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, _ — Ö z e t 

Kusma, mide içeriğinin zorlu bir .şekilde dışarı atılması 
durumudur. Yineleven kusma farklı organ sistemlerinden kay­
naklanan pıiıner bir semptomdur. Periodik kusma sendromu; 
saplanabilir bir organik sebep olmaksızın yineleyen, sınırlı, 
birbirine benzer ve kontrol edilemez bulantı ve kusma atakları 
şeklinde tanımlanır. Bu maka/ede periodik kusma sendronnı-
ıııııı etyoloji, paiogeııczi ve tedavisi tartışılmışın: 

Anahtar Kelime: Periodik kusma sendromu 
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Kusma, mide fundusu ve aşağı özefagus sfınk-
teri gevşemiş halde iken karın kaslarının istem dışı 
kasılmaları sonucu mide içeriğinin zorlu bir şekilde 
dışarı atılması durumudur. 

Kusma merkezi; lateral içtiktiler formasyonun 
dorsolateral kenarında traetus solitarius'un hemen 
ventralinde yerleşmiştir ve çekirdeği N. Vagus'un 
duysal çekirdeğinin yanındadır. Artmış kafa içi 
basıncı gibi mekanik uyaranlar, araba tutması, 
radyasyon, apomorfın, morfin veya dijital gibi 
ilaçlara bağlı 4. ventrikül yüzeyinde yerleşik olan 
"kemoreseptör trigger zone" aracılığı ile oluşan 
uyarılar, mide ve duedonumun gerilmesi sonucu 
oluşturulan afferent uyarılar veya vücudun herhan­
gi bir yerinden gelen uyaranlar kusma merkezini 
uyarabilir. Kusma; böbrek ye tmezl iğ i , h ipc ı -
paratiroidizm, alkaloz, migren ve labirente ait 
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S u m m a r y 

Vomiting is defined as the forceful explucion of gastric 
and intestinal contents. Episodic vomiting bos been described 
as a primary symptom originating from diverse organ systems. 
Cyclic vomiting syndrome may be defined as recurrent, sell-
limited, fairly uniform episodes of intractable nausea and vom­
iting not caused by any identiahle organic disease. In ibis arti­
cle; etiology, pathogenesis and therapy of the cyclic vomiting 
syndrome were reviewed. 
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bozukluklar gibi durumlar ile birlikte de görülebilir. 
Duyarlı kişilerde kusma hoşa gitmeyen bir konu 
üzer inde tart ış ırken veya pis kokularla karş ı ­
laşıldığında oluşabileceği gibi , daha yüksek sereb-
ral merkezlerden gelen uyanlar tarafından ila oluş­
turulabilir (1). 

T a n ı m 

Periodik kusma i lk olarak 1882 yılında Samuel 
Gee tarafından tanımlanmıştır. Saptanabilir herhan­
gi bir organik neden olmaksızın yineleyen, sınırlı, 
oldukça birbirine benzer, kontrol edilemez bulantı 
ve kusma atakları şeklinde kendini gösterir. Ataklar 
hızlı başlangıçlıdır, saatler veya günler boyunca de­
vam eder ve semptomsuz dönemler ile birbirinden 
ayrılır (2-5). Çocukların % 6 4 ' ü n d e ataklar 4 gün 
veya daha kısa sürerken, %11'inde bir haftadan 
uzun devam edebilir (6). Hastalık erkeklerde daha 
sık görülmektedir ( E / K : 2). Başlangıç yaşı altı aya 
kadar inmekle birlikte en sık okul öncesi , ikinci sık­
lıkta ise p readölesan d ö n e m d e baş lamaktad ı r 
(2,4,7). Olguların %82'sinde ilk atak 6 yaştan önce 
oluşmaktadır (6). Abe l l ve ark. tarafından erişkin 
yaşlarda başlangıç da tarif edilmiştir (7). 
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Hastal ığın sıklığı bilinmemektedir (2-4,8). 
Ancak Li (3) kendi kliniğinde her yıl 3-6 yeni olgu 
ile karşılaştığını ve bu sayının klinikte tanı konan 
Ccliac hastalığı sıklığından daha (azla olduğunu 
belirtmiştir. 

E t y o l o j i ve Patogenez 

Periodik kusma gerçekle farklı organ sistem­
lerinden kaynaklanan pnmer bir semptomdur. İn-
termitant porfiri, parsiyel ornitin transkarbamilaz 
eksikliği gibi metabolik hastalıklar, gastrointcstinal 
sistemin yapısal anomalileri, abdominal epilepsi ve 
abdominal migren gibi nörolojik bozukluklar ve 
psikosomatik hastalıklar 'sonucu oluşabilir. Peri 
odik kusma sendromunun ctyolojısi ve patogenezi 
hakkında g ü n ü m ü z e kadar çok az bi lgi elde 
edilmiştir. Tanıya yaklaşımda ise ne ataklar sırasın­
da, ne de ataklar arasındaki dönemde hiçbir tanı 
koydurueu biokimyasal, radyolojik, elektroense-
falografik veya anatomik belirleyiciler ortaya kona­
mamıştır (2,3). 

K l i n i k B u l g u l a r 

Hastalığın klinik belirti ve bulguları ile i lgi l i en 
geniş bilgiler Fleishcr ve Matar tarafından 71 has­
tanın retrospektif incelenmesiyle ortaya konmuştur 
(Tablo 1) (2). 

Kusman ın başlangıç zamanı hastaların 
%80'inde spesifiktir. Daha çok sabah ve/veya gece 
başlamakla birlikte, öğle veya akşam üzeri gibi 
günün diğer zamanlarında da başlayabilir. Kalan 
%20 hastada herhangi bir karakteristik başlangıç 
zamanı yoktur (2-4). 

Bazı olgularda ataklar ın süresi ve sıklığı 
değişkenlik gösterir. Atak sıklığı yılda 1 ila 70 
arasında değişir (ortalama 12) (2,4). Atakların 
uzunluğu, hastaların %85 ,inde birbirine oldukça 
benzerken, %15'indc değişiklikler içerir. 

Hastaların çoğunda ataklar sırasında kusmaya 
ek olarak ishal, başağrısı ve ateş gibi semptomlar 
görülebilir. Ataklar sırasında hastalar bitkindirler. 
Bazen tükürüklerini yutmak yerine, tükürmek için 
bir havlu veya küvet taşırlar, ya da tükürüklerim 
ağızlar ında tutarlar ve konuşmayı reddederler. 
Sıklıkla loş ve sessiz, bir odada dinlenmeyi tercih 
ederler. Bu anormal belirtiler atak süresince uyku 
sırasında bile devam eder ve atağın sona ermesiyle 

PKRİODİK K U S M A S I . N U R U M U 

Tablo 1. Periodik Kusma Sendromu'nun klinik 
özellikleri 

Tekrarlayan, sınırlı bulantı ve 
kusma atakları ve soluktuk %I0() 

Ataklar arasındaki d ö n e m i n 
semptomsuz olması %1()() 

Atakların süresi ve semptomalolojisinin 
zamanla her hasta için karakteristik ve 
basmaka l ıp bir hal a lması %85 

Ataklar ın artan emosyonel ve/veya 
somatik stres ile tetiklenebilmesi %77 

Hastalar ın tipik kişilik özel l ik ler ine 
sahip olması %76 

Ataklar ın diğer otonom fenomenlerle 
bir l iktel iği ; başağrısı ve/veya 
yumuşak dışkı lama ve/veya hafif ateş 
ve/veya hafif hipertansiyon ve taşikardi %67 

Ai lede irritable kolon sendromu öyküsü %62 

Ataklar ın gece ve/veya sabah ortaya ç ıkması "«60 

Hareket hastal ığına yatkınl ık %46 

Ai lede migren tipi başağrıs ı öyküsü %4() 

Hastalar ın tükrük sa lgıs ında artış veya 
tükrüğün, yutulmadan uzun süre 
ağızda tutulması % l 3 

kaybolur. Uzamış epizodlarda sıklıkla hematemez 
ortaya çıkar. Endoskopik incelemeler bu hastalarda 
peptik özefajit olduğunu göstermiştir, ancak bunun 
kusmanın birincil nedeni olmadığı, kusma sonucu 
oluştuğu düşünülmüştür (2,4,6). 

Hastaların %80'indc atakları tetikleyeıı spesi­
fik durum veya olaylar söz konusudur. Ebeveyn­
lerle çatışma, tehlikeli durumlarla karşılaşma veya 
yaş günü ve- tatil gibi heyecanlar atakları ortaya 
çıkarabilir (2) 

Hastaların kişilik yapısının önemli olduğunu 
ileri süren Fleishcr ve Matar (2) bu tür hastaların 
çoğunun yarışmacı, mükcmmell iyctç i , ışbitirici, 
saldırgan, iradeli, ahlaklı, kaygılı ve coşkulu kişilik 
özelliklerinden biri veya birkaçına sahip olduk­
larını bildirmişlerdir. Scrilcrindeki 71 hastanın kus­
ma ataklarıyla görülebilen semptomları dışında 
%67'sinde irrıtabl kolon sendromu, %46'smda ara­
ba tutması, %42'smda yineleyen başağrıları (bun­
ların %11 'inde migren tanımlanmıştır) vc %5-6 ' s ın-
da çeşitli nöbet bozuklukları saptanmıştır. Nöbet­
leri olan hastalarda antikonvülsıf tedavi ile nöbetler 
kontrol altına alınmasına karşın, periodik kusma 
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ataklarının devanı ettiğini, bu hastaların aile öykü­
leri alındığında, birinci vc/veya ikinci derece akra­
baların %62'sindc irrilabl kolon hastal ığı , 
%5ıS'iııdc tekrarlayan başağrıları olduğunu, üç has­
tanın ise ebeveynlerinden birinde periodik kusma 
sendromıı bulunduğunu saptamışlardır 

Fanı 

Periodik kusma sendromunun ayırıcı tanısı 
Tablo I 'de belirtilen semptomatolojiyi gösteren her 
hastalık ile yapı lmal ıd ı r (2-4). Pfau ve 
arkadaşlarının (4) periodik kusma ile kronik kusma 
arasındaki farkları ortaya koymak amacıyla yaptık­
ları çalışma sonucunda elde edilen verilere göre pe­
riodik kusma sendroımmda ölçü, atakların yoğun­
luğu iken (saatle dört veya daha hızla sayıda kus­
ma), kronik olanlarda kusmanın sıklığı (ayda dokuz 
veya daha az sayıda kusma) ön plandadır. Yanlış 
tanıya götüren en sık ve önemli hastalıklardan birisi 
beyin sapı tümörleridir (6,9). Beyin tümörlerinde 
de kusma genellikle sabahları olma eğilimindedir 
ve tanıları artmış kafa içi basıncının gösterilmesiyle 
kolaylıkla konur. Ancak beyin sapı tümörleri kafa 
içi basıncını ar t t ı rmaksız ın , medül ler kusma 
merkezini doğrudan uyararak kusmaya yol açarlar 
(10,11). Bu nedenle periodik kusmaları olan hasta­
larda magnetik rezonans gibi görüntüleme yöntem­
leri ile posterior fossa lezyonları ayırd edilmelidir. 

Çocuklarda yineleyen kusmaların nisbeten sık 
nedenlerinden biri de obstrüktif üropatidir. Kısmi 
tıkanıklığın bulunduğu durumlarda, akut hidronef-
roza bağlı olarak hastada kusma ve karın ağrısı 
atakları oluşur (Dieti krizi) ve akım sağlandıktan 
sonra atak da düzelir (12,13). 

Bazı ataklar sırasında herhangi bir enfeksiyon 
bulunmaksızın lökositoz olur. Bu durumlarda kus­
ma ve karın ağrısına, hipoaktif barsak sesleri de ek­
lenmiş ise akut apandisit ile karışır. Sık atak geçiren 
çocuklarda kusmalara bağlı kilo kaybı bu hastalarda 
kronik bir hastalık olduğu izlenimini verebilir (14). 

Yapılan bazı ça l ışmalar periodik kusma 
sendromunun bir migren eşdeğeri olabileceği 
yönünde sonuçlar vermiştir. Jcrnigan ve Ware (15) 
hastalarda atak sırasında ve ataklar arasındaki 
semptomsuz dönemde E E G elde e tmiş , atak 
sırasında anormal delta aktivitesinin oluştuğunu, 
asemptomatik dönemlerde kaybolduğunu göster­
mişlerdir. Lanzi ve ark (16) yineleyen araba tut-

Tablo 2. Periodik Kusma Sendromunun ayırıcı 
tanısının yapılması gereken hastalıklar 

Gastrointestinal 
Pcptik ülser 
Pankrealil 
Pankreas ın psödokis t ler i 
Parazitoz 
Yineleyen subakut apandisit 
Bağı rsaklar ın kronik idiopatik psödoobs t r i iks iyonu 
Bochdalek hernisi 
intermitan ince bağırsak t ıkanıkl ığı 

Santral Sinir Sistemi 
Kafa içi basıncını arttıran beyin tümörler i 
Kafa içi basınç artışı yapan veya yapmayan 

beyin sapı tümörler i 
Subdural he ına tom veya effüzyon 
Abdominal epilepsi 
Hidrosefali-dar (slit) ventr ikül sendromı ı 

Otonom Sinir Sistemi 
Fami lya l disotonomi 
Ürincr Sistem 
Obst rükt i f üropat i ler 

Endokrin 
Feokromositoma 
Adrenal yetmezlik 
Diabetes mellitı ıs 

Meta hol ik 
Ornitin transkarbamilaz eksikl iği 
Orta z incir l i acil koenzim A dehidrogeı ıaz eksikliği 
Propionik asidemi 
İzovalerik asidemi (kronik intermitan form) 
Porfiriti 

ması, periodik kusma ve karın ağrısının migreniı 
hastalarda, epileptik hastalara göre daha sık 
görüldüğünü ve bu periodik scndromlarm migrenöz 
bir bozukluğun belirtileri olarak değerlendirilmesi 
gerektiği kanısına varmışlardır. Pfau ve arkadaşları 
(4) periodik kusma sendromıı olan hastaların yak­
laşık yar ıs ında bir migren eşdeğeri o lduğunu 
bildirmişlerdir. Bu hastalar Lundberg'i ı ı dört tanı 
kriterine (ailede migren öyküsü, yineleyen benzeri 
ataklar, ataklar sırasında hiçbir abdonıinal sempto­
mun olmaması , atakların birkaç saat içinde bitmesi) 
sahip olmanın yanında noktiirnal başlangıç, baş-
ağrısı, fotofobi ve vertigo gibi belirtiler, başlangıç­
ta başağrısı olmayan hastaların bir kısmında dört 
yıl içinde klasik migren tipi başağrılarınm ortaya 
çıkması ve ampirik olarak verilen proflaktık an-
t i migren tedaviye %92 gibi yüksek oranda yanıt 
verme gibi tanıya destek veren başka özellikler de 
içermektedirler (4). 
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Tablo 3. Perıodık kusma scndromunun ayırıcı tanı­
sında laboratuar çalışmaları 

Kan incelemeleri 
Tam kan sayımı ve penferik yayma 
Elektrolitler, B U N . krealinin. gl ı ıkoz 
A S T . A L T . alkalen fosfalaz, bilırııbııt, 

serum protein ve albıımin 
Kan amonyak düzeyi 
A m i l a z ve lıpaz 
Kan kurşun düzeyi 

idrar /(dillileri 
Tam idrar analizi ve idrar mikroskopisi 
İdrar kültürü 
Aminoasi t lcr , organik asitler, katekolaminler, 

porfobilinojen, aminolevulinik asit, üroporfirin 
ve koproporf ın ı ı incelemesi. 

(dalla incelemeleri 
( i i z l i kan 
Lökosit 
Parazit 

Radyolojik çalışmalar 
Baun ultrasonografısı 
.Akciğer grafisi 
Direkt batın grafisi 
Ust CiİS ve ince bağırsağın baryumla gra f ik t i 
Kontrast ortam çal ışmalar ı 
Bey in MR1 

Diğer çalışmalar 
E E ( i 

Pcriodik kusma sendromu olduğu bilinen 
hastalarda, her kusma atağı sırasında öncelikle or­
gan ı k bir nedenin varlığı araştırılmalıdır (Tablo 2 
vc 3) (2,3,5). 

T e d a v i 

Pcr ıodik kusma sendromlu olguların te­
davisinde amaç; atakları önlemek, azaltmak, kusma 
sonucu ortaya çıkan ve olumsuz sonuçlara yol açan 
dehidratasyonu vc elektrolit imbalansını düzelt­
mektir (2,3). 

Atakları bir gün veya daha kısa süren hastalar­
da sıvı vc elektrolit tedavisi genellikle gereksizdir. 
Ancak daha uzun süren ataklarda sıvı vc elektrolit 
tedavisinin yanışını özefajit tedavisi de yapıl­
malıdır. Çünkü tedavi edilmedikleri takdirde her iki 
durum da kusmaya yol açtığı için atağın devam 
etmesine neden olurlar. Özefajit için intravenöz 
ranitidin vc eğer hasta yutabilirse sükralfat veril­
melidir. 

İdame dozlarda verilmesine karşın hem kusma 
hem de tükrük salgısındaki artış nedeniyle, hasta­
larda potasyum düzeyleri azalabilir, magnezyum da 
ihtiyacın üzer indeki dozlarda gerekebilir (17). 
Uzun süreli bulantı halinde hastalarda uygunsuz 
A D H salınımı olabileceği unutulmamalıdır (8). 

İlaç tedavisi belirtilerin önlenmesine yönelik­
tir. Hem kusmayı önlemesi hem de sedatif vc 
anksiyolitik etkileri nedeniyle lorazepam tercih 
edilebilecek bir ilaçtır; 0.05-2 mg/kg dozda intra­
venöz yavaş infüzyon ile verilir. Hasta loş ve sessiz 
bir odaya alınır. Atakların sıklığına göre lorazepam 
dozu günde dört kez tekrarlanabilir (18,19). 
Serotomn antagonisti olan ondansetronckın yarar 
sağlanmıştır; Nonsedatizan ve daha az yan etkisi 
olan bir ilaçtır. Fenotiazinlcr (örn. klorpromazin), 
butirofenonlar (örn. haloperidol) veya benzamidler 
(örn. mctoklopromid veya trimetobenzamid) kus­
mayı baskı lamada faydalı olabilirler, ancak eks-
trapiramidal yan etkilere neden olurlar. Anticmctik 
tedavi ne kadar erken başlarsa, remisyon sağlayıcı 
etkisi de o kadar kolay olmaktadır. Bu durumda, 
atağın başlangıcından sonraki bir saat içinde te­
daviye başlamak gerekir. Uzun süreli propranolol 
vc amitriptilin profilaksi için kullanılmış vc birçok 
hastada başarılı bulunmuştur (20). 

Vanderhoof ve arkadaşlarının (21) yaptığı bir 
çalışmada 20 mg/kg/gün critromisin etilsüksinat 
yedi gün boyunca hastalara ver i lmiş , atak 
yinelediğinde aynı doz tekrarlanmış ve 20 hastanın 
13'ünde total remisyon izlendiği belirtilmiştir. 

Hastalar ın çoğu atakların sonunda yoğun 
biçimde açlık hissi duyar. Bazılarında herhangi bir 
diyeti almakla semptomlar ortaya ç ıkmazken, bazı 
hastalar ilk yemekten hemen sonra yine kusarlar. 
Bu tür hastalara nöbet sonrası ilk yemeklerinin izo-
tonik veya hipotonik sıvı gıdalar şeklinde verilme­
si uygundur (9,22). 

Periodik kusma sendromlu çocukların ebe­
veynleri bazen çocuklarının haya t ından endişe 
duyabilirler. Bu durum çocuğa yaklaş ımda aşırılığa 
yol açabilir (23). Bu da bir stres unsurudur vc kus­
ma atağını tetikleyebilir (24). Böyle durumlarda 
hem aileye hem de çocuğa psikiatrik destek vermek 
gerekebilir. Ancak bu destek, hastalığın fonksi­
yonel bir bozukluk olduğu göz önüne alınarak 
yapılmalıdır (25). 
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