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ONSOZz

Degerli Meslektaslarimiz,

Turkiye Milli Pediatri Dernegi olarak yeni bir etkinlikle karsinizda olmanin mutlulugunu
yasamaktayiz. Yandallasmanin hizla ilerlemesi bir taraftan akademik ve arastirma alaninda
gelismeleri tetiklerken bir taraftan da bir pediatristin cocuga butlinsel yaklasiminin dnemini daha
da artirmakta ve gliclendirmektedir. Bu nedenle pediatristlerin mezuniyet sonrasi surekli egitimi
cok onemlidir. Diger taraftan gunumizde giderek artan bilgi yogunlugunun sonucunda,
uzmanlarin stizgecinden ge¢mis, kanita ve deneyime dayali, glincel bilgiye ulasmak bir o kadar

onem kazanmaktadir.

Bu cercevede Dernegimiz, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari'nin Yandal Dernekleri ile isbirligi yaparak,
sizlerin her an basvurabileceginiz, bilimsel agidan hepimizin ortak kaynagi olabilecek

“Cocuk Saghgi ve Hastaliklarinda Tani ve Tedavi Kilavuzlari"nin olusturulmasina karar vermistir.
Yandal Dernekleri ile yapilan toplantilar ve goériismeler sonucunda belirlenen hastaliklar ve
durumlara ait kilavuzlar Yandal Dernekleri tarafindan pediatristlere yonelik olarak olusturulmustur.
Boylece bu kilavuzlarin Dernegimizin genis ve yaygin pediatrist agina ulasmasi hedeflenmistir.

Bu girisimin olusturulmasinda dernegimiz catisi altinda calisan arkadaslarimiza, ilgili Yandal
Dernek baskanlarimiza, Dernek adina kilavuzlarin yazilmasinda katkisi olan yazarlara ve emegi

gecen herkese tesekkiir ederiz.

Hekimlik sanatinin en dogruyu bulmak, cagdas bilgiye ulasmayi basarmak ve bunu uygun sekilde

uygulamak oldugunu hatirlayarak, bu kilavuzlarin sizlere yol gosterici olacagi inancindayiz.

Sevgilerimizle...

Y

Prof. Dr. Enver Hasanoglu Prof. Dr. Feyza Darendeliler
Turkiye Milli Pediatri Dernegi Turkiye Milli Pediatri Dernegi
Genel Sekreteri Baskani



COCUKLARDA KRONIK iISHALE YAKLASIM

Prof.Dr.Ayhan Gazi Kalayc1, Uz.Dr.Atakan Comba
Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali

Ozet

Ishal, tiim diinyada ¢ocuklarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir, Yilda yaklasik 3
milyon cocuk ishal nedeniyle kaybedilmektedir, bunlarin yaklagik yaris1 kronik ishal
nedeniyle olugmaktadir. Kronik ishalin nedenleri arasinda, hafif klinik bulgular gosteren
nispeten masum hastaliklardan; hayati tehdit eden 6liimciil olabilen durumlara kadar degisen
hastaliklar yer almaktadir. Kronik ishal ile gelen bir hastada en énemli yol gosterici bulgu,
hastanin yas1 ve biiylime durumudur. Bu yazida kronik ishalli hastaliklara genel yaklagim ve

tetkiklerin tanidaki degerleri tartisilacaktir.
TANIM

Normal digkilama, ¢ocuk ve yetiskinlerde giinde {i¢ ile haftada {i¢ aras1 iken; siit cocuklarinda
genellikle daha sik ve kivamli olmaktadir. Bu nedenle ¢ocuklarda ishal taniminda say1 ve
kivam her zaman ¢ok yol gosterici olmaz. Cocugun normal diski 6zelligini en iyi ailesi bildigi
icin alinan iyi bir 6ykii bu konuda olduk¢a aydinlatici olacaktir. Bebek ve ¢ocuklarda digki
miktar1 >10 gr/kg/giin, adolesanlarda >200 gr/giin oldugunda ishal olarak tanimlanir. Akut bir
ishal 7-10 gilin siirer, ishalin 14 giinden uzun siirmesi kronik veya persistan ishal olarak
adlandirilir. Kronik ishallerin sikligi tiim diinyada yaklasik %3-20 olup, insidansi yilda
%3,2°dir. Gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde kronik ishal nedenleri farklilik gdsterir.
Gelismekte olan iilkelerde bagirsak enfeksiyonlar1 kronik ishalin 6nemli bir kismini
olusturmaktadir. Bu gocuklardaki sosyoekonomik sartlar, malniitrisyon, ¢inko-vitamin A-folat

gibi mikrobesinlerin eksikligi kronik ishal gelisimine zemin hazirlamaktadir.



PATOFIiZYOLOJI

Diyetle alian besinler ve gastrointestinal (GIS) salgilar dahil ince ve kalin bagirsaklardaki
stvi devinimi giinde 285 ml/kg’dir. Bunun yaklasik 5-10 ml/kg/giinii disk: ile atilir, atilan
miktardaki %1 gibi kiiciik bir artis ishale neden olur. Bu artig, bagirsak liimeninde su
absorbsiyonunun azalmasi (bozulmus elektrolit emilimi veya asir1 elektrolit sekresyonu) ya da
liimene su ¢eken osmotik bir yiikiin olmasi ile olusabilir. Bu nedenle kronik ishale neden olan
durumlar temel olarak osmotik ve sekretuvar olarak ikiye ayrilir. Ancak bazi hastaliklarda her
iki mekanizma da ishal olusumundan sorumlu olabilir. Bebek ve cocuklarda normal bir
digkida yaklasik olarak litrede 20-25 meqg sodyum, 50-74 potasyum ve 20-25 klor bulunur.
Gaitanin biyokimyasal 6zellikleri, osmotik ve sekretuvar ishal ayirici tanisinda 6nemli bilgiler
verir (Tablo-1). Gaita elektrolitlerini degerlendirmek igin gaitanin sivi kismu ile birlikte
alinmas1 gerekir, bunun i¢in hastaya Once idrar poseti baglanip, bezi ters cevrilerek, bez
gaitayr emmeden once Ornek alinir ya da hastanin aniisiine idrar poseti takilarak gaita direkt
posete alinir. Alinan gaitanin iisteki sivi kismindan (¢ok partikiillii ise santrifiij edilerek)
elektrolitler ¢alistirilir. Gaita elektrolitleri bakildiktan sonra osmotik fark (gap) hesaplanarak
[osmotik fark= 290-2 X ( Na+K)] ishalin 6zelligi belirlenir. Bu farkin >135 mosm/kg olmasi
osmotik ishali, <50 mosm/kg olmasi sekretuvar ishali gosterir. 50-135 mosm/kg arasinda ise
ishalin miks tipte oldugunu gosterir. Gaita elektrolitleri lilkemizde ¢ogu hastanede rutin olarak
calisilmamaktadir, Gaita elektrolitlerinin ¢alisilamadigi durumlarda hastanin oral alimi

kesilerek osmotik ve sekretuar ishal ayrimi yapilabilir (Tablo-1).
OSMOTIK ISHAL

Osmotik ishal, besinlerin bozulmus sindirim ve/veya emiliminden kaynaklanan ve genellikle
bagirsakta makroskopik ya da mikroskopik hasarin eslik ettigi bir durumdur. Osmotik ishal,
ince bagirsakta sivi elektrolit ve besin emiliminin bozulmasi veya kolonda tam absorbe
edilememis bir besinin varligr ya da kolonik su ve iyon saliniminin bozulmasi nedeniyle
olusur. Emilim i¢in, saglam bir bagirsak epiteli ve besin ile emilim yiizeyi arasinda yeterli
temas siiresine ihtiya¢ vardir. Villiislerde atrofiye neden olan ¢dlyak hastaligi gibi ya da

bagirsak transit zamanini kisaltan kisa bagirsak sendromu gibi durumlarda emilim bozulur.

Osmotik ishalin klasik ornegini karbonhidrat malabsorbsiyonu olusturur Disakkaridaz
eksikligi (laktaz eksikligi) ya da transport mekanizmasindaki bozukluklardan (glukoz-

galaktoz malabsorbsiyonu) kaynaklanir. Yeterince sindirilmeden kalin bagirsaga gecen
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laktozu kalin bagirsaktaki bakteriler kisa zincirli yag asitlerine doniistiiriirler bu da osmotik
etkiyle bagirsaga su c¢ekerek ishale neden olur. Pankreatik enzimlerin azlig1 veya yoklugu;
safra asit bozukluklari, yag malabsorbsiyonuna ve steatoreye neden olur. Artmis bagirsak
gecirgenligi, inflamasyon ve lenfatik staza bagli olarak gelisen protein kaybettiren
enteropatide asir1 protein kaybi olusur. Bu durumlarda da emilmeyen soliitler, osmotik

mekanizmalarla ishale neden olurlar.
SEKRETUVAR iSHAL

Sekretuvar ishal, bagirsaktan sivi1 ve elektrolit sekresyonu artiran endojen maddeler nedeniyle
olusur. Sekretuvar etki, hem ince hem kalin bagirsakta sodyum ve klor absorbsiyonu inhibe
ederek ve kistik fibrozis transmembran regiilatuar aktivasyonu ile klor sekresyonunu artirarak
olusur. Bu durum hiicre i¢i siklik AMP, siklik GMP, hiicre i¢i Ca* gibi aracilarin uyarilmasi
sonucu olugur. Sekretuar ishalin klasik 6rnegini kolera ve Escherichia coli enterotoksinleri ile
olusan ishaller olusturur, ayrica Shigella, Clostridium difficile gibi mikroorganizmalar ve
vazoaktif intestinal peptit, gastrin, sekretin gibi hormonlar ve asetilkolin, serotonin gibi
norotransmitterler sayilabilir. Sekretuar ishal yiiksek hacimli ve son derece suludur yiiksek
sodyum ve klor igerir ve aclikta devam eder. Bagirsakta epitel iyon transportunu etkileyen

konjenital klor ve sodyum diyaresi gibi genetik mutasyonlar sekretuar ishale neden olurlar.

ISHALLI HASTANIN DEGERLENDIRILMESI
Oykii ve fizik muayene

Kronik ishalle gelen bir ¢ocuk degerlendirilirken, hastanin yasi ve bu yas grubunda sik
rastlanan nedenlerin akilda tutulmasi gerekir. Yenidogan doneminde baslayan ishallerde
ailede akrabalik, kardes 6liimii ya da benzer hastalik olup olmadigi sorgulanmalidir, annede
gebelikte polihidroamniyoz 6ykiisli olmasi konjenital sodyum veya klor ishali i¢in tipiktir. Siit
cocuklugu doneminde baslayan ishallerde kronik nonspesifik ishal, postenterit sendromu,
kistik fibrozis, besin alerjileri ve ¢olyak hastaligi daha sik goriiliirken, adélesan donemde
baslayan ishallerde ise irritabl bagirsak sendromu, inflamatuar bagirsak sendromu 6n plana
gecmektedir. Adodlesanlarda munchausen-by-proxy sendromu da diisiiniilerek laksatif

kullanim1 sorgulanmalidir.



Hastanin ayrintili beslenme 6ykiisii sorgulanmalidir. Unlu gidalara basladiktan bir siire sonra
ortaya ¢ikan ve gelisme geriligine neden olan ishal ¢olyak hastaligini diisiindiiriirken, inek
stitii ya da formiila ile beslenirken baslayan kronik ishal, inek siitli protein alerjisi i¢in uyarici
olmalidir. Ozellikle biiyiimesi normal olan bir siit cocugunda asir1 karbonatli igecek veya

meyve suyu tiikketimi (giinliik >150ml/kg) kronik nonspesifik ishali diistindiirtir.

Hastanin digkilama sikligi, voliimii, kan ve mukus igerigi ve c¢ocugun diyeti ile iliskisi
sorgulanmalidir. Hirschprung hastalig1 acisindan ilk 24 saatte gaita ¢ikarma Oykiisii sorulur.
Eslik eden karin agrisi, kilo kaybi, kusma organik hastaliklar i¢in uyaricidir. Kiigiik miktarda
disk1 kagirma varsa hasta, gizli kabizlik agisindan degerlendirilir. Eklem yakinmasi ve oral
iilserler, inflamatuar bagirsak hastaliklarina eslik edebilir. enfeksiyoz ishaller i¢in bagka
hastalarla temas ve yakinda yapilan seyahatler sorgulanmalidir. Tekrarlayan akciger
enfeksiyonu ve rektal prolapsus, kistik fibrozis i¢in tipik iken, kronik ishale eslik eden agir

sistemik enfeksiyonlar immiin yetmezligin bir géstergesi olabilir.

Fizik muayenede hastanin kilo, boy ve bas g¢evresi, biiyiime egrilerine gore
degerlendirmelidir. Kilo aliminda azalma, durma veya kilo kaybi siklikla 6nemli bir
hastaligin habercisidir. Karin muayenesinde distansiyon varligi, malabsobsiyon sendromlari
ya da bakteriyel asir1 ¢ogalmaya isaret eder. Anal muayenede inflamatuar bagirsak hastaligina
ait fistiil agz1 ya da cilt takis1 gibi perianal hastalik bulgular1 olabilir ya da rektal tusede kanl
digk1 saptanabilir.

LABORATUAR

Kilo alimi 1y1 olan, biiylime geriligi olmayan hastalarda oncelikle fonksiyonel ishaller (kronik
nonspesifik ishal ve irritabl bagirsak hastaligi) disiiniilmelidir. Bu durumlarda gereksiz tetkik
yapilmamali ve izlem sirasindaki ortaya cikabilecek olasi bulgulara gore degerlendirme

yapilmalidir.

Biiyiime geriligi olan ya da kilo alimi yetersiz olan hastalarda tetkikler asamali olarak
planlanmalidir. Ik asamada gaita incelemeleri, mikrobiyolojik testler, bagirsak emilim
testleri, ¢Olyak ve besin alerjileri degerlendirilir. Daha sonraki asamalarda ise gerekirse
radyolojik, endoskopik ve histolojik tetkikler planlanir. Kronik ishalli bir cocukta laboratuvar

incelemeler, digkinin bakteriyolojik ve parazitolojik muayenesi ile baglar. Kronik ishale neden
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olan  Yersinia pseudotuberkiilosis ve Yersinia enterokolitika, Escherichia  Coli
(enteropatojenik ve enterohemirajik E.Coli) ve Salmonella rutin diski kiiltiiriinde
saptanabilirler. Aeromonas ve Plesiomonas ise bazi diski kiiltiirlerinde gosterilebilir.
Antibiyotik kullanimi sonrasi1 gelisen ishallerde Clostridium difficile toksini gosterilebilir.
Kriptosporidium ve Giardia diisiiniilen hastalarda, antijen ¢alisilmasi, rutin mikroskobik
incelemeden daha hassas ve ozgiindiir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde tiiberkiiloz da
terminal ileit yaparak crohn hastalig1 taklit edebilir, temas Oykiisii olan veya siipheli hastalar

bu agidan arastirilip kiiltiir yapilmalidir.

Diskinin mikroskopik incelemesinde 16kosit varligi mukozal inflamasyonu gosterir. Digkida
kalprotektin diizeyinin yiliksek olmasi inflamasyon i¢in iyi bir gostergedir. Digskida elastaz
diizeyi ile pankreas fonksiyonlari degerlendirilir, fekal elastazin diisiik olmasi pankreas
yetersizligini gosterir. Digkida “alfa-1 antitripsin” diizeyininin yliksek olmasi, protein

kaybettiren enteropati i¢in tanisaldir.

Diskida yag kalilatif ya da kantitatif olarak Olgiilebilir. Basit bir yontemle digkida yag
damlaciklar1 bakilabilir. Stipheli durumlarda digkida yag kaybmin tam 6l¢limii i¢cin 72 saat
disk1 toplanmasi1 gerekir. Hasta yeterli miktarda yagl diyet ile beslenirken (infantlarda 30
gr/gin okul c¢ocuklarinda 50 gr/glin), yag malabsorbsiyonunun %35’in {iistiinde olmasi
patolojiktir, infantlarda %15’e¢ kadar normal olabilir. Cocukluk c¢aginda yag
malabsorbsiyonunun en ciddi oldugu hastalik kistik fibrozistir. Colyak hastaligi, inek siitii

protein alerjisi ve crohn hastaliginda da yag malabsorbsiyonu geligebilir.

Diskida rediiktan madde varligi sindirilmemis sekerleri yani karbonhidrat malabsorbsiyonunu
gosterir. Siikroz hari¢ tiim karbonhidratlarda rediiktan madde pozitiftir. Saptanan sekerin daha

ileri ayrim1 i¢in ince tabaka kromotografi yapilmasi gerekir.

Diski elektrolitlerini analiz etmek osmotik ve sekretuar ishal ayiriminda yardimer olur.
Konjenital ishallerde diskida klor >90 mM/L ise (hipokalemi ve metabolik alkaloz ile birlikte)
konjenital klor ishalini, digkida sodyum >145 mM/L ise (hiponatermi ve metabolik asidoz ile
birlikte) konjenital sodyum ishalini diisiindiiriir. Diskida, magnezyum ve fosfor yiiksekligi

asir1 laksatif kullanimini gosterir.

Kan testlerinde anemi kan kaybini, trombositoz inflamasyonu gosterir. Eozinofili, gida
alerjileri ve eozinofilik gastroenteropatiler i¢in anlamlidir. Lenfopeni ise immiin yetmezlikler

ve protein kaybettiren enteropatileri diisiindiirmelidir. Sedimentasyon ve CRP yiiksekligi
5



inflamasyonu gosterir. Doku transglutaminaz antikorlar1 ve endomisyum antikorlar1 ¢dlyak
hastaligini diislindiirtir. Plazma kolesterol diizeyi <40mg/dl ve trigliserit diizeyi <10mg/dl
olmas1 “abetalipoproteinemi” diisiindiiriir. Immiinglobulin diizeyleri, immiin yetmezlik
diistiniilen hastalarda oOlgiilmelidir. Sekretuar ishali olan ndroendokrin tiimor diisiiniilen

hastalarda vazoaktif intestinal peptid ve gastrin diizeyi bakilmalidir.

Hidrojen nefes testi karbonhidrat malabsorbsiyonunu ve bakteriyel asir1 ¢ogalmay1 saptamak
icin kullanilir. Sik tekrarlayan akciger enfeksiyonu, biiyliime geriligi ve yag emilim bozuklugu
olan bir ¢ocukta ter testi pozitifligi kistik fibrozisi diigiindiiriir. Besin alerjisi diistiniilen

hastalarda total IgE, spesifik IgE ve cilt prick testlerinin pozitifligi tan1y1 destekler.

Kontrastli tetkikler, kisa bagirsak sendromu ve Hirschsprung’s hastaligi tanisinda
kullanilabilir. Ultrasonografik incelemede, terminal ileum kalinhigi (>2,5mm), kolon duvar

kalinlig1 (>2mm), peritoneal efiizyon ve lenfadenopati gibi inflamatuar bulgular goriilebilir.

Ik basamak tetkiklerle tan1 konulamayan hastalara endoskopi ve/veya kolonoskopi yapilarak
mukoza gorlinimii degerlendirilir ve Dbiyopsiler alinir. Biyopsinin histopatolojik
degerlendirmesi ile ¢olyak hastaligi, inflamatuar bagirsak hastaliklari, alerjik enteropatiler,

intestinal lenfienjiektazi tanilar1 konur.

Tant konulamayan hastalarda immiinhistokimyasal ve elektron mikroskopi (otoimmiin
enteropati, mikrovilliis inkliizyon hastalig, tufting enteropati) calismalari ile taniya gidilebilir.
Otoimmiin enteropatiye yonelik antienterosit ve antigoblet hiicre antikorlar1 bakilir. Safra asit
malabsorbsiyonundan siiphe edilen hastalarda diskida total veya spesifik safra asitleri
Olciilebilir. Tam i¢in gerekirse motilite ¢alismasi, elektofizyolojik caligmalar ve 6zellikle

konjenital ishallerde genetik arastirmalar yapilabilir.
BUYUMENIN NORMAL OLDUGU KRONIK iSHALLER

Kronik nonspesifik ishal: Siklikla 1-3 yaslar arasinda goriiliir, bes yasa kadar gelisebilir. Bu
hastalarda digki kivami ve sikligi genellikle diger ¢ocuklardan farklidir. Giinde 4-10 kez
kansiz ve mukussuz digkilama olur, hastalarda tipik olarak digskilama uyanik oldugu saatlerde
olur, gece uyandirmaz. Bagirsak igeriginin transit zamani kisadir ve ebeveynler siklikla
diskida sindirilmemis gida artiklar1 tanimlarlar. Cocuklarin aktivitesi, istah1 ve biiylimesi

normaldir. Kronik nonspesifik ishalde potansiyel patofizyolojik mekanizma, artmis intestinal



motilite ve karbonhidrat gibi intraliiminal solitlerin osmotik etkisidir. Sorbitol ve fruktoz

iceren meyve sularmnin agir1 alimi1 osmotik etkiyle ishal olusumuna neden olabilir.

Irritabl bagirsak sendromu: Tekrarlayan karmn agrisi ve degismis diski paterni ile
karakterizedir, addlesan doneminde sik goriiliir. Roma 3 kriterlerine gére en az ii¢ aydir olan
ve her ay en az ili¢ giin sliren karin agrisi, rahatsizlik ve sikayetlerin defekasyon ile

rahatlamasi ile karakterizedir.

Enfeksiyoz nedenli ishaller, laktoz intoleransi ve ince bagirsakta bakteriyel asir1 ¢ogalma
sonucu olusan kronik ishaller de, ¢ocuklarda biiylimede 6nemli duraksamaya neden olmayan

hastaliklardir.
BUYUME GERILiGIiNIN ESLIiK ETTiGi iSHALLER

Postgastroenterit sendromu: Infantlarda, akut enfeksiydz bir ishal sonrasi ishalin direngli
olarak devam etmesidir. Kronik nonspesifik ishalden farkli olarak enteropatinin histolojik
kanitlar1 vardir ve malabsorbsiyona bagl kilo kaybi gelisir. Gelismekte olan tilkelerde 6nemli
bir mortalite ve morbidite nedenidir. Malniitrisyonlu kiigiik gocuklar daha fazla risk altindadir.
Gelisen karbonhidrat malniitrisyonuna bagli olusan osmotik ishal durumu kétiilestirir.
Beslenme ve sivi destegi yapilmazsa ciddi hastalik gelisebilir. Tedavide intravendz sivi ve acil
oral beslenme destegi yapilmalidir, Kesin laktoz intoleransi olmadik¢a anne siitiine devam

edilmelidir.

Alerjik enteropati veya eozinofilik enteropati: Allerjik kolitten farkli olarak yetersiz kilo
alimina sebep olur ve siklikla soya proteinin ya da inek siitli protein alerjisi sonucu gelisir.
Ince bagirsak mukoza hasar1 sonucu protein, yag ve karbonhidratlarin emilimi bozulur.
Hipovolemi, hipoalbuminemi, 6dem, kusma, letarji ve hipotansiyon gelisir. Tedavide

aminoasit bazli formiila verilir.

Colyak hastalhigi: Genetik yatkinligi olan bireylerde gluten ile temas sonucu olusan ve
diinyada %1 siklikta goriilen bir immiin enteropatidir. Giinlimiizde atipik formlarin artmasi

nedeniyle hastalarin yaklasik yarisi kronik ishalle bagvurmaktadir.

Inflamatuar bagirsak hastalig: Ulseratif kolit hastalarinin hemen tamami kanli mukuslu
ishalle bagvururken crohn hastalarinin %50-80’1 kronik ishalle basvururlar, izole ince bagirsak

tutulumunda ise ishal olmayabilir.



Mikroskopik ve kollajenoz kolit: Tipik olarak kronik sulu ve kansiz ishalle bulgu verir.
Adolesan donemde daha sik goriiliirler. Endoskopik goriintii normaldir, ancak biyopside

anormal histolojik bulgular ve subendotelyal kollojendz bant saptanir.

Primer immiin yetmezlikler: Siklikla kronik ishalle prezente olurlar. X-bagh
agamaglobulinemi de rotavirus enfeksiyonu ya da tekrarlayan giardiyazise bagli ishaller
gelisir. IgA eksikligi tekrarlayan giardiyazis ve bakteriyel asir1 ¢ogalmaya neden olabilir,
¢olyak hastaligi riski 10-20 kat artar. Hiper-IgM sendromu ve HIV’de criptosporadium
parvum dan kaynaklanan kronik ishal siktir, rotavirlis gibi akut ishalli hastaliklar direngli
seyredebilir. Ortak degisken immiin yetmezlikte dogum sonrasi ilk birkag¢ ayda hayati tehdit

eden ishaller ve ciddi malabsorbsiyon gelisir.

Bebekligin direncli ishali: ilk olarak 1968’de Avery tarafindan “bebekligin direngli
(intractable) ishali” olarak tanimlanan ilk {i¢ ayda baslayan ii¢ veya daha fazla diski
kiiltiiriinde tireme gosterilemeyen ve parenteral beslenmeye bagimli olan klinik tablolar
tanimlar, nispeten nadir ancak ciddi ve hayati tehdit eden hastaliklardir. Giiniimiizde ¢ok
fazla sayida hastalik bu tanima uymaktadir. Bunlarin ¢ogunlugunu konjenital ishaller
olusturmaktadir. Genetik gecisli bu hastaliklar dort grupta incelenir: 1) Besin ve elektrolitlerin
sindirim absorbsiyon ve transport bozukluklari 2) Enterosit farklilasma ve polarizasyon
bozukluklar1 3) Enteroendokrin hiicre farklilasma bozukluklar1 4) Intestinal immiin cevap
modiilasyon bozukluklaridir (Tablo-3). Bunlar disinda intestinal motilite bozukluklari,
konjenital kisa bagirsak sendromu ve Hirschsprung hastalifi da konjenital direngli ishale

neden olurlar.
TEDAVi

Kronik ishaller ile malniitrisyon arasinda, sebep ve sonug iliskili agisindan yakin iligki vardir.
Bu nedenle tedavide asil amag hastanin beslenme durumunu diizeltmek, yeterli kalori alimini
ile biliylimeyi saglamaktir. Oral alim yetersiz oldugunda enteral ve parenteral beslenme
gereklidir. Bu hastalarda siklikla vitamin A, ¢inko, folik asit ve selenyum eksiktir. Bunlarin
eksikligi immiin fonksiyonlar1 ve mukozanin yapisal fonksiyonunu bozar, bu nedenle tedaviye
mikroniitrientler ve vitaminlerin eklenmesi 0Ozellikle malniitre ¢ocuklarda 6nemlidir.
Biiyiimenin normal oldugu fonksiyonel ishallerde (kronik nonspesifik ishal ve irritabl

bagirsak sendromu), aile ¢ocugun saglikli olduguna ikna edilmeli, hastanin sivi alim



azaltilmali ( 90 ml/kg/giine) ve yag alimi artirilarak (%40’ {lizerine) diisiik fruktoz ya da

siikroz igeren besinler onerilmelidir.

Konjenital ishallerde eksik olan enzime ait {irliniin diyetten ¢ikarilmasi (laktoz, glukoz-
galaktoz, fruktoz, siikroz gibi) ya da eksik enzimin yerine konmasi (kistik fibroziste
pankreatik enzim replasmani gibi) gibi tedaviler verilerek ishal kontrol altina alinabilir.
Akrodermatitis enteropatikada yiiksek doz ¢inko tedavisi, safra asit malabsorbsiyonunda safra
baglayict regine olarak kolestiramin kullanilir. Diger konjenital ishallerde klinik bulgular
olduk¢a direngli olup hastalar TPN bagimlidir ve kesin tedaviyi bagirsak transplantasyonu

olusturur.

Besin alerjilerinde diyet uygulamasi ve yari-ya da tam hidrolize formiilalar kullanilir
enfeksiyonlar ve bakteriyel asir1 ¢ogalma icin uygun antibiyotikler, ¢olyak hastaliginda
glutensiz diyet, otoimmiin enteropati ve inflamatuar bagirsak hastaliklarinda da steroid ve

immiinsupresif ajanlar kullantlir.

Cocuklarda ishalin 6nlenmesi i¢in, anne siitiiniin 6zendirilmesi, vitamin A destegi, sabunla el
yikma, sanitasyon sartlarinin diizeltilmesi onemlidir. Yerinde antibiyotik kullanilmasi ve
malniitrisyonun dnlenmesi 6nemlidir. Ishal sirasinda hastaya diyet uygulanmamasi ve yeterli

kalorinin verilmesi postgastroenterit sendromunun gelisimini dnleyebilir.

Sonug olarak kronik ishal ¢ocukluk doneminde her yasta karsimiza ¢ikabilir. Hayatin ilk 3
aymda ortaya ¢ikan ve biiylime geriligine neden olan ishallerde, stabilizasyonun ardindan
hasta, hizlica ¢ocuk gastroenteroloji uzmanti olan bir merkeze yonlendirilmelidir. Biiyiimenin
normal oldugu durumlarda hasta fonksiyonel ishaller (kronik nonspesifik ishal, irritabl
bagirsak sendromu) agisindan degerlendirilir. Bu hastalarda asir1 tetkiklerden kaginilmalidir,
cogunlugu birinci ve ikinci basamak saglik hizmetlerinde tedavi ve takibi yapilabilecek olan
hastalardir. Enfeksiy6z nedenler biliyiimeyi ciddi oranda etkilemeden kronik ishal
yapabilecegi icin, ililkemizde her hasta enfeksiydz nedenler acisindan degerlendirilmelidir.
Biiyiime geriligi, kanli mukuslu ishal ya da ishale eslik eden sistemik semptomlarin olmasi
halinde, organik nedenlerin arastirilmasi i¢in hasta ¢ocuk gastroenteroloji uzmani olan bir

merkeze yonlendirilmelidir.
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Tablo-1 Gaitanin laboratuar bulgularina gore ishalin siniflandirmasi

Ishal tipi

Diski ozellikleri Osmotik Sekretuar

Ozmotik fark >135 mosm/kg <50 mosm/kg
pH <5 >6
Oral kesilmesine cevap Ishal durur Ishal devam eder
Sodyum konsantrasyonu <70 meq/L >70 meq/L
Klor konsantrasyonu <35 meq/L >40 meq/L
Rediiktan madde Pozitif Negatif

Miktar <200 ml/24saat >200 ml/24saat
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Tablo-2 Kronik ishalin yaslara gore nedenleri

0-30 giin

1-24 ay

2-18yas

Konjenital ishalli hastaliklar*

Asir1 meyve suyu/sorbitol/

karbonat iceren gidalarin alimi

Asir1 meyve suyu/sorbitol/

karbonat iceren gidalarin

alimi
Gida alerjisi Enfeksiyoz kolitler Enfeksiy6z kolitler
Kronik nonspesifik ishal Colyak hastaligi

Hirschprung hastalig

Kistik fibrozis

[rritabl bagirsak hastalig

Konjenital kisa bagirsak

sendromu

(Colyak hastaligt

Gida alerjisi

Inflamatuar bagirsak hastalig

Neonatal lenfienjiektazi

Postgastroenterit sendromu

Siikroz-izomaltaz eksikligi

Laktoz intoleransi

Konjenital heparan siilfat

eksikligi

Otoimmiin enteropati

Postgastroenterit sendromu

*Siikroz-izomaltaz eksikligi diginda
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Tablo-3 Konjenital ishalli hastaliklar

Hastalik Genetik gecis sekli Mekanizma
Kenar enzim eksikligi
Konjenital laktaz eksikligi OR Osmotik
Konjenital siikroz-izomaltaz eksikligi OR Osmotik
Enterokinaz eksikligi OR Osmotik
Hiicre membran tasiyicilar
Glukoz-galaktoz malabsobsiyonu OR Osmotik
Fruktoz malabsorbsiyonu - Osmotik
Fankoni-Bikel sendromu OR Osmotik
Akrodermatitis enteropatika OR Osmotik
Konjenital klor ishali OR Sekretuar
Konjenital sodyum ishali OR Sekretuar
Liziniirik protein intoleransi OR Osmotik
Primer safra asit malabsorbsiyonu OR Osmotik
Kistik fibrozis OR Osmotik
Pankreas enzimleri ve pankreatik iyon tasiyicilar:
Herediter pankreatit OR Osmotik
Konjenital pankreatik lipaz yoklugu - Osmotik
Lipoprotein metabolizma protein genleri
Abetalipoprotenemi OR Osmotik
Hipobetalipoprotenemi oD Osmotik
Silomikron retansiyon hastaligi OR Osmotik
Ribozomal protein genleri
Shwachman-Diamond sendromu OR Osmotik
Enterosit farklilasma ve polarizasyon defektleri
Mikrovilliis inkliizyon hastaligi OR Sekretuar
Konjenital tufting enteropati OR Sekretuar

12




Triko-hepato-enterik sendrom OR Sekretuar
Enteroendokrin hiicre farkhilasma defektleri

Konjenital malabsorbtif ishal OR Osmotik
Enterik anendokrinozis - Osmotik
Enterik disendokrinozis - Osmotik
Proprotein konvertase 1/3 eksikligi OR Osmotik
Intestinal immiin cevap modiilasyon defektleri

Otoimmiin poliglandiiler sendrom tip- OR/OD Sekretuar
1 (APSI)

Immiin X’e bagl gecis Sekretuar
disfonksiyon,poliendokrinopati, X,

linked (IPEX)

IPEX-like sendromu X’e bagl degil Sekretuar

OR: Otozomal resesif. OD: Otozomal dominant
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KUSMA YAKINMASI OLAN COCUK HASTAYA GENEL YAKLASIM

Prof. Dr. Ayhan Gazi Kalayci, Uz. Dr. Esra Eren

Ondokuz Mayis Universitesi, Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dall

Kusma, ¢ocukluk ¢aginda sik rastlanan ve enfeksiyona bagli basit nedenlerden, hayati tehdit
eden kompleks durumlara kadar degisen c¢ok farkli nedenlerle karsimiza c¢ikan bir
semptomdur. Kusma nedeni arastirirken 6ykii ve fizik muayene kadar hastanin yasinin, kusma
seklinin, kusmuk igeriginin ve birlikte goriilen diger bulgularin degerlendirilmesi son derece
onemlidir. Kusma nedenine yonelik spesifik tedavinin erken baglanmasi ve komplikasyonlarin
en aza indirilmesi esastir. Bu derlemede 6zellikle kusma yakinmasi ile bagvuran ¢ocukta

ayirict tanida izlenecek tanisal yol tartisilacaktir.
Tamm

Kusma; diyafragma ve karin kaslarinin da olaya katilmasi ile mide igeriginin ani, hizli ve
gliclii bir sekilde agiz yoluyla disar1 atilmasidir. Kusma, bir¢ok sistemin beyin sapinda lateral
mediiller retikiiler formasyonda bulunan kusma merkezine etkisi sonucu gelisen kompleks bir
stirectir. Kusma merkezi dort farkli merkezden uyar1 almaktadir. Bunlar; kemoreseptor trigger
zon (KRZ), vagal afferent sistem, vestibiiler sistem ve yiiksek kortikal merkezdir (Sekil 1).
Kemoreseptor trigger zon, 4. ventrikiilin tabaninda, area postremada bulunan bir
kemoreseptor bolgesidir. Bu bolgede kan-beyin bariyeri yoktur. Kemoreseptor trigger zon,
santral sinir sistemi i¢inden gelen duyusal uyarilar1 kusma merkezine gonderen bir istasyon
gorevi yapar. Vagal afferent sistem; oncelikle gastrointestinal sistemden (GIS) uyar1 alir ve
cesitli sebeplere bagli GIS’de olusan distansiyon veya irritasyonla aktive olur. Vestibuler
sistem, labirentit gibi i¢ kulak hastaliklar ile iliskili kusmay1 kapsar. Yiiksek kortikal
merkezler ise tam olarak anlagilamamistir. Bu sistemin stres, davranigsal ve psikiyatrik
hastaliklarin tetikledigi kusma ile iliskili oldugu sanilmaktadir.

Kusma; preejeksiyon, 0giirme ve ejeksiyon fazlari olmak lizere birbirini izleyen ii¢ fazda
gerceklesir. Preejeksiyon fazi salivasyon, yutkunma, tasikardi gibi otonomik isaretler ve
bulant1 gibi prodromal semptomlar: icerir. Bu fazda gastrik relaksasyon ve ters peristaltik
dalgalar olusur. Ogiirme fazinda; diyafragma, karin duvari ve interkostal kaslarm ritmik
kontraksiyonu olur. Ejeksiyon fazinda; faringodzetagial sfinkterin gevsemesi ile birlikte karin
kaslarmin kasilmasi ile mide igerigi agiz yoluyla disar1 atilir.
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Siniflandirma
Kusma farkli 6zelliklere gore siniflandirilir:
1. Kusma stklig1 ve siiresine gore: Akut, kronik tekrarlayan ve siklik tekrarlayan kusma.

a. Akut kusma: Cocuklarda en sik gozlenen kusma tipidir ve genellikle GiS’e ait olan veya

GIS dis1 enfeksiyonlara bagli olarak goriiliir. Gida zehirlenmeleri, gastrointestinal
obstriiksiyonlar, norolojik hasardan kaynakli kafa i¢i basing artislar1 akut kusmaya yol

acabilir.

b. Kronik tekrarlayan kusma: GiS hastaliklar en sik nedenlerdir. Bunlarin ¢ogunu iist GIS’in

peptik yada enfeksiyoz enflamasyonlar1 olusturur.

c. Siklik tekrarlayan kusma: Ekstra intestinal hastaliklar 6n plandadir. Siklik kusma sendromu

saatler ve giinler siiren klasik bulanti ve kusma ataklari ile karakterize fonksiyonel bir
hastaliktir. Ataklar arasinda hastalar sagliklidir. Idiyopatik siklik kusma sendromu disinda
bazi renal, endokrin ve metabolik hastaliklarin epizodik kusmalarla seyredebilecegi
unutulmamalidir. Uretero-pelvik bileske obstriiksiyonundan kaynaklanan akut hidronefroz,
hiperpigmentasyondan Once baglayabilen tekrarlayan kusma ve hiponatremi ataklari ile
Addison hastalig1 her yasta siklik kusma sendromunu taklit edebilir. Akut intermittan porfiria,
parsiyel ornitin transkarbamilaz eksikligi gibi bazi metabolik hastaliklar biiylik ¢ocuk ve

ergenlerde bu tiir kusma ataklari ile tan1 alabilir.

2. Kusmuk icerigine gore: Kusulan materyalin igerigine gore safrali, kanli ve fekaloid olarak
da smiflandirilabilir. Kusma materyali; 6zefagus, mide ve duodenum birinci kisimdan
kaynaklaniyorsa genellikle safrasiz, sar1 renkli ve sindirilmis veya sindirilmemis besinler

igerir.

a. Safrali kusma: Kusma materyali safra asitlerini icerdigi i¢in parlak koyu yesil renktedir ve

aksi ispat edilene kadar ampulla vaterinin distalindeki bagirsak obstriiksiyonlar1 akla
gelmelidir. Ancak c¢ok siddetli kusmalarda safra regiirjitasyonu ve buna bagh safrali kusma

olabilecegi unutulmamalidir.

b. Kanli kusma; kusma materyalinde kan olmasidir ve hematemez olarak adlandirilir. Gastrik
lavajda ve/veya kusma materyalinde parlak kan varligi aktif iist GIS kanamasinmn belirtisi
olabilir ve acil miidahale gerektirebilir. Kusma materyalinde kahve telvesi goriinimii olmas1

kanamanin mide asidi ile temas ettiginin gostergesidir. Onceden kanli olmayip arka arkaya
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ogiirerek olan kusmalar sonrasi olan kanl kusma, 6zefagus mukoza yirtigina bagh “Mallory

Weiss sendromu”nu akla getirir.

c. Fekaloid kusma; Kusma materyalinde kalin bagirsak igeriginin bulunmasi olarak

adlandirilir ve genellikle alt intestinal ve kolon diizeyindeki obstriiksiyonlarin bulgusu

olabilir.

3. Kusmanmin sekline gére projektil ve nonprojektil kusma: Aniden, 0giirme fazinin eslik
etmedigi, ¢ok giiclii fiskirir tarzda olan kusmalar projektil kusma adini alir. Projektil kusma
bazi metabolik hastaliklarda, pilor stenozu gibi mide ¢ikis obstruksiyonlarinda ve kafa igi

basing artis1 sendromunda goriilebilir.
Kusma Nedenleri

Farkl1 pek ¢ok hastaligin ortak semptomu olan kusmanin nedenleri, yasa ve etkilenen sisteme
gore degisken olabilmektedir (Tablo 1 ve 2). Yenidogan ve infant déneminde kusma; GIS
(enterit) ve GIS harici enfeksiyonlarm (sepsis, piyelonefrit vb) bir bulgusu olabilir.
Enfeksiyonlar diglandiktan sonra, GIS’in anatomik anormallikleri, intestinal dismotilite,
genetik ve metabolik hasaliklar, inek siitii veya soya protein intoleransi, gastrodzefagial reflii
hastaligi akla gelmelidir. Oyun ¢ocugu doneminde yine; GIS (enterit) ve GIS harici
enfeksiyonlarin (sepsis, piyelonefrit vb) bir bulgusu olabilir. Anatomik obstriiksiyonlar,
adrenal kriz, toksik nedenler ve KIBAS diger olas1 nedenlerdir. Bu yas grubunda nadir olarak
CMV enfeksiyonu ile iligskili Menetrier gastropati ve kronik graniillomatéz hastaligin
olusturdugu antral obstrilkksiyon kusma ile bagvurabilir. Okul ¢ocugu doneminde,
gastroenterit, farenjit, postenfeksiyoz gastroparezi, apendisit, pankreatit gibi bir¢ok sistemik
hastalik kusma ile prezente olabilir. Ergenlik doneminde; gastroenterit, siklik kusma

sendromu, peptik tilser, migren, apendisit gibi bir¢ok hastalik kusma ile basvurabilir.
Kusma Yakinmasiyla Gelen Hastada Oykii, Eslik Eden Bulgular ve Fizik Muayene

o Ovkii, eslik eden bulgular

Iyi almmus bir 6ykii ile cok genis olan kusma nedenleri daraltilip, belli merkezlere odaklanma
saglanabilir. Oykiide kusulan materyal (kanli, safrali, fekaloid), kusmanin tipi (projektil,
nonprojektil), kusma ile karistirilan durumlar (regiirjitasyon, ruminasyon) kusmanin zaman ile
iligkisi (akut, kronik tekrarlayan, siklik tekrarlayan), kusmay tetikleyen faktorler (6ksiirik,
enfeksiyon, asir1 protein alimi, uzamis aglik, uykusuzluk, menstriiasyon, tasit tutmasi vb),
kusmaya eslik eden belirtiler (kabizlik, ishal, karin agris1 varsa kusmadan 6nce mi sonra mi
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basladigi, lokalizasyonu, bas agrisi, ¢ift géorme vb), kusmanin giin i¢indeki zamani (sabahin
erken saatlerinde olan kusmalarda KIBAS) degerlendirilmelidir. Kusma nedeni ile gelen her

hastada Oykiide ve fizik muayenede alarm semptomlar (Tablo 3) dikkatle aranmalidir.

e Fizik muayene

Genel durumu, bilinci ve Ozellikle siit ¢ocuklarinda hidrasyon durumu g¢ok 6nemlidir.
Hastanin genel goriiniimii baz1 ipuglar1 verebilir; 6rnegin kusan ve cildinde sariligi olan bir
hastada hepatit veya safra yolu tikanikligi, kusan ve karinda siskinligi olan hastada intestinal
obstriiksiyon, kusan ve biling bulaniklig1r olan bir bebekte metabolik hastalik veya Reye
sendromu, kusma yant sira kolik tarzda karin agris1 olan ¢ocukta bilier tikaniklik, kusma karin
agris1 nedeniyle dizlerini karnina ¢ekerek yatan cocukta akut pankreatit, kusma ve karinda
hassasiyet, defansi olan ¢ocukta akut karin yapan nedenler akla gelmelidir. Tipik olarak 4-6
haftalik figkirir tarzda kusma nedeniyle gelen bebekte fizik muayenede epigastrium
bolgesinde kiiciik kitle (olive bulgusu) hipertrofik pilor stenozunu, kusma ve kanli diski ile
gelen bebekte karinda sucuk seklinde kitle ele gelmesi invaginasyonu, kusma ve bagirsak
seslerinin azalmasi ileusu, kusma ve epigastrik bolgede hassasiyet iilser veya pankreatiti,
kusma ve kostovertebral a¢1 hassasiyeti veya suprapubik hassasiyet liriner sistem patolojilerini
diisiindiiriir. Ozellikle kusma, ates ve bas agris1 olan ¢ocukta meningial irritasyon bulgularmin

dikkatle aranmasi gerekir.
Tanisal Testler

Kusmanin diagnostik degerlendirmesi i¢in herhangi bir kilavuz bulunmamaktadir. Bundan
dolay1, en 6nemli Oneriler uzman goriisleri temelindedir. Kusmanin etiyolojisini belirlemede
spesifik herhangi bir laboratuar testi bulunmamaktadir. Kusma ile gelen bir hastada tam kan
sayimi, serum elektrolitleri, kan gazi, kan sekeri, karaciger fonksiyon testleri, bobrek
fonksiyon testleri, akut faz reaktanlari, tam idrar tetkiki ve idrar kiiltiirli, diskida gizli kan,
diskida l6kosit ve parazit tetkikleri tarama testleri arasindadir. Hiponatremi, hiperpotasemi
varliginda adrenal yetmezlik, hiponatremi, hipokloremik metabolik alkaloz varliginda pilor
stenozu, Bartter sendromu ve kistik fibrozis 6n planda diisiiniilebilir. Metabolik asidoz, laktik
asidoz ve/veya hipoglisemi varliginda metabolik hastaliklar, metabolik asidoz ve hiperglisemi
varhiginda diabetik ketoasidoz akla gelmelidir. Uzun siireli sik ve ¢ok miktarda kusma,
hiponatremiye, kan iire azotu ve kreatin yiiksekligine ve dehidratasyona yol agabilir.
Transaminazlar ve biluribin yiiksekligi, hepatit ve safra yolu hastaliklarin1 diistindiirebilir.

Tam idrar tetkikinde; 10kosit ve nitrit varlifi idrar yolu enfeksiyonu lehine yorumlanirken,
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eritrosit varlig1 iirolitiyazis, glukoz ve keton varligi diabetik ketoasidoz, diisiik dansiteli ve
alkali idrar renal tiibiiler asidoz agisindan uyarict olabilir. Oykii ve fizik muayenede elde
edilen ipuclara gore; serum amilaz, lipaz, toksikolojik tarama, ¢olyak hastaligina yonelik
tetkikler, gebelik testi, amonyak, idrar organik asitleri, kan aminoasitleri, idrar

katekolaminleri, idrar porfirinleri goz 6niinde bulundurulmasi gereken tetkiklerdir.

Bagirsak tikaniklig1 diisiiniilen hastada ayakta direk karin grafisi, akut batin, pankreatit, liriner
sistem hastaliklar1 (piyelonefrit, {iiretolitiazis, vb), safra yolu hastaliklarinda karin
ultrasonografisi taniy1 destekleyebilir. Uzun siiren kusmalarda 6zefagus-mide-duodenum
grafisi, ince bagirsak pasaj grafisi gibi kontrasthi filmler anatomik nedenlerin gdsterilmesinde
kullanilabilir. Gastrodzefagial reflii hastalig1r disiiniiliiyorsa 24 saat 6zefagus pH izlemi
yapilabilir. Ozefajit, gastrit ve peptik iilser, ¢6lyak hastalig1 diisiiniilen hastalarda iist GIS
endoskopisi yapilarak mukozalarin degerlendirilmesi ve patolojik tani i¢in biyopsi alinmasi
miimkiindiir. Oykii ve fizik muayenede; santral sinir sistemi ile ilgili patolojik bir bulgu varsa

kranial goriintiilemeler kullanilabilir.
Tedavi

Kusma ile gelen bir hastada en ideal tedavi; direk altta yatan nedene yonelik yapilan tedavi
olmasina ragmen akut ve/veya tekrarlayan kusmada dehidratasyon ve elektrolit imbalansi gibi
komplikasyonlar olusabileceginden ampirik antiemetik tedavi géz oniinde bulundurulabilir.

Antiemetikler, reseptor etkilerine gore 6 grupta toplanabilirler.

1. Serotonin reseptdr antagonistleri: Klinik pratikte en yaygin kullanilan antiemetiklerdir. Bu

gruptaki ilaglar ondansetron, granisetron, dolasetron ve palonosetronu igermektedir. Bunlar,
soliter yol ¢cekirdegi, vagal afferentler ve KTZ’de lokalize serotonin reseptorlerine etki ederek
kusmay1 baskilar. Bu gruptaki ilaglar iyi tolere edilir. En sik goriilen yan etkileri, bas agrisi,

asteni, konstipasyondur.

2. Dopamin reseptor antagonistleri: Fenotiazinler (proklorperazin ve klorpromazin),

butirofenonlar  (droperidol ve haloperidol) ve benzamidlerden (metoklopramid ve
domperidon) olusur. Fenotiazinler siklikla antiemetik olarak kullanilirlar. Kemoreseptor triger
zondaki D, reseptorlerine etki eder. Bu grup ilaglarin ayrica antihistaminik ve antikolinerjik
etkileri de vardir. Ortak yan etkileri, uyku hali ve defenilhidramin ile tedavi edilebilen

ekstrapiramidal reaksiyonlardir.
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Metoklopramid; santral antidopaminerjik etkisine ek olarak periferal antidopaminerjik etkiye
de sahiptir. Gastrik peristaltizmi artiran kolinerjik reseptorleri de uyarir. Uzun siire
kullaniminda diskineziye sebep oldugundan kullanan hastalar ¢ok yakindan izlenmelidir.

Bazen ilk dozlarda dahi yan etkiler gortilebilir.

Domperidon, iist GIS’de selektif antidopaminerjik etkiye sahiptir. Kan beyin bariyerini
gegmediginden dolayr ve metoklopramid gibi santral sinir sistemi yan etkilerine sahip
degildir.

3. Hi_reseptor antagonistleri: Hidroksizin, prometazin ve difenhidramini igermektedir. Bu

ilaglar siklikla antiemetik ajan olarak kullanilmaktadir ve ortak yan etkileri sedasyondur.

4. Muskarinik reseptor antagonisti: Skopolamin Mj reseptorlerine etki etmektedir.

5. Norokinin reseptér antagonistleri: Yeni sinif bir antiemektir ve norokinin reseptdrleri

araciligiyla substans-p yolunu bloke eder. Aprepitant (oral form) ve fosaprepitant (parenteral
form) bu gruptaki ilaglardir. Bu ilaglar 6ncelikli olarak kemoterapinin indiikledigi bulant1 ve

kusmanin Onlenmesi ve tedavisinde kullanilmaktadirlar.

6. Kannabinoid reseptdr agonisti (dronabinol): Diger antiemetiklere cevap alinamayan

kemoterapinin indiikledigi kusmalarda kullanilmaktadir.

Sonug¢

1. Kusma, birinci basamak hekimlerin ve ¢ocuk gastroenterologlarin sik¢a karsilastiklar
bir sorundur.

2. Kendi kendini smirlayabilen basit bir durumdan, kompleks hayati tehdit eden
hastaliklara kadar ¢ok genis bir yelpazede karsimiza ¢ikabilir.

3. Cok farkli sistem hastaliklarindan kaynaklanabildigi i¢cin kusan ¢ocuga yaklasimda iyi
bir 6ykii ve fizik muayene ¢ok dnemlidir.

4, Kusma ile basvuran her hastada alarm semptomlar aranmali, safrali kusmalar GIS
obstriiksiyonlariin bir belirtisi olabileceginden hizla degerlendirilmelidir.

5. Her yasta gecerli olan ve bazi ozellikler gosteren kusmalar (siklik patern, safrali
kusma, siddetli karin agrisi/distansiyon, viral hastalik, uzamis aglik ve yiiksek protein
diyetle tetiklenen kusma, norolojik bulgu varligi, giderek kotiilesen ya da kroniklesen
kusma) ileri tetkik gerektirir.

6. Ileri tetkik gerektiren hastalar ¢ocuk gastroenteroloji boliimiine yonlendirilmelidir.
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Kemoresep
tor trigger
zon

Santral Kusma Vagal
Sinir . afferent
sistemi merke Zl sistem
Vestibuler
S1stem
Sekil 1. Kusma merkezini etkileyen sistemler
Tablo 1. Yas grubuna gore kusmanin ayirici tanisi
Yenidogan Siit cocugu Oyun cocugu | OKkul cocugu Ergenlik
(<lay) (>1-12 ay) (>1-4 yas) (4-12yas) donemi
(13-19 yas)
GOR veya GORH GOR veya Gastroenterit | Gastroenterit | Gastroenterit
GORH
Besin intoleransi Akut otitis media Idrar yolu Farenjit Peptik
enfeksiyonu Ulser
Pilor stenozu Gastroenterit Farenjit Postenfeksiyoz | Siklik kusma
gastroparazi sendromu
Mekonyum ileusu Pilor stenozu GORH Eozinofilik Eozinofilik
Ozefajit Ozefajit
Konjenital atrezi Invaginasyon Eozinofilik Apendisit Gebelik
veya web Ozefajit
Malrotasyon Malrotasyon Colyak Colyak Toksik
(volvulus ile (volvulus ile hastaligi hastalig nedenler
birlikte) birlikte)
Nekrotizan Intrakranial Malrotasyon Pankreatit Migren
enterokolit lezyonlar
Metabolik Pankreatit Toksik IBH Diabetik
hastaliklar nedenler Ketoasidoz
Hirschprung Munchausen by Adrenal Toksik Ruminasyon
hastalig1 proxy sendromu yetmezlik nedenler sendromu
Protein intolerans1 | Protein intoleransi Colyak Fonksiyonel | Intihar girisimi
hastaligi dispepsi
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infeksiyonlar
(sepsis, IYE vb)

IYE

Toksik nedenler

Adrenal yetmezlik

Apendisit

Safra
tas1

Pankreatit

Bulimia
IBH

Fonksiyonel
dispepsi

GOR= Gastroozefagial reflii, GORH= Gastroézefagial reflii hastaligi, [YE= Idrar yolu

enfeksiyonu, IBH=inflamatuvar bagirsak hastahig
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Tablo 2. Sistemlere gore kusmanin ayirici tanisi

GASTROINTESINAL NOROLOJIK ENDOKRIN
Ozefagus: Atrezi, web, halka, Tiimor Diabetik ketoasidoz
striktiir, akalazya, yabanci
cisim, trakeoozefagial fistiil
Mide: Pilor stenozu, Kist Adrenal yetmezlik
duplikasyon, peptik hastalik,
gastrodzefagial reflii

Hematom

Ince bagirsak: Duodenal
atrezi, malrotasyon,
duplikasyon, invaginasyon,
volvulus, bezoar,

psddoobstriiksiyon, RESPIRATUVAR
nekrotizan enterokolit

Kolon: Hirschprung Serebral 6dem Pnémoni
hastalig1, imperfore aniis,

yabanci cisim, bezoar

Akut gastroenterit Hidrosefali Siniizit

H. pylori enfeksiyonu Psodotiimor serebri Farenjit

Paraziter enfeksiyonlar:
Askariyazis, giardiyazis vb

Migren

CESITLI NEDENLER

Apandisit Abdominal migren Gebelik

Colyak hastaligi Epilepsi (aura donemi kusma Ruminasyon
olabilir)

Siit proteini alerjisi Menenjit Bulimia

Inflamatuvar bagirsak RENAL Psikojenik

hastaliklari

Pankreatit Obstriiktif tiropati: Siklik kusma sendromu

iireteropelvik bileske darligi,
hidronefroz, nefrolitiyazis

Kolesistit veya kolelitiazis

Bobrek yetmezligi

Asir1 beslenme

Hepatit (enfeksiyoz veya Idrar yolu enfeksiyonu laclar, vitamin, ilag
nonenfeksiy6z) toksisitesi
Peritonit Glomertilonefrit Superior mezenterik arter
sendromu
Travma: Duodenal hematom Renal tiibiiler asidoz Cocuk istismari
METABOLIK
Galaktozemi Yag asidi oksidasyon

defektleri

Herediter fruktozemi

Lizozomal depo hastaliklari

Aminoasidopatiler

Peroksizomal hastaliklar

Organik asidopatiler

Ure siklus bozukluklari
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Tablo 3. Kusmada alarm bulgulari

Safrali kusma

Kanli kusma

Agirlik kaybi

Biiylime geriligi

Ates

Karinda hassasiyet

Karinda distansiyon

Hepatosplenomegali

Letarji

Bulantisiz kusma

Bebeklerde fontanel bombeligi

Mikrosefali veya makrosefali

Konviilziyon
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KARACIGER FONKSIYON TESTLERI BOZUKLUGU OLAN HASTAYA
YAKLASIM

Prof. Dr. Duran Arslan
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali

Ogrenim Hedefleri

e Karaciger fonksiyonlarini ve bunlar1 yansitan testlerin ne ifade ettigini bilmek,
e Karaciger fonksiyonlart bozuklugu olan hastanin baglangi¢ degerlendirme ve izlemini
ogrenmek,
e Acil durumlar1 aywrmak ve ilk miidahele ardindan hastayr uygun merkezlere
yonlendirebilmek
GIRIS
Serum transaminaz diizeylerinin 6l¢limii bir ¢ok iilkede rutin biyokimyasal degerlendirmenin
bir pargast haline gelmistir. Bu nedenle karaciger hastaligi i¢in degerlendirilmesi gereken
hasta sayist giderek artmaktadir. Karaciger fonksiyon bozuklugu olan hastalarin
degerlendirilmesi kas hastaligit ve karaciger hastaliklarin1 ayirmak, tedavi edilebilir
hastaliklar1 tanimak ve bir an 6nce tedavisini baslamak, herediter hastaliklar i¢in genetik
danisma vermek ve uygun koruyucu Onlemler almak acgisindan ¢ok oOnemlidir. Karaciger

hastaliginin ilerlemesinin engellenmesiyle yliksek maliyetli tedavilerde 6nlenmis olur.

Cocukluk ¢aginda karaciger hastaliginin nedenleri yasla iliskilidir. Bazi hastaliklar yenidogan

donemine 6zgiiyken bazilar1 ise biiyiik cocuklar ve addlesanlarda goriiliir.

Bazen hastalar asemptomatiktir ve rutin incelemeler sirasinda farkedilir, bazen de akut
karaciger yetersizligi veya kronik karaciger hastaliginin son donemi gibi hayat: tehdit eden ve

karaciger nakli dahil degisik tedavi segeneklerinin kullanilmas1 gereken bir durumda olabilir.

Gilinlimiizde ¢ocuklar ve addlesanlarda transaminaz yiiksekliginin en sik sebeplerinin basinda
obezite gelirken eriskinlerde viral hepatitler, toksik nedenler, otoimmiin hepatitler, Wilson
hastaligi, alfa-1 antitripsin eksikligi, ¢Olyak hastaligi ve herediter hemokromatozistir.

Cocuklarda durum biraz daha karigiktir, nadir goriilen genetik/metabolik hastaliklar karaciger
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hastaliginin % 20-30’unu olusturur. Bir grup hastada detayli arastirmalara ragmen bir neden

bulunamayabilir.

Transaminazlar (AST ve ALT) normalde dolagimda diisiik diizeylerde bulunur. Esas olarak
hepatositlerde bulunan hiicre i¢i enzimlerdir ve dolagimda artmasi karaciger hiicre hasarinin
gostergesidir. AST karaciger yaninda kalp ve iskelet kasinda bobrekler, beyin, pankreas,
akcigerler ve eritrositlerde bulunur. ALT ise diisiik konsantrasyonlarda iskelet kasi ve
bobreklerde de bulunur, dolagimda artmasi karaciger hastaligina daha spesifiktir. AST nin
yartlanma Omrii 17 saat, ALT nin ise 47 saaattir. AST ve ALT yiiksekliginin derecesi

hepatosit hasarinin yayginligi ile orantilidir ancak prognoz ile dogrudan bir iliskisi yoktur.

AST ve ALT karaciger hastaliklarinda genellikle orantili olarak yiikselir. Oransal farkliliklar
onemli bilgiler saglayabilir. AST/ALT oraninin 2 nin lizerinde olmasi alkol ile iligkili
karaciger hastaligini, AST/ALT oranmin 1’in altinda olmasi akut veya kronik viral hepatitleri
ve ekstrahepatik biliyer obstriiksiyonu akla getirir. AST/ALT oraninin 1’in {izerinde olmasi
sirozlu hastalar, Reye sendromu ve fulminant ekoviriis enfeksiyonlarida goriiliir. Uremi ve
hemodiyaliz hastalarinda ALT diizeyi diisiiktiir. Vit B6 eksikliginde her iki enzim de diisiik
olur. Paraamino salisilat ve eritromisin kullaniminda ve AST’nin Ig G ile kompleks yaptigi

makroAST durumunda yalanci AST yiiksekligi goriiliir.
YAKLASIM
Baslangi¢c Degerlendirme ve Testleri Tekrar Etme

Genel yaklasim agisindan bazi hasta(lik) gruplarini ayr1 ayri incelemek gerekebilir. Ornegin
akut ve kronik karaciger hastaliklari veya neonatal kolestaz tablosu ile gelen bebekler,
karaciger yetmezligi tablosunda gelen hastalar ve biiyiik ¢ocuklar ve adolesanlarda goriilen

kronik karaciger hastaliklar1 gibi

Cocuklarda 1srarli transaminaz yiiksekliginin sik sebepleri Tablo 1 de verilmistir. Karaciger
enzim yliksekligi olan hastanin detayli tibbi ve aile Oykiisii ve tam fizik muayenesi

transaminaz yliksekliginin karacigerden veya kastan kaynaklandigini ayirtetmede dnemlidir.

Cocuklarda alkalenfosfatazdan ¢ok GGT Olciimii hepatoselliiler veya kolestatik karaciger
hasarinin ayrilmasinda yol gostericidir. Kas hastaliklarin1 ayirmak i¢in CPK diizeyi de

Olctilmelidir.
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Transaminaz yiiksekligi normalin {ist sinirinin 5 katindan daha disiik ise hafif, 5-10 kat

arastysa orta ve 10 katindan yiiksekse belirgin ytikseklik olarak tanimlanabilir.

Ik yiikseklik saptandiktan sonra 6 ay iginde degerlerin normale dénme oram1 % 26-74
arasinda bildirilmistir. Biitiin yas gruplarinda enzim diizeylerinde dalgali seyir goriilebildigi

icin hafif yiiksekliklerde bile testlerin tekrarlanmasi gereklidir.

Hepatitis B ve hepatitis C infeksiyonunun sik goriildiigli yerlerde enzimleri kontrol ederken

(retest) bunlar1 arastirmak uygundur.

Agir spor yapanlarda enzim yiiksekligi varsa en az 1 hafta istirahat sonrasi testler
tekrarlanmalidir. CPK ve transaminazlarin yiiksek oldugu durumlarda; miiskiiler distrofiler,
kas hasari, ilag ve toksinlere maruziyet, asir1 egzersiz, endokrin ve metabolik miyopatiler,

gluten enteropatisi akla gelmelidir.
i1k, ikinci ve Uciincii Basamak Arastirmalar

Transaminaz yliksekligi dogrulanmis olan hastalarda basamakli degerlendirme 6nerilmektedir

(Sekil 1).

Hastanin 6ykii ve fizik inceleme bulgulari belirli bir hastalig1 diislindiiriiyorsa buna yonelik

testler tekrar degerlendirme panelinde yer almalidir.

Bazi yazarlar ilk testlerde ALT normalin 3-5 katindan yiiksekse baglangigtan itibaren

etiyolojik arastirma yapilmasin1 dnermektedir.

Genel olarak transaminaz yiiksekliginin 6 aydan uzun siirmesi kronik karaciger hastaligi
olarak adlandirilmakla birlikte Wilson hastalig1 ve otoimmiin hepatit gibi tedavisiz kalmasi

hayati tehdit edebilecek durumlar i¢in bu siire beklenmeden arastirmalar yapilmalidir.

Direncgli izole AST ylksekliginde makroAST diisliniilmeli ve polietilen glikol ve/veya

elektroforez ile arastirilmalidir.

Asemptomatik AST/ALT yiiksekligi olan hastalara agamali yaklasim ile gereksiz testlerin
ontine gecilebilir (Sekil 2)

Oneri: Transaminaz yiiksekligi saptanan asemptomatik hastalarda enzim diizeyleri tekrar

bakilmali, ayrica CPK ve GGT de bakilmali, 6ykii ve fizik bulgularla tan1ya yonlenilmelidir.
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SIK GORULEN KARACIGER HASTALIKLARI
Neonatal Kolestaz

Hayatin ilk 3 ayinda direkt bilirubin artis1 ve degisik derecelerde KCFT yliksekligi neonatal
kolestaz olarak tanimlanir. Boyle bir hastada kolestazi tanimak, karaciger hasarinin siddetini
belirlemek ve 6zellikle tedavi edilebilir spesifik hastaliklar1 dngoérmek onceliklidir. Baslangic
olarak biliyer atreziyi ayirmak gereklidir. Bunun yaninda erken tani ve tedavinin hayat
kurtarict oldugu hipotiroidi, galaktozemi, tirozinemi, sepsis ve iirosepsisi erken tanimak

gerekir.

Biliyer atreziyi destekleyen bulgular akolik gayta, biiyiilk ve sert bir karaciger ve dalak
biiytikligii, GGT ve ALP yiiksekligi, en az 4 saatlik acligi takiiben yapilan USG’de safra
kesesinin goriilememesi veya hipoplazik olmasi, triangular kord isaretinin varligi,
kolesintigrafide 24 saatte barsaga gecisin olmamas1 ve karaciger biyopsisinde destekleyici
bulgularin varligidir. Tiim bunlara ragmen ayirimin miimkiin olmadig1 durumlarda lapatomi
ve intraoperatif kolanjiografi gerekebilir. Biliyer atreziyi 2 aydan once tanimak ve

cerrahiolarak diizeltmek prognoz agisindan 6nemlidir. (Tablo 2)
Non-alkolik yagh KC hastahg (NAFLD)

Non-alkolik yagli karaciger hastaligi, son yillarda ¢ocuk ve addlesanlarda transaminaz
yiiksekliginin en sik nedenlerinin basinda gelmektedir. Klinik uygulamada genellikle obez bir
cocukta transaminaz yiiksekligi ve ultrasonografide KC de yaglanma saptandiginda NAFLD
den stiphelenilir. ALT yiiksekligi yararli olmakla birlikte NAFLD ye 6zgii degildir. Normal
ALT degerlerinde NAFLD’nin tiim histolojik sekilleri gortilebilir. Artmig AST/ALT orani
hastaligin ilerleyici ve daha ciddi oldugunu gosterir (fibrotik NASH). Obezite ve transaminaz
yiiksekliginin birlikte olabilecegi ¢6lyak hastaligi, Wilson Hastaligi, otoimmiin hepatitler ve

kas hastalig1 gibi diger durumlar diglanmalidir.

NAFLD siiphesi olan durumlarda KCFT ve hepatobiliyer USG baslangic testleri olmalidir.
USG de % 30’un {izerindeki yaglanma saptanabilir. Bel ¢evresi santral obeziteyi gosterir ve

KC tutulumu ile korelasyon gosterir.

NAFLD ve NASH obez cocuklarda bile dislama tanisidir. Hastanin yasma ve klinik

ozelliklerine gore karacigerde yaglanmaya neden olabilecek durumlar dislanmalidir. (Tablo3)
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Viral Hepatitler

Transaminaz yiiksekligi olan c¢ocuklarda hepatit viriisleri ile ilgili serolojik belirtegler
baslangi¢ testlerinin bir parcasidir. Kan veya kan firiinleri transfiizyonu, dévme yaptirma,
sorumlu kontamine gidalarin alim1 gibi dykiiler olasi etiyolojiler hakkinda ipucu olabilir. Tiim
diinyada bu arada iilkemizde hepatitis B asilamasinin rutin as1 takvimine girmesi hepatitis B
viriis infeksiyonu hizini ve anneden bebege gecisi belirgin sekilde diisiirmiistiir. Ancak gocler
ve uluslararasi seyahatler nedeniyle bu olasilik halen devam etmektedir. Ulkemiz igin
gebelerin hepatitis B yiizey antijeni varlig1 acisindan test edilmeye devam edilmesi ve (+)

bulunan annelerin bebeklerine dogumda proflaksi protokoliiniin uygulanmasi sarttir.

Hepatit B den daha az infeksiydz olmasina ragmen hepatit C etkili bir asis1 olmadig igin
yaygin bir sorun olarak siirmektedir. Batili iilkelerde hepatitis C vakalarinin 2/3’{i perinatal
gecislidir. Hepatitis C li hastalarda enzim diizeyleri dalgalanmalar gosterebilir ve bazi

Olclimlerde transaminazlar normal bulunabilir.

Nadir durumlarda gizli (occult) hepatitis B ve hepatitis C infeksiyonlarindan
bahsedilmektedir. Boyle durumlarda klasik belirtecler (-) olsa da HBV-DNA veya HCV-RNA

pozitif bulunabilmektedir.

Cocukluk caginda hepatitis A virlis infeksiyonu subklinik olarak seyredebilir ayrica
tekrarlayan viremiler nedeniyle transaminaz yiiksekligi aralikli olarak 1 yila kadar siirebilir

ancak kroniklesmez.

EBV ve CMV ates, lenfadenopati, farenjit, halsizlik ve karaciger dalak biiyiikliigii olan
hastalarda akla gelmelidir. Rotaviriis infeksiyonlarinda % 20 hastada karaciger dis1 kaynakli

ve kendini sinirlayan transaminaz yiiksekligi olabilir.

Viral serolojik belirtegler ilk basamak testlerinden olmalidir.
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Toksik nedenler

Toksin iligkili transaminaz yliksekligini ortaya ¢ikarmak ig¢in iyi bir tibbi 6ykii alinmalidir.
Alkol bagimlilig1 addlesanlarda sorun olabilir. GGT artis1 ve AST/ALT oraninin > 1 olmasi
ve/lveya MCV artis1 destekleyici olabilir. Gizli igici oldugu diisiiniilenlerde karbonhidrati
eksik transferrin O6l¢iimii ipucu olabilir. Alkol veya ilag alimi transaminaz yiiksekliginin

nedeni olarak diistiniiliirse 6-8 haftalik kontrollii bir kesme sonrasinda tekrar 6l¢iilmelidir.

Recetelenen veya aciktan satilan ilaglar ve bitkisel iirlinler yaninda yasadisi ilaglar ve

maddelerin kullanim1 akilda tutulmali ve ayiric1 tanida arastirilmalidir.
Otoimmiin Karaciger Hastalig1 (OiH)

OIH etiyolojisi bilinmeyen ilerleyici,inflamatuvar bir KC hastaligidir. Histolojik olarak
arayiiz (interface) hepatiti ve otoantikorlarin varhigi, Ig G yiiksekligi ve transaminaz
yiiksekligi ile karakterizedir. Otoimmiin hepatite histolojik olarak bazen safra kanal hasari
eslik edebilir. Bulunan otoantikorlara gore tipl (ANA ve/veya ASMA) ve tip 2 (LKMI
ve/veya anti-LC1) seklinde ayrilir. Anti-soluble liver antijen (anti-SLA) diger otoantikorlarin
yoklugunda pozitif olabilir. Otoantikorlarin negatif olmas1 OIH’i dislamaz. Seronegatif ancak
steroide cevap veren OIH vakalari bildirilmistir. Tip 2 OIH ¢ocuklar, adolesanlar ve genglerde
daha siktir ve klinigi daha ciddidir. OIH tanis1 zordur erigkinlerde skorlama sistemleri ile tani
orani artiritlmaya c¢alisiimistir. Ancak bu tan1 yontemlerinin ¢ocuklarda gegerliligi tam

degildir.

Siroza gidisi engellemek agisindan OTH hizli sekilde taninmal1 ve tedavisine baslaniimalidir.
Transaminaz yliksekligi ve hipergamaglobiilinemi seronegatif hastalarda tek destekleyici
bulgu olabilir. Histolojik olarak OIH bulgular1 olan hastalarda eslik eden otoimmiin sklerozan

kolanjiti ortaya koymak i¢in kolanjiografi (MR kolanjiografi) yapilmalidir.
Wilson Hastahigi

Wilson hastaliginin prevalansi bat1 literatiirinde 30000 de 1 olarak rapor edilmektedir. Ancak
lilkemizde akraba evliliginin sik olmasi nedeniyle bu oranin daha yiiksek oldugu tahmin
edilmektedir. Genel prensip olarak her tiirlii karaciger hastaliginda (akut hepatit, fulminant
hepatit, asemptomatik transaminaz yiiksekligi, kronik karaciger hastaligi, siroz) Wilson
hastalig1 akla gelmelidir. Hastalik 3 yasindan once klinik bulgu vermez, semptomatik

karaciger hastaliginin baslangi¢ yasi ortalama 12 dir. Adodlesan ve erken erigkin donemde
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noropsikiyatrik bulgular gézlenir. Tan1 i¢in en 6nemli ipuglar1 seruloplazmin diisiikliigii,
serbest bakir diizeyinin artmasi, KC bakir iceriginin artmasi ve bazal ve penisilamin sonrasi
idrar bakir atiliminin yiiksek olmasidir. Bu bulgularin higbirisi Wilson Hastaligina 6zgii
degildir. Gozde Kayser-Fleischer halkasinin varligi, noropsikiyatrik semptomlar, Coombs
negatif hemolitik anemi varligt ve genetik c¢alismada mutasyonun gosterilmesi diger
destekleyici bulgulardir. Asemptomatik ¢ocuk hastalar i¢in idrarda bakir atilimi sinir degeri
100 [Jg/24 saatten 40 [Jg/24 saate indirilmesi Onerilmistir. Wilson hastaliinin karacigerde

yaglanmanin énemli nedenlerinden biri oldugu unutulmamalidir.
Wilson hastaligi tanis1 alan ¢cocugun mutlaka aile taramasi yapilmalidir.

Wilson Hastaligina benzer seruloplazmin diisiikliigli ve karaciger hastaligi ile seyreden

konjenital glikolizasyon defekti (CDG tip X) tanimlanmustir.
Colyak Hastahig:

Colyak hastalign cocuklar ve eriskinlerde karaciger tutulumu ile birlikte olabilir. Izole
transaminaz yiiksekligi klinik olarak sessiz ¢6lyak hastaliginin ilk bulgusu olabilir. Glutensiz
diyet genellikle transaminaz degerlerinin normale donmesi ve histolojik bulgularin

diizelmesiyle sonuglanir.

(Colyak hastaliginin sik goriilmesi nedeniyle bu hastalarda transaminaz yiiksekligi varliginda
diger nedenler diglanmalidir. Colyak hastaligt ayn1 zamanda degisik otoimmiin karaciger

hastaliklarma (OIH, kolanjit, overlap sendromlar1) eslik edebilir.

(Colyak hastaligi obez cocuklarda karacigerde yaglanma ve diyete ragmen diizelmeyen
transaminaz yiiksekligi ile gelebilir. Boyle hastalarda glutensiz diyet karaciger bozuklugunun

diizelmesi icin gereklidir.
Metabolik/Genetik Hastahklar

Karacigeri etkileyen dogustan metabolik hastaliklar veya genetik hastaliklar ¢ocukluk ¢aginda
erigskinlerden sik goriiliir. Bu hastaliklar tek tek diisiliniildiiglinde nadir hastaliklar olmakla
birlikte toplu olarak diisiiniiliince biiyiik bir gruptur. Bir ¢ogu yenidogan déneminde kolestaz
ve akut hastalik seklinde ortaya c¢ikmakla birlikte onemli bir kismida ge¢ bebeklik veya
cocukluk caginda ortaya cikabilir. Laboratuvar tanist yas ve klinik/aile Oykiisiine gore

yonlendirilmelidir.
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Akut Hasta Bebek

Ciddi hasta bebeklerde akut karaciger yetersizligi ve multisistem tutulumu ile seyreden klinik
tabloyu belirtmek icin kullanilir. Klinik tablo dogumda, erken yenidogan déneminde ve geg
bebeklik doneminde farkli nedenlerle goriilir. Dogumda semptomatik olan hastaliklar
intrauterin  siiregle ilgilidir (hidrops fetalis, lizozomal depo hastaliklar1). Yenidogan
doneminde infektif veya metabolik kaynaklidir. Geg bebeklik doneminde ise bazi metabolik
hastaliklar (tirozinemi tip 1, glikojem depo hastaliklari, herediter friiktoz intoleransi) 6ncelikli

nedenlerdir. Akut hasta bebege yaklasim ile ilgili bir akis semasi sekil 3 de verilmistir.
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Tablo 1. Transaminaz Yiiksekliginin Nedenleri

Karaciger Kaynakh

Karaciger Dis1 Kaynakh

Obezite (Nonalkolik Yagli KC Hastalig1)

Duchenne/Becker MD (1/4700)

Viral infeksiyonlar (major ve minor
hepatotrofik viriisler)

Diger myopatiler (6rn:caveolinopathy
1/14.000-1/120.000)

Otoimmun KC Hastalig1 (1/200.000)

Myokardiyopatiler

Colyak hastaligi ve IBH

Nefropatiler

Wilson hastaligi (1/30.000)

Hemolitik hastaliklar

Kistik fibrozis (1/2500)ve Shwachman-
Diamond sendromu (1/50.000)

Makro AST (enzim yiiksekligi olan
hastalarin %30°u)

Alfa-1 antitripsin eksikligi (1/7000)

Diger genetik ve metabolik hastaliklar

Toksik (ilaglar ve alkol)

Kriptojenik
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Tablo 2. Neonatal Kolestazli Hastanin Degerlendirilmesi

Kolestaz1 dogrulamak i¢in;

— Klinik degerlendirme (Aile 6ykiisii, beslenme dykiisii, fizik baki)

— Direk-indirekbilirubin, ALP, GGT, serum safra asit diizeyleri

— AST, ALT diizeyleri

— Daiski rengi

— KC sentez fonksiyonlar1 (PT ve albiimin)

Spesifik hastaligin tanimlanmasi i¢in;

— Viral ve bakteriyel kiiltiirler (kan, idrar, BOS)

— Viral seroloji (riskli hastalarda sifiliz)

— Metabolik tarama (idrarda rediiktan madde, Tandem MS, idrar ve kan amino asit
diizeyleri, idrar organik asitleri)

— Tiroid testleri

— Alfa 1-antitripsin diizeyi ve fenotiplendirme

— Ter testi

— Safra asit profili

— Ultrasonografi

Bilieratrezi ve neonatal hepatit ayirim

— Hepatobilier sintigrafi, ERCP veya duodenal intiibasyon

— Karaciger biyopsisi

— Intraoperatif kolanjiografi
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Tablo 3. Yagh Karacigere Neden Olabilecek Hastaliklar

Genel/Sistemik Genetik/Metabolik Ilaclar/Kimyasallar
Obezite Schwachmann sendromu Etanol

Metabolik sendrom Wilson hastalig1 Ecstasy/kokain
Tikayict uyku apnesi Alfa-1 antitripsin eks. Nifedipin

Polikistik over sendromu Fruktozemi Diltiazem

Tip 1 Diyabet

Kolesterol ester depo hastalig1

Estrojenler

Tiroid hastaliklari

GDH (tip 1, 6, 9)

Kortikosteroidler

Ince barsakta bakteriyel
asir1 cogalma

Mitokondriyal ve peroksizomal
defektler

Zidovudin ve HIV
tedavisi

IBH [J ve [J[Joksidasyon defektleri Valproat
Colyak hastaligi Organik asidemi Vitamin
PEM A/hipo beta lipoproteinemi Metotreksat
Hizli kilo kayb1 Sitrin eksikligi Solventler
Anoreksiya nervoza Homosistiniiri Pestisitler

Hipotalamo/hipofizer boz.

Ailevi hiperlipoproteinemi

HCV

Safra asit sentez defektleri

CDG
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AST, ALT Yiiksekligi .
lleri
Asemptomatik \ Semptomatik I@@ Tetkik

v
2 hafta sonra tekrar et 2.ve 3. sira testler
(Agir spor yaplyorsa [drar bakiri, ATP B7 analizi
en az 1 hafta sporsuz HCV RNA, HBV DNA
olmali) Genetikvemetabolikgenis taramalar

Ter testi, fekalelastaz, steatokrit
l Diger hepatik goriintiillemeler
(MRLERCP,CT,vs)

Kontrolde Karaciger biyopsisi
AST-ALTIIPK-GGT Jejunal biyopsi (¢olyakserolosinden sonra)
Anormalise T

J{ \ Etyolojiye yonelik 1.sira testler

HAV, HBV, HCV serolojileri

CBC,Albumin, Minorhepatotropik viriisler (EBV,CMV)
Bil,PT/INR,protein Seruloplazmin, serum bakir
elektroforezi,Abd. USG, ANA, SMA, LKM, LC1, anti-SLA, total IgG
izole AST yiiksekligi icin Serum a1 antitrypsin
makroAST ag¢isindan test EMA, tTGIgA, IgA (< 2 yas), total IgA

Sekil 1. Asemptomatik Transaminaz Yiiksekliginin Basamakli Degerlendirilmesi



Histary or subtie physical sigrs - Asymptomatic mild hyperbansaminasemia _,| History of medication or drug/akohol
S-ngm al specific Elh'.‘lll:!g'r: e dismoniinuate and re-valuate
a0 o sperific test !
Reescting pamed Increased AST | __ | Think to extrahepatic origin + PEG,
Increased CPK valkies - AST: MT- GGT=CPE. | anly elactrophomnss for MacralsT
| 1 '
" Perslsting increased AST, ALT, with | [ Normeization on | __ [ Observe and recommend at least
P—— or without GET alevation retesting e further testing & outpatient
)
+ } Firet line panel: CB, UB, serum protein, PE, PT, aPTT, blood callg Increased v glob, decreased ol
| Normallztion | | Persisting | count, cerudoplasrin (> 3 yr). Major or minon hepatotropic giobulin, decreased PLTs, & hard
winuses, cefiac diease semlodgy if histodcally or dinically | var & splenomegaly, $ decregsed
+ | suggesieg PT, & derreased cerulaplasimin
myogathies ! ! Thirik ATH, o1 ATD, Wikson
| MormaigeT | Increased GGT with ar without
J‘. * Us HHFFI.FE!-EEI'II'.‘I‘I'IIEH.B
Crverwesight chesity a—|  US bright lver US Lright Ihver v
{_ prel aba=l E!ﬂ_l.l’:&h"lﬂl‘r e
VTR T—— T ) il acicks, MAT-ERCP-pANCA
Pty lver | Mot overmeight | ———mrm eticiagy tests, excude: AN, celar deease, major or
! | Fier hepatolropic vireses, Wilson, 1 antitrypsin, cystic fbrosis,
Resaluation after ether metabolc deuesces acoonding to age and physical examination
prescription of 10%;
st foms J‘
Persisting Ho diggnosis: I all regative: think oooult
il eryplogenic bepatitis? [+ virl hepatitis. Test HBV
or bright fiver DINA, HOV RRA
¥ ;
Think pharmacological .
tresatrient If still obese Consider liver blopsy —

Figura 1 Diagnoatic algorithm for the diagnoais of padiatric mild chronic asymptomatic nyperiransaminaszemia. Modified from the ressrence of 28, ALT:

Blanine aminocranshemse; AST. Aspanale aminciansferass; CB: Conjugated bilrubin; UE: Unconjugated biinudin; CPK: Creating kinase; GIET: Gamma-gluEmyt

Tansferase; FE: Pulmonary embolism; PEG: Polyethylene giycol, PT: Proffvomisin ime; PTT: Parial thrombopiastin fmes US: Uirasound; BRI Magneic resenancs
imaging; ERCP: Endcscopic retrograde chalangicpancreatodraphy; pANCA: Peinuciear an-neutraphil cytaplasmic andbadies; HBY: Hepatitis B wings; HOW: Hepastis

i Virus; AJH: Aubsimmaune hepatitis; ol ATD: o 1-andtrypsin defciency.



Fe, transferrin, ferritin

Koagiilopati

+/- ensefalopati

+/- hipoglisemi

+/- KC disfonksiyonu

Kolesterol ve trigliseritler
Evet Gal-1-P iridiltransferaz
KC Yetmezligi Plazma amino asitleri
Idrar organik asitleri ve
siiksinilaseton

1 Hayir

Ensefalopati?

lEvet

Spesifik idrar ve diski
kiltiirleri
Solumun zinciri enzimleri

Hayir

Hiperammonemi? |—| Laktat artigi? |

Evet Hayir
Evet Hipoglisemi? Hipoglisemi
lEvet l Hayir 1

Metabolik as7idoz veya Glukoneogenez Mitokondriyal Hipopitiutarizm
Laktat artig:? Defekti Enerji boz.

Hayir l Evet

Hipoglisemi?

Hayir l \Evet Evet

Ure déngiisii Yag oksidasyon Mitokondriyal Hastaliklar

Bozukluklari Defektleri

Organikasidemiler

Sekil 3. Akut Hasta Bebege Yaklasim Akis Semasi



COCUKLARDA KRONIiK KARIN AGRISINA YAKLASIM

Prof.Dr. Ayhan Gazi Kalayci, Uz.Dr. Ozlem Yiice

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme Bilim Dali

Ozet

Kronik karin agrisi, ¢ocukluk caginda sik rastlanan bir semptom olup tani siireci hasta, aile ve
takip eden doktor i¢in olduk¢a zorlu gecebilmektedir. Bu hastaliklara tan1 koyabilmek ig¢in
bazen ¢ok sayida invaziv, pahali testler yapilmakla birlikte sonuca ulasilamamaktadir. Bu
derlemede kronik, tekrarlayici karin agrisinin ayirict tanisinda izlenecek tanisal yol

tartisilacaktir.
Tamm

Kronik veya takrarlayan karin agrilart Apley ve Naish tarafindan 1958°de en az {i¢ ay siireyle,
giinliik aktiviteyi etkileyecek siddette {i¢ veya daha fazla karin agris1i atagi olarak
tanimlanmistir. Klinikte ise genelde bir veya iki aydan uzun siireli olan karin agris1 yakinmasi
kronik karin agrist olarak tanimlanmaktadir. Kronik veya tekrarlayan karin agrilari, altta yatan
nedenin bulunmasina bagli olarak organik ya da fonksiyonel olmak iizere iki grupta incelenir.
Organik karin agris1 gesitli sistemlerin yapisal, biyokimyasal veya fizyolojik bozukluklar
nedeni ile olusabilir. Bu organik nedenler Tablo1’de 6zetlenmistir. Fonksiyonel karin agrilart
ise yapisal ve biyokimyasal bozukluklarla agiklanamaz. Bu olgularda biiyiime ve gelisme
normal olup gastrointestinal kanama, gece uyandiran agri, artrit, ates, istemsiz kilo kaybi1 gibi
alarm semptomlar bulunmamaktadir (Tablo 2). Cocuklarda bu hastaliklar1 tanimlamak i¢in iki
ayr1 komisyon tarafindan ¢alisilmis Roma III kriterleri olarak 2006 yilinda yaymlanmistir. Bu
grupta karm agris1 nedeni olarak irritabl bagirsak sendromu (IBS), abdominal migren,
fonksiyonel dispepsi, fonksiyonel karin agrist ve fonksiyonel karin agrisi sendromu yer

almaktadir (Tablo 3). Bu gruptaki hastaliklar bir tan1 olmaktan ¢ok tanimlamadir.
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Sikhik

Kronik karin agrilarinin gercek sikligi bilinmemekle birlikte okul ¢agi ¢ocuklarinin %10-
45’inde goriilmektedir. Genel pediatri polikliniklerine yapilan basvurularin %2-4’i ve ¢ocuk
gastroenterologlarina  yapilan bagvurularin  ise %50’ye varan oranlarinin nedeni
olabilmektedir. Organik nedenlerin Onceki ¢alismalarda %35-10 oranlarinda oldugu
bildirilirken yeni tani1 olanaklari ile bu oran %30’lara kadar yiikselmistir. Hyams ve ark.
caligmalarinda 227 karin agrili ¢ocugun 56’sinda organik nedenler bulurken iilkemizden

yapilan bir ¢alismada ise 135 ¢ocugun 80’1 fonksiyonel karin agrisi olarak tanimlanmistir.
Nedenleri

Fonksiyonel karin agrisinin patogenezi kesin olarak bilinmese de santral ve enterik sistemi
baglayan beyin-gastrointestinal sistem aksinda olusan degisiklikler ve enterik sinir sisteminin
agr1 reseptorlerindeki asir1 duyarhilik (visseral hipersensitivite) su¢lanmaktadir. Bagirsaktaki
intraluminal basing degisikliklerine kars1 agr1 esigindeki diisiikliigiin visseral hipersensitivite
ile olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu grup ¢ocuklarda normal bagirsak hareketleri agr ile
algilanabilmektedir. Ayrica bu hastalarda gastrik motilitenin degistigi, Ozellikle stres ve
anksiyete gibi emosyonel olaylarin intestinal motiliteyi daha da bozarak yakinmalarin
artmasina neden oldugu gosterilmistir. Enfeksiyonlar, alerjenler veya primer enflamatuar
hastaliga bagli mukozal inflamasyon visseral hiperaljezinin baslamasina yol acabilir. Bu
hastalarda organik karmn agrili cocuklara kiyasla depresyon ve diger psikolojik bozukluklarin
siklig1 daha fazla bulunmustur. Ayrica infant doneminde gegirilen batin operasyonu, HSP
oykiisii, inek siitii protein alerjisi gibi hastaliklarla fonksiyonel karin agrisi arasinda iligki

oldugu ileri siiriilmektedir.
Tam Kriterleri
Oykii

Cocuklarda karin agrisinin ayirici tanisi yas, cinsiyet, beslenme 6zellikleri, genetik ve birgok
cevresel faktore gore degisir. Cocuklarda kronik ve tekrarlayan karin agrilarmin
degerlendirilmesinde Oykii ilk basamaktir. Dikkatle alinan 6ykii tani i¢in 6nemli ipuglari
saglayabilir, agrinin organik mi veya fonksiyonel mi oldugu konusunda bilgi verebilir.
Agrimin baslangi¢ yeri ve seyri, karakteri (kiint, kolik, batic1 tarzda), yayilimi ve siddeti, gece

uykudan uyandirmasi, giinliik aktiviteleri kisitlama 6zelligi, arttiran veya azaltan faktorler,
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yemekle iligkisi sorulmalidir. Ayrica beslenme Oykiisii, eslik eden diger bulgular (kusma,
diskilama aligkanliklari, ates, kilo kaybi, eklem agrisi, rektal kanama, poliiiri, diziiri vs)
sorgulanmalidir. Cocuklarda agrinin derecesini degerlendirmek i¢in 1-5 veya 1-10 olan
skalalar kullanilabilir. Eslik eden yakinmalar ve agrinin yeri ayirici tani igin Onemlidir.
Agrinin yerlesimi gobek c¢evresinden uzaklasip belirli bir yerde yogunlastikga organik
nedenler diisiiniilmelidir. Epigastrik bolgede ve dispeptik yakinmalarla birlikte olan, geceleri
artan, erken doyma ve bulantinin eslik ettigi agr1 peptik kaynakli olabilir. Sag iist kadran
agrilar1 ise safra kesesi hastaliklarini1 diislindiiriir. Sol alt kadran agris1 sol kolon hastaliklarina
isaret ederken sag alt kadran agrilar1 ise ileocekal bolgeyi tutan hastaliklar1 diistindiriir.
Adolesanlarda alt kadran agrilarinda pelvik hastaliklar unutulmamalidir. Ates, dokiintii, artrit
bulgulart FMF hastaligini; ishal, gaitada kan-mukus bulunmasi, kilo kaybi inflamatuar
bagirsak hastaliklarini; poliiiri, diziiri renal hastaliklar1 diistindiirmelidir. Bazen hastanin bir
haftalik beslenme giinliigii tutmasi1 faydali olabilir. Hastanin sikayetlerinin siit {irlinleri
tilketimi sonrasi artmasi laktoz intoleransi agisindan Onemlidir. Aksamlari veya yemek
sirasinda olan agrilar konstipasyona bagli olabilir. Ayrica hastanin psikolojik stresleri, aile ve
cevresiyle iligkisini anlamaya yonelik sorular da sorulmalidir. Bunlar 6zellikle IBS,
fonksiyonel dispepsi ve fonksiyonel karin agris1 tanilar1 i¢in Onemlidir. Hastanin
0zgecmisindeki diger hastaliklar ve aile dykiisii de tanida yardimcidir. Hastanin kullanmis
oldugu ilaglar sorgulanmalidir. Ornegin antibiyotik kullanimi1 bakteriyel asir1 cogalmaya, akne
tedavisi Ozafajite, trisiklik antidepresanlar ise konstipasyona neden olabilirler. Bazen
hastalarin agr1 giinliigli tutmas1 da agriyr azaltan ve arttiran faktorler ile eslik eden

semptomlar1 anlamak agisindan faydali olabilmektedir.
Fizik Muayene

Detayl1 alinan dykiiniin ardindan fizik muayene bulgulariyla 6n tani pekisir. Fizik muayene
sirasinda hastanin yiiz mimikleri, solunum sekli ve hareketleri dikkatle incelenmelidir.
Cocugun anne-babaya olan davranigina dikkat edilmelidir. Hastanin sadece karin degil, rektal,
pelvik, genitoiiriner sisteminde dahil oldugu tam bir sistemik muayenesi yapilmalidir.
Hastanin biiylime ve gelismesi degerlendirilmelidir. Karin muayenesi inspeksiyon ile baglayip
oskiiltasyon ve palpasyon ile devam edilmelidir. Inspeksiyonda distansiyon varligi, peristaltik
hareketlere dikkat edilmedir. Oskiiltasyonda bagirsak seslerinde artis, ishali ya da kismi
tikanmay1 diisiindiiriirken, azalmasi paralitik ileus lehinedir. Abdominal aortada iifiirim

acisindan dikkatli olunmalidir. Palpasyonda ise organomegali, ele gelen kitle olup olmadig:

41



degerlendirilip muayene sirasindaki hassas bolgeler not edilmelidir. Bunun disinda rektal ve
iirogenital muayene de yapilmalidir. Fissiir, skin tag, anal tonus, gaita varligi 6nemli olabilir.
Kronik karin agrist olan ¢ocuklarda oykii ve fizik muayene bulgularinda alarm durumlari
gosteren Ozelliklerden herhangi birinin saptanmasi durumunda organik bir neden olabilecegi
diistintilmeli ve hasta ileri tetkik i¢in yonlendirilmelidir. Genellikle alarm semptomlar yoksa

fizik muayene bulgular1 nonspesfiktir.
Labaratuvar

Anamnez ve fizik muayene sonrasi olasi 6n taniya gore taniyr dogrulayici tetkikler sirayla
istenmelidir. Genellikle tam kan sayimi, idrar ve gaita tetkiki ile C reaktif protein, karaciger
ve bobrek fonksiyon testleri ilk basamak tetkiklerdir. Bunun disindaki tetkikler hastanin
durumuna gore planlanmalidir. Gaitada amip, giardia antijeni, H.pylori, laktoz ve fruktoz

intoleransini saptamak i¢in yapilan hidrojen nefes testi bunlar arasindadir.
Goriintiileme

Genellikle abdominal ve pelvik ultrasonografi (USG), sag iist kadranda, pelvik bolgede veya
renal bolgede agr1 tanimlayan c¢ocuklarda yapilmaktadir. Pelvik USG serbest sivi,
retroperitonael  hastaliklar, ileumun degerlendirilmesi, abse ya da adenopatinin
goriintillenmesinde anlamlidir. USG normalse, peptik hastalik veya inflamatuar bagirsak

hastalig1 sliphesi varsa endoskopik goriintiileme yapilabilir. Bunlar esnasinda taniya yardimci

olabilecek biyopsi drnekleri de almak miimkiindiir. Direk batin grafisi siklikla akut karin
agrist olan; perforasyon, obstriiksiyon veya yabanci cisim yutma durumlarinda ilk istenecek
olan goriintiileme yontemidir. Kontrastl tetkikler ise kronik obstriiksiyon ya da intussepsiyon
distintiliiyor ise istenebilir. Tomografi, eksta intestinal kitle, abse, retroperitoneal hastaliklar

yoniinden bilgi verir.

Kronik karin agrili ¢ocuklarda fonksiyonel karin agrisi orani daha fazladir. Dolayisiyla bu
hastalarda alarm semptom ve bulgular yoksa, organik bir neden diisliniilmiiyorsa incelemeler

minimal olmalidir. Kronik karin agrili hastaya yaklasim sekil 1°de 6zetlenmistir.
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Tedavi

Organik karin agrilarinda nedene yonelik tedaviler yapilmalidir. Fonksiyonel karin agrilarinda
ise degisik yontemler mevcuttur. Hastayr ve aileyi bilgilendirmek ve giiven vermek g¢ok
onemlidir. Karin agrisinin ¢ocuklarda ¢ok sik oldugu ve ¢ogunun altinda énemli bir nedenin
bulunmadigi konusunda hasta ve aile bilgilendirilmelidir. Hastanin agr1 giinliigii tutmasi
agriy1 baslatan ve arttiran faktorler, eslik eden sikayetleri anlamak i¢in yol gostericidir. Eger
stit, kafein ve baharat gibi karin agrisi sikayetini artiran beslenme {iriinleri varsa bunlarin
diyetten cikarilmasi faydali olabilir. Sindirilmemis karbonhidratlar karin agrisina neden
olabilecegi i¢in laktoz ve meyve suyu tiiketimi azaltilabilir. Farmakolojik tedaviler ise farkli
semptomlara yoneliktir. Bu amagla genellikle asit baskilayan ilaglar (histamin reseptor
antagonistleri, proton pompa inhibitorleri), antispasmodik ilaglar, analjezik ve probiyotikler
kullanilabilmektedir. Medikal tedavi hastaya gore se¢ilmeli ve tedaviye yanit yoksa devam
edilmemelidir. Karin agrisina neden olan ciddi bir neden bulunamiyorsa, psikolojik
faktorlerin de etkili oldugu diistiniiliiyorsa uygun tedavi yontemleri kullanilabilir. Bu amagla
biligsel davranis terapisi ve rahatlama teknikleri kullanilabilmektedir. Genetik ve fizyolojik
yatkinlik, diyet, psikolojik durum, aile sorunlari gibi pek ¢ok faktoriin etkili olabilecegi
diisiiniilen karin agrilarinin tedavisinde hangi etkenin semptomlari baslattigi veya arttirdiginin
bulunmas: tedavi yaklasiminda 6nem tasir. Oncelikle bu ¢ocuklarda karm agrisina neden
olabilecek organik nedenler dislanmalidir. Sonrasinda kisiye 0Ozel tedavi yaklagimi

uygulanabilir.

Sonuglar

1- Tekrarlayan karin agrist birinci basamak hekimlerin ve ¢ocuk gastroenterologlarin
sikca karsilastig1 bir durumdur ve ¢ogunun altinda organik neden bulunamaz.

2- Bu hastalara yaklagimda ilk olarak organik ve fonksiyonel karin agris1 ayrimi yapmak
icin alarm semptomlarin varligi sorgulanmalidir.

3- Alarm semptom ya da bulgular yoksa genellikle ek tetkike gerek yoktur. Alarm
semptomlar varsa hasta ileri tetkik i¢in yonlendirilmelidir.

4- Agn giinligilinlin tutulmasi, agriy1 arttiran ve azaltan faktorler ile eslik eden faktorlerin
anlagilmasinda yardimci olabilir.

5- Fonksiyonel karin agrilarmin tedavisinde en Onemli nokta hasta ve ailesini
bilgilendirerek rahatlatmak ve giiven vermektir. Farmakolojik ve psikolojik tedavilerin
birlikte uygulanmasi faydali olabilir.
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Tablo 1:Kronik karmn agrisinin organik nedenleri

A. Intraabdominal nedenler B. Ekstaabdominal Nedenler
1. Gastrointestinal Hiperlipidemi
Malrotasyon ve duplikasyon Diyabetes mellitus
Hiatal ve inguinal herniler Hiperparatroidi
Volvulus, invajinasyon Ailevi akdeniz atesi
Siiperior mezenterik arter sendromu Porfiri
Kronik kabizlik Kursun zehirlenmesi
Hirshprung hastalig Orak Hiicreli anemi
Gastrit ve peptik tlser Yersinia enfeksiyonu
H. Pylori gastriti Akut romatizmal ates
Enfeksiyon Psikiatrik bozukluklar
Crohn hastalig1
Ulseratif kolit
Colyak hastalig

Kronik pankreatit

Kistik fibrozis

Intestinal lenfoma
Henoch-Scholein Purpurasi
Kolojen vaskiiler hastaliklar
Anjiyondrotik 6dem

Gastroozafagial reflii, 6zafajit

44



Besin intoleransi (laktoz emilim bozuklugu, sorbitol/fruktoz malabsorbsiyonu)

Hepatobilier hastaliklar
Neoplastik hastaliklar

2.Renal

Pyelonefrit
Hidronefroz

Tas, tireteropelvik obstriksiyon

3.Diger

Over ve uterus Kisti ve torsiyonu

Endometriozis, pelvisin inflamatuar hastaligi

Dismonera

Tablo 2: Alarm semptom ve bulgular

Oykii

v Bes yasindan kii¢iik olma

<\

D N N N N VU U N NN

Ates, eklem sikayetleri, tekrarlayan oral
ilserler,

Aciklanamayan dokiintii

Kilo kaybi1

Kronik ishal

Kanl digkilama (gros veya gizli)

Disfaji

Kusma (6zellikle safra yada kan icgerikli)
Gece artan semptomlar

Sebat eden sag {ist/alt kadran agrisi
Diziiri, poliiiri veya yan agrisi

Ailede gastrointestinal hastalik oykiisii

Fizik Muayene

v

v

Gecikmis puberte
Biiyiime geriligi
Sarilik, solukluk

(Comak parmak

Akut karin bulgular1 (Rebound,
defans)

Organomegali (hepatomegali,
splenomegali, Kitle)

Perianal hastalik( fissur, fistiil,

tag)
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Tablo 3: Fonksiyonel GIS hastaliklarinin Roma III Kriterlerine gore siniflandirilmasi

Fonksiyonel Dispepsi

Asagidakilerin timiinii igermeli:' *
e Ust abdominal bdlgede (umblikus iizerinde) persistan
veya tekrarlayan agr1 veya rahatsizlik hissi
e Defakasyonla diizelmeme veya diski sikligi veya
kivaminda degisiklikle baglamama

IBS

Asagidakilerin hepsini igermelidir:' *

e Karinda rahatsizlik (agr1 olarak tanimlanmayan
rahatsizlik hissi) veya agri olmasi ve bu durumda
asagidakilerden en az ikisinin bu siirenin en az %
25’ine eslik etmesi:

a. Burahatsizlik veya agri hissinin digkilama ile
gegmesi

b. Bu rahatsizligin diskilama sikliginda degisiklikle
beraber baslamasi

€. Burahatsizligin diski goriiniimiinde (kivaminda)
degisiklikle beraber baglamasi

Fonksiyonel Karin Agrisi

Asagidakilerin hepsini icermelidir: '~
e Epizodik veya devamli karin agrisinin olmasi

e Karin agrisini aciklayacak diger Roma kriterlerinin
olmamasi

Fonksiyonel Karm Agrisi

Sendromu

Cocukluk cag1 fonksiyonel karin agrisi olmasi durumunda
asagidakilerden en az birinin bu siirenin en az % 25’ine eslik
etmesi: '
e Baz giinliik aktiviteleri yapamama
e Basagrisi, uyuma giicliigii, kol, bacak yada sirt agrisi
gibi somatik semptomlarin varligi

Abdominal Migren

Asagidakilerin hepsini igermelidir: * >

e Bir saat veya daha uzun siiren yogun, akut agr1
déneminin olmasi

e Agrimin giinliik aktiviteleri engellemesi

e Agri donemlerine istahsizlik, bulanti, kusma, solukluk,
basagrisi ve fotofobi bulgularindan en az iki tanesinin
eslik etmesi

e Agri donemleri arasinda semptomsuz donemlerin
olmasi

"Hastada goriilen belirtileri agiklayabilecek inflamatuar, anatomik, metabolik veya bir
neoplastik hastalik bulunmamasi. ®Kriterlerin haftada en az bir kez olacak sekilde tanidan
once en az 2 ay siire ile karsilanmasi. $Kriterlerin son bir yil icinde en az iki kez karsilanmasi
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Kronik Karin Agrisi

l

Oykii ve Fizik Muayene

l

Alarm Semptom ve Bulgular

/ \

Evet Hayir
Taniya yonelik ileri tetkik tedavi Hasta ve aileyi bilgilendirme ve giiven
icin yonlendirme verme

Agrn glinliigli tutma

Psikolojik tedavi

Farmakolojik tedavi

Agriy1 arttiran faktorlerden kaginma

Sekil 1: Kronik Karin Agrilh Hastaya Yaklasim
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