösterilmiştir (14). Antispasmotik etkisi olan nane yağı-
nın İBS semptomlarını ve karın ağrısını rahatlattığı bulunmuştur. Ancak en sık 
yan etkisi mide yanmasıdır (15). Reflü ve mide yanması olan İBS hastalarında 
dikkatli kullanılmalıdır.

Probiyotikler birçok farklı mekanizma ile tedavide yarar sağlar (16). Rando-
mize, plasebo kontrollü iki çalışmada Bifidobacterium infantis’in İBS’deki karın 
ağrısı ve şişkinlik şikayetlerini plaseboya göre belirgin iyileştirdiği gösterilmiştir 
(17-18).

Sistemik emilimi olmayan bir antibiyotik olan rifaksimin de İBS-D tedavisin-
de kullanılabilir. İBS-D de 2 haftalık rifaksimin 550 mg günde 3 kez kullanımını 
değerlendiren iki büyük klinik çalışmada hastaların ilk 4 haftada semptomlarında 
belirgin iyileşme sağlanmıştır. 10 haftalık izlemde tedaviye yanıtın giderek azal-
dığı izlenmiştir. Rifaksiminin tekrarlayan kullanımlarında aynı etkinliğin devam 
ettiği gözlenmiştir (19).

5-HT3 selektif antagonisti alosetron İBS-D deki ağrı ve dışkılama sıklığını 
azaltmaktadır (20-21). Diğer 5-HT3 selektif antagonisti olan ondansetron ve ra-
mosetron da tedavide etkindir (22-23).

Trisiklik antideprasanların İBS semptomlarını iyileştirdiği gözlenmiştir (24). 
Mast hücre stabilizörü olan disodyum kromoglisat İBS’de kullanılabilir (25). 
İBH’da kullanılan mesalaminin ise İBS’de etkisiz olduğu iki büyük randomize 
kontrollü çalışmada gösterilmiştir (26-27). Bitkisel tedavilerin ve fekal mikrobiota 
transplantasyonunun İBS deki etkinliğini değerlendiren bir çalışma henüz yoktur. 
Fizyolojik ve davranışsal tedaviler hastaları rahatlatabilir.

KAYNAKLAR
1.  Lacy BE, Mearin F, Chang L, et al. Bowel disorders. Gastroenterology. 2016;150(6):1393-1407.

e5. doi:10.1053/j.gastro.2016.02.031.
2.  Lovell RM, Ford AC. SYSTEMATIC REVIEWS AND META-ANALYSES Global Prevalence of 

and Risk Factors for Irritable Bowel Syndrome: Clin Gastroenterol Hepatol. 2012;10(7):712-
721.e4. doi:10.1016/j.cgh.2012.02.029

3.  Manning AP, Heaton KW, Thompson WG, , et al. Towards positive diagnosis of the irritable 
bowel. Br Med J. 1978;2(6138):653-654. doi:10.1136/bmj.2.6138.653

4.  Kruis W, Thieme C, Weinzierl M, , et al. A diagnostic score for the irritable bowel syndrome. 
Gastroenterology. 1984;87(1):1-7. doi:10.1016/0016-5085(84)90119-7.
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Bölüm
2 MALABSORBSİYONLARDA 

DİYAREYE YAKLAŞIM

Orhan COŞKUN1

GİRİŞ

Yaşamın devamı için diyetle alınan yağlarının, karbonhidratların, proteinlerin, 
vitaminlerin, minerallerin ve eser elementlerin gastrointestinal sistemde parça-
lanması ve bağırsaktan emilerek dolaşıma verilmesi gerekmektedir. Maldigesyon; 
besin maddelerinin oral alımından sonra emilime kadar kusurlu ve yetersiz hid-
rolizidir. Besin maddelerinin bir ve bir kaçının kusurlu mukozal emilimine ise 
malabsorpsiyon denilir (1). Her ne kadar malabsorpsiyon ve maldigesyon pato-
fizyolojik olarak farklı tanımlar olsada sindirim ve absorbsiyon işlemlerinin bir-
biri ile iç içe geçmiş olmasından dolayı, klinikte ortaya çkan semptom ve kompli-
kasyonlar malabsorbsiyon sendromu olarak adlandırılır (2).

Malabsorpsiyon, ince bağırsak, mide, pankreas, karaciğer ve biliyer sistem 
hastalıklarından kaynaklanabilir. Bu hastalıkların bazılarında malabsorpsiyon 
sunum özelliği olabilirken bir kısmında malabsorpsiyon sadece küçük bir klinik 
problem olabilir veya sadece laboratuvar anormalliği olarak tespit edilebilir (3). 
Kronik diyare (> 4 hafta) malabsorpsiyona her zaman eşlik etmese de, sık bir özel-
liktir, bu nedenle malabsorpsiyonun altta yatan neden olarak ele alınmasını sağlar 
(4). Geçmişte, çoğu malabsorbtif hastalıkların ishal, yağlı dışkılama veya her ikisi 
ile tezahür ettiğine inanılıyordu. Ancak şişkinlik, bağırsak alışkanlıklarında deği-
şiklik ve anemi, osteoporoz, menstürasyon bozukluğu gibi ekstraintestinal bozuk-
luklarda malabsorbsiyona sekonder görülebilir (3).

Malabsorpsiyonlu hastaların klinik tabloları benzer olsa da, tedavi altta yatan 
patofizyolojiye dayanır ve oldukça farklı olabilir. Bu nedenle, malabsorpsiyon ta-
nısı koymak sadece ilk adımdır; malabsorpsiyona neden olan altta yatan hastalık 
sürecini tanımlamak da aynı derecede önemlidir (5).
1	 Uzman	Doktoru,	Amasya	Sabuncuoğlu	Şerefeddin	Eğitim	Araştırma	Hastanesi	Gastroenteroloji 

drcoskunorhan@gmail.com.tr
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hastalığın tedavisi diyet değişikliği gerektirmeden laktoz toleransını artırabilir. 
Ayrıca süt ürünlerine karşı oluşan intolerans mutlaka laktoz intoleransı nedeniyle 
değildir. Süt proteinlerine alerji, ayrıca psikolojik faktörler de rol oynayabilir.

Fruktoz intoleransı olan hastalarda yüksek miktarda fruktoz içeren gıdaların 
tüketiminden kaçınmaları önerilmelidir.

Ekzokrin pankreas yetersizliğine bağlı şiddetli maldigesyon ve steatorede teda-
vinin temel dayanağı, düşük yağlı bir diyet ve eksojen pankreas enzimlerinin ve-
rilmesidir. Her öğünde 30.000 uluslararası birim (IU) pankreas lipazı, kilo kaybı, 
steatorenin azaltılması ve önlenmesinde yeterli olacaktır. Bu dozun yarısı apera-
tiflerle birlikte verilmelidir. Semptomlar devam ederse H2 reseptör antagonistleri 
veya proton pompası inhibitörleri ile tamamlayıcı tedavi genellikle etkilidir (2).

KAYNAKLAR
1. UpToDate (2019). Overview of nutrient absorption and etiopathogenesis of malabsorpti-

on 2019 (28.09.2019) (https://www.uptodate.com/contents/overview-of-nutrient-absorpti-
on-and-etiopathogenesis-of-malabsorption?search adresinden ulaşılmıştır)

2. UpToDate (2018).Overview of the treatment of malabsorption 2019 (28.09.2019) (https://www.
uptodate.com/contents/overview-of-the-treatment-of-malabsorption?search adresinden ula-
şılmıştır)
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3 İNFLAMATUAR BAĞIRSAK 

HASTALIKLARINDA DİYARE

Resul KAHRAMAN1

GİRİŞ

İnflamatuar Bağırsak Hastalıkları (İBH) gastrointestinal sistemin kronik tekrarla-
yan ataklarla seyreden inflamatuar hastalıklarıdır. Ülseratif kolit (ÜK) ve Crohn 
hastalığı (CH) olmak üzere iki major alt gruba ayrılır. Bu hastalıkların etiyolo-
jisinde genetik faktörler, çevresel faktörler, immünolojik faktörler rol oynamak-
tadır (1). İBH etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik yatkınlığı olan 
bireylerde stres, non steroid anti-inflamatuar ilaç kullanımı gibi çevresel faktörler, 
immün sistemdeki dengenin bozulması ve bağırsak florasındaki bozulmanın has-
talığı ortaya çıkardığı düşünülmektedir (2,3). İBH hastalarında klinik bulgular 
olarak tekrarlayan ishal, karın ağrısı, gastrointestinal kanama ve kilo kaybı en be-
lirgin şikayetlerdir. Hastalığın en sık görülen bulgusu kronik tekrarlayan diyare 
ataklardır (4). Diyare; hastaların sosyal ve iş yaşamını ciddi olarak etkileyen hayat 
kalitesini bozan en önemli yakınmadır (5). İnflamatuar bağırsak hastalığındaki 
ishalin nedenler arasında mukozal inflamasyon, intestinal iyon transportundaki 
bozulma, mukozal epitel bariyer fonksiyonlarında bozulma, malabsorbsiyon, in-
testinal bakteriyel aşırı çoğalma sayılabilir (6,7). Hastalıklardaki enflamasyonun 
şiddeti ile orantılı olarak ataklar sırasında ishal şiddetlenirken remisyon dönem-
lerinde ise ishal şikayetleri düzelir. İnce bağırsağın etkilendiği Crohn hastalığında 
sulu diyare daha belirgin iken kolonik tutulumlu CH ve ÜK hastalarında ise kanlı 
diyare görülebilir. Rektum ve sigmoid kolon tutulumuna bağlı olarak tenezm his-
si, acil tuvalet hissi, inkontinans görülebilir (4,8).

1	 Uzman	Hekim,	Sağlık	Bilimleri	Üniversitesi	Umraniye	Eğitim	Araştırma	Hastanesi	Gastroenteroloji	Kliniği,	
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Tablo 3: Ülseratif Kolit Hastalarında Cerrahi Endikasyonları

Ülseratif Kolit Hastalarında Cerrahi Endikasyonlar
Kontrol edilemeyen masif kolonik kanama
Toksik Megakolon
Kolonik perforasyon
Medikal tedaviye refrakter Fulminan hastalık
Medikal tedavinin yanetkiler nedeniyle tolere edilememesi
Kolonda displazi veya karsinom saptanması
Sistemik komplikasyonlar
Darlığa bağlı ileus gelişmesi
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4 ÇÖLYAK HASTALIĞINDA 

DİYAREYE YAKLAŞIM

Anıl UÇAN1

GİRİŞ

Çölyak hastalığı gluten ile gluten eşleniği diğer proteinlere maruziyet sonrası orta-
ya çıkan, proximal ince barsak yerleşimli mukozal inflamasyon patogenezi, villüs 
atrofisi ve kript hiperplazisi histolojisi ve glutensiz diete geçtikten sonra düzelen 
kronik ishal ve malabsorbsiyon ile seyreden bir hastalıktır (1). Çölyak hastalığının 
teşhisi çölyak hastalığı açısından risk faktörleri olan diğer aile bireyleri açısından 
da önem taşır. Çölyak hastalığının patogenezinde yalnızca genetik faktörler değil, 
çevresel ve immünolojik faktörler de yer alır. Ancak çölyak hastalığının oluşu-
munda insan lökosit antijenleri (HLA) denilen genler ile kuvvetli bağlantıların 
olduğu bilinmektedir .

Çölyak hastalığı kendini sıklıkla pediatrik yaş grubunda ve gluten içeren ta-
hılların diyete eklenmesi ile erken yaşta ve çoğunlukla kusma, kilo kaybı, büyüme 
geriliği ve gelişme geriliği, kronik diyare ve buna ikincil gerçekleşen emilim ve 
sindirim problemleri ile göstermektedir. Bu bilinen klinik prezentasyon, erişkin-
lerde tamamen farklı olarak ‘atipik çölyak’ diye adlandırılan ve barsak dışı şikayet-
lerin ön sırada olduğu bir tablo olarak kendini gösterebilir (2). Çölyak hastalığının 
günümüzde etkisi kanıtlanan tek tedavisi yaşam boyu glutensiz diet uygulanması 
olsa da özellikle beslenme alışkanlıklarının yaş ile beraber değişimin zorluğu, ens-
triyel gıdalarda yaygın şekilde gluten varlığı ve glutensiz gıdalara ulaşımın zorlu-
ğu hastalığın tedavisinde hastaların motivasyonunu ve remisyonunu geciktiren en 
önemli nedenlerdir (3,4). Her yaş grubunda değişik klinik tablolarda görülebilen 
bu hastalığa multidisipliner ve sorgulayıcı bir yaklaşım gerekmektedir.
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olmak üzere, deneyimli klinisyenler tarafından yeniden gözden geçirilmelidir. 
Tanı netleştikten sonra diet konusundaki sorunlar üzerinde çalışılabilir.

Hastalarda histolojik iyileşme aylar ve yıllar içerisinde gerçekleşir ve hastaların 
diyet tedavisine uyumunun düşük olduğu gözlense de, yaklaşık %95’i glutensiz 
diyeti sürdürmenin sonucu günler ve haftalar içinde klinik iyileşme hissederler 
(24,25). Çölyak hastaları ve ailelerinin tedavi motivasyonu sürekli izlenmeli, tek-
rarlayan diyet eğitimleri verilmelidir. Hastalığın takibinde rutin endoskopi öne-
rilmez fakat hastalar antikor değerleri normalleşene kadar 3-6 aylık takiplere alın-
malıdır (26).

Sonuç olarak; halen hastalık hakkında aşı geliştirme, toksik olmayan gluten 
içeren ve immuniteyi daha az tetikleyen tahılların üretilmesi üzerinde çalışmalar 
devam edilmektedir. Glutensiz diyete alternatif olarak glutenin toksik olmayan 
parçalanmasını sağlayan bakteriyel oligopeptidaz kulllanımı pH bağımlı etkileri-
ne rağmen umut verici bir alternatif olabilir (27). Hastalığın tedavisindeki yapı-
lacak araştırmaların amaçlarından biri de aşı veya immunterapi yoluyla glutensiz 
diyet olmadan uzun süre remisyon sağlamak olmalıdır.

Sonuç olarak Çölyak hastalığının bir çok sistemi etkilemesi ve tedavisinde çok 
fazla değişken barındırması nedeniyle multidisipliner bir yaklaşım şarttır.

KAYNAKLAR
1.  SERİN Y, AKBULUT G. Celiac Disease and the Contemporary Approach to Gluten-Free Diet 

Treatment. Turkiye Klin J Heal Sci [Internet]. 2017 [cited 2019 Sep 25];2(3):192–200. Available 
from: http://www.turkiyeklinikleri.com/article/en-celiac-disease-and-the-contemporary-ap-
proach-to-gluten-free-diet-treatment-76788.html

2.  Rodrigo-Sáez L, Fuentes-Álvarez D, Pérez-Martínez I, Alvarez-Mieres N, Niño-García P, 
de-Francisco-García R, et al. Differences between pediatric and adult celiac disease. Rev Esp 
Enferm Dig [Internet]. 2011 May [cited 2019 Sep 25];103(5):238–44. Available from: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21619387

3.  Koehler P, Wieser H, Konitzer K. Celiac disease and gluten : multidisciplinary challenges and 
opportunities [Internet]. Elsevier Science; 2014 [cited 2019 Sep 25]. 273 p. Available from: ht-
tps://books.google.com.tr/books?hl=tr&lr=&id=DAR0AwAAQBAJ&oi=fnd&pg=PP1&dq=-
Koehler+P,+Wieser+H,+Konitzer+K.+Treatment+of+celiac+disease.&ots=D57Xr7qm0p&-
sig=iGmTPsmSQc4iB-8pGJSr-TRvDyk&redir_esc=y#v=onepage&q=Koehler P%2C Wieser 
H%2C Konitzer K

4.  Zarkadas M, Cranney A, Case S, Molloy M, Switzer C, Graham ID, et al. The impact of a glu-
ten-free diet on adults with coeliac disease: results of a national survey. J Hum Nutr Diet [In-
ternet]. 2006 Feb [cited 2019 Sep 25];19(1):41–9. Available from: http://doi.wiley.com/10.1111/
j.1365-277X.2006.00659.x

5.  Schuppan D, Junker Y, Barisani D. Celiac Disease: From Pathogenesis to Novel Therapies. Gast-
roenterology [Internet]. 2009 Dec [cited 2019 Sep 25];137(6):1912–33. Available from: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19766641

6.  Dalgıç B, Sarı S, Özcan B, Baştürk B, Eğritaş Ö, Ensari A, et al. Türk çocuklarında çölyak hasta-
lığı ile ilişkili olası etmen ve belirtilerin değerlendirilmesi. Türk Pediatr Arşivi [Internet]. 2011 
Dec 15 [cited 2019 Sep 25];46(4):323–30. Available from: http://www.turkpediatriarsivi.com/
jvi.aspx?un=TPA-02439



Diyareye Multidisipliner Yaklaşım

- 42 -

7.  Vilppula A, Collin P, Mäki M, Valve R, Luostarinen M, Krekelä I, et al. Undetected coeliac 
disease in the elderly. Dig Liver Dis [Internet]. 2008 Oct [cited 2019 Sep 25];40(10):809–13. 
Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18467196

8.  Rashtak S, Murray JA. Celiac disease in the elderly. Gastroenterol Clin North Am [Internet]. 
2009 Sep [cited 2019 Sep 25];38(3):433–46. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pub-
med/19699406

9.  Lad R, Jacobson K. The changing face of celiac disease. Paediatr Child Health [Internet]. 2001 
Nov [cited 2019 Sep 25];6(9):644–51. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pub-
med/20084136

10.  Farrell RJ, Kelly CP. Celiac Sprue. N Engl J Med [Internet]. 2002 Jan 17 [cited 2019 Sep 
25];346(3):180–8. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11796853

11.  Peters U, Schneeweiss S, Trautwein EA, Erbersdobler HF. A Case-Control Study of the Ef-
fect of Infant Feeding on Celiac Disease. Ann Nutr Metab [Internet]. 2001 [cited 2019 Sep 
25];45(4):135–42. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11463995

12.  Ivarsson A, Hernell O, Stenlund H, Persson LÅ. Breast-feeding protects against celiac disease. 
Am J Clin Nutr [Internet]. 2002 May 1 [cited 2019 Sep 25];75(5):914–21. Available from: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11976167

13.  Molberg Ø, McAdam S, Lundin KEA, Kristiansen C, Arentz-Hansen H, Kett K, et al. T cells 
from celiac disease lesions recognize gliadin epitopes deamidated in situ by endogenous tis-
sue transglutaminase. Eur J Immunol [Internet]. 2001 May [cited 2019 Sep 25];31(5):1317–23. 
Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11465088

14.  Caio G, Volta U, Sapone A, Leffler DA, De Giorgio R, Catassi C, et al. Celiac disease: a com-
prehensive current review. BMC Med [Internet]. 2019 Jul 23 [cited 2019 Sep 25];17(1):142. 
Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31331324

15.  Kamycheva E, Goto T, Camargo CA. Celiac disease is associated with reduced bone mineral 
density and increased FRAX scores in the US National Health and Nutrition Examination Sur-
vey. Osteoporos Int [Internet]. 2017 Mar 6 [cited 2019 Sep 25];28(3):781–90. Available from: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27714440

16.  American Academy of Family Physicians. TD, Viera AJ. American family physician. [Inter-
net]. Vol. 89, American Family Physician. American Academy of Family Physicians; 1970 [cited 
2019 Sep 28]. 99–105 p. Available from: https://www.aafp.org/afp/2014/0115/p99.html

17.  TAYLOR KB, TRUELOVE SC, THOMSON DL, WRIGHT R. An immunological study of co-
eliac disease and idiopathic steatorrhoea. Serological reactions to gluten and milk proteins. 
Br Med J [Internet]. 1961 Dec 30 [cited 2019 Sep 28];2(5269):1727–31. Available from: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/13919978

18.  Dahlbom I, Olsson M, Forooz NK, Sjoholm AG, Truedsson L, Hansson T. Immunoglobulin 
G (IgG) Anti-Tissue Transglutaminase Antibodies Used as Markers for IgA-Deficient Celiac 
Disease Patients. Clin Vaccine Immunol [Internet]. 2005 Feb 1 [cited 2019 Sep 28];12(2):254–8. 
Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15699419

19.  LEWIS NR, SCOTT BB. Meta-analysis: deamidated gliadin peptide antibody and tissue transg-
lutaminase antibody compared as screening tests for coeliac disease. Aliment Pharmacol Ther 
[Internet]. 2010 Jan [cited 2019 Sep 28];31(1):73–81. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed/19664074

20.  Karell K, Louka AS, Moodie SJ, Ascher H, Clot F, Greco L, et al. HLA types in celiac disease 
patients not carrying the DQA1*05-DQB1*02 (DQ2) heterodimer: results from the Europe-
an Genetics Cluster on Celiac Disease. Hum Immunol [Internet]. 2003 Apr [cited 2019 Sep 
28];64(4):469–77. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12651074

21.  Kagnoff MF. AGA Institute Medical Position Statement on the Diagnosis and Management 
of Celiac Disease. Gastroenterology [Internet]. 2006 Dec [cited 2019 Sep 28];131(6):1977–80. 
Available from: https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0016508506022268

22.  Leffler DA, Dennis M, Hyett B, Kelly E, Schuppan D, Kelly CP. Etiologies and Predictors of Di-
agnosis in Nonresponsive Celiac Disease. Clin Gastroenterol Hepatol [Internet]. 2007 Apr [ci-



Diyareye Multidisipliner Yaklaşım

- 43 -

ted 2019 Sep 28];5(4):445–50. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17382600
23.  Rubio–Tapia A, Kelly DG, Lahr BD, Dogan A, Wu T, Murray JA. Clinical Staging and Sur-

vival in Refractory Celiac Disease: A Single Center Experience. Gastroenterology [Internet]. 
2009 Jan [cited 2019 Sep 28];136(1):99–107. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pu-
bmed/18996383

24.  HALL NJ, RUBIN G, CHARNOCK A. Systematic review: adherence to a gluten-free diet in 
adult patients with coeliac disease. Aliment Pharmacol Ther [Internet]. 2009 Aug 15 [cited 
2019 Sep 28];30(4):315–30. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19485977

25.  Green PHR, Cellier C. Celiac Disease. N Engl J Med [Internet]. 2007 Oct 25 [cited 2019 Sep 
28];357(17):1731–43. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17960014

26.  Rostom A, Murray JA, Kagnoff MF. American Gastroenterological Association (AGA) Institute 
Technical Review on the Diagnosis and Management of Celiac Disease. Gastroenterology [In-
ternet]. 2006 Dec [cited 2019 Sep 28];131(6):1981–2002. Available from: http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pubmed/17087937

27.  Pyle GG, Paaso B, Anderson BE, Allen DD, Marti T, Li Q, et al. Effect of pretreatment of food 
gluten with prolyl endopeptidase on gluten-induced malabsorption in celiac sprue. Clin Gast-
roenterol Hepatol [Internet]. 2005 Jul [cited 2019 Sep 28];3(7):687–94. Available from: http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16206502



- 45 -

Bölüm
5 AKUT ENFEKTİF 

GASTROENTERİT

Orçun BARKAY1

GİRİŞ

Diyare tanımı çeşitlilik göstermekle beraber genellikle dışkının içerdiği su oranı-
nın %85’ten daha fazla olması, erişkinlerde günlük dışkı miktarının 200-250 gram 
üzerine çıkması şeklinde tanımlanmaktadır. Ancak burada klinik önem taşıyan 
durum, hastanın günlük dışkılama sayısının artmış olmasıdır. Bu durum mutlaka 
anamnezde dikkatlice irdelenmelidir.

EPİDEMİYOLOJİ VE ETİYOLOJİ

İshaller enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan nedenlerden kaynaklanabilmektedir. 
Akut ishallerin nedeni çoğunlukla enfeksiyöz etkenlerdir. Bakteri, virüs ya da pa-
razit nedenli olabilmektedir. Gastrointestinal enfeksiyonlar, özellikle de enfeksi-
yöz diyareler, bütün dünyada üst solunum yolları enfeksiyonlarından sonra en sık 
görülen enfeksiyonlardır. Dünya sağlık örgütü verilerine göre akut ishaller ilk beş 
ölüm nedeni içinde yer almaktadır. Akut enfeksiyöz diyareler yılda yaklaşık 2.5 
milyon ölüme neden olmaktadır. Gelişmemiş ülkelerde çocuklar, gelişmiş ülkeler-
de ise yaşlılar ve immunsupresifler risk altındadır (1). Epidemiyolojik incelemede 
çevresel, kişisel ve mikroorganizmaya ait faktörlerin hastalığın oluşumunda rol 
oynadığı gözlenmektedir. Çevresel faktör olarak; çevrenin hijyen ve temizleme iş-
lemlerinin yetersizliği ve kalabalık yaşam muhakkak ki ishal dahil her enfeksiyon 
gelişimi ve yayılımı için bir risk faktörüdür. Kişinin steroidler gibi immünsupresif 
ilaç kullanımı, mide asiditesini azaltan ilaç kullanımı, barsak florasını bozacak an-
tibiyotik kullanılması, hücresel bağışıklığı azaltan hastalığının bulunması vb. gibi 
aslında immunsupresyon başlığı altında toplanabilecek durumlar ise kişisel fak-

1	 Doktor	Öğretim	Üyesi,	Erzincan	Binali	Yıldırım	Üniversitesi	Mengücek	Gazi	Eğitim	ve	Araştırma	Hasta-
nesi	Enfeksiyon	Hastalıkları	ve	Klinik	Mikrobiyoloji	Kliniği,	o.barkay1985@gmail.com
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hale edilebilir. Yeni geliştirilen düşük ozmolariteli ORS (75mEq/L sodyum ve 75 
mmol/L glukoz) ile en şiddetli ishal vakalarında bile parenteral sıvı replasmanı 
gereksiniminin klasik ORS’ye göre %33 oranında azaldığı tespit edilmiştir (12). 
Glutamin içeren ORS ile de daha iyi sonuçlar alındığı görülmüştür (4). Ayrıca 
bu yöntemle elektrolit kaybı da minimale indirilmiş olmaktadır. İkinci önemli 
nokta ise hastanın antimikrobiyal ihtiyacının olup olmadığının belirlenmesidir 
çünkü çoğu enfeksiyöz ishalde dahi antimikrobiyal gerekli değildir. Mümkünse 
öncelikle destek tedavisi başlanmalı, gaita mikroskopisi ve kültürü istenmeli, mik-
roskopide enflamatuvar tipte ishal düşünülürse en sık izole edilen organizmalar 
ve direnç oranları göz önünde bulundurularak antimikrobiyal tedavi başlanma-
lıdır. Bu bağlamda ülkemiz koşulları için en uygun olan antimikrobiyal grubu 
kinolonlardır (13-15). Kinolonların kullanılamadığı durumlarda alternatif tedavi 
olarak azitromisin, rifaksimin gibi ajanlar kullanılabilir (4, 16). Unutulmaması ge-
reken önemli bir nokta da antiperistaltik, antikolinerjik ajanların enfeksiyöz ishal 
tedavisinde kullanılmamasıdır. Aksi takdirde toksik megakolon gelişme riski ve 
enfeksiyon süresinin uzama riski mevcuttur.

Sonuç olarak; akut enfektif gastroenteritler halen dünyada ve ülkemizde önem-
li bir sağlık sorunu olarak göze çarpmaktadır. Erken tanı ve tedavi ile morbidite ve 
mortalite kolaylıkla engellenebilmektedir.
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Bölüm
6 PARAZİTER 

ENFEKSİYONLAR

Özlem GENÇ1

GİRİŞ

Özelikle gelişmekte olan ülkelerde enfeksiyöz diyareler önemli bir sağlık sorunu 
oluşturmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü raporlarına göre; diyare dünya çapında 
ölümlerin %4’ünde sorumlu olup, her yıl gelişmiş ülkelerde başta çocuklar ol-
mak üzere 2,2 milyon kişiyi etkilemektedir. Güneydoğu Asya ve Afrika’da diyare, 
sırasıyla tüm ölümlerin %8,5 ve %7,7’sinden sorumludur (1). Enfeksiyöz diyare 
etkenleri içinde en sık bakteriler ve virüsler tespit edilmesine rağmen protozoon 
ve helmintler de daha az oranda bulunabilmektedir. Parazitler, hem akut hem de 
kronik diyareye sebep olabilmekte ve nadiren de olsa ciddi klinik tablolara yol 
açabilmektedirler. Akut paraziter diyarelerin en sık sebebi Giardia intestinalis, 
Entemoeba histolytica, Cryptosporidium spp ve Dientomeoba fragilis olarak sırala-
nabilir. Gelişmekte olan ve gelişmiş ülkelerde gastrointestinal patojenlerin preva-
lansını araştıran ve 1980 ve 2010 yılları arasında yayımlanan 60 çalışmanın dahil 
edildiği bir meta-analizde; gelişmekte olan ve gelişmiş ülkelerde 0-12 yaş çocuk-
larda en sık saptanan parazitin G.intestinalis (prevalans: %0,1-2,7 arasında) oldu-
ğu bildirilmiştir. Yine aynı meta-analizde; 12 yaştan büyük hastalarda gelişmiş 
ülkelerde Cryptosporidia ve G.intestinalis’in (prevalans: %0,3) en sık tespit edilen 
parazitler olduğu, gelişmekte olan ülkelerde ise özellikle Sahra-altı Afrika ülkeleri 
başta olmak üzere ilk sıralarda Blastocystis spp. ve E.histolytica’nın da yer aldığı 
belirtilmiştir (2).

Diyareli Olgulara Genel Yaklaşım
Akut, persistan yada kronik diyarede öncelikle; hastanın detaylı anamnezinin 

alınması önemlidir. Protozoon ve helmintlerin en sık bulaşma sebebi olan; kirli 
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lar yoluyla trakeaya ulaşan larvalar tekrar yutulur ve bağırsaklarda erişkin forma 
dönüşür. Çoğu hastada semptom yoktur, yada hafif karın ağrısı, kronik diyare 
ve malabsorbsiyon gözlenir. İntestinal kanalda, biliyer veya pankreatik kanallarda 
mekanik obstrüksiyonlara sebep olabilir (13). Tedavide albendazol, mebendazol 
kullanılmaktadır.

Kancalı helmintler A.duodenale ve N.americanus, ince bağırsakta yaşarlar ve 
kan emerek yaşamlarını sürdürürler. Bu parazitlerin enfeksiyonlarında anemi en 
sık gözlenen semptomdur. Hastalarda nadiren gastrointestinal bulgular gözlen-
mektedir (13). Tanı dışkıda yumurtalarının gösterilmesi ile konulur. Tedavide al-
bendazol ve mebendazol etkin ilaçlardır.

T.trichiura kalın bağırsağı enfekte eder ve yumurtalarının kontamine yiyecek-
ler ile alınmasıyla bulaşır. Çoğu enfeksiyon asemptomatiktir. Nadiren kanlı diyare 
ile karakterize dizanteri sendromuna ve rektal prolapsusa sebep olabilmektedir. 
Dizanteri sendromu genellikle çocuklarda gözlenmektedir (47). Dışkıda yumur-
taların görülmesi tanı koydurucudur. Bazen kolonoskopi sırasında helmintler gö-
rülebilmektedir. Tedavi metranidazol yada albandezol ile yapılmaktadır.

T.saginata larva içeren az pişmiş yada çiğ sığır etinin, T.solium’da aynı özellik-
teki domuz etinin yenmesi ile bulaşmaktadır. Semptomlar minimaldir veya ol-
dukça hafiftir. Kronik diyare ve abdominal rahatsızlık gibi semptomları olanlarda 
bu parazitler de düşünülmelidir. Tanı direkt mikroskobide yumurtaların dışkıda 
gösterilmesidir. Tedavide prazikuantel ilk seçenektir.

Schistosama’lar üriner ve hepatobiliyer sitemi enfekte eden trematodlardır. 
Nadiren gastrointestinal semptomlara sebep olurlar. S.mansoni’nin dışkıda ve S.
haematobium’un idrarda yumurtalarının görülmesi tanı koydurucudur. Tedavide 
prazikuantel tercih edilecek olan ilk antiparaziter ilaçtır.
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TÜBERKÜLOZ, 
YERSİNİA VE AMİP 

ENFEKSİYONLARINDA 
DİYARE

Eyüp ARSLAN1

GİRİŞ

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ishali, 24 saatte üç veya daha fazla yumuşak veya 
sıvı dışkılama veya bir kişi için normalden daha sık dışkılama olarak tanımlar (1).

Enfeksiyöz ishaller, yetersiz sağlık sistemi ve hijyenin olduğu düşük ve orta 
gelirli ülkelerde daha sık ortaya çıkmaktadır. Bununla birlikte; ekonomik gelişme, 
küresel seyahat, gıda ithalatı, gıdaların toplu üretim ve dağıtımı, nüfusun geniş 
kesimlerine hizmet eden belediye su sistemleri, eğlence amaçlı su tesisleri ve ço-
cuk bakımının yaygın olarak kullanılması enterik patojenlerin varlığını koruması 
ve iletilmesi için fırsatlar yaratır. Diğer risk faktörleri arasında hastaneye yatış, 
hayvan maruziyetleri ve bazı cinsel uygulamalar yer almaktadır. Kirlenmiş yiye-
cek ve suya bağlı salgınlar ve enfekte insanlarla ve hayvanlarla temas devam ettiği 
sürece enfeksiyöz ishaller önemli bir sağlık sorunu olmaya devam edecektir.

Sonuç olarak tüm yaş gruplarında akut veya persistan enfeksiyöz diyareye ne-
den olabilen patojenlerle endemik ve salgınla ilişkili enfeksiyonların geniş çeşit-
liliği nedeniyle dünyada ciddi bir ishal yükü ortaya çıkmaktadır (2). Bu bölümde 
Mycobacterium tuberculosis, Yersinia enterocolitica ve Entamoeba histolytica kay-
naklı diyareler anlatılacaktır.

TÜBERKÜLOZDA DİYARE

Mycobacterium tuberculosis, tüberküloza (TB) neden olur ve dünya çapında eriş-
kinlerde ölüme neden olan HIV’den sonra en sık ikinci enfeksiyon nedenidir. 
İnsan konakçı olup M. tuberculosis için doğal bir rezervuar görevi görür. Orga-
nizmanın latent bir enfeksiyon oluşturması, dünyadaki bireylerin neredeyse üçte 
birine yayılmasını sağlamıştır (3).
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sitesi, mikroskopiden daha fazla duyarlılık ve erken enfeksiyonda ve endemik 
bölgelerde (serolojinin daha az yararlı olduğu durumlarda) teşhis potansiyeli gibi 
birçok avantaja sahiptir. E. histolytica ile E. dispar arasında ayırım yapabilir.

Dolaylı hemaglütinasyon (IHA) en hassas serolojik analizdir. Semptomatik in-
testinal enfeksiyonu olan hastaların yaklaşık yüzde 90’ında pozitiftir (34).

TEDAVİ

Tüm E. histolytica enfeksiyonları, semptomlar olmasa bile, invaziv hastalığın ge-
lişme riski ve aile üyelerine yayılma riski göz önüne alındığında tedavi edilmeli-
dir (24,34). Bağırsak amebiyazının tedavisinin amacı invaziv trofozoitleri ortadan 
kaldırmak ve organizmanın bağırsaktan geçişini durdurmaktır.

İnvaziv kolit genellikle metronidazolle (alternatif tedaviler arasında tinidazol, 
ornidazol ve nitazoksanit bulunur), ardından lümen içi kistleri ortadan kaldırmak 
için lüminal bir ajan (paromomisin, diiyodohidroksikin veya diloxanid furoat) ile 
tedavi edilir. On günlük bir metronidazol kürü birçok vakada lümen içi enfeksi-
yonu ortadan kaldırır, ancak ikinci bir ajan hala gerekli olabilir. E. histolytica ile 
enfekte asemptomatik hastalar, sadece bir lümen içi ajan ile tedavi edilmelidir.

Metronidazol dozu yetişkinlerde 7 ila 10 gün boyunca günde üç kez ağız yo-
luyla 500 ila 750 mg ve çocuklarda 7 ila 10 gün boyunca üç bölünmüş dozda 
günde 35 ila 50 mg / kg’dır. Daha kısa süreli tedavi genellikle tavsiye edilmez. 
Metronidazol, gastrointestinal sistemden iyi emilir. İntravenöz tedavi, hasta oral 
ilaçlar alabildiği ve ince bağırsak emiliminde önemli bir kusuru olmadığı sürece 
önemli bir avantaj sunmaz. Metronidazolün alternatifleri arasında tinidazol (üç 
gün ağızdan günde 2 g) ve ornidazol vardır. Tinidazol kür oranları yüzde 90’ın 
üzerindedir (35). Tinidazol ayrıca metronidazolden daha iyi tolere edilir. Ancak, 
E. histolytica’nın dışkıdan temizlenmesinde tinidazolün metronidazolden üstün 
olup olmadığı kesin değildir (36).

 Sonuç olarak; diyare ile başvuran hastalarda dışkılamanın vasfı, sıklığı, akut 
veya kronik olup olmadığı, eşlik eden semptom ve bulgular mutlaka sorgulan-
malıdır. Mycobacterium, Yersinia ve Entamoeba’ya bağlı diyarelerde uygun antibi-
yoterapinin uygulanması önemlidir. Özellikle ekstraintestinal manifestasyonların 
da eşlik edebildiği bu enfeksiyonlarda multidisipliner yaklaşımla cerrahi tedavi 
seçeneklerinin de zamanında değerlendirilmesi gerekir.
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Bölüm
8 HIV İLİŞKİLİ DİYARE VE 

ENTEROPATİ

Mehmet Emirhan IŞIK1

GİRİŞ

1981 yılında HIV(Human immunodeficiency virus)/AIDS(acquired immune de-
ficiency syndrome) keşfinden sonra 74,9 milyon insan bu hastalığa yakalanmıştır. 
Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre günümüzde dünya genelinde 37,9 milyon 
insan bu hastalıkla yaşamaya devam etmektedir (1). Ancak yüksek etkili anti-
retroviral tedavinin (HAART- Highly active antiretroviral therapy) kullanımı ile 
ölümcül hastalık olmaktan çıkarak kronik hastalık olarak nitelendirilmiştir (2). 
Ayrıca erken tanı ve tedavisinin kolay ulaşılır olması sonucunda yaşam beklenti-
sinin enfekte olmayan insanlar ile aynı olduğu görülmüştür. Gastrointestinal (Gİ)
sorunlar hastalığın kendisine bağlı olarak görülebildiği gibi, tedavide kullanılan 
ilaçlara bağlı da görülebilmektedir. (3). En sık Gİ problemler ve belirtiler; diyare, 
bulantı-kusma, şişkinlik, karın ağrısı ve kilo kaybıdır (3). HIV enfekte bireylerin 
yaklaşık %60’ı diyare ve bulantı/kusma şikayetlerinin olduğunu belirtmektedirler 
(4). Diyare, yaşam kalitesi ve süresini kısaltabilmekte, hastalık maliyetini hastane-
ye yatış oranlarını arttırmaktadır (5). Hatta ilaca bağlı diyarelerde ilacın etkinliği 
azalmakta hatta ilaç kesilmektedir (6).

Diyare daha sıklıkla CD4+ sayısı < 200 hücre/uL hastalarda görülmektedir. 
HIV/AIDS hastalarında diyare etkeni olarak viral, bakteriyel, fungal, protozoal 
25’den fazla etken görülebilmektedir (3) (Tablo 1). En sık etkenler CMV, HSV, M. 
avium intercellulare complex, P. jiroveci, Cryptosporidium parvum, Microsporidia, 
Isospora belli, E. coli, C. jejuni, Salmonella spp., Shigella spp., C. difficile, Cryptococ-
cus neofromans ve C. albicans’dır(5). Hastaların yaklaşık %30’unda etken saptana-
mamaktadır. HIV keşfinin ilk zamanlarında yapılan bir çalışmada HIV enteropati 
hastaların %15-60’ında görülmektedir (4).
1	 	Uzman	Doktor,	SBÜ	Koşuyolu	Yüksek	İhtisas	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	emirhan82@gmail.com
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talarda oral ve intravenöz kontrastlı bilgisayarlı tomografi yararlı olabilmektedir. 
Diğer kontrast çalışmaları (örneğin, baryum çalışmaları) bu hastalarda diyare de-
ğerlendirmesinde genellikle yararlı değildir, çünkü çoğu hastalık mukozal biyopsi 
gerektirir (13).

Komplikasyonlar
Yetersiz beslenme, HIV ile enfekte hastalarda diyare, hastalığın ciddi bir komp-

likasyonu olabilir. Çünkü besinlerin malabsorpsiyonu diyareye eşlik edebilir. Di-
yare hastaları bağırsak semptomlarını ve dışkılama sıklığını azaltmak için oral 
alımı en aza indirebilirler. Kötü beslenme, HIV ile enfekte olanlarda morbidite 
ve mortalitenin güçlü bir göstergesi olmaya devam etmektedir. Özellikle şiddetli 
kriptosporidyozun oluşumunda önemli elektrolit bozuklukları da meydana gele-
bilir.

Empirik Tedavi
Kültür ve görüntüleme yöntemleri negatif olan hastalarda potansiyel etken 

olabilecek tüm patojenleri kapsaması açısından kinolon ve metronidazol tedavisi 
başlanması önerilmektedir. Kültür sonucuna göre patojen belirlenmiş hastalarda 
ise o patojene yönelik tedavi verilir. Empirik tedavinin yan etkileri (ilaç toksisitesi, 
ilaç etkileşimi vb.) nedeniyle kliniği belirgin olmayan hastalarda empirik tedavi 
konusunda dikkatli olunmalıdır.

Eğer HAART kaynaklı bir diyare olduğu düşünülüyor ise alternatif ilaçlar kul-
lanılmalıdır. Kronik ishal teşhissiz olarak azalmaya devam ederse, bir antimotilite 
ilacı ile semptomatik tedavi (Loperamid veya atropinli difenoksilat vb.) başlana-
bilir. Non enfeksiyöz hastalarda kullanılmak üzere endikasyonu bulunan Crofele-
mer kullanılabilir (21). Crofelemer’in güvenliği ve etkinliği için enfeksiyöz olma-
yan ishalli 374 HIV enfekte hasta üzerinde yapılan bir çalışmada; Crofelemer alan 
hastaların %17,6’sında, plasebo alan hastaların yüzde 8’inde klinik yanıt alındı. 
Crofelemer dozu günde iki kez oral olarak 125 mg’dır.

Vücut kitle indeksi (BKİ) düşükse veya açıklanamayan kilo kaybı varsa, bes-
lenme değerlendirmesi, diyetisyen kontrolü ve nütrisyonel desteğe de dikkat edil-
melidir. Antibiyoterapinin yanında hidrasyonun sağlanması ve diyet düzenlemesi 
yapılması hastaların metabolik açıdan stabilizasyonunu sağlamaktadır.
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9 MİKROSKOPİK KOLİT

Mesut AYDIN1

GİRİŞ

Mikroskobik kolit(MK) , genellikle orta yaşlarda ortaya çıkan, sulu ve kansız di-
yare ile karakterize, kolonu tutan, makroskobik olarak kolonun genellikle normal 
izlendiği, mikroskobik bulgularla tanısı konulabilen, kronik inflamatuvar özel-
liklere sahip bir sendromdur (1). MK’nin, kollojenöz kolit(KK) ve lenfositik ko-
lit(LK) olmak üzere 2 ana alt tipi mevcuttur (2).

Bu iki durumun aynı hastalığın farklı fenotipleri mi yoksa farklı hastalıklar mı 
olduğu net değildir. Bazı yazarlar KK ve LK’in aynı hastalığın farklı histolojik alt 
tipleri olarak görülmesi gerektiğini savunmaktadır (3,4).

KK, ilk olarak 1976’da Lindström, LK ise ilk kez 1989’da Lazenby ve arkadaşları 
tarafından tanımlanmıştır (5,6).

 EPİDEMİYOLOJİ

Çeşitli araştırmalarda kronik, tekrarlayıcı kansız diyaresi olan ve diğer etyolojik 
sebepler dışlanarak kolonoskopisi olağan saptanan hastaların %4 ila 29’unda MK 
saptanmıştır (7).

MK prevelansı,100.000 kişide 42 ila 219 arasında bildirilmiştir (8).
Yapılan bir meta analizde KK yıllık insidansı 100.000 kişide 4.14,LK insidansı 

ise 100.000 kişide 4.85 bulunmuştur (9). Danimarka merkezli bir çalışmada MK 
tanısının 2002’den 2011 yılına kadar 100.000 kişide 4,6’dan 24,7’ye çıktığı gösteril-
miştir (10). Yaşlı bireylerde ortaya çıkan diyarenin %10 ila 20’sinin nedenidir (11).

MK hastalarının %25’ine 45 yaşından önce tanı konulmaktadır. Bu sebeple 
MK, genç hastalarda da ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulmalıdır (12).
1	 Uzman	Doktor	Batman	Bölge	Devlet	Hastanesi,	gmstaydin@gmail.com
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masa da yapılan bir vaka takdiminde budesonide yanıt alınamayan bir hastada 
11 ay 3 kez fekal transplantasyon sonrası klinik yanıt alınamayınca bu kez verilen 
budesonid hastayı klinik remisyona sokmuştur (53).

Cerrahi tedavi yalnızca şiddetli ve tedaviye yanıtsız MK vakalarında başvu-
rulması gereken bir yöntemdir(33). Refrakter ve şiddetli semptomları olan hasta-
larda kolektomili veya tek başına ileostomi uygulanabilecek tedavi seçenekleridir 
(13).

Prognoz
MK’in prognozu genel olarak iyidir. LK’in KK’e kıyasla spontan remisyona 

daha meyilli olan daha hafif bir seyri olduğu öne sürülmüştür (54).Bir kaç yıllık 
izlemde hastaların çoğunda diyare düzelir ve genellikle medikal tedavinin deva-
mı gerekmez (55). MK, kolorektal kanserler için risk oluşturmaz.Bu nedenle MK 
hastalarında spesifik tarama gerekmez (56).
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Bölüm
10 KRONİK PANKREATİT 

VE DİYARE

Serhat BULDUR1

GİRİŞ

Bu bölümde kronik pankreatitte oluşan diyare hakkında bilgiler verilecektir. Fa-
kat diyareye ilerleyen patogenezin tam olarak anlaşılabilmesi için hastalık hakkın-
da güncel bilgileri gözden geçirmenin faydalı olacağını düşünüyoruz.

Kronik pankreatit (KP), pankreasta ekzokrin ve endokrin fonksiyonlarda bo-
zulmalara yol açan kalıcı yapısal hasarla sonuçlanan ilerleyici yangısal değişik-
liklerle seyreden bir sendromdur (1). KP tanısı tanımlayıcı morfolojik özellikler 
veya histolojik değişikliklerin varlığı ile konabilir. Doku tanısı altın standart olma 
özelliğini korumakla birlikte, pankreatik doku örneklemesi geçmişten günümü-
ze uygulanması zor bir girişim olarak kalmıştır (2). 20. yüzyılın ilk yarısında KP 
tanısı konulmasında ana dayanak noktası, düz karın grafisinde epigastrik alanda 
gözlenen kalsifiye alanlardı (3). 1970’lerde ise abdominal ultrason, endoskopik 
retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) ve bilgisayarlı tomografi (BT) tetkik-
leri KP tanısı için öne çıkmışlardır (4-6). Teknolojideki son 30 yıldaki gelişmele-
re istinaden yüksek çözünürlüklü BT, manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve 
endoskopik ultrason (EUS), KP tanısı için önemli birer araç olarak gelişmişler ve 
tanısal amaçlı ERCP’nin yerini almışlardır (7-10).

Abdominal x-ray, ultrason ve erken dönem BT tarayıcılarının düşük duyarlı-
lığı dolayısıyla, erken dönemde yapılan çalışmalarda KP tanısı konan çok sayıda 
hastada yalnızca ileri düzey bulgular (örneğin geniş kalsifikasyonlar) mevcuttu. 
Teknolojinin gelişimi ile birlikte yüksek çözünürlükle BT, MRI/MRCP ve EUS 
kullanılarak KP’nin erken dönem morfolojik bulguları (daha küçük kalsifikas-
yonlar, kanal düzensizlikleri, vb.) saptanabilmiştir. Böylece günümüzde KP, daha 
erken dönemde tanı konulabilen bir hastalık haline gelmiş, diğer varyantların da 
1	 	Operatör	Doktor,	İzmir	Çiğli	Bölge	Eğitim	Hastanesi,	drsbuldur@gmail.com
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120 ml formül mamaya karşılık 2000 ile 4000 ünite lipaz verilerek de doz ayarla-
ması yapılabilir (80).

Süt çocuğunda ve çocuklarda günlük verilen dozun üst sınırı 10000 ünite lipa-
zı aşmamalıdır (80).

TEDAVİYE YANITIN DEĞERLENDİRİLMESİ

Tedaviye yanıtın değerlendirilmesi oldukça güçtür. Her 3 günde bir fekal yağ testi 
yapılarak yağ emilimi ve nitrojen emilimi katsayısının değerlendirilmesi günlük 
pratiğe uygun değildir. FE-1 ölçümü tedaviye yanıtı ölçmek için uygun değildir. 
Klinik sonuçlar ise öznel olabilir. Bazı klinikler 13C üre-nefes testini kullansa 
da bu test yaygın olarak her kurumda mevcut değildir. Bazı uzmanlar hastanın 
tedaviye yanıt vermediği durumlarda doz artırımını önermektedirler ki toplam 
verilen enzim dozunun sağlıklı bir pankreastan salgılanan doza göre oldukça kü-
çük olduğu göz önüne alındığında oldukça mantıklı bir öneridir. Yine de tedaviyi 
başarısızlığa götürebilecek (ilaç alım zamanlaması veya bakteriyel çoğalma gibi) 
diğer nedenler de mutlaka akla gelmelidir.

PERT’in Komplikasyonları
Gut, renal yetmezlik veya hiperürisemisi olan hastalarda ilaçlar dikkatli kul-

lanılmalıdır. Hastalarda domuz alerjisi olup olmadığı mutlaka sorgulanmalıdır. 
Varsayımsal olarak pankreatik enzim preparatlarından viral geçiş her daim müm-
kündür.

PERT her daim gıda ve su ile alınmalıdır. Preparatlar kesinlikle çiğnenmemeli 
veya kırılmamalıdırlar. Beraberinde alınan antasitler ilacın üzerindeki kaplama-
nın açılmasına neden olabilir ve eğer mide antrumda asidik bir alan var ise en-
zimlerin denatüre olmasına neden olabilirler.

Bazı hastalar tedavi sonrası karın ağrısı ve diyare şikayetlerinde bulunsalar da 
güncel literatürde bu durumu açıklayan bir çalışma bulunmamaktadır.
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11 BARSAK REZEKSİYONUNA 

BAĞLI DİYARE GELİŞİMİ

Samed CİN1

GİRİŞ

Diyare, 24 saat içinde üç veya daha fazla kez meydana gelen yumuşak, sulu dış-
kıları tanımlamak için kullanılan yaygın bir terimdir (1). Diyarenin kronik ola-
rak kabul edilmesi için semptomların dört veya daha fazla hafta boyunca devam 
etmesi gerekir (2). Diyare ile gelen bir hastanın kesin tanısı koyabilmemiz için 
anamnezi derinleştirmemiz ve semptomları iyi anlamamız gerekir. Çoğu hasta, 
sıklıktan bağımsız olarak, yumuşak ve sulu dışkılamayı tanımlamaktadır.

ETYOLOJİ

Diyarenin etyolojisi birçok nedene bağlı olabileceği için oldukça geniştir. Dışkı-
lamanın niteliğini tetkiklerle ve anamnezde sorgulayarak üç ana başlık altında 
toplayabiliriz (3) :
1. Sulu diyare
2. Yağlı diyare
3. İnflamatuar diyare

Sulu diyare sebepleri arasında; osmotik diyare (osmotik laksatif kullanımı, 
laktoz-fruktoz malabsorbsiyonu, çölyak hastalığı), sekretuar diyare (alkolizm, 
safra asidi malabsorbsiyonu, kolera gibi bakteriyel intoksikosyon, hipertiroidizm, 
gastrinoma, vipoma, karsinoid tümör gibi nöroendokrim tümörler), fonksiyonel 
diyare (irritabl barsak sendromu)

Yağlı diyare sebepleri arasında; emilim bozuklukları (orlistat- akarboz kul-
lanımı, gastrit bypass, çölyak hastalığı, mezenterik iskemi, giardia, kısa barsak 
sendromu, whipple hastalığı) sindirim bozuklukları (hepatobiliyer sistem bo-
zuklukları, yetersiz safra asit salgısı, pankreatik enzim yetersizliği)
1	 Uzman	Hekim,	İzmir	Özel	Ege	Şehir	Hastanesi	,	Genel	Cerrahi	Kliniği,	sametcin@yahoo.com
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neden olabilir. Bu durumda doz düşürülebilir ve tedaviye antibiyotikler eklene-
bilir.

Parenteral nutrisyonun kesilmesi için net bir zaman aralığı yoktur. Oral alım 
ile yeterli kalori ve sıvı alımı, idrar çıkışı sağlandıkça kademeli olarak azaltılabilir. 
Hastanın, vitamin, mineral açısından ömür boyu takibinde fayda vardır.

Prognoz
• Barsak rezeksiyonuna giden hastaların yüzde 15’i kısa barsak sendromu olur-

ken, bu yüzde 15’in yüzde 75’i ilk rezeksiyonda, yüzde 25’i multiple rezeksi-
yon sonrası gelişir (25).

• Yeni tanılı kısa barsak sendromlu hastaların yaklaşık olarak yüzde 70’i tabur-
cu olur (26).

• 5 yıllık survey yaklaşık yüzde 70-80 düzeylerindedir (27).
• En düşük survey, uç jejenostomili ve çok kısa barsağı kalan hastalardadır. Ay-

rıca komorbidite, hastanın yaşı, ekibin deneyimi, kronik barsak obstrüksiyo-
nu survey üzerine etkilidir (28).

• Kısa barsak sendromlu hastaların, 5 yıllık takipte, yaklaşık yüzde 50’sinde pa-
renteral nutrisyon kesilebilir (29).
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DİYABETES MELLİTUSA 
BAĞLI OTONOM NÖROPATİ 

İLE DİARE GELİŞİMİ

Serpil ÇİFTEL1

GİRİŞ

Nöropati, diyabetteki mortalite ve morbiditenin önemli bir kısmından sorumlu-
dur ve periferik nöropati ve otonomik nöropati olmak üzere çeşitleri vardır. İnce 
veya miyelinsiz oldukları için, otonom sinirler özellikle vasküler ve metabolik 
hasara karşı duyarlı olabilir. Diyabetik otonom nöropati, kardiyovasküler, geni-
toüriner, nöroendokrin ve gastrointestinal sistemi etkileyebilir. Üst GI (gastroin-
testinal) semptomları uzun süredir devam eden tip 1 diabetes mellituslu hastalar-
da daha yaygın olabilir. Glisemik kontrolün kötü olması üst GI semptomları için 
bağımsız bir risk faktörüdür. Diyabetiklerde GI sistemde oluşan anormallikler, 
kısmen enterik sinir sisteminin otonom nöropatisi ile de ilişkilidir. Amerikan Di-
yabet Derneği, tip 2 diyabet tanısı sırasında ve tip 1 diyabet tanısından beş yıl 
sonra otonom nöropati açısından tarama önermektedir. Diabetes mellitus (DM) 
hastalarında gastrointestinal semptomların prevalansını değerlendiren çoğu ça-
lışmada, diyabet hastalarının kontrollerle karşılaştırıldığında GI semptomları 
yaşama ihtimalinin daha yüksek olduğunu göstermiştir (1-2). Uzun süreli tip 1 
DM’li hastalarda üst GİS semptomları daha sık görülebilir (3).

DİYABETİK DİARE

Diyabetik otonom nöropatinin başlıca gastrointestinal belirtileri gastroözofageal 
reflü hastalığı, gastroparezi, konstipasyon ve diaredir.

Diyabetik diarenin bilinen prevalansı yüzde 8 ile 22 arasında değişmektedir 
(4,5). Ancak, gerçek insidansın büyük ölçüde daha düşük olması muhtemeldir. 
Popülasyona dayalı bir çalışmada ise insüline bağımlı olmayan diyabetikler, in-
1	 Uzman	Doktor,	Atatürk	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Hastanesi,	Endokrinoloji	Bilim	Dalı, 
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13 TİROTOKSİKOZ VE 

İSHAL İLİŞKİSİ

Müjgan KAYA TUNA

GİRİŞ

Tiroid hormonları; vücudumuzdaki tüm organlar üzerinde etkili olan ve orga-
nizmanın bazal metabolik hızını düzenleyen proteinlerdir (1). Tiroid fonksi-
yonlarındaki bozulmalar çok sayıda gastrointestinal hastalık bulgusu ile kendini 
gösterebilir. Gastrointestinal belirti ve bulguların gerçek sıklığı tam olarak bilin-
memektedir (2). Bunun yanında sindirim sistemine ait semptom ve bulgular ti-
roid hastalığı için bize ipucu verebilir (3). Yapılan çalışmalarda, tiroid fonksiyon 
bozukluğu olan kişilerde sindirim sisteminde spesifik patolojilerin gelişme sıklığı 
arttığı tespit edilmiştir (4).

Gastrointestinal sistem ile tiroid ilişkili durumlar literatürde raporlanmasına 
rağmen, tiroid bozukluklarının farklı sonuçlarına ait ayrıntılı literatür yeterli de-
ğildir. Semptomların ana sebebi olarak gastrointestinal motor disfonksiyon ka-
bul edilmekle birlikte, pek çok karmaşık durum tam olarak aydınlatılamamıştır 
(5,6,7).

Tirotoksikoz tiroid hormonunun fazla olma durumudur ve tiroid hormonları-
nın fazla üretilmesi olan hipertiroidizm durumu ile eşanlamlı değildir. Tirotoksi-
kozisin majör etiyolojileri, hipertiroidizme neden olan Graves, toksik multinodü-
ler guatr (TMNG) ve toksik adenomlardır (8). Tirotoksikoz olan hastalarda ishal 
gelişmesinin en önemli nedeni, gastrointestinal geçişte artma sonucunda tam 
emilimin sağlanamamasıdır. Sağlıklı erişkinde dışkı miktarının 300 g/gün veya 
fazla olması ishal olarak kabul edilir. Kronik ishal olan hastalarda dismotiliteye 
bağlı olarak hipertiroidizm akla gelmelidir.
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zitif bir korelasyon vardır ama ortak bir ototimmün başlangıç henüz ispatlana-
mamıştır (5,17). Bu iki hastalığın bağlantılı olduğu vakalar mevcuttur fakat ortak 
bir patogenez tespit edilmemiştir (18). Primer bilier siroz ile hipertriroidizm bağ-
lantısı seyrek görülmektedir ve sadece birkaç olguda gösterilmiştir (19). Bir çalış-
mada Graves hastalığı olup tirotoksik belirtiler gösteren hastalarda %5 oranında 
pernisiyöz anemi prevelansı olduğu gösterilmiştir (20).

TANI

Hipertiroidizm semptom ve bulguları gösteren hastalarda, kesin tanı için ilk yapı-
lacak laboratuar testi TSH ve T4 olmalıdır.

Laboratuar olarak hipertiroidi tanısının doğrulanması sonrasında, etyolojiye 
yönelik ayırıcı tanı testlerinin başında teknesyum (Tc) ve radyoaktif iyot (RAI) 
tutulum testleri yapılmalıdır. Böylece düşük tutulumlu tirotoksikozu (tiroidit, 
eksojen tiroid hormon kullanımı) normal ve yüksek tutulumlu hipertiroididen 
(Graves, TMNG, TA) ayırmak mümkün olabilir.

Tiroid Krizi
Yaşamı tehdit edebilecek hipertiroidizm bulguları ile seyreden seyrek görülen 

bir patolojidir. Ateş, deliryum, koma, nöbetler, kusma, ishal ve sarılık ile sey-
reder. Tedavi de yüksek dozlarda propisiltiyourasil (PTU), nazogastrik tüp veya 
oral yolla uygulanır. Propranolol T4’den T3’e dönüşümü azalttığı ve taşikardiyi 
düzelttiği için verilmelidir. Glukokortikoidler, antibiyotikler, kolestiramin ve O2 
verilen tedavileridir (2,8).

Hipertiroidizm tedavisi sonrası veya otoimmün hastalığa sekonder olarak hi-
potiroidizm gelişebilir. Hipotiroid durumda diyare barsak motilitesinin azalması-
na bağlı bakteriyel çoğalma sonucu görülebilmektedir.

Sonuç olarak; Tiroid bozuklukları sindirim sisteminde ve iç organlarda farklı 
klinik bulgularla karşımıza çıkmaktadır. Bu klinik tek başına hormon seviyesinde 
değişikliğe bağlı olabildiği gibi spesifik bir tiroid hastalığına da bağlı olabilmekte-
dir. Altta yatan patofizyoloji karmaşıktır, yeni çalışmalarla desteklenmelidir. Sin-
dirim sistemi hastalıklarının, tiroid hormon anormallikleri veya belli başlı tiroid 
hastalıkları ile bağlantılı olabileceğini hatırlamalıyız.
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Bölüm
14 NÖROENDOKRİN 

TÜMÖRLER VE İSHAL

Mehmet Onur GÜL1

GİRİŞ

Bir asırdan fazla bir süredir karsinoid tümör tanımlanmış olup özellikle gastro-
intestinal sistem ve akciğerin endokrin hücrelerinden kaynaklanarak karşımıza 
çıkar. Submukozal endokrin hücreleri pankreas, akciğer, timus, üst solunum yol-
ları, serviks, mesane, prostat, over, uterus, böbrek, safra yolları, gibi birçok or-
ganda görülür1. Nöroendokrin tümörler (NETs) birçok organda görülebilir buna 
rağmen gastrointestinal organlarda daha sık olarak görülür. Gastrointestinal (GI) 
kanaldaki nöroendokrin hücreler vücuttaki en büyük endokrin sistemi oluşturur. 
Nöroendokrin hücreler parakrin, otokrin ve lokal nöromodülatör etkileri vardır 
(1,2).

Nöroendokrin tümörlerin çoğu semptomatik olmazlar ve çoğunlukla vazoaktif 
peptidler (histamine, serotonin) salgılamazlar. Semptomatik olanların çoğu obst-
ruktif patolojiler nedeni ile semptomatik olup % 35 kadarı vazoaktif peptidler sal-
gılarlar (3). Semptomatik olan tümörler ishal, hırıltılı solunum, hipertansiyon, kalp 
hastalığı ve epizodlar halinde olan cilt kızarmalarına neden olabilir (4). Karsinoid 
sendrom u sıklıkla metastatik midgut nöroendokrin tümörlerinde görülür. Karsi-
noid sendromdan esas sorumlu hormon serotonindir. Somatostatin analoglarının 
karsinoid sendromda etkili olduğu gösterilmiştir. Somatostatin analogları birçok 
hastada hastalığı tamamen düzeltemez ve bazılarında direnç gelişebilir (5-9).

Nöroendokrin Tümörler :
Nöroendokrin tümörleri WHO sınıflamasına göre sınıflayarak değerlendir-

mek gerekir. Kötü diferansiye nöroendokrin tümörler ve iyi diferansiye nöroen-
dokrin tümörler WHO 2010 sınıflamasına göre ayrı olarak değerlendirilmesi ge-
1	 Uzman	Doktor,	Çukurova	Üniversitesi	Balcalı	Hastanesi	Cerrahi	Onkoloji, 

mehmetonurgul@hotmail.com
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nez ve muayenesi yapılacak tetkiklerin başında gelmekte olup biyokimyasal test-
ler ve radyolojik görüntülemelerle tanı desteklenebilir. Kronik ishal ayırıcı tanısı 
yapılırken hormon üreten tümörler ve karsinoid sendromda akılda bulundurulup 
düşünülmesi gerekmektedir. Nöroendokrin Karsinom hastaları genelde ileri ev-
rede tanı konup cerrahi şansını kaybetmiş olsalar da palyatif tedaviler ile hastanın 
konforu sağlanmaya çalışılmalıdır.
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Bölüm
15 BESİN PROTEİNİNE BAĞLI 

ENTEROKOLİT SENDROMU

Ayşe Şenay ŞAŞİHÜSEYİNOĞLU1

GİRİŞ

Besin tüketimi sonrası ortaya çıkan her türlü anormal yanıta istenemeyen besin 
reaksiyonu adı verilmektedir. Bu reaksiyonlar immunolojik veya non-immuno-
lojik mekanizmalarla oluşabilir. İmmun aracılı besin reaksiyonlar laktoz intole-
ransı gibi metabolik, kafein etkisi gibi farmakolojik, toksik veya tanımlanamayan 
mekanizmalarla ortaya çıkabilir ve bu reaksiyonlara besin entoleransı adı verilir. 
Besin entoleransında klinik genellikle doz bağımlıdır ve tekrarlayabilir. Besinlere 
karşı immün mekanizma ile ortaya çıkan reaksiyonlara ise besin alerjisi adı veril-
mektedir.

Alerjik besin reaksiyonları immunglobulin E(Ig E) aracılığı ile, hücre aracılık-
lı( non-Ig E) veya her ikisinin birlikte olduğu mikst(karma) reaksiyonlar şeklinde 
olabilir. Ortaya çıkan semptomlar altta yatan mekanizmaya göre değişir. Gast-
rointestinal besin alerjilerinden ani gastrointestinal aşırı duyarlılık ve oral alerji 
sendromu Ig-E aracılı; eozonifolik alerjik özafajit-gastrit-gastroenterit mikst tip 
reaksiyon; besin proteini ilişkili proktokolit-enteropati-entrokolit sendromu non-
Ig E aracılı reaksiyonlarla meydana gelir.

Besin proteini ilişkili enterokolit sendromu(BPİES) genellikle yaşamın ilk ay-
larında klinik bulguların ortaya çıktığı, ince ve kalın bağırsakların inflamatuar 
olaya katıldığı non-IgE reaksiyon kaynaklı besin alerjisidir. Akut formda dehidra-
tasyona neden olabilecek tekrarlayan kusma ve diare görülürken kronik formda 
gelişme geriliği, malnütrisyon gibi bulgulara da neden olabilir (1). Genellikle ya-
şamın ilk birkaç ayında belirtiler ortaya çıkar.

1	 Uzman	Doktor,	Şanlıurfa	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi	Çocuk	Alerji	ve	İmmunoloji	Kliniği, 
ssashuseyinoglu@yahoo.	com
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Özellikle çoklu tetikleyicisi olan BPİES tanılı çocuklar; endişeleri nedeniyle 
ebeveynler tarafından uygulanan katı diyet kısıtlaması ve buna bağlı beslenme 
eksikliği riski altındadır. Bu nedenle diyetisyen rehberliğinde diyet planı yapıl-
malıdır. Yaşamının ilk yılında BPİES tanısı alan bebeklerde tahıllar, baklagiller 
ve kümes hayvanları gibi yüksek riskli besinlerin geç başlanmasını öneren araş-
tırmacılar olduğu gibi ampirik diyet eliminasyonuna gerek olmadığını öne süren 
kaynaklar da mevcuttur (18,27). BPIES’li hastalarda katı besinlerin diyete eklen-
mesi diğer bebeklerde olduğu gibi 6 aylık odukta sonra başlanmalıdır (36).

PROGNOZ

Genellikle iyi prognozludur ve erken çocukluk döneminde tolerans gelişir. Çalış-
malar inek sütü ile tetiklenen BPİES’da süt spesifik IgE tespit edilmesi durumunda 
sürecin uzadığı tespit edilmiştir (4). Tolerans gelişme süresi toplumdan topluma 
değişebilir. İnek sütü ile indüklenen BPİES ile ilgili yapılan çalışmalarda Amerika 
Birleşik Devletleri’nde hastaların %20’sinde 3 yaşında, Kore’de hastaların %60’ında 
10 aylıkken, İsrail’de %90’nında 30 aylıkken tolerans gelişmiştir (1,21,37).

Tolerans gelişimi son reaksiyondan en az 12 ay sonra besin yükleme testi ile 
değerlendirilmelidir (23). Besin yükleme testi zamanlaması kişisel tercih ve besi-
nin diyetteki önemine göre planlanabilir.

 Sonuç olarak; BPİES hakkındaki farkındalık arttıkça daha erken tanı konu-
lup yanlış tanı ve tedavinin önüne geçilecektir. Hastalığın immünolojik temelinin 
anlaşılması ve prognozu belirlemek için sentisitif ve spesifik biyobelirteç bulun-
ması tanı ve takibini kolaylaştıracaktır. Bunun için geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç 
vardır.
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Bölüm
16 İNTESTİNAL 

LENFOMALARDA DİARE

Mehmet ODUNCU1

GİRİŞ

Genellikle yaygın nodal hastalığa sekonder tutulum şeklinde seyreden gastroin-
testinal lenfomalar, tüm lenfoma hastalarının %5-25’inde ekstranodal tutulum ya-
par. Sistemik lenfoma hastalarının yaklaşık üçte birinde intestinal tutulum izlen-
mekle birlikte, primer intestinal lenfoma tüm gastrointestinal sistem tümörlerinin 
%1-4 kadarını oluşturur. Ekstranodal tutulum karakteri nedeniyle primer gast-
rointestinal lenfomalar tipik olarak Non-Hodgkin lenfoma histopatolojisindedir. 
%90 büyük B hücreli lenfoma tipinde olmakla birlikte, nadiren T hücreli lenfoma 
ve Hodgkin lenfoma histopatolojisi taşıyabilmektedir. İleoçekal bölgeden köken 
lenfomada ortalama beklenen 5 yıllık sağ kalım süresi %72’dir. Aynı bölgenin B 
hücreli ve T hücreli lenfoma karşılaştırmasında ortalama 5 yıllık sağ kalım süresi 
sırası ile %71’e karşılık %28’dir. Gastrointestinal sisteme ek olarak trakeobronkial 
epitel, tükürük bezleri ve tiroid bezinde bulunan mukoza ilişkili ektranodal lenf 
dokusunu tutar (1,4).

Gastrointestinal sistemde mukoza ilişkili lenfoid doku, kendine özgü immü-
nolojik ve fizyolojik özellikler gösterir. Farklı histolojik özellikler nedeniyle farklı 
biyolojik davranışlar sergiler. Gastrointestinal lenfomaların patogenezinde Heli-
cobacter pylori enfeksiyonu, inflamatuar barsak hastalıkları, viral enfeksiyonlar 
veya iyatrojenik nedenlerle oluşmuş immünosupresyonun rol aldığı düşünülmek-
tedir (2).

Hastaneye başvuru anında diğer gastrointestinal tümörler gibi tümörün yeri 
ile ilişkili semptom ve bulgulara sebep olurlar. Akut semptomlarda kanama, 
obstrüksiyon veya perforasyona rastlanabilmektedir. Hastaların semptomları iyi 
değerlendirilmeli, radyolojik görüntülemeler dikkatli bir gözle değerlenlendiril-
meli ve cerrahi endikasyon atlanmamalıdır.
1	 	Operatör	Dokto,	Özel	Güneypark	Hastanesi,	mehmetoduncu@gmail.com
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barsak duvarındaki kitleden yapılan kesitlerde; kesit yüzeyinde balık eti görünü-
mü mevcuttur. Barsak duvarındaki bu kalınlaşma kitle etkisi yaratarak, barsak 
ansında obstrüksiyona veya hemorajiye sebep olur. İncebarsak lenfomaları ile 
karşılaştırıldığında, kalınbarsak lenfomalarında; muhtemelen semptomların daha 
erken ortaya çıkması nedeniyle hastalar, daha erken evrelerde hastaneye başvur-
maktadır. Bu nedenle kalınbarsak lenfması olan hastaların büyük kısmı, cerrahi 
tedaviye gerek kalmadan kemoterapi veya radyoterapi ile tedavi edilebilmektedir.

Kalınbarsak lenfoması hastaların yarıdan fazlasında sistemik yayılım göster-
mesine rağmen kemoterapi ve radyoterapiye iyi yanıt verir. Bu nedenle cerrahi 
tedavi günümüzde son basamak tedavidir (22).

Radyoterapi, düşük dereceli ve lokal veya tek bölge yerleşimli kalınbarsak 
lenfomalarında ilk tercih iken; orta ve yüksek dereceli veya birden fazla alanda 
yerleşmiş kalınbarsak lenfomalarında kemoterapi ve radyoterapi birlikte uygulan-
malıdır.

Cerrahi yaklaşım; tanısı konulamamış veya evrelemesi yapılamayan hastalarda 
planlanabilir.

Yaygın hastalığı olanlarda ve AIDS ilişkili kalınbarsak lenfomalarında progno-
zun kötü seyirli olduğu bilinmektedir.

Sonuç olarak; İntestinal lenfomalar; cerrahi uygulama alanında nadir olarak 
karşılaşılan hastalıklardandır. İncebarsak kökenli lenfomalar daha çok akut karın 
tablosu ile obstrüksiyon, perforasyon ve kanama gibi durumlarla karşımıza çı-
karken, kalınbarsak kökenli lenfomalar ise daha çok akut olmayan tablo ile karın 
ağrısı, kronik ishal ve kanlı-ağrılı dışkılama gibi durumlarla karşımıza çıkmak-
tadır. Özellikle 4 haftadan uzun süren, günde 3 veya daha fazla sayıda şekilsiz 
dışkılaması olan hastalarda mutlaka kolonoskopi ile değerlendirme yapılmalıdır. 
Kolonoskopi yapılacak hastaların aktif hastalık döneminde olmasına karşılık, ola-
sı komplikasyonlar açısından hazırlıklı olunmalıdır. Ayırıcı tanıda inflamatuar 
barsak hastalıkları ile sıklıkla karışmaktadır. İnflamatuar barsak hastalığı tanısı 
konulup tedaviye yanıt vermeyen hastalarda, kolorektal lenfomalar mutlaka ayırı-
cı tanıda akılda tutulmalıdır. İntestinal lenfomaların ayırıcı tanı, tedavisi ve taki-
binde genel cerrahi, gastroenteroloji, medikal onkoloji ve radyasyon onkolojisinin 
multidisipliner yaklaşımı oldukça önemlidir.
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Bölüm
17 KOLOREKTAL 

KANSERLERDE DİARE

Fatma YALÇIN MÜSRİ1

GİRİŞ

Kolorektal kanser dünya çapında en yaygın kanserler arasındadır ve her yıl 
600.000’den fazla ölüme sebep olur (1). Kolon kanserinin primer küratif tedavisi 
segmental veya total kolektomi cerrahisidir. Hastalık evresine göre cerrahi sonrası 
adjuvan kemoterapi uygulanır. Kolorektal kanserde sağkalımı etkileyen en önem-
li faktör evredir. Erken evrelerde yapılan tedaviler, tedaviye ilişkin uzun vadeli 
komplikasyonların farkındalığını gerektirmektedir. Kolorektal cerrahi ve adju-
van kemoterapi veya radyoterapiden sonra, en başta diyare olan gastrointestinal 
komplikasyonlar yaygındır (2).

Adjuvan tedavi veya metastatik hastalık sırasında kullanılan kemoterapi ajan-
larınında belirgin gastrointestinal yan etkileri vardır.

Kolorektal kanserde ishal altta yatan inflamatuar barsak hastalığı , enfeksiyöz 
durumlar , ilaçlar gibi genel sebepler dışında primer hastalık ile ilişkili ,cerrahi 
sonrası , kemoterapi ajanları , radyasyon ile ilişkili olarak görülebilir.

KOLOREKTAL KANSER

Kanserin kendisine bağlı kronik ishal görülebilir. Burada inflamatuar veya eksu-
datif ishal görülür. Dışkı incelemede artmış lökosit sayısı, gizli veya aşikar kanama 
veya irin görülebilir. Kilo kaybı veya aile öyküsü anamnezi ile birlikte fizik mua-
yanede abdominal muayene ve rektal tuşe önemlidir. Ardından şüphe varlığında 
kolonoskopik inceleme gereklidir. Kolorektal kanserin erken yakalanması küratif 
tedavi açısından önemlidir. 5 yıllık sağkalım lokal hastalıkta %90 , lokorejyonel 
hastalıkta %68, uzak metastazda %10’dur (3).

1	 	Uzman	doktor,	S.B.Ü.	Erzurum	Bölge	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	yalcinfatma@hotmail.com
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Çoğu kemoterapi ajanı için, tedavi rutin olarak 2. derece veya daha kötü diyare 
için durdurulur ve sadece toksisite düzeldikten sonra yeniden başlatılır. Düzelme 
hastaların en az 48 saat boyunca diyaresi olmaması ve tekrar tedavi edilmeden 
önce bazal çizgide diare için tedavi ihtiyacı olmaması durumudur. Doz azaltma 
ihtiyacı, önceki bir tedavi döngüsü boyunca grade 2 ve üstü diyare, özellikle de 
komplike diyare gelişen hastada düşünülmelidir (14).

Sonuç olarak; Kolorektal kanserde cerrahi ve medikal tedavilerin yol açacağı 
en büyük yan etkilerden biri ishaldir. İyi yönetilmesi hastanın yaşam kalitesi ve 
tedavi uyumu için çok önemlidir.
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Bölüm
18 RADYOTERAPİYE 

BAĞLI DİARE

Halil Cumhur YILDIRIM1

GİRİŞ

Radyoterapi (RT) kanser hastalarının çoğunda; primer, adjuvan ya da palyatif te-
davi amaçlı kullanılmaktadır. Son yıllarda kanser insidansının artmasıyla uygula-
ma sıklığı da artmıştır. Kanserli hücrelere etkinliğinin yanında komşu dokularda 
da bazı etkiler yapabilmektedir. Bu yan etkileri tamamen engellemek mümkün 
değildir, ancak bunların farkındalığı ve yönetimi erken dönemde tedaviye uyumu 
ve başarı şansını arttırmakta, geç dönemde ise yaşam kalitesinde belirgin artışa 
yol açmaktadır. RT lokal bir tedavi uygulamasıdır ve etkileri uygulandığı bölgeye 
göre değişmektedir. Batın ve pelvise RT uygulamalarında gastrointestinal sistem 
organlarının etkilenmesine bağlı olarak birçok klinik belirti meydana gelebilmek-
tedir. Diare bunlardan en sık görülenlerden biridir. Çoğunlukla gastrointestinal, 
jinekolojik ve genitoüriner sistem tümörleri nedeniyle yapılan RT sonrası görü-
lür. Pelvik RT uygulanan hastaların neredeyse tamamı barsak alışkanlıklarının 
değiştiğini ve yaklaşık yarısı yaşam kalitesinde belirgin azalma olduğunu bildir-
mektedir (1). Radyoterapiye bağlı barsak hasarı Crohn Hastalığı’ndan daha fazla 
görülür ancak hem hekimler hem de hastalar arasında farkındalığı yeterli değildir 
(2). Bu bölümde, RT sırasında ve sonrasında gelişebilecek etkilerin temel meka-
nizmaları, klinik belirtileri ve tedavi seçeneklerinin özetlenmesi amaçlanmıştır.

PATOGENEZ

Radyasyona bağlı ilk hasar hızlı prolifere olan - dolayısıyla hücre döngüsünde 
radyosensitif G2-M fazına daha çok giren - kript epitel hücre ölümleri ile başlar. 
Özellikle kök hücrelerdeki hasar, villus epitelinde yetersiz replasmana ve enterosit 

1	 	Uzman	Doktor,	İstanbul	Üniversitesi-Cerrahpaşa	Tıp	Fakültesi	Radyasyon	Onkolojisi	Ana	Bilim	Dalı,	
hcumhur@yahoo.com



Diyareye Multidisipliner Yaklaşım

- 173 -

mukoziti engellediği saptanmış (37), ancak radyasyon enteritinde yeterli kanıt bu-
lunamamıştır (38). Sükralfatın hasarlı mukoza üzerinde koruyucu bariyer oluştu-
rabileceği düşünülmüş ancak RT’ye bağlı diarede etkinliği gösterilememiştir (39).

Rektum kanseri nedeniyle RT uygulanan hastalarda, plazminojen aktivatör in-
hibitör tip 1 (PAI-1) ve proteaz-aktive reseptör-1 (PAR-1)’de genetik polimorfizm 
akut toksisite ile ilişkili bulunmuştur (40). Genetik belirteçlerin erken ve geç nor-
mal doku toksisitesini belirlemede etkisi araştırma konusudur.

Sonuç olarak; RT son yıllarda artan kanser insidansına bağlı olarak daha fazla 
uygulanmaktadır. Teknolojideki gelişmelere rağmen batın ve pelvis ışınlamala-
rında radyasyon enteropatisi en önemli sorunlardan birisidir. Akut yan etkiler 
genelde iyi yönetilmekte ancak geç yan etkilere hasta ve hekim tarafından gereken 
düzeyde önem verilmemektedir. Yan etkilerin farkındalığı ve multidisipliner yak-
laşımlar, tedavilerin daha etkin olmasına ve yaşam kalitesinde belirgin artışa yol 
açabilir.
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Bölüm
19 MEDİKASYONA BAĞLI 

İNDÜKLENMİŞ DİARE

Duygu KÖSE
Muhammed YAYLA

GİRİŞ

Yan etki sıklığı ve hastalığın ciddiyeti ilaç seçiminde belirleyici olmakla birlik-
te, tedavi için zorunlu olan durumlarda hafif komplikasyonlar kar-zarar dengesi 
göz önüne alınarak ilaç tercihi yapılabilmektedir. Pek çok ilaç gastrointestinal yan 
etkilere yol açmaktadır. GİS yan etkileri arasında bulantı, kusma, ishal, kabızlık 
yaygın görülen şikayetlerdir. Bunların arasında tüm ilaçlara bağlı yan etkilerin 
yaklaşık %7’si ishaldir. Her ilaç ishal yapabildiği gibi tanınması zor bir durumdur. 
Genelde ilaç tedavisi başlamasıyla eşzamanlı ishal olması ve tedavi kesildiğinde 
sonlanması ilaca bağlı ishali düşündürmektedir. Özellikle birden fazla ilaç kulla-
nan kişilerde ishale sebep olan ilacın ortaya çıkarılması zor olmaktadır. Bilinen 
700’den fazla ilacın ishale sebep olabileceği gösterilmiştir. İlaca bağlı gelişen is-
hallerin en önemli sorunlarından birisi ilacın kendi emiliminin azalmasına yol 
açmasıdır. İkinci olarak ise kişinin ilaca karşı ön yargı geliştirmesi ve sonrasında 
da tedavide başarısızlıkla sonuçlanmasına yol açmaktadır. Çocuklarda ise bu du-
rum ciddi sonuçlara yol açabilmektedir. İshal sonrasında oluşan dehidratasyon ve 
güç kaybı aynı zamanda kişinin günlük aktivitelerinin de olumsuz yönde etkile-
mektedir. Bu yüzden tedavi stratejilerinde hangi ilaçların ve hangi mekanizmalar 
ile ishale yol açtığı ve tedavi sırasında bu durumun nasıl önlenmesi gerektiğinin 
de iyi analiz edilmesi gerekmektedir. İlaçların ishale yol açma mekanizmaları tam 
olarak bilinmemektedir. Yapılan çalışmalar sonucunda ilaca bağlı gelişen ishalle-
rin ozmotik etkiye bağlı, sekretuar özellikleri, motiliteyi artırması ya da inflama-
tuar etkinliğinden kaynaklanabileceği düşünülmektedir.

Ozmotik etkili olan ilaçların kullanımı sonrasında ishal, bağırsak lümeninde 
ozmotik basıncı arttırarak pasif difüzyonla emilen suyun lümende toplanmasına 
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Proton Pompa İnhibitörleri (PPİ)
PPİ’leri özellikle peptik ülser ve reflü tedavisinde gastrik asit salgısını inhibe 

etmek için en çok tercih edilen ilaç grubudur. Gastrik asit salgısının inhibisyonu 
özellikle Clostridium difficile enfeksiyonu için artış gösterebilmektedir. PPİ’lerin 
ishale yol açmasında ki en önemli sebepler arasında PPİ kullanıma bağlı Kollajen 
kolit ve Lenfosittik kolit gelişimidir (37,38). Aynı zamanda PPİ ve H2 reseptör 
blokerlerinin kombine kullanımının Crohn hastalığı gelişme riskini artırdığı da 
gösterilmiştir (39). Bu yüzden hastalarda PPİ’leri tercih ederken diğer GİS prob-
lemlerinin bilinmesi ve hastanın yönlendirilmesi gerekmektedir.

Antibiyotikler
Antibiyotiklerin ishale yol açması en sık görülen yan etkileri arasındadır. Özel-

likle çocuklarda antibiyotiğe bağlı ishal sıklığının %11 ile %40 arasında olduğu 
gösterilmiştir (40). Antibiyotiklerden geniş spektrumlu olanların, dar spektrumlu 
olanlara göre daha fazla risk oluşturduğu, en yüksek riskin ise klindamisin, sefa-
losporin ve florokinolon kullanımı sırasında gözlendiği gösterilmiştir (41). Ancak 
yapılan çalışmalar sonucunda hangi antibiyotiklerin ishal oluşumu bakımından 
yüksek riskli olduğu ya da mikroorganizmalar üzerine en belirgin olumsuz etki-
sinin olduğu konusunda bir fikir birliği bulunmamaktadır (42). Antibiyotik kul-
lanımına bağlı gelişen ishalde bazı enteropatojenlerin üremesinin arttığı göste-
rilmiştir. Antibiyotik kullanımına bağlı ishal olgularında Clostridium difficile en 
sık gösterilen bakteridir (43). Clostridium difficile ishali ise erişkinlerde yaygın 
olarak görülmesine rağmen çocuklarda da görülebilmektedir (44).
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