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OZET

Akut gastroenteritler biitiin diinyada her yagtan insanda goriilebilen ve kisilerin giinliik
yasamum en gok etkileyen hastahk grubudur. Ishalli hastaliklar, diinyadaki biitiin 6lim
nedenleri arasmmda kardiyovaskiller hastaliklarin arkasindan ikinci swada yer alirlar. Olasi
gastroenterit etkenlerinin bilinmesi, taniya yonelik arastirmalarda kolaylik, dogru tam ve
etkin tedavi firsat1 saglayacak, ayrica antimikrobiyal tedavi gereken durumlarda antibiyotik
secimi icin yol gOsterecektir. Akut gastroenteritlerde etiyolojik ajanlarm- belirlenmesi
amaciyla, ishal gsikayetiyle bagvuran 110 hastanin digki Orneklerinde bakteriyolojik,
parazitolojik ve virolojik incelemeler yapilmugtir. Son 10 giln iginde antibiyotik kullanimi
dykiisii olan hastalarm digkilarinda Clostridium difficile Toksin A aragtrilmistr. Hastalarin
%44,5'unda akut gastroenterit etkeni olarak en az bir patojen belirlenmis, %55,5'inde ise etken
belirlenememigtir. Hastalarin 11'inde amebiyazis (%10,0), 11'inde sigellozis (%10,0), 11'inde
rotaviris enfeksiyonu (%10,0), 5'inde giyardiyazis (%4,5), 3'Unde salmonellozis (%62,7)
saptanmugtir. 6 farkli hastanm her birinde Enteropatojenik Escherichia coli'ye (%0,9),
Clostridium difficile'ye  (%0,9) ve Blastocystis hominis'e bagh ishal (%0,9),
sigellozis+tamebiyazis (%0,9), amebiyazistgiyardiyazis (%0,9), Candida+Rotaviriis
enfeksiyonu (%0,9) belirlenmigtir. Olgularin % 2,7'sinde (n:3) mikst enfeksiyon bulunmustur.
Etkenlerin sikklifn ve patojenler igindeki orami her mikroorganizma igin ayr1 ayn
degerlendirildiginde, en sik saptanan patojen Entamoeba histolytica'dr (n:13, %26). Bunu
Shigella tlrleri (n:12, %24) ve rotaviriisler (n:11, %22) izlemektedir. Salmonella tiirlerinde
direng saptanmamug olmakla birlikte, Shigella izolatlarmin %83,3'linde (n:10) en az bir
antibiyotige direng saptanmigtir. Bu direngli izolatlarm tamaminda (n:10,%83,3) trimetoprim-
sulfametoksazol direnci, daha az oranda ampisilin direnci (n:5, %33,4) dikkat ¢ekmektedir..
Bolgemizdeki ishallerin etiyolojisinde, protozoonlar ve bakteriyel etkenlerle birlikte
rotaviriisler de 6nemli yer tutmaktadir.

Anahtar Sézciikler: Gastroenterit, ishal, etiyoloji.




ABSTRACT

ETIOLOGIC AGENTS OF ACUTE GASTROENTERITIS IN
ADULTS

Acute gastroenteritis is the most affecting diseases of life in all ages. Diarrheal
diseases are the second cause of death next to cardiovascular diseases worldwide. Designating
of the probable agents of gastroenteritis provide knowledge to diagnose easily, treat
effectively, and choose antimicrobial agent appropriately. In order to determine etiologic
agents of acute gastroenteritis, stools of 110 patients with diarrhea examined. Stools of the
patients who had taken antibiotics within 10 days, were investigated for Clostridium difficile
toxin A. At least one pathogen were identified in 44.5% of the patients. The diagnosis of
patients were amebiasis in 11 (10.0%), shigellosis in 11 (10.0%), and rotaviral infection in 11
(10.0%), giardiasis in 5 (4.5%), salmonellosis in 3 (2.7%). Each of remaining six patients had
diarrhea caused by Enteropathogenic Escherichia coli (0.9%), Clostridium difficile (0.9%),
Blastocystis  hominis (0.9%), Shigella+Entamoeba histolytica (0.9%), Entamoeba
histolytica+Giardia lamblia (0.9%), Candida+rotavirus (0.9%). 2,7% of cases had mixed
infection. Entamoeba histolytica (n:13 ), Shigella spp. (n:12), and rotaviruses (n:11) were
isolated most frequently ( 26%, 24%, 22% among all pathogens identified, respectively).
Although none of the Salmonella isolates were resistant, 83.3% resistance to at least one
antibiotic of Shigella isolates (n:10) were striking. Resistance to trimethoprim-
sulfamethoxazole and ampicillin were 83.3% and 33.4%, respectively. Of diarrheal diseases
in this region, rotaviruses are also important pathogens as much as protoza and bacteria for
adults.

Keywords: Gastroenteritis, diarrhea, etiology.



1. GIRIS VE AMAC

Akut gastroenteritler her yastan insanda gériilebilen ve kisilerin giinliik yagamim en ¢ok
etkileyen hastabk grubudur. Ishalli hastaliklar, diinyadaki biitin 6liim nedenleri arasinda
kardiyovaskiiler hastaliklarin arkasindan ikinci sirada yer alirlar. Cocuk Sliimlerinde ise bagta
gelen neden ishaldir. Gastroenteritler mortalite diginda, morbiditeye ve &zellikle eriskinlerde
isglicll kaybina da yol agarlar (47).

Gastroenterit etkenleri degisik bSlgelerde farkliliklar gostermektedir. Niifus yogunlugu
fazla ve gelijmekte olan bolgelerde klasik olarak tamimlanabilecek etkenler yaygin iken,
teknolojik gelismeler bazi mikroorganizmalarin patojen olarak Snem kazanmasinda rol
alabilmektedir. Ote yandan yeni tammlanan pek ¢ok mikroorganizmanin da hem saglikh
populasyonda hem de immiin yetmezligi olan hastalarda ishal etkeni oldugu goriilmektedir.

Enfeksiy6z ishal etkenlerinin virulans fakt6rleri, hastahfin fizyopatolojisi ve tedavide
kayda deger gelismeler saglanmstir. Ancak, patojen mikroorganizmalarin giin gegtik¢e daha
¢ok sayida antimikrobiyal ajana direncli hale gelmesi enterik enfeksiyonlarin tedavisinde sorun
yaratmaktadir. Akut gastroenteritlerin tedavisinde ampirik olarak antibiyotik kullanimi yaygn
bir tutumdur. Ishalli hastaliklarin biyllk bir bolim kendi kendini smirlayabilen
enfeksiyonlardir. Dolayisiyla uygun olmayan ve kimi zaman gereksiz antibiyotik kullanimi
tedavi maliyetinde artisa, mikroorganizmalarda antibiyotik direncine ve hastalarda yan etkilere
yol acabilmektedir.

Bu agidan, bolgede olasi gastroenterit etkenlerinin bilinmesi, tantya y6nelik
aragtrmalarda kolaylik, dogru tam ve etkin tedavi firsat: saglayacak, ayrica antimikrobiyal
tedavi gereken durumlarda antibiyotik se¢imi igin yol gBsterecektir.

Bu ¢ahsmada, bdlgemizde ortaya ¢ikan ishallerin etiyolojik ajanlarm belirlenmesi
amagclanmigtir.

2. YOXSEKGGRETIM KUROLY
DOIKTRMANTASYON MERKIZ]




2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Ishalin tanim gligtiir; genellikle barsak ahiskanhigindaki degisikligi ifade eder. Giinlitk
normal digk1 airh@ kisilere ve toplumlara gore farklihiklar gosterir. Erigkinlerde giinliik digka
agrhg: 200g'm altindadir ve bunun da %80'i sudur. Normal digkilama sayis1 ise giinde ig
kezden haftada ii¢ keze kadar degismektedir. Ishal giinliik digki miktarmin 200g'dan, digkilama
sayismin {igten ve su igeriginin % 80'den fazla olmasi seklinde tamimlanir (30,87).

Stiresi iki haftayr agmayan ishaller akut ishal olarak degerlendirilir ve bunlarm
gogunlufu bu siireden Once iyilesir. Akut ishallerin biylk bir bdlimiiniin nedeni
enfeksiydzdiir. Bu nedenle akut ishaller akut enfeksiy8z ishallerle eg anlaml tutulabilir. Kronik
ishaller ise gogunlukla enfeksiyon dis1 nedenlerle ortaya ¢ikar (30,42,87).

Ishal ile iligkili baza klinik durumlarn tammlar1 su sekilde yapilabilir (30,87):

Gastroenterit: Mide ve barsagn birlikte etkilendigi ve bu nedenle bulanti, kusma, ishal
ve karin agrisinin birlikte oldugu klinik tablodur.

Enterokolit: Ince ve kaln barsak mukozasim aym anda tutan, genellikle bulant: ve
kusmanin eslik etmedigi , ates, karin agrisi ve ishalin baskin oldugu klinik tablodur.

Dizanteri sendromu: Krainp bigiminde karin afrisi, kanli ve mukuslu ishal, tenezm, sik
ve az diskilama ile seyreden klinik tablodur. Enfeksiyona bagl olarak veya enfeksiyon dig1 bir
nedenle ortaya gikabilir.

Tenezm: Sik, afrili digkilama ve digkilamaya ragmen rahatlayamama hissidir.
2.2. PATOGENEZ

2.2.1. ishal mekanizmalar

Ishal 5 farkli mekanizma ile olusabilir (30).

a) Ozmotik ishaller

b) Sekretuvar ishaller

c¢) Inflamatuvar ishaller

d) Motilite bozukluklarma bagh ishaller

e) Emilim ylizeyinin azalmasina bagh ishaller

a) Ozmotik ishaller: Barsak limeninde emilmemis maddelerin varhg1 sonucu olusan
hipertonik ortam &zellikle duodenum ve jejunumdan su ¢ekilmesine neden olur. Kolonun
normal ve kompansatuvar emme kapasitesi ltimendeki artmis suyu emmek igin yetersiz kalinca
ishal ortaya ¢ikar. Disakkaridaz eksiklikleri, pankreasin ekzokrin fonksiyonlarinda yetersizlik,



malabsorbsiyon sendromlar, barsak limeninde agin bakteri gogalmasi, kisa barsak sendromu,
barsaklarda ¢oziinmeyen maddeler iceren yiyecek ve laksatif alinmasi bu sekilde ishal
olusturur. Enfeksiy6z ajanlar arasinda Giardia, Cryptosporidium gibi protozoonlar, barsak
epitel hiicrelerinin firgams1 kenarim1 harap ederek malabsorbsiyon tablosuna ve sonugta
ozmotik ishale neden olabilirler (30,42).

b) Sekretuvar ishaller: Hiicre iginde sinyal iletiminde rol oynayan cAMP, cGMP, Ca"™
ve diasilgliserol artin sonucu villiislerden Na*, CI' ve beraberinde su emilimi inhibe olur. Aym
zamanda kriptalardan CI' ve HCOj™ sekresyonu artar. Liimende fazla miktarda anyon varhig:
pasif olarak limene Na*, K™ ve ozmozla su gegisine yol agar. Bunun sonucunda digkinin su
icerigi ile birlikte miktar1 gok artar. Sekretuvar ishal nedenleri arasinda V.cholerae, E.coli,
S.aureus, C.perfringens, B.cereus gibi bakterilerin toksinleri sayilabilir. Bakteriyel etkenler
diginda ViPoma (vazoaktif intestinal peptid salgilayan tlimdr), gastrinoma, karsinoid tiimérler,
konjenital kloridorea, ileit (Crohn ve tiiberkiiloz) veya ileum rezeksiyonunda oldugu gibi safra
asitlerine bagli ishaller, fosfodiesteraz inhibitdrleri, senna alkaloidleri, fenolftalein ve risinoleik
asit kullamim sonucu bu mekanizma ile ishal gelisir (30,42,91).

¢) Inflamatuvar ishaller: inflamasyon sonucu barsak mukoza hasar1 ve mukozal hiicre
kayb1 nedeniyle ortaya gikar. inflamasyonun baglamasiyla I6kosit, mast hiicreleri ve fagositler
tarafindan salinan 16kotrien, histamin, prostaglandin ve sitokinler, ya dogrudan barsak epitel
hiicresini stimfile ederek ya da barsaklarda parasempatik stimiilasyonla sekresyonu artirir.
Fagositlerin aktivasyonu sonucu ortaya ¢ikan proteazlar, serbest oksijen radikalleri, sitokinler,
kompleman sistemi ve sitotoksik T lenfositler epitel hiicrelerine zarar verir, erozyonlarin ve
tlserlerin olugmasma yol agar. Villiislerdeki atrofik degigiklikleri kompanse edebilmek igin
kriptalarda hiperplazi gelisir. Tam olgunlagmamg hiicreler villiis hiicrelerinin yerini aldid: igin
emilim bozukiugu ortaya gikar. Malabsorbsiyon sonucu ozmotik ishal ve sekretuvar ishalle
birlikte protein kaybi ve eksudasyonun da katkida bulundugu bir tablo ortaya gikar. Crohn
bastabfi ve ilseratif kolit inflamatuvar ishal yapan hastaliklarin baginda gelir. Radyasyon
enterokolitinde endarterit, iskemi ve fibroz meydana gelir. Eozinofilik gastroenterit, protein
kaybettiren enteropati, AIDS, Behget hastalifi, graft versus host hastahifinda da inflamatuvar
tipte ishal goriiliir (30,42).

d) Barsak motilitesindeki bozukluklara bagh ishaller: Barsak motilitesinin artmasi besin
maddelerinin barsak Himeninde kalig stiresini, dolayisiyla emilim siiresini kisalttif1 igin
malabsorbsiyon ve ishale neden olur. Bu mekanizmann etkili oldugu durumlar vagotomi,
kolesistekomi, ~gastrektomi, hipertiroidi ve diyabetik n6ropatilerdir. Irritabl barsak
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sendromunun psikosomatik oldugu kabul edilmektedir. Hastalar zaman zaman konstipasyon ile
yer degistiren, tenezm ve mukus sekresyonu ile birlikte ishal olarak tarif edilen sik ve az
miktarda digkilamadan yakimnirlar. Premenapozal dSnemdeki kadinlarda menstriiasyon
baslangicinda olan veya menstrilasyon siiresince gézlenen durumda barsafin bosalma siiresi
degismediZi halde muhtemelen prostaglandin artisina bagh olarak yumusak ve kolay digkilama
ortaya ¢ikar (30,42).

¢) Emilim yiizeyinin azalmasmna bagh ishaller: Barsak rezeksiyonlari, fistiiller, emilim
yiizeyinin azalmasmna ve barsaktan gegcis siiresinin kisalmasma bagh olarak malabsobsiyon ve
ishale yol agarlar (30).

2.2.2. Enfeksiydz gastroenteritlerin patogenezinde rol oynayan mekanizmalar

Enfeksiydz gastroenteritlerin patogenezinde rol oymayan mekanizmalar Tablo I'de

Ozetlenmigtir (42).
Tablo 1. Enfeksiy6z ishallerde etkenler ve fizyopatolojik mekanizmalar.
Fizyopatolojik mekanizma Mikroorganizma
Toksin dretimi
Onceden tretilmis toksin Bacillus cereus
Staphylococcus aureus
Clostridium perfringens
Enterotoksin Aeromonas spp
Enterotoksijenik Escherichia coli
Vibrio cholerae
Sitotoksin Clostridium difficile
Escherichia coli 0157:H7
Barsak hiicrelerine yapisanlar
Cryptosporidium
Enteroadherent ve enteropatojenik E.coli
Giardia
Helmintler
Mukozal invazyon
Minimal Norwalk viriisi
Rotavirils
Diger virisler (adenoviriis, astroviris,
caliciviris, coronaviriis, CMV, HSV)
Degigken Aeromonas spp
Campylobacter spp
Salmonella spp
Vibrio parahaemolyticus
Siddetli Entamoeba histolytica
Enteroinvaziv E.coli
Shigella spp
Sistemik enfeksiyon Lejyonelloz, listeryoz, kizamik,psittakoz, viral hepatit,
toksik sok sendromu




2.3. ETIYOLOJIK AJANLAR

Ishal etkeni olabilen mikroorganizmalar viriisler, bakteriler, protozoonlardan olusan
genis bir yelpaze olugtururiar.

2.3.1. Viriisler

Viral gastroenteritler diinyanin her yerinde, biitiin yag gruplarmi etkileyen ve en sik
kargilagilan hastaliklardandir. Bir ok virlis gastroenteritle iligkili bulunmustur. Ishalde rolit
oldugu kesin olarak belirlenmis ajanlar rotaviriis, calicivirlis, astrovirlis ve enterik
adenovirislerdir (13,19,53).

2.3.1.1. Rotaviriisler -

Biitiin diinyada enfeksiydz hastaliklara baghh mortalite ve morbiditenin en Gnemli
nedenidir. Reoviridae ailesinin Giyeleri olup zarfsiz ikosahedral yapidadir. iki tabakali kapsit
icinde ¢ift iplikli RNA yerlesmistir. Dig kapsit tizerinde bulunan y{izey proteinleri VP4 ve VP7
koruyucu hiimoral immiinitenin ana hedefleridir ve grup A rotaviriisler bu proteinlere gore
serotiplere aynlirlar. VP7 tasiyan serotipler glukoproteine atifla G, VP4 tagiyan serotipler de
proteaz sensitif proteine atifla P tipleri olarak adlandirihirlar. VP4'e kars1 olusan antikorlarda
capraz reaktivite goriildiiftinden P tipleri ayni zamanda gen dizilimlerine gére de genotiplerine
aynlirlar. Halen 14 G serotipi, 9 P serotipi ve 19 P genotipi vardir. insanda en gok serotip G 1,
2, 3, 4'in hastalik yapti1, ancak serotip 6, 8, 10, 12'nin de etken olduBu bulunmugtur. insanda
hastahk etkeni olan P serotipleri de 1A, 1B, 2 ,3A, 4, 5 ve 8'dir. Ancak i¢ kapsitte bulunan
baghca proteinler VP6 ve VP2 antijenlerine karsi olusan antikorlar da subgrup aymrimm
saglarlar. Diger segmentli RNA virlisleri gibi enfeksiyon sirasinda yeni gen gesitlemeleri
ortaya ¢ikar. Ancak bu influenza virlistinde oldufu gibi yeni serotip olugymasina yol agmaz
(13,19).

Epidemiyoloji: Grup A rotavirlisler kiiglik gocuklarda dehidratasyona yol agan
etkenlerin baginda yer alir. Hastalik hayatm 3-15. aylarinda pik yapar, fakat 2. yas iginde de
onemli morbidite nedenidir. Ingiltere'de yapilan bir ¢ahsmada 5 yas altinda olup ishal
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %34'i rotavirlis enfeksiyonuna baglanmgtir. Grup B
rotavirlislerin de erigkinlerde salginlar yaptifi bildirilmistir. Grup A rotaviriisler erigkin
patojenleri arasinda sik rastlanmadiklari halde bazi kogullar altinda hastabk olugturabilirler.
Seroepidemiyolojik arastirmalarda grup C rotavirils antikorlarinin toplumda oldukga yiiksek
oranlarda bulundugu saptanmustir. Erigkinlerde ishal en sik enfekte bir bebekle yakin temas

sonrasinda goriiliir. Bunun yaninda seyahat edenlerde, izole topluluklarda ve ileri yag grubunda
5




su kaynakli epidemilerin varh@ da gésterilmistir. Gliney Afrika'da yapilan bir galigmada 19
yas lizerindeki ishalli hastalarda rotaviriis insidans1 %10,5 bulunmugtur (59,61,107,126).

Rotavirlis enfeksiyonu fekal-oral yolla yayilir. Solunum sekresyonlarinda varlif:
gosterilemedigi ve spesifik solunum semptomlar1 bulunmadif1 balde gelismis ve gelismekte
olan filkkelerde solunum yoluyla yayilabilecegi diigliniilmektedir. Kuzey Amerika ve Kuzey
Avrupa gibi tlkelerde soguk ki aylarinda, tropikal bdlgelerde ise biitiin y1l boyunca gdzlenir.
Bugiine kadar en az yedi farkl rotaviriis serotipi tammlanmis olup olgularin ¢ogunda sadece
dordi etken olarak saptanmaktadir (Serotip 1,2,3 ve 4). Caligmalar toplumda ¢esitli serotiplerin
aym anda bulundufunu, ama her donemde belirli serotiplerin baskmn oldugunu géstermistir.
Baskin serotip muhtemelen bagisikliga bagh seleksiyon sonucu degiskenlik gésterir (19,69).

Patogenez: Genellikle rotavirlis enfeksiyonu ince barsak villiislerinin ucunda bulunan
olgun mukoza hiicrelerinde smirlidir. 1-2 giin iginde ince barsagin proksimal kismindan ileuma
yayilir, mukozal hiicreleri hizla harap eder, villiislerde kisalma, kriptlerde hiperplazi ve lamina
propriada mononiikleer hiicre infiltrasyonu seklinde mikroskobik degisikliklere yol agar. Bazi
hayvan galigmalarinda barsak liimeninde kalan laktoz miktarmmn artmasinin ozmotik ishal
olusturdufu gosterilmistir. Ancak patogenezde kript hiperplazisi ve intestinal sekresyonun
Onemli rol oynadifina inamimaktadw. Grup A disindaki rotaviriislerin-ishallerinde - de
patogenezin aym oldugu disiiniilmektedir. Ancak bazi hayvan c¢alismalarinda villiislerin
ylzeyinde birlesmelerin meydana geldifi ve bu lezyonun A grubu digindaki rotaviris
enfeksiyonlari igin patognomonik olabilecegi bildirilmistir (19,53).

Klinik: Rotaviriis enfeksiyonu genellikle asemptomatiktir. Semptomatik enfeksiyonda
inkiibasyon periyodu 1-3 giindiir. Hastalik genellikle 5-7 giin kadar kisa bir siirede iyilegmekle
birlikte, bagigiklik sisteminin baskilandig1 durumlarda uzun siirebilir. Klinik bulgular1 diger
patojenlere bagl: ishallerden farkh degildir. Hastalik sik kusmalaria baslar, ishalle birlikte hafif
veya orta derecede dehidratasyona yol agar. irritabilite, farinkste ve timpanik membranda
hiperemi olabilir. Dehidratasyon ve elektrolit dengesizligi hastaneye yatirilmay: gerektirebilir.
Rotavirtisler bakteriyel ajanlardan daha fazla dehidratasyon yapabilirler. Digki suludur, kan ve
mukus igermez. Az sayida hastada digkida lokosit saptandii bildirilmigtir. Genellikle ateg
vardrr, fakat tenezm g6zlenmez. Bir ¢aligmada solunum sistemi semptomlan: ile iligkisi 6ne
stiriilmiigse de bagka ¢aliymalarda dogrulanmamgtir (19,21,53,69).

Yenidoganlarda asemptomatik rotavirlis enfeksiyonu olabilir. Hastalik insidansi 2
yasma kadar artar. Erigskinlerde genellikle asemptomatik seyreder fakat hem yagh hastalarda
hem de saglikh erigkinlerde afir hastalik tablosu bildirilmistir. Cin'de erigkinlerde A grubu
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disindaki rotaviriislerle geligen siddetli gastroenteritler bildirilmigtir (19,21,59).

Rotaviriis enfeksiyonlarinda serumda ve barsak sekresyonlarinda yiizey proteinleri olan
VP4 ve VP7’ye karsi IgM, IgG ve IgA antikorlar olusur. Serotipe 6zgili antikor varhg ile
korunma arasinda tam korelasyon bulunmamasi hiicresel bagisikhiin Snemli olduunu
diistindirmektedir. Transplasental olarak ve anne siitiiyle bebege gegen antikorlar ilk yaslarda
koruyucu bagisikhik saglarlar (13,19).

Tam: Daha Onceleri elektron mikroskobu kullamlirken virtisi hiicre kiiltiirlerinde
{iretmek miimkiin olmustur. Rutin tamida hticre killtiirleri kullanarak viriisiin izolasyonu hem
zaman alici hem de pahahdir. Glinlimiizde ise ¢ok sayida ticari test mevcuttur. Rotaviriis
spesifik antijeninin gosterilmesinde kullanilan ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay)
yonteminin duyarlilif: ve 6zgiillig yiiksektir. Lateks agliitinasyonu duyarhi az, ancak
ELISA’dan daha g¢abuk sonu¢ veren bir test olmasi nedeniyle kullanilabilir bir yontemdir.
Incelemede digki &rnefi veya rektal striintli kullamlabilmekte, test taze ya da -70°C'de
saklanmig 6rneklerde uygulanabilmektedir. Subgrup antijenlerine ve G ve P serotiplerine karg:
olusmus monoklonal antikorlar kullamlarak subgrup ve serotip belirlenmesi mimkiindiir.
Ancak farkh subgrup ve serotipler aym klinik tabloyu olusturdugu igin bu testler
epidemiyolojik aragtirmalar haricinde gereksizdir (13,19,21,69).

2.3.1.2, Enterik Adenoviriisler

Adenoviriislerin gastroenterit yapan serogruplaridir. Grup F serotip 40 ve 41 olarak
smiflandimlan bu viriislerin kiltiirde @iretilmeleri gligtir. Diger adenoviriislerden farkli olarak
nazofarenjit ve keratokonjonktivit yapmazlar. Diger adenoviriisler de hastalik sonrasinda uzun
stire digka ile atildig igin, tam tip 40 ve 41°in belirlenmesi ile konur. Baz1 ¢aligmalarda enterik
adenovirtislerin gocukluk ¢ag1 gastroenteritleri i¢inde rotavirlislerin arkasindan ikinci sirada yer
aldiklar: gsterilmistir. Cocuk ishallerinin %2-22'sinden sorumludurlar (13,19,57).

Inkitbasyon periyodu 8-10 giindiir. Hastahk 5-12 giin slirer. 1-2 gilinlitk kusma
sonrasinda sulu ishal 6ne ¢ikar. Hafif ates siktir. Cogu hastada dehidratasyon siddetli olmaz.
Solunum semptomlarinin varhg: bildirilmistir, fakat solunum sekresyonlarmnda viriisiin varhg
gosterilememigtir. Enfeksiyondan sonra uzun siiren bafigikhik gelistifi distiniilmektedir.
Ozellikle 4 yas altindaki gocuklarda nozokomiyal ishal etkeni olabilir. Mevsimlerle iligkisi
yoktur (19,57).

Tam genellikle klinik bulgulara dayanr. Kiltiirde viriistin iremesi saglanamazsa
elektron mikroskobu ile tami konabilir. Diskida virlisiin DNA’s1 gosterilebilir ya da
immiinolojik tetkikler kullamilabilir (19,57).



2.3.1.3. Caliciviriisler

Viral gastroenteritler diinyanin her yerinde yaygin ve sik olarak goriilmesine kargin
1970'li yrllarda Norwalk viriisl izole edilene kadar hastalarm ¢ogunda etken saptanamiyordu.
Genomu klonlandiktan sonra bu viriisiin bir caliciviriis oldugu belirlendi. Gastroenterit yapan
kiigtik yuvarlak yapihi viriisler (KYYV) elektron mikroskobu ile incelenerek sekillerine gore
smflanmig ve ¢ gruba ayrilmiglardir. Norwalk viriisii ve bununla iliskili olan ajanlar1 i¢eren
calicivirfisler ilk grupta incelenirler. Bunlar KYYV veya Norwalk benzeri viriisler olarak da
ambirlar. fkinci grupta astrovirisler ve f¢lincli grupta da bu grubun en kiigiik tiyeleri yer
almaktadir. Uglincli gruptaki virlislerin ishalli hastaliklardaki roli heniiz kesin olarak
belirlenebilmis degildir (19,20).

Calicivirislerin prototipi olan Norwalk viriisii elektron mikroskobu ile digkida
gortlmesi gli¢ olan, kiigtk, yuvarlak bir virlistir. Immin elektron mikroskopi ile digkida
saptanmas1 kolaydir. Hastabk genellikle epidemiler yapar. Kalabalik topluluk halinde
bulunulan yerlerde, bakimevlerinde, aile iginde ¢abuk yayilir. Yiizme havuzu veya yiyecek
kaynakh salgmnlar yapabilir. Nozokomiyal yayiim olabilir. Hastalik biitin mevsimlerde
goriliir. Fekal-oral yolla bulasir, ancak hizla yayilmasi ve kusmukta bulunmasi nedeniyle
solunum yoluyla da bulastig1 6ne siirillmektedir. Seroprevalans ve antikor diizeyi yasla dogru
orantihdir. Gelismekte olan iilkelerde antikorlar erken yaslardan itibaren saptanabilmekte ve
dlizeyi yasla artmaktadr. Biitin diinyada yaygmn olarak gorildigi bildirilmektedir
(19,20,93,96).

Patogenez: Barsak villislerinde kisalma, villiis hiicrelerinde harabiyet, lamina propriada
mononfikleer ve polimorfoniikleer hilcre infiltrasyonu g6rtlir. Bu degisiklikler
malabsorbsiyona yol agar. Hastalikk daha &nce gegirenlerde muhtemelen antikor diizeyinin
digikliigline bagh olarak yeniden olugabilir. Tekrarlayan enfeksiyonlar sonrasinda kahici
bagisiklik geligtigi samlmaktadir (19,20).

Klinik: 1-2 giinliik kisa inkiibasyon periyodu sonrasinda aniden kusma, karin agris1 ve
ishal baglar. Hafif ates vardir. Birlikte degigen siddette karin agrisi,bulanti, bagagrisi, istahsizlik
ve miyalji de bulunabilir. Genellikie 1-2 giinde kendilifinden iyilegir. Nadiren debil ve ileri
yastaki hastalarda 8lim gérfilebilir. Bazi hastalarda 18kositoz olabilir. Digkida hemen daima
16kosit saptanir (19,20).

Tam: Epidemiler sirasinda giddetli kusma ile birlikte klinik tablosu uyumlu olan ve
bagka bir etken saptanamayan hastalarda muhtemel tam olarak diigiiniilebilir. Kesin tam digkida
virlis veya antijenlerinin, serumda antikor titresinde dért kat artisin gésterilmesi ile konur. Bu



testler ticari olarak saglanamamaktadir. Immiin elektron mikroskobu tamida kullamiabilir. PCR
(Polymerase Chain Reaction) ve monoklonal antikorlarm kullamildigi immiinolojik yontemler
de gelistirilmektedir (19,20).

2.3.1.4. Astroviriisler

Yizeyindeki ¢ikintilarin yildiz benzeri goriintii verdigi viriislerdir. Tek sarmalli RNA
genomu igerir. Immiin elektron mikroskobu ile belirlenmis yedi serotipi vardir (19,20).

Fekal-oral yolla bulasir. En sik ¢ocuklarda, daha az olarak da bafigiklik sistemi
zayiflamis kigilerde veya bakimevinde kalan yaglhlarda hastalik yapar. Bagisiklik sistemi giiglii,
saghikli erigkinlerde patojenitesi digiiktiir. [iman bélgelerde ki aylarmda, tropikal bdlgelerde
ise yagmurlu d6nemlerde enfeksiyon pik yapar. Hastanede ve bakimevlerinde ¢ocuklarda
salginlar yapabildigi halde epidemiler yapmaz (13,19,20).

2-5 giin sliren kusma ve ishale neden olur. Ates, istahsizlik, bulant: ve karn agnis1 da
bulunabilir, Rotaviriislerden daha az dehidratasyon yapar. ishal genellikle 7-14 giinde diizelir,
fakat viriis atilim devam edebilir. Laktoz intoleransina yol agabilir (19,20).

Tamida elektron mikroskobu, digkida immiinolojik yéntemler kullamlabilir (13,19,20).

2.3.1.5. Enteroviriisler

Polioviriis, coxackie virlis ve echoviriisleri kapsar. Asemptomatik enfeksiyon, ategli
hastalik, polyomiyelit, aseptik menenjit, herpanjina, el-ayak-agiz sendromu gibi ¢ok ¢esitli
klinik tablolar yaninda hafif ishale de neden olabilirler. Gastroenteritlerdeki rolleri kesin olarak
belirlenmemistir (13,90,99).

2.3.1.6. Viral Gastroenteritlerde Tedavi ve Korumma: Viral gastroenteritlerin
timiinde spesifik tedavisi olmadifindan destekleyici tedavi ile sivi ve elektrolitler yerine
konur. Genel temizlik kurallarina uyulmasi, nozokomiyal gegisi dnleyecek tedbirler alinmas:
gereklidir. Rotaviriis asis1 i¢in yogun ¢aligmalar stirmektedir (13,19,69).

2.3.2. Bakteriler

2.3.2.1. Shigella tiirleri

Gram negatif, ¢omak seklinde, fakiiltatif anaerop, flajelsiz, kapsiilsiiz
mikroorganizmalardir. Klinik olarak hastalik olusturabilen 4 tiirii vardir. Bunlar biyokimyasal
Ozelliklerine gdre veya grup ve tip spesifik antijenlerle serolojik olarak ayrilabilirler:
S.dysenteriae (serogrup A, 12 serotip), S.flexneri (serogrup B,14 serotip), S.sonnei (serogrup C,
15 serotip), S.boydii (serogrup D, 1 serotip fakat ¢ok sayida kolisin tipleri). Shigella tiirleri ile
E.coli'nin DNA yapis1 ¢ok benzedigi i¢in bazi taksonomistler bu bakterilerin ayni1 genusta yer
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almasi gerektiZini dne slirmiiglerdir. Ancak olugturduklan klinik tablolar bakimmdan hala ayn
genuslarda incelenmektedir (73).

Genel besi yerlerinde Endo ve EMB besi yerlerinde kolay tirerler ve laktozu fermente
etmediklerinden renksiz koloniler olugtururiar. En iyi 37 °C'de iirerler fakat tireme simnirlar
genistir(8-40°C). Shigella tiirlerinin genel &zellikleri birbiri ile benzerlik g6sterir:
Hareketsizdirler, baz1 S.flexneri suglar1 disinda glukozdan gaz olusturmazlar, {ireyi hidrolize
etmezler, ti¢ sekerli besiyerinde H,S tretmezler, lizini dekarboksile etmezler. Uygulamada
tiirler serolojik yontemlerle ayirt edilirler. Serogruplar: ve serotipleri belirlemek amaciyla grup
ve tip spesifik antiserumlar kullanihr (35,73).

Virulans faktérleri: Shigella bakterileri sadece baz1 primatlar ve insanda patojendirler.
(a)Lipopolisakkarit O antijenlerinin hiicre duvarmnda bulunan ve mikroorganizmanm hiicre igi
ve hiicreler arasi yayiliminda gérev yapan IcsA determinantinin insersiyonu ve transportu igin
gerektifi digliniilmektedir. (b)Shigella tlirlerinin en &nemli virulans fakt6rli invazyon
yetenegidir. Bu 6zellik hem kromozomal hem de plazmit DNA's1 lizerinde yerlesmis
diizenleyici bolimler ve gen {irlinlerine bafimhidir. Shigella'larm invazyonu ve hiicreden
hiicreye yayilim sonucunda konak hificre tam olarak agiklanamayan bir mekanizma ile &liir.
Ozellikle bakteriye hedef olarak makrofajlarin secildii bazi deneyler bu mekanizmada
apoptozisin rol oynadifim g6stermektedir. (c)S.dysenteria tip 1'in Shiga ndrotoksin ad1 verilen
toksini 1903'ten beri bilinmektedir. Toksin, enzim aktivitesi olan "A" ve baglanmay1 saglayan
"B" alt boliimlerinden olusur. ShET1 ve ShET2 adi verilen iki Shigella enterotoksini
belirlenmistir (35,73,111).

Patogenez: Af1z yoluyla alman basiller mide asidine diger enterik patojenlerden daha
dayamikl olduklarindan bir kismu bu engeli ve ince barsaklar1 asarak kolona ulagirlar. Mukoza
ylizeyine yapigtiktan sonra kolon epitel hiicreleri i¢ine girerek gogalirlar ve bélgesel olarak
yayilirlar. Bunun sonucunda bir kolonda lamina propriada inflamasyon, epitel hiicrelerinde
harabiyet ve dokiilme meydana gelir, ylizeyel mikroiilserler olusur. Bu tilserler birleserek
biiylik iilserler meydana getirebilir. Ortaya ¢ikan klinik tablo tenezm, az ve sik diskilama,
diskida kan ve mukus bulunmasiyla karakterizedir. Deneysel Shigella enfeksiyonlarinda
bakterilerin 6nce ince barsakta gofalip sekretuvar ishal olusturdugu, daha sonra kolonu
etkiledigi gosterilmistir. Insandaki enfeksiyonun da benzer sekilde seyrettigi ve ilk giinlerdeki
sulu ishalin bu nedenle gelistigi diistiniilmektedir. Dizanteri patogenezinde toksinlerin de rolit
oldugu tahmin edilmektedir (35,74,111).

Histopatolojik olarak kolon mukozasinda 6dem, yiizeyel iilser ve hemorajiler, kript
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hiperplazisi, goblet hiicrelerinde harabiyet, liimen ve diskida inflamatuvar eksuda goriiliir.
Sigelloz sirasmda hemolitik tiremik sendrom (HUS) gelisebilir. Bundan sitotoksinlerin sorumlu
oldugu distiniilmektedir (74).

Klinik: Sigellozun klinik spektrumu hafif ishalden agir dizanteri formlarmna kadar
degisiklik gdsterir. Organizmanin yiyecekle alinmasindan 24-48 saatlik bir kulucka donemi
sonrasinda akut olarak halsizlik, isiime, ateg, karn agrisi, sulu digkilama baslar. 1-2 giin iginde
diski kanly, mukushi bir hal alir. Diskilama sayis1 ginde 10-20'yi, bazen 40 bulabilir.
Diskilama sik ve azdwr. S.dysenteria tip 1 enfeksiyonlarinda semptomlar daha agir seyreder,
kanl ishal birkag saat veya birkag giin i¢inde dizanteri tablosuna doniigiir. Barsak hareketleri
¢ok agrihdir. Kilglk ¢ocuklarda karm agrisi oldukea giddetlidir, agm ikinmaktan dolay: rektal
prolapsus geligebilir, nérolojik belirtiler ortaya ¢ikabilir (35,74).

Komplikasyonlar: Agir sigelloz tablosu yasamu tehdit eden durumlara yol agabilir. leus
ve toksik megakolon goriilebilir. Nadir de olsa S.dysenteria tip 1 enfeksiyonlarinda ve
beslenme bozuklugu olan bireylerde bakteriyemi geligebilir. Diger komplikasyonlar arasinda
erken ve ileri yaglarda daha sik olarak dehidratasyon ve hipovolemik sok, ileus, rektal
prolapsus, kii¢tik cocuklarda HUS, artrit ve Reiter sendromu sayilabilir (74,111).

Tam: Digkiin makroskobik ve mikroskobik incelemeleri tamy: y6nlendirebilir.
Bakterinin diskidan izolasyonu ile kesin tam konur (35,74).

Tedavi: Sivi kayb: fazla olmadigindan ates ve takipneye bagh insensibl kayip olmasma
ragmen sigellozda dehidratasyon sik kargilagilan bir problem degildir. Uygun antibiyotik ile
yapilan spesifik tedavi mortaliteyi azaltir ve hastabk siiresini kisaltir. Cok ilaca direng varhig:
nedeniyle antibiyotik sec¢imi giiclesmistir. Bir ¢ok susta dzellikle gelismekte olan iilkelerde
genis spektrumlu penisilinler, streptomisin, kloramfenikol ve tetrasiklin direncine ek olarak
trimetoprim-sulfametoksazol direnci de geligmistir. Uglincti jenerasyon- sefalosporinler ve
kinolonlarla bu problemin {istesinden gelinebilir. Uygun antibiyotik ile 5 gilnliik tedavinin
yeterli oldugu gosterilmigtir. Daha kisa siireli antibiyotik tedavisinin yeterli oldugunu iddia
eden aragtirmacilar da vardir. Erken tedavinin HUS riskini azalttin gdsterilememistir. Hatta
baz1 yazarlar tedavinin HUS oramin: artirdigini 8ne stirmektedirler (14,15,29,74,111).

2.3.2.2. Salmonella tiirleri

Salmonella genusu tiyelerinin 6zellikleri konaklar1 kadar degiskendir. Tim diinyada
yaygin olarak bulunurlar ve ekolojik degisikliklere uyum saglamuglardrr: Insanlarda ve baz
hayvanlarda Onemli enfeksiyonlara yol agarlar. Gram negatif ¢omak seklinde, sporsuz,
kapsiilstiz, fakiiltatif anaerop, peritrih kirpikleriyle hareketli mikroorganizmalardir. Gram
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negatif bakterilerin {iretilmesinde kullamlan besiyerlerinde kolayca trerler. En iyi 37°C'de
tirerlerse de tireme simnirlan gok genistir(20°C-42°C). Laktoza etki etmezler ve EMB, Endo gibi
aymric1 besiyerlerinde renksiz koloniler yaparlar. Siikrozu fermente etmezler. Indol, Voges-
Proskauer, fenilalanin ve iireaz negatiftir. Lizin ve ornitini dekarboksile etmezler. Cogu glukoz
iceren besiyerinde gaz, fi¢ sekerli besiyerinde H>S olustururlar. Istisna olarak S.fyphi HpS
olusturmaz ya da ¢ok az olusturur, glukozdan gaz {retmez ve ornitini dekarboksile etmez.
Ender olarak laktozu fermente eden S.1yphi suslan da bildirilmigtir (88,116).

Smiflandirma: Dogada Salmonellalarin 2000'den fazla serotipi vardwr. Genetik
¢ahsmalar sonucunda Salmorella genusundaki bakterilerin birbirleri ile biiylik yakmhk
gosterdigi saptanmis ve hepsinin Salmonella enterica adi verilen tek bir tilr iginde incelenmesi
uygun gorillmigtir. Taksonomide kabul edilen, ornegin, Salmonella enterica serovar
typhimurium geklinde adlandirmadir, ancak uygulamada Salmonella typhimurium denilmesi
tercih edilmektedir (110).

Kauffmann-White siniflandirma sisteminde, O antijenlerinin belirlenmesiyle A'dan I'ya
kadar olan harflerle dokuz serogrup belirlenmisgtir. Aym serogrup tyelerinin hepsi aym majér
O antijenini tagirken, o serogrup igindeki her birey birbirlerinden farkhh minér O antijenlerine

—sahiptirler._Serogruplar i¢indeki serotipler H antijenleri ile aywut edilirler. Farkh zamanlarda
aym serotip bir veya birkag H antijeni tasiyabilir. Bunlar faz 1 ve faz 2 olarak kabul edilirler.
Insanlarda patojen olan Salmonella'larin % 90', 40'tan az serotip igeren A 'dan E'ye kadar olan
gruplardadir (88,110).

Virulans faktSrleri: Salmonella bakterilerinin virulansindan sorumiu faktSrler halen
tartigma ve aragtrma konusudur. Intestinal enfeksiyonda fimbrialarm rolii vardir. Fimbrial
suglarin fimbriasiz olanlara gére g¢ok daha virulan olduklan gdsterilmistir. Salmonella'larin
invazivligini etkileyen bir bagka fakt6r bakterinin intestinal mukozay: kat etme yetenegidir. Bu
mekanizmada rol oynayan spesifik faktorler heniiz belirlenememistir. Gastroenterite yol agan
baz1 Salmonella suslarinmn Grettigi bir enterotoksin Snemli bir virulans faktérii olarak kabul
edilmektedir. Bazi plazmitler bakterinin hiicre icinde gogalmasmm saZlar ve mikroapse
olusumunda rol oynayarak bakteriye sistemik hastahk olugturma yetenegi kazandirir (48,88).

Antijenik yapilar: Salmornella'lar diger Enterobacteriaceae iiyelerininkine benzer
antijenik &zelliklere sahiptir. Somatik O ve flajellar H antijenleri Salmonella'larm serolojik
olarak gruplandirilmasinda kullambir. Vi antijenleri de S.typhi ve nadiren S.paratyphi C'de
bulunan polisakkaritlerdir. Vi antijeninin serumda gosterilmesi bu serotipler igin kesin
belirleyicidir ve konakta canli mikroorganizmanin bulundugunu gésterir (110).
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Patogenez: Organizmamn insanda enfeksiyon olugturma olasihfi, enfektif doz,
organizmanin insanda patojen olup olmamas: ve konagmn savunma sistemlerinin diizeyi gibi
faktorler ile degigkenlik g@sterir. Minimal enfektif doz kesin degildir, ancak goniillilerde 25
kadar az sayida organizma ile enfeksiyon olugturulabilmigtir. Enfektif doz hastahigi olusturan
serotipler arasinda farklilik gosterir (116).

Salmonella'lar agizdan alindiktan sonra ilk savunma hatti olarak mide asidi ile
karsilagirlar. pH 1,5 iken 6ldiikleri halde pH 4 ve iizerinde yasayabilirler. Bundan sonra ince
barsaga gecip ikinci savunma elemam olan ve kriptler i¢indeki Paneth hiicrelerinin firettigi
antimikrobiyal etkili katyonik peptitlerle karsilagirlar. Bu molekiiller bakteri duvarindan
gecebilen defansin ailesinden kii¢iik katyonik proteinlerdir. Sa/monella'larin barsak duvarindan
giriginin dnlenmesinde sekretuvar IgA ve mukus tabakasi da rol oynar. Mukus tabakasint
gegebilen mikroorganizmalar barsak epitel hiicreleri ve M hiicreleri ile iligkiye girerler. Ileal M
hiicreleri, Peyer plaklarinin 6niinde yerlegmiy, ince barsak liimenindeki kii¢lik partikilleri ve
mikroorganizmalar i¢lerine alip yakinlarindaki makrofaj ve l5kositlere sunan hiicrelerdir.
Salmonellalar M hiicreleri ile temas ettiklerinde hemen hiicre igine alnirlar. Ayrica
Salmonella'lar fagositik olmayan hiicreleri kendilerini hiicre igine almak tizere indiikleyebilirler
(bakteri aracihikh endositoz). Tifoda mikroorganizma vakuol iginde bazal hiicre membranm— -
gecerek hizla Peyer plaklarindaki makrofaj ve lenfositler ile kolonda lamina propriadaki
lenfoid doku tarafindan tutulur ve bu dokularda once biiylime, birka¢ hafta sonra da karm
agrisindan sorumlu olan nekroz ortaya gikar. Organizma buradan kan dolasimma karigarak
dalak, karaciger ve retikilloendotelyal sistemin diger boliimlerine ulasir. Bazi organizmalar
portal ven yoluyla da karacigere gidebilir (88,116).

Salmonella'larin lipopolisakkarit yapisindaki ve bunun igindeki lipit A gibi karbohidrat
igeren ylizey molekiilleri patogenezde 6nem tagir. Vi antijeni kompleman aracibikl -lizise,
komplemanin alternatif yolla aktivasyonuna kars: S.zyphi'ye direng kazandirir. Opsonizasyonu
saglayan C3b'nin baglanmasimi 6nleyerek antifagositik etki yapar. Ayrica peroksidaza direnci
arttirir (88).

Salmonella tirlerinde antijenik olarak kolera toksinine ve E.coli'nin labil toksinine
benzer gok sayida toksin tammlandig1 halde Salmonella'lara bagh gastroenteritlerin patogenezi
yeterince agiklanamamistir. Ancak bakterinin epitel hiicrelerine girerek ishale yol agan
sinyalleri baglattid1 sanilmaktadir (88).

Bagisiklik: S.typhi'ye karsi olusan bagigiklikta hem hiicresel hem de hiimoral immiin
cevap yer alr. Tifo geciren hastalarin biiylik bSlimii bagisiklik kazanir ve nadir olarak
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bastalif: tekrar gecirirler. Vi polisakkarit antijeni 8nemli bir immiin hedeftir ve bu yapiya kars1
olusan antikorlar koruyuculugu saglayabilirler. Kronik S.fyphi tastyicilan aktif hastaha kars:
bagisiktirlar ve Vi dahil Salmonella yiizey proteinlerine kars1 yiiksek titrede antikor tagrlar,
Hayvan c¢aligmalarinda lipopolisakkarit O antijeninin de imminitede Onemli oldugu
gosterilmigtir. Tifoda lenfosit proliferasyon deneyleriyle hastahifi gegirenlerde hiicresel
aracilikli immiin cevabin ortaya ¢ikti131 gésterilmistir (88).

Klinik: - Salmonellalarin yol agtif1 klinik tablolar dort farkli sendrom seklinde
-incelenebilir: (1) Gastroenterit, (2) tifo (enterik ates), (3) bakteriyemi ve (4)asemptomatik
tastyicihiktir. Ek olarak Salmonella enfeksiyonu immiin yetmezlikli hastalarda 6zellik tasir. Bu
tablolar ayr1 ayr1 ele alnmakla birlikte bahsedilen sendromlar birbirleri ile Srtiismiis olarak
karsimiza ¢ikarlar. Teorik olarak tiim Salmonella tiirleri bu sendromlara neden olabilir. Aslinda
belirli suglar belirli klinik tablolarda etken olurlar. Ornegin S.newport, S.anatum, S.arizonae
sikhkla gastroenterit nedenidir. S.typhi, ve S.paratyphi A, S.schottmiilleri ve S.hirschfeldii (son
{i¢ sus daha Once sirastyla S.paranphi A, B, C olarak adlandirilmaktayds) tifonun basta gelen
etkenleridir. S.choleraesuis gastrointestinal sistemden girdifi balde nadiren gastroenterite,
genellikle bakteriyemi veya metastatik enfeksiyona yol agar. S.typhimurium ise bahsedilen
klinik sendromlarm hepsini olusturabilir (11,85,88,116). -

Gastroenterit: En sik karsilagilan klinik tablo olup serotiplerin hepsi ile ortaya ¢ikabilir.
Mikroorganizmanin alinmasmdan 8-48 saat sonra bulanti, kusma baglar ve saatler icinde azalir.
Hemen sonra ishal ve gdbek cevresi ile sag alt kadranda kolik tarzda apn baslar. Ishal tablosu
cok farkh gekillerde gozlenebilir, koleraya benzer sekilde bol ve sulu ya da dizanteri benzeri
kanli, tenezmle birlikte olabilir. Benzer sekilde, karmn muayenesinde ¢ok hafif bulgulardan akut
apandisit, kolesistit veya barsak riliptiri gibi tablolarla karigabilecek kadar agir olabilir.
Hastalarin yarisinda ates 39°C'nin altinda olacak sekilde yiikselebilir ve -genellikle 1-2 giin-
icinde normale doner. Hastalarin %]1-4tinde gegici bakteriyemi goriilebilir. Altta yatan
hastahiklarin varlifinda metastatik yayihim olabilir. Bulagma iyi pigmemis tavuk veya yumurta,
fast food lokantalarinda hazirlanmig yiyeceklerle ve hasta ile yakin temas sonucunda.
gelisebilir, Hazwr mama ile bebeklerde ortaya ¢iknmg bir salgn da bildirilmigtir
(11,43,89,113,116,123).

Tifo: Salmonella'lar tarafindan olusturulan uzanus ates, endotelyal veya endokardiyal
tutulum olmadif: halde kanda mikroorganizmanin varlifi, basta mezenterik lenf dokusu,
karaciger ve dalak olmak {izere retikiiloendotelyal sistemin ileri derecede hipertrofi ve
aktivasyon gostermesi, bir ¢ok organda islev bozukluguna yol agan immiinolojik komplikasyon
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ve metastatik enfeksiyonlar geligmesi seklinde ortaya ¢ikan tablodur (11,88,116).

Ttm serotipler aym klinik tabloyu olugtururlar. Bununla birlikte hastahgm giddeti,
siiresi, komplikasyon gelisme insidansi, mortalite ve relaps oram S.fyphi'ye bagh
enfeksiyonlarda daha yiiksektir. Inkiibasyon siiresi inokulum miktarina bagh olarak 1-2 hafta
(3 ile 60 giin) arasinda degisir. Mikroorganizma alindiktan sonraki itk hafta i¢inde hastalarin
%10'unda ishal goriiliir. Bu dSnemde semptomu olmayan hastalarin gogunda etken diskidan
izole edilebilir. Ates genellikle bastalifm ilk bulgusudur ve her giin biraz daha yiikselerek 39-
40°C'ye ulagir, uygun tedavi ile 3-5 giinde dilger. Tifonun semptom ve bulgulan ates, igiime,
miyalji, karin agrisi, bag agrisi, rozeol, dksirilk ve bogaz agnsidir. Karin muayenesinde
hassasiyet, distansiyon, hepatomegali ve splenomegali saptanabilir. Gebelikte klinik gidigin
degismedigi kabul edilmektedir (115,116).

Hastalarda 6kopeni veya I6kositoz bulunabilir, ancak 16kosit sayis1 genellikle
normaldir. Ozellikle transaminazlar (SGOT, SGPT), alkalen fosfataz ve laktat dehidrogenaz
olmak iizere karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme olabilir (116).

Tifonun baglica komplikasyonlari terminal ileum ve proksimal kolonda perforasyon ve
kanamadir. Psikoz, hepatit, kolesistit, pnémoni, perikardit ve menenjit de gelisebilir (88,116).

Bakteriyemi ve metastatik enfeksiyonlar: Salmonella'larm kan dolasimma yayilmasi
gastroenteritlerde goriilebilir. Salmonella'lar daha gok yapisal bozukluk olan yerlerde olmak
lizere metastaz yapma agisindan Ozel bir yetenefe sahiptir. Baglica yerlesim yerleri
kardiyovaskiiler lezyonlar, iskelet anormallikleri, malign tiimbrler ve meninkslerdir (6zellikle
infantlarda), ama viicudun tiim organlarina yerlegebilirler. Metastatik enfeksiyon ve
bakteriyemi etkeni olarak insanlarda insidansi en yilksek olan serotip S.choleraesuis'tir
(88,116).

Kardiyovaskiiler enfeksiyonlar: Belirleyici fakt6r bakteriyeminin diizeyidir. Bir kag saat
ara ile alinan {i¢ veya daha fazla kan killtiirtiniin %50'sinden fazlasinda tireme oldugu yiiksek
diizeyde bakteriyemi durumlarinda fokal intrakardiyak ve intravaskiiler enfeksiyon
diigtinilmelidir. Salmonella'lar anormal kardiyovaskiiler olusumlarda, &zellikle aterosklerotik
anevrizmalarda, aorta ve ileofemoral damarlarda ve endokardda bulunan bozuk yilizeylerde
yerlesmeye 6zel efilim gosterir. Mortalite yiiksektir. Endokardit seyrek olup genellikle
Onceden kalp hastahii olanlarda gelisir (43,116).

Kemik ve eklem enfeksiyonlari: Salmonella enfeksiyonlar1 iskelet sisteminin her
yerinde, ancak en sik uzun kemiklerde, kondrosternal birlesme yerinde ve belkemiginde
gozlenir. Predispozan durumlar diabetes mellitus, kortikosteroid kullanmmu, sistemik lupus
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eritematozus, orak hiicre anemisi ve 5 yag altindaki yaslardir. 2-4 haftalik antibiyotik tedavisi
ile prognoz iyidir. Osteomiyelit veya metastatik enfeksiyondan yayilim sonucu siiptiratif artrit
geligebilir. Daha gok diz, omuz, kal¢a ve sakroiliak eklemler tutulur. En sik izole edilen serotip
S.typhimurium'dur. 4 haftalik tedavi genellikle iyi sonug verir (116).

Salmonella gastroenteriti sirasmnda reaktif artrit gelisebilir. Hastaliin baslangicindan
ortalama 10 giin sonra ortaya ¢ikar ve gezici poliartrit seklindedir. Diz, ayak bilegi ve el
bilekleri en sik tutulan eklemlerdir. Bir ¢aligmada hastalarin %90''inda HLA B27 bulunmustur.
Klinik tabloya konjonktivit ve {iretrit eslik edebilir (88,116).

Diger sistemler: Santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 daha sik olarak kiigiik gocuklarda
g6zlenir. Abdominal, pulmoner, genitoliriner ve yumusak doku enfeksiyonlar1 da goriiliir
(88,116).

Kronik tastyicilik: Salmonella'larin disk: veya idrarda bir y1l veya daha fazla bulunmas:
durumudur. Tifo disindaki salmonellozlardan sonra %1, tifo sonrasinda %2-3 oraninda geligir.
Mikroorganizmanin baglica yerlesim yeri safra yollaridr ve safra taglar1 veya safra yollarinda
skar varhpginda eradikasyon giiglesmektedir. Uriner Salmonella tastyiciign genellikle tas,
striktiir, timdr, tiberkiiloz veya sistozomiyazis varligda sdz konusu olur. Salmonella'larin
alinmasindan sonra 1 yildan kisa siiren gegici tagiyicilik siktir. Cocuklarda mikroorganizmanin
digki ile atilmasi uzun siirer ancak tasiyicilik gelismez. S.typhi enfeksiyonundan sonra
tastyicilik gelismesi kadinlarda erkeklerden ii¢ kat fazladir. Tam i¢in digki kiiltiirii ya da
serolojik olarak Vi antijeninin saptanmasi i¢in pasif hemagliitinasyon testi kullanilabilir (116).

Tam: Hastamn 8ykisii ve klinik bulgulari, tam kan sayimi, biyokimyasal testler
destekleyicidir. Kesin tam mikroorganizmanin izolasyonu ile konur. Kemik iligi, kan, idrar,
gaita, safra ve rozeol kazintilarindan yapilan kiiltiirlerde etkeni {iretmek miimkiindiir.
Antibiyotik kullanan tifolu hastalarda diger Srneklere gore kemik iligi kiiltiirlerinden {ireme
daha fazladir (%90). Gastroenteritte hastalarin digkilar1 genellikle kansiz olmakla birlikte gizli
kan veya polimorfoniikleer 16kositler igerebilir. Gaita kiiltlirli bir kag kez yapildi: takdirde
lireme oran1 %90'a ulagabilir. Ancak {ilkemiz kosullarinda hastalarin genellikle ampirik olarak
genis spektrumlu antimikrobiyal ajanlarla, ancak yetersiz doz ve siirede tedavi edilmeleri
hastadan bakterinin izolasyonunu giiglegtirmektedir. Tifoda serolojik yontemlerle de S.typhi
antijenlerine kars1 geligmis antikorlarin saptanmasi miimkiindiir. Klasik Gruber-Widal testinde
Salmonella O ve H antijenleri ile yapilan serum agliitinasyonu gelismekte olan iilkelerde
yaygm olarak kullamlmaktadir. Bu yOntemin yorumlanmasmdaki giiclik Salmonella
enfeksiyonlarinin endemik oldugu bélgelerde bazal antikor titrelerinin yiiksek olusundan
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kaynaklanir, Bunun diginda asilama, sistemik inflamatuvar olaylar, tifo yapmayan Saimonella
suslan, Enterobacteriaceae enfeksiyonlan sirasinda da bu antikor diizeyleri ylikselebilmektedir
(Anamnestik reaksiyon). Bazi arastrmacilar capraz reaksiyonlar verebilmesi nedeniyle
Salmonella enfeksiyonlarinin endemik olmadif1 bolgelerde de Gruber-Widal testinin tam
amaciyla kullamimasinin uygun olmadidim savunmaktadirlar. S.typhi lipopolisakkaritlerine
kars1 olugmug IgM ve IgG'nin tespiti i¢in serum ve idrar orneklerinde ELISA, koagliitinasyon
testi, kargit akimh immiin elektroforez ve radioimmiinoassay yontemleri kullamlabilir.
Gastroenterit tablosunda genellikle antikor cevabi saptanmaz (26,27,76,116,120).

Tedavi: Salmonella'lara bagh farkh klinik sendromlarin tedavisinde degisiklikler
bulunsa da antimikrobiyal tedaviyi y6nlendirecek {i¢ temel husus vardw:(1) Salmonelia'lar,
bagta ampisilin gibi geleneksel antibiyotikler olmak {izere, antibiyotiklere kars: yiiksek oranda
plazmid aracihkli direng gosterirler. (2)in vitro olarak antimikrobiyal duyarhlik sonuglar ve
antibiyotigin klinik yararlii arasinda uyumluluk olmayabilir. (3) In vitro direng klinik
basarisizlik ile uyumlu oldugu halde in vitro duyarlilikla paralel klinik bagar1 saglanamayabilir.
Su anda Salmonelia'lar i¢in etkili antibiyotikler (eger testlerde duyarh oldufu gosterilmig ise)
kloramfenikol, ampisilin, trimetoprim-sulfametoksazol, seftriakson ve sefoperazon gibi {igiincii
kugak sefalosporinler ve florokinolonlardir (22,50,104).

Gastroenteritte basta gelen yaklagim siv1 ve elektrolitlerin yerine konulmasi, bulanti ve
kusmanin kontrolii, bazi durumlarda da antibiyotik tedavisidir. Barsak motilitesini degistiren
ilaglar bakterinin yayilmim artirdi: igin kullaniimamalidir. Antibiyotik tedavisi normal
konaktaki hastahfm seyrini etkilememektedir. Ayrica antibiyotik tedavisi ile intestinal
tagiyicihk sikhign ve bakterinin atibm sliresi uzamaktadir. Salmonella'lara karsi oldukca iyi
farmakokinetik Ozellikler gosteren siprofloksasinin tedavide kullanildifi bir ¢aligmada
bakteriyolojik relaps oram yiiksek ve fekal tagiyicihk uzamg olarak bulunmugtur (88,92,116).

Gintimiizde Salmonella gastroenteriti gegiren kisiler arasinda bakteriyemi ve
komplikasyon riski yiiksek olanlara profilaktik antibiyotik tedavisi Snerilmektedir. Bunlar:
(1)Menenjit riski yitksek olan yenidoganlar.(2)Enfekte - olabilecek aterosklerotik plak ve
anevrizma riski yliksek olan 50 yag lizerindeki hastalar. (3)Lenfoproliferatif hastalif1 olanlar.
(4)Stipheli veya tam konmus anatomik kardiovaskiiler bozuklugu olanlar. (5)Belirgin eklem ve
kemik hastaliklar,, 6zellikle protez ve difer yabanci cisimlerin varlifi. (6)Orak hiicre anemisi
veya benzeri kronik hemoliz ile seyreden hastaliklar. (7)Transplantasyon hastalari. (8)HIV
enfeksiyonu olan hastalar (116).

Bakteriyemi profilaksisinde en etkili rejimin hangisi oldugu kesin degildir. Oral tedavi
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uygun ise siprofloksasin 2x500 mg/giin, trimetoprim-sulfametoksazol (160mg/800mg) giinde
2x2 tablet ya da amoksisilin 3x 500 mg/giin verilebilir. intraven6z tedavi gerekli ise seftriakson
veya yukarida sayilan antimikrobiyallerin intravendz formu kullanilabilir. Tedavi hastamn atesi
digtiikten 24 saat sonrasina kadar stirdiiriilmelidir (85,88,116).

Tifoda antibiyotik tedavisi gastroenterit formundan farkli olarak kesinlikle etkili ve
gereklidir. Kloramfenikol, ampisilin ve trimetoprim-sulfametoksazol uzun siire tedavinin temel
unsurlar1 olmugtur. Kloramfenikole direngli suslarn ortaya ¢ikisi ve bu ilacin seyrek ancak
ciddi bir yan etkisi olan kemik iligi toksisitesi nedeniyle bazi {ilkelerde kloramfenikol
kullanimi kisitlanmugtir. Ancak gelismekte olan {ilkelerde, oral biyoyararlamminin miikkemmel
olmas1 ve ucuzluu sayesinde hala yaygm olarak kullamilmaktadir. Florokinolonlarin tifo
tedavisindeki etkinlii gosterilmistir. Siprofloksasin 2x500 mg/gin dozunda 10-14 giin
kullamlwr. Latin Amerika, Hindistan yarimadasi ve Orta Dogu'da ¢ok ilaca direngli suglar
bildirilmistir. Su anda florokinolonlara olan diren¢ oram tifo tedavisinde kullamilan geleneksel
ilaglardan daha diigliktiir. Florokinolonlar safra, barsak ve iiriner sistemde yiiksek
konsantrasyonlara ulagrlar ve makrofajlar icinde de yliksek konsantrasyonlara erigerek
bakterisidal etki gosterirler. Uglincii jenerasyon sefalosporinler seftriakson, sefotaksim ve
sefoperazon S.#yphi'ye etkili olup kir orant %90, relaps oram %5'tir (85,88,116).

Salmonella'ya bagh bakteriyemilerde ve metastatik enfeksiyonlarda antimikrobiyal
tedavi gereklidir. Gegici bakteriyemi durumlarinda fokal odagin cerrahi drenaji ile birlikte 2-4
haftalik antimikrobiyal tedavi yeterlidir. Sebatkar bakteriyemilerde enfeksiyonun
kardiyovaskiiler yerlesim odagi ekarte edilmelidir (85,116).

Kronik tasiyicihk durumunda antimikrobiyal tedavinin bagarisi safra yollarinda
anatomik bozukluk olup olmadigma baghidir. Safra yollar1 hastalifinin olmadi31 durumlarda
ampisilin veya amoksisilin 2-4 g/glin veya trimetoprim-sulfametoksazol (160mg/800mg)
4g/glin dozlarinda, olgularin %80'inde etkili bulunmugtur. Safra tag1 bulunan hastalarda tek
bagina ampisilin tedavisi ile bagsarisizlik oram %75'e ulagabilmektedir. Bazi ¢alismalarda 4
hafta stireyle 2x500 mg/giin siprofloksasin verilerek tasiyicihgin ortadan kaldirildigi
bildirilmigtir (85,116).

2.3.2.3. Escherichia coli

Escherichia coli kalin barsak florasinin en iyi tanimlanmig bakteriyel tiirlerindendir.
Konsantrasyonlar: aym ekolojik bélgede yerlesmis olan anaerop bakterilerden yaklagik 100 kat
daha az oldugu halde laboratuvarda rutin enterik izolasyon plaklarmda en ¢ok rastlanan
organizmadir. Epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalar sonucunda bu bakterinin belki de en sik
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rastlanan ishal etkeni oldugu ortaya ¢ikanlmigtr. Bugiin ishal etkeni oldugu bilinen en az alt1
farkh E.coli tipi bilinmektedir: Enterotoksijenik, enteropatojenik, enterohemorajik,
enteroinvaziv, enteroagregatif ve diffiiz adherent. Olasilikla ishal etkeni olarak tammlanmay:
bekleyen yeni E.coli suglar1 mevcuttur (108).

Ishal etkeni olan E.coli suslarinm tlim{i ortak 5zellik tagrrlar. Gram negatif, sporsuz,
kapsiilsiiz, flajellals olmalarma ragmen gogu hareketsiz ¢omaklardir. Lipopolisakkarit iceren
hiicre duvarlan vardr ve buradaki O antijenlerine gére serogruplara ayrilirlar. Dig membran
proteinleri, faj tipleri, plazmit profilleri, yapisal pili, sekresyon firtinleri ve genetik birimlerine
gore de smflandmlirlar. E.coli'de 173 O (somatik), 56 H (flajel) antijeni tammlanmigtr ve
bunlar ayirimda kullamlirlar (18,108).

Enterotoksijenik E.coli (ETEC): iki toksin tiretirler. Istya dayaniksiz toksine labil toksin
(LT), 1siya dayanikli toksine stabil toksin (ST) adi verilir. Bu enterotoksinlerin firetimini
kontrol eden genler plazmit kontroliindedir. LT molekiil agirhig1 86.000 Dalton olan la ve 5B
alt birimlerinden olusan bir proteindir ve adenil siklaz aktivasyonu yapar. ST ise yaklagik 2000
Dalton agirhigimda, 18-19 aminoasitten olugan tek bir peptit yapisinda olup guanil siklaz: aktive
eder. Urettigi yapisal piluslar ince barsak mukozasinda kolonizasyonu kolaylastirwr. Pilus
firetimini kontrol eden genler enterotoksin iiretimini saflayanlarla aym plazmit iizerinde yer
alir (108).

ETEC suglan1 8zel serotipleri ile ayirt edilebilirier. Flajel antijenleri ETEC suglarmnin
taninmasinda dnemli oldugu halde spesifik virulans faktdrleri degildir. Bu stabil ETEC suglart
diinyanin belli bolgelerinde yaygindir. Sik rastlanan ETEC suglar1 arasmda 06:H16, O8:H9,
015:11, 025:H42, 027:H7,20, 063:H12,30, 078:H11,12, 0128:H7, 0149:H10, 0159:H4,34
sayilabilir, Biyokimyasal tarama testi mevcut degildir (37,108).

Enteropatojenik E.coli (EPEC): Spesifik O ve H antijenleri ile identifiye edilirler. En
sik rastlanan suglar 026, 044, 055, 086, O111, 0114, 119, 0125, 0126, 0127, 0128, 0142,
0158'dir. EPEC suglarinin belirlenmesinde doku kiiltiirii hiicrelerine adhezyon tetkiki
gelistirilmistir. Bu suslar HEp-2 hiicrelerine bdlgesel olarak yapigmalar1 ile ayirt edilir.
EPEC'nin bilinen bir enterotoksini yoktur. Bakterinin mukoza hiicresine yapistifi bdlgenin
hemen altinda endotel hiicre zarinin yarildigin gésteren aktin yigilimi izlenebilir. EPEC 'nin
ishal olusturma mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte bazi virulans faktorleri
belirlenmistir: Bélgesel yapigsma fenomenini kontrol eden biliyiik EPEC yapigma faktdrii (EAF)
plazmidi, barsak epitel hiicrelerine yapigmay: sagladig1 sanilan bfp (bundle forming pili=demet
olusturan piluslar) genleri, barsak mukozasina yapigma ve lezyon olusturmadan sorumlu eae
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genleri (17,18,108,127).

Enteroinvaziv E.coli (EIEC): Enteroinvaziv E.coli suglar virulans: saglayan bir plazmit
tagir. Bu plazmitte invazyon proteinlerinin {iretimini kontrol eden genler yer alir. EIEC'nin
virulans dzelliklerinin Shigella bakterileri ile aym oldugu digiiniilmektedir. Gergekten de bu
bakteri taksonomik olarak Shigella'lara diger E.coli'lerden daha yakindir (108).

Enterohemorajik E.coli (EHEC): En Onemli o6zellikleri Shiga benzeri toksin
tiretmeleridir. Bu toksin doku killtiirlerinde hiicreler tizerinde sitotoksik aktivite gosterir. Ik
olarak Vero hiicre kiiltiirlinde bulundufu igin verotoksin adi da wverilir. Toksin tiimiiyle
saflagtirilabilmis ve dretiminden sorumlu olan gen dizilimi agifa ¢ikarilmmgtir. Shiga benzeri
toksin 1, Shigella dysenteriae tip 1 tarafindan diretilen toksinle ¢ok biiyiik benzerlik gosterir.
Aym biyolojik aktiviteyi gosteren, ancak immiinolojik ve yapisal olarak farkh olan ikinci bir
toksine de Shiga benzeri toksin 2 adi verilir. Shiga benzeri toksin iireten suslar i¢inde en sik
rastlanam E.coli O157:H7'dir (108).

Enteroagregativ E.coli (EAggEC): HEp-2 hiicre killtiirlerinde tipik olarak. siitunlar
olugturacak sekilde agregasyon yapmalariyla tammabilirler. Bir ¢ok susta bulunan plazmit hem
bu yapisma bigimini salayan, hem de ETEC'nin direttigi ST benzeri, 1siya dayamkh, kiiciik bir
enteroksin {iretimini kodlayan genler icerir. Suglarm ¢ogu yapigmada rol oynayan demet
olusturan piluslar tiretirler. EAggEC'ler arasinda virulans farklihklar1 g6zlenir (108).

Difftiz Adherent E.coli (DAEC): Bu grup da HEp-2 hiicrelerine yapisma sekli ile
identifiye edilirler. Hiicrenin tam tizerinde yiginlar olusturmaksizin, tek sira halinde yapisirlar.
Bu yapisma bigimi hem plazmide hem de kromozoma ait genlerin kontroliinde, fimbrialara
baglh olan ve olmayan yapigma ile saglanir (108).

Epidemiyoloji: Biitiin E.coli suslar fekal-oral yolla bulagir. ETEC suglari tiim diinyada
akut ishallerin en sik rastlanan etkenidir. Gelismekte olan lilkelerde en sik 2 yas altindaki
gocuklarda hastalik yapar. Hindistan civarinda koleraya benzeyen afir ishale yol agar. Bu
tlkelere yapilan ziyaretler sonrasinda gelisen turist ishali etkeni olarak da %40-70 arasinda
degisen oranlarda saptandif: i¢in gelismis filkelerde iyi taminmaktadir. ETEC suglan daha
seyrek olarak bakimevlerinde ve su kaynaklarmin kontaminasyonu sonucu toplumda salginlar
yapabilmektedir. Insanda ishal yapan ETEC suglarimn bilinen bagka bir konag yoktur ve bu
suglar1 asemptomatik olarak tagiyan insanlar en &nemli rezervuardr. Muhtemelen ince
barsaktan daha gok kalm barsakta tasindigi igin bu bblgede hastalik yapmamaktadir. EPEC
suglar1 6zellikle hastanelerdeki gocuk servislerinde afr hastalik olustururlar, Eriskinlerde
restoran kaynakli bir salgin bildirilmigtir. Gelismis iilkelerde kontrol altina alindig: halde
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gelismekte olan ilkelerde halen Gnemli bir etkendir. Goniilli erigkinlerde deneysel olarak
hastalik olusturulabilmekte, ancak hastalifin yasla azalmasimin nedeni kesin olarak
bilinmemektedir. EIEC suslar1 baslica taze peynir gibi kontamine yiyecek maddelerinin
tiikketilmesiyle salgmna yol agmaktadir. Cocuklarda ve turistlerde hastalik yapmasina ragmen
genellikle sik gdriilmez. EHEC geligmis iilkelerde ishale neden olan en 6nemli E.coli susudur.
Baglica hazir gidalardan bulasir ve ekonomik gelismenin de Snemli bir gdstergesidir. Hazir
gidalarin  kullamlmadif1 gelismekte olan iilkelerde ishal etkeni olarak nadir goriiliir.
Asemptomatik olarak barsaklarinda tagidiklarindan, en 6nemli kaynak siirlardiwr. Etin
hazirlanmasi sirasinda kontaminasyon olur ve tam olarak pisirilmeyen etin yenmesiyle hastahik
gelisir (37,60,108,125).

Patogenez: Bahsedilen organizmalarin hepsi kolonize olduktan sonra hastalik yaparlar.
ETEC, EPEC, EAggEC ve DAEC &zellikle ince barsaga yerlesirlerken EIEC ve EHEC kalin
barsag: tutar. Patogenezde (1)inokulum miktari, (2)kolonizasyon, (3)enterotoksin lretimi ve
(4)invazivlik rol oynar (37,108).

1. Bakteriler daha ilerideki bolgelere yerlesebilmek i¢in dnce midenin asit ortamim
asmak zorundadr. ETEC ve EPEC geng eriskin goniillillerde 10%-10'° gibi yitksek sayida
bakteri ile hastalik olugturabilmektedir. Ancak dogal olarak alinan enfeksiyonlarda hastahk
olusturan bakteri sayis1 olasilikla daha azdir. Midenin asit sekresyonu azalmis olan hastalarda
daha az sayida bakteri ile enfeksiyon olusabilecegi i¢in hastalik riski daha yiiksektir.
Benzerlikleri olmasma ragmen goniilliilerde enfeksiyon olusturacak EIEC dozu Shigella'dan
daha fazladir. Bu duwrum Shigella'nin bazi virulans faktorlerinin EIEC'de bulunmadigim
distindiirmektedir. EAggEC ve DAEC'mn enfektif dozlar: ile ilgili yeterli veri yoktur (37,108).

2. Ince barsaktaki kalici flora 10° bakteri/g doku kadar az oldugu igin burada
kolonizasyon i¢in normal floranin kayb1 gerekli degildir. ETEC piluslar1 sayesinde ince barsak
hiicre ylizeyindeki reseptorlere yapigtiktan sonra ¢ogalir. EPEC demet olugturan piluslar
sayesinde ince barsakta yiiksek konsantrasyonlara ulagabilir. EIEC ve EHEC'nin kalin barsakta
nasil yerlestigi heniiz ayrmtili olarak bilinmemektedir. Diskimin her graminda 10°'! bakteri
bulunmaktadir ve EIEC ile EHEC kolonize olabilmek igin bu bakterilerle yarigmaya girer.
EHEC muhtemelen 6nemli bir virulans faktSrii olan fimbrialariyla kalin barsak mukozasina
yapisr. EAggEC ve DAEC i¢in de fimbria ve yapisma gsekli belirlenmistir ancak
kolonizasyonun gergek stireci hakkindaki bilgi ¢ok azdir (37,108).

3. ETEC dogrudan ishale yol agan LT ve ST firetir. LT yapisal ve antijenik yonlerden
kolera toksinine gok benzer ve aym mekanizma ile siv1 kaybma yol agar. LT'nin B altbirimi
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gangliozit Gy'e yapistiktan sonra, A altbirimi membrana girip adenilat siklaz1 aktive eder ve
hiicre iginde cAMP artar. Yiiksek miktardaki cAMP kript hiicrelerinden CI' sekresyonunu
artirr, villis hiicrelerinden nétral NaCl absorbsiyonunu onler. Enterotoksinin baglams:
irreversibl oldugu i¢in toksinin fizyolojik etkisi bu hiicrelerin normal yagam siiresi kadar, yani
2-3 giin stirer. ST'in baglanmasi reversibldir. Guanilat siklazi uyararak hiicre icinde cGMP
miktarim artirir ve LT'in yaptigina benzer gekilde sekresyon ve absorbsiyon degisikliklerine
yol agar. EHEC Shiga benzeri toksini ile protein sentezini inhibe eder ve A altbiriminin
- — —hiicrede 60-S ribozoma baglanmas: sonucu hiicre limiine neden olur. Toksinin mukoza
hiicrelerinin yam sira kan dolasimina gegerek endotelyal hiicreleri de Sldtirdiigti ve boylece
HUSm baslattigma dair kanttlar vardr. EPEC, EIEC ve DAEC'de enterotoksin
belirlenmemistir. EAggEC'nin baz1 suglarinin {irettigi kiigiik 1siya dayanikli enterotoksinin
(EAST1) ishal patogenezindeki 6nemi bilinmemektedir (37,108).

4. EIEC Shigella'ya benzer sekilde kalin barsak mukoza hiicrelerine invazyon yaparak
ishale yol agar. Dig membran invazyon proteinlerinin bir kismu Shigella'da bulunanlar ile aym
olup bliyiik plazmit tizerinde taginarak bu proteinleri kodlayan genler Shigella'da bulunanlarin
homologudur (37,108).

Histopatoloji: ETEC ince barsak mukoza hiicrelerinde hasara yol agmaz, histopatolojik
olarak goblet hiicrelerinden mukus salimmi ve lamina propriada &dem saptanir. EPEC
hiicrelere invaze olmadan ve inflamatuvar yanit olugturmadan ince barsagin mikrovilliislerinin
firgamsi kenarini bozar. Ancak bir aragtirmada barsak epitel hiicrelerinde dékiilme, kriptlerde
hiperplazi ve villiis atrofisi bulgular: bildirilmistir. EIEC Shigella'yla ayn1 sekilde kalin barsak
mukoza hiicrelerini iggal ederek belirgin inflamasyona neden olur. EHEC, EPECnin ince
barsak mukoza hiicrelerine yapistig1 gibi, kalin barsak mukoza hiicrelerine yapigarak etkisini
gosterir, invazyon ve inflamasyon bulgusu yoktur. Hiicre hasari ve 6liimii, olasilikla dogrudan
Shiga benzeri toksinin etkisiyledir. EAggEC ve DAEC enfeksiyonu sonucu barsakta olusan
histopatolojik degisiklikler hakkinda bilgi yoktur (108,112).

Klinik: Ishal yapan tlim E.coli suslar1 patojenik mekanizmalarina uygun sekilde akut
ishalli sendromlara yol agarlar. E.coli enfeksiyonlar1 genellikle sadece bir kag giin siirer.
Kendisini smirlayici dzelligi olasihikla sindirim kanalindaki salgisal immiinglobulinlerin artigt
sonucu kolonizasyonun azalmasina baglidir. ETEC'ye bagl ishalin 6zelligi inflamatuvar hiicre
icermeyen, bol miktarda, ¢ok sulu digkidir. Agir1 sivi1 kaybi koleradaki kadar agir dehidratasyon
ile sonuglanabilir. Hastada genellikle ates ve giddetli karin kramplar1 yoktur. Hastalk siiresi
ortalama 2-4 giin olup, daha az olarak 7-10 giine uzayabilir. Ishale eslik eden ya da geg
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donemde gelisen HUS ve trombotik trombositopenik purpura (TTP) bildirilmistir. EPEC'ye
bagh ishal yukarida tammlanana benzemekle birlikte digk:t miktar1 genellikle daha azdir ve
daha kisa siirer. Fakat enfeksiyon persistan olabilir ve tedavi edilmezse 2 haftadan uzun
stirebilir. EIEC'ye bagh ishal sigelloza benzer. Ates, karn agrisi, tenezm, inflamatuvar hiicre
ve bazen kan igeren sik diskilama vardir. Genellikle diger E.coli ishallerinden daha uzun,
ortalama 7-10 giin siirer. EHEC hemorajik kolit seklinde 6zel bir klinik tabloya yol agar.
Hastahfin baglangicinda 1 giin kadar siiren sulu ishal olur. Bunu kanli, sulu, inflamatuvar
hiicre -igermeyen ishal izler. Bu d6nem 2-4 giin siirer ve hastada ates yoktur. Hastalarm— -~
%10'unda, iyilesme doneminde veya iyilestikten sonraki birkag giin iginde HUS geligebilir ve
oliimle sonuglanabilir. EAggEC ve DAEC enfeksiyonlarinda klinik tablo heniiz yeterince

_belirlenememistir. Bu etkenlerin kiigiik ¢ocuklardaki persistan ishallerde bulunmasina ragmen -
akut ishallerde goriilmemesinin nedeni anlagilamamistir (37,84,108).

Tam: Hastamn klinik tablosu ve digkinin dzellikleri etken organizma hakkinda fikir
verir. Kesin tani organizmamin digkidan izole edilmesine dayanir. Biitiin E.coli suslan
serotiplendirmeyle ya da gen dizilimlerinin belirlenmesiyle identifiye edilebilir. Gen dizilimleri
DNA problar1 kullamlarak veya PCR y6ntemiyle saptanwr. Laboratuvarda sadece EHEC'nin
Q157:H7 serotipi rutin olarak aranmaktadir. H157 suglarinin tamam enterohemorajik olmadig: -

i¢in hem O hem de H antijeni belirlenir (22,37,80,108).

ETEC'nin enterotoksini, EHEC'nin Shiga benzeri toksini ve EAggECnin EAST1'i
aragtirilabilir, Doku kiiltiiri, hayvan modeli veya immiinolojik yontemlerle toksinin kendisi ya
da molekiiler yontemlerle toksin {iretimini kodlayan genler belirlenebilir. EIEC i¢in hayvanda
invazyonu gosteren Sereny testine benzer bir deney yapiimaktadir. EPEC, EAggEC ve DAEC
doku kiiltiir hiicrelerindeki yapigsma paternleriyle tamimlanabilir (18,37,108).

Retrospektif serolojik tam1 yararhi degildir. Zira serumda antikor yiikselmesi diizenli
degildir. Ancak EHEC 0157:H7 olgularinda iyilestikten sonra serumda Shiga benzeri toksine
ve 0157 lipopolisakkarite kars1 olugmusg antikorlar gosterilebilir (37,108).

Tedavi: Kaybedilen sivimin yerine konmasi en temel yaklasimdir. Spesifik
antimikrobiyal tedavi ancak belirli durumlarda etkilidir. Bu durum i¢in bagta gelen 6rnek turist
ishalinin tedavisidir. Trimetoprim-sulfametoksazol, norfloksasin veya siprofloksasin bu amagla
verilebilir. Doksisiklin daha &nceleri kullamlabildigi halde gelismis olan direng nedeniyle
bugiin kullamlamamaktadir. Turist ishali digindaki ETEC ishallerinde antibiyotik verilmez.
EPEC ile olugmus akut veya persistan ishallerde ise antibiyotik yararlidir. Bir ¢ok sug birden
fazla antibiyotige direncli oldugu igin tedavi antibiyotik duyarhiligma gére yapilmahdir. EIEC
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olgularinda antibiyotik kullanimma y6nelik ¢aligmalar olmadig1 balde antibiyotik tedavisinin
Shigella'dakine benzer sekilde yararh olacag: diiginiilmektedir. EHEC'ye bagh hemorajik
enterokolitlerde antibiyotik tedavisinin yarar1 g6sterilememistir. Hatta bu hastalarda antibiyotik
verilmesinin bilinmeyen bir mekanizma ile HUS gelismesinde predispozisyon yarattig:
yolunda kanitlar vardir. EAggEC ve DAEC ishallerinde antibiyotik kullanimu hakkinda veri
yoktur. Motiliteyi azaltan ilaglar kontrendikedir (37,108).

Korunma: Sularm temizlifinin ve sanitasyonun saglanmasy, egitimle kigisel hijyen
gelistirilmesi EHEC yayihmim Onlenmesinde dnem tagr. Yalmzca ETEC'ye bagh turist
ishalinde profilaktik antibiyotik endikedir. Geligmekte olan {ilkelere yapilan geziler sirasinda 3

2.3.2.4. Campylobacter Tiirleri

Campylobacter tiirleri hem gelismekte olan hem de geligmis iilkelerde gastrointestinal
enfeksiyonlarin 6nemli bir nedenidir. Cjejuni ve C.coli birbiri ile gok yakinhk gdsteren
tirlerdir. Campylobacter'ler ince, kivrik veya spiral, gram negatif gomaklardir. Bir veya her iki
ucundaki polar flajeli sayesinde hareketlidir. Urerken %3-15 oksijene ihtiyag duyarlar, yani

—miktoaerotiidirier: Cjejuni en iyl 42°C'de, diger turler en iyl 37 C'detrerler. Cjgjami yavag ———
trer. Izolasyon ig¢in kan kiltiirlerinin 2 hafta, digki kiiltiirlerinin 72 saat bekletilmesi
gerekebilir. Disk: rneginin birkag saat gecikmesi s6z konusu ise Cary-Blair gibi bir transport
besiyeri kullamlabilir. Cjejuni suslarinin ¢ofu sefalotine direngli oldugundan besiyerine
sefalotin eklenmesi izolasyonu kolaylagtirdig: halde C.fetus ve diger atipik tiirlerin Gremesini
inhibe eder. Campylobacter tiirleri igin segici besiyeri kullanildifinda 24-48 saat sonra gri,
mukoid veya 1slak koloniler olusur. Tipik koloni morfolojisi, Gram boyasiyla gram negatif,
kivrik ¢omaklarin gorillmesi, oksidaz ve katalaz pozitifligi ile hareketlilik bakterinin
Campylobacter oldugunu diisiindiiren 6zelliklerdir. C.jejuni ve C.coli'nin serotiplendirmesinde
1stya dayamkh O antijeninin belirlenmesine dayanan Penner sistemi ile isiya duyarh H
antijeninin belirlendigi Lior sistemi kullamlir. Penner sistemi ile 90'dan fazla, Lior sistemi ile
112 serotip belirlenmigtir. Her iki sistemde identifiye edilen Campylobacter tiirlerinin %901
insan ve insan digindaki organizmalardan elde edilmistir (6,7). '

Epidemiyoloji: Diinyanin her yerinde ve biitiin iklim kosullarinda Campylobacter
tiirleri izole edilebilmektedir. Ancak ishal etkeni olarak daha ¢ok yaz sonu ve sonbahar baginda
saptanmaktadir. Campylobacter enfeksiyonlarinin gOriildiigli yas grubu iginde ilk sirada
bebekler, ikinci srada geng erigkinler yer alir. Campylobacter enfeksiyonlar1 semptomlarin
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hafif seyretmesi ve bu etkenin rutin olarak aragtinlmamasi nedeniyle genellikle
taninamamaktadir. Gelismekte olan iilkelerde bakteri gevrede bulunmakta ve kiigiik cocuklarda
hiperendemik olarak gorilmektedir. 3 yas lizerindeki gocuklarda ve erigkinlerde genellikle
asemptomatik seyretmesi kazamlmig baZisikhifin koruyucu oldugunu distindiirmektedir.
Insidans1 5-40/100.000 arasinda degismektedir (6,7).

Geligmis {ilkelerde baghca bulasma yolu tavuk tiiketimidir. CiF stt icilmesi, su
kaynaklarinin kus ve hayvan digkilartyla kirlenmesi, dig tilkelere seyahat, képek ve kedi ile
temasla da bulagma olabilir. Nadir olarak insandan insana bulagma bildirildigi halde
bakimevlerinde, gida bhazirlanmasmda ¢alisanlar ve saglik gérevlileri aracibfiyla bulagma
bildirilmemistir (7,79).

— Klinik Ozellikler: Cjejuni ve C.coli enfeksiyonlar1 semptomsuz enfeksiyondan—
fulminan sepsise kadar degisen bir yelpazede yer alir. Yapilan ¢aligmalar asemptomatik
hastalarin toplumdaki oranmin % 50'ye kadar yikselebildigini gdstermektedir. Vaka-5liim
oram 0,05/1000'dir (7).

C.jejuni ve C.coli enfeksiyonlar1 diger enterik patojenlerin yol agtifi tablodan ayrt
edilemeyen bir gastroenterit 6zelligi tagir. Hastahk genellikle ani olarak karmn agrist ve ishalle

——baslar. Bazi hastalarda grip benzeri prodromal dénemde ates, bag afrs;kas agrisr ve bag———
d6nmesi olabilir. Digkilama sayis1 giinde 8-15 kez kadar fazla olabilir ve olgularin yaklasik
yarisinda ishal kanhdir. Ender olarak ishal hafiftir ya da bulunmayabilir ve karin agris1 akut
apandisit ile karisabilir, bu nedenle bu hastalarda ekploratris laparotomi ve apendektomi
yapilabilir. Bulant1 sik olmakla birlikte kusma seyrektir. Hastalarin %90'indan fazlasinda
sicakhik hissi vardir. Hastalarin gogunda semptomlar 1 haftada diizelirken %20 olguda hastalik
uzar veya relaps gosterebilir. Nadiren hafif, kronik ishal aylarca slirebilir (6,7).

Hastalia ait muayene ve laboratuvar bulgular1 diger enterik patojenlerin olusturdugu
bulgulara benzer. Hastalarm 2/3'tinde 37,5°C tizerinde ates goriiliir, fakat 40°C iizerine gikmaz.
Olgularm %75'inde digkida I6kosit, %50'sinde gizli kan bulunur. Sigmoidoskopik incelemede
diffiiz kolonik inflamasyon vardr ve inflamatuvar barsak hastaligmin erken domemi ile
kansabilir. Kanda 18kosit sayis1 hafif yiikselebilir. Genellikle karaciger fonksiyon testleri,
elektrolitler ve hematokrit gibi diger laboratuvar bulgular1 normal oldugu halde akut hepatit
tablosu ile seyreden bir olgu da bildirilmistir (6,7,78).

Nadiren ortaya ¢ikan lokal ve sistemik komplikasyonlar invazyon sonucudur.
Gastrointestinal hemoraji, pankreatit, obstriiktif hepatit, sirozlu hastalarda spontan bakteriyel
peritonit goriilebilir. Gebelerde hastalik genellikle hafif geger, fakat hasta tigiincii trimestrde ise
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yenidoganda sepsis ve Sliime yol agabilir. Sistemik yayillim sonucu bakteriyemi, menenjit,
piirulan artrit gelisebilir. Postenfeksiy6z komplikasyonlarindan en Onemlisi Guillain-Barré
sendromudur. 2000-5000 olguda bir, nadir gériilmesine ragmen irreversibl ndrolojik hasara yol
acabilir. Campylobacter yiizeyindeki yapilarla periferik sinirdeki glikolipit ve miyeline kars:
capraz reaktivite goOsteren antikorlar bulundufunu gésteren c¢aligmalar vardir. Diger bir
postenfeksiy6z komplikasyon olan reaktif artrit gelisen hastalarm biiyiikk boliimiit HLA B27
fenotipini tagimaktadir (6,7).

=~ Patogenez ve Immiinite: Mikroorganizmanm hareketini saglayan flajel, bakterinin
intestinal epitele girerek gofalmasin1 saflar. Virulans bakterinin flajelinin aktivitesine baghdir.
Inktibasyon periyodu alinan organizmann sayisma baghdir, fakat 1 giin ile 1 hafta arasida
degisebilir. 500 kadar az organizma ile hastalik gelisebilir. Dogal ve deneysel enfeksiyonlarda
serumda ve mukozada immiin cevap geligir. Serumda immunglobin A, M ve G yiikselerek 2-4
hafta iginde pik yapar ve daha sonra hizla diiger (6,7).

Campylobacter'lere bagh ishallerde enterotoksinlerin rol oynamadifi kesinlesmistir.
C.jejuni ince ve kalin barsaklarda akut inflamatuvar enterit yapar. Inflamasyon eksudatif ve
hemorajik dzellik tagtyabilir, beraberinde apendiks, mezenterik lenf nodlar: ve safra kesesi de
tutulabilir. Histopatolojik olarak epitel hiicre hasari, 6dem ve lamina propriada mononiikleer
hiicre ve nétrofil infiltrasyonu gorilebilir. Ulseratif kolitte gorildiizii gibi kript apseleri ve
Crohn hastahZina benzer sekilde graniilomlar yapabilir (6).

Tam: Diski veya dier drneklerden organizmanin izolasyonuna dayanir. Hastanede
yatmayan hastalarda gelisen ishallerde Campylobacter kiiltiirii yapimalidir. Digkida kan ve
lokosit varhii Cjejuni olasihgmi artirir. Inflamatuvar barsak hastalimdan siphelenilen
hastalarda C.jejuni ve diger Campylobacter tiirleri igin kiiltiir yapilmalidir. Ayrica gelismekte
olan tilkelere seyahat edenlerde ve kronik ishali olan bagigiklik sistemi baskilanmis hastalarda
Campylobacter tirleri aragtiriimalidir (6).

Tedavi: 1k yapilmasi gereken hastammn sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasidir.
C.jejuni bir gok antimikrobiyal ajana duyarli olmakla birlikte bir ¢ok hastada klinik tablo hafif
oldugundan sadece istirahat ve rehidratasyon yeterlidir. Makrolidler Cjejuni'ye etkilidir.

Bunlar arasinda ucuz, glivenli ve uygulamasi kolay olan eritromisin normal barsak florasmi da

Yine de enterik patojenlerin biiylik bir bSliimiine etkili olmalar1 nedeniyle kinolonlar, klinik
olarak birbirinden ayirt edilemeyen, organizmamn izole edilemedigi ve bakteriyel oldugu
dilglinlilen ishalli hastaliklarda kullanilabilir. Kinolonlara direngli olgularda azitromisinin

26



olduk¢a etkili oldufu bildirilmistir. C.jejuni suslarmin %25'i tetrasiklinlere direnglidir.
Ampisilin ve trimetoprim-sulfametoksazole duyarhliklar: degiskendir (6,7,79).

Korunma: Campylobacter enfeksiyonlar1 tavuklarda ¢ok yaygmndir. Tavuk iyice
pistikten sonra yenmelidir. Pastorize edilmemis siitlerle de salginlar goriilebilir. Kisiden kigiye
bulasma sk olmamakla birlikte ishalli hastalilk gegirenler gida hazirlanmasinda
cahgtmrilmamalidir. Kigisel temizlige dikkat edilmesi, 6zellikle ev hayvam ile temas edenlerin
yemek oncesinde ellerini yikamalan gereklidir (6,7).

~ 2.3.2.5. Yersinia enterocolitica o Co B

Y.enterocolitica insanda baglica zoonoz geklinde gastrointestinal sistem enfeksiyonu
yapan gram negatif bir kokobasildir. Suslarinin virulansi biyotip ve serotipe bagh olarak
farkliik gosterir. Enterik patojenlerin izole edilebilecegi bir gok besiyerinde tirer. Ancak,
besiyerinde kiigiik koloni yaparak tiredigi i¢in, &zellikle diski gibi bir ¢ok bakterinin bulundugu
Orneklerde gozden kagabilir. MacConkey besiyerinde yaptig: koloniler renksiz, igne ucu kadar
kiigiiktiir. Hektoen enterik agarda ise sukrozu fermente ettifi igin koliform bakterilere
benzeyen somon rengi koloniler yapar. Cefsulodin-irgasan-novobiocin (CIN) agar kullamlmasi
Y.enterocolitica izolasyonunu kolaylagtirrr. Akut gastroenterit yapan klasik serotipler
(03,05,27,08,09) besiyerinde kolayca {irer. Ancak salgin sirasinda siirveyans i¢in ve akut
gastroenteritlerin iyilesme donemlerinde, 4 hafta siireyle,sogukta (+4°C) zenginlestirme
yOntemi kullamilarak bakterinin digkidan izolasyon sansi artirilabilir. Bu yontemle izole edilen
Y.enterocolitica'mn gogu gevresel kaynakhdir (serotipl A) ve virulan degildir. Bu nedenle bu
izolatlarin serotip ve biyotipleri belirlenmelidir (23,117).

Y.enterocolitica biyotiplerinin belirlenmesi igin 12 Dbiyokimyasal reaksiyon
gelistirilmigtir. Serolojik olarak da somatik O antijenlerine karg1 tavsanlardan elde edilen
antiserumlarla 57 serotipe ayrilir. Bakteriyofajlarla tiplendirme sayesinde sekonder otoimmiin
sekeller ve epidemiyolojik yayilim ile ilgili bilgiler saglanmistir (23,117).

1970l yillarm sonuna kadar Y.enmterocolitica ile ilgili ilk yaymlar Avrupa, Giiney
Afrika, Japonya, ABD gibi iilkelerden yapiliyor iken, bugiin diinyanin her tarafindan olgular
bildirilmektedir. Enfeksiyon sikhifmin pigmemis veya az pigmis domuz eti titketimi ile arttif:
6ne striilmiigtiir. Sporadik olgularda 8zel bir araci gosterilemedifi halde hasta ile temas,
kontamine siit veya diger gidalarin yenilmesi, kontamine kan transflizyonu ana gegis yollan
olarak goriinmektedir (117,124).

Patogenez: Patojen Y.enterocolitica'lar barsak liimeninde terminal ileumda Peyer
plaklarinin tizerinde ¢ok sayida bulunan M hiicreleri araciliiyla lamina propriaya gegerler.
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Hayvan ¢ahgmalarinda ilk olarak Peyer plaklarim tutup, burada mikroapseler, epitelde
tilserasyon, inflamatuvar reaksiyon olugturdufu gosterilmigtir. Daha sonra enfeksiyon lenf
nodlarma yayilir; medulla bdlgesinde apse olusumu sonucu gelisen karn agrisi akut apandisit
ile karigabilir. Cocuklarda kanh, sulu ishal yapan inflamatuvar enterit tablosu geligir. Geng
erigkinlerde en sik akut terminal ileit ve mezenterik lenfadenit yapar. Biyotipe ve konagin
durumuna bagh olarak bakteriyemi ve organlarin tutulumu ortaya ¢ikabilir. Y.enterocolitica'nin
sliptiratif olmayan sekelleri arasmda poliartikiiler artrit ve eritema nodozum bulunur ve siklikla
- HLA B27 varlif ile birliktedir. Geg komplikasyon olarak Reiter sendromu, miyokardit ve
glomeriilonefrit de bildirilmistir (23,77).

- Avrupa'da Y.enterocolitica serotip-O3, faj tipi 8 ve serotip O9 -en sk izole-edilen
yersinyoz etkenleri olup beraberinde reaktif artrit ve dier sekonder sekel orami fazladir.
Kanada ve Giiney Afrika'da 6nde gelen serotip O3, faj tipi 9B ve 9A ise sekonder sekele yol
agmamaktadir (23).

Ulkemizde ve ihman iklime sahip {ilkelerde yapilan ¢ahigmalarda gocukluk gag
gastoenteritlerinde %1-2, eriskinlerde ise genellikle daha diigik oranlarda bildirilmektedir.
Soguk iklimde bulunan {ilkkelerde insidans daha yiiksektir ve Belgika'da gerceklestirilen bir
slirveyans programinda son yillarda insidansin giderek arttif1 goriilmiigtiir (71,124).

Virulans Fakt&rleri: Y.enterocolitica plazmit ve kromozom tarafindan kodlanan virulans
determinantlarina sahiptir. Plazmit tarafindan sentezlenenler sicaklik kontrolii altindadir. En iyi
37°C'de eksprese edilirler ve 25°C'de kopya sayis1 azalir. Su veya yiyecek gibi cansiz bir
rezervuardan alinan bakterinin, konagin sicaklifina (37°C) uyumu sonucu bir ¢ok virulans
determinant: ortaya ¢ikar. Bunlar polimorfoniikleer 15kositlerin fagositozuna, makrofajlarm
hiicre i¢inde §ldiirme mekanizmalarina ve serumun bakterisidal aktivitesine kars1 bakteriye
direng kazandirirlar, Kromozom tarafindan kodlanan determinantlar invazin ad1 verilen bir dig
membran proteininin iiretiminde rol oynar. Invazinin konak hiicreye baglanmas: hiicrenin
zarinda degisiklik yapar ve bakterinin hiicre igine girigini saglar. invazin en iyi 25°C'de Gretilir,
bbylece dis ortamdan alinan bakterinin kolonizasyonu kolaylasir (23,77).

Klinik: Gastrointestinal yersinyoz daha gok bebek ve gocuklarda goriiliir. 3-7 giin siiren
inkiibasyon periyodundan sonra ateg, karin agrisi, kanli mukuslu ishal geligir. Digkida 16kosit
vardir, Akut mezenterik adenit, reaktif poliartrit, eritema nodozum, eritema multiforme ve
sistemik enfeksiyon diger klinik sekillerdir (117).

Tedavi: Caligmalar en etkili ilaglarin kinolonlar oldugunu g6stermistir. ¥.enterocolitica
in vitro olarak trimetoprim-sulfametoksazole, liglincii kusak sefalosporinlere,aminoglikozitlere,
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imipenem ve aztreonama da duyarhdir. Baz1 Y.enterocolitica suslar1 B-laktamaz yaparak
penisilin tiirevleri ve birinci kusak sefalosporinleri inaktive edebilmektedir. Bakteri
antibiyotiklere duyarhi oldugu halde tedavi verilmesi konusunda hala géris birlii yoktur.
Tedavi verilmeyen ¢ocuklarda gikayetlerin diizelmesi 14 giin siirmektedir. Bir ¢aligmada
tedavinin diizelmeyi ¢abuklagtirmadifi, hatta bakterinin eradikasyonunmu geciktirdigi
gOsterilmigtir. Ancak bu ¢aliymada tedaviye ge¢ donemde baslanmast nedeniyle erken tedavi
verilmesinin etkileri farkl: olabilir (23).

2.3.2.6. Vibrio cholerae ve diger vibriyo tiirleri

Kolera saglikh bir insam saatler icinde dehidratasyona uBratip soka yol agacak kadar

fazla miktarda sivi kaybma neden olan, ishalli bir hastahktir. Vibrio cholerae'mm -

enterotoksijenik suslar olan serogrup O1 ve 0139 tarafindan olusturulur. Diger serogruplar
(6rnegin serogrup O2 ve O138) ve toksin yapmayan suslar (serogrup Ol ve O 139 dahil)
sporadik olarak hastahk olugturabilirler fakat hi¢ bir zaman epidemi olugturmaziar (5,109).

Kolera endemik bolgede yasayan, yakin zamanda (1 hafta icinde) bu bdlgeye seyahat
eden veya bu bolgeden ¢ikarilan kontamine deniz {irlinlerini yiyen kisilerde gelisir. V.cholerae
nemli ortamda bekleyen digk: i¢inde uzun siire dayanir fakat digkinin laboratuvara ulagmasi bir
kag saatten uzun siirecek ise Cary-Blair besiyeri kullamiimalidir. Digki thiosulfate-citrate bile
salt sucrose (TCBS) agara ekilmelidir. Bu besiyeri normal digki florasim inhibe ederken
vibriyolarin tiremesini kolaylagtirir. Ayrica digki 6rnegi, vibriolar: segerek firemelerini artiran
yiiksek pH'1 zenginlestirme besiyeri alkalen peptonlu suya inokiile edilip, 6 saat beklendikten
sonra TCBS besiyerine ekilebilir. V.cholerae TCBS besiyerinde sari, diiz koloniler yapar.
Bakteri kisa, kivrik gomak seklindedir. Tek polar flajeli vardir. Oksidaz pozitif kolonilerin O1
ve 0139 antiserumlar: ile kargilagtirildifinda agliitinasyon vermesiyle identifiye edilir. TCBS
besiyerinden alinan koloniler antiserumlarla atipik reaksiyon verebilecedi i¢in agliitinasyon
selektif olmayan nutrient veya triptikaz soya buyyonuna pasaj yaptiktan sonra da
tekrarlanmahdar (5,109).

Epidemiyoloji: Kolera kontamine su veya yiyeceklerin alinmasi ile bulasir. Genellikle
su ve hijyen sartlarmm kot oldufu gelismekte olan iilkelerin bir sorunudur. Dogadaki
rezervuarlari deniz kabuklular1 ve su kaynaklari oldugundan, dzellikle ABD'deki olgularda
deniz yiyecekleri rol oynamaktadir. Daha 6nce koleraya yakalanmams kisilerde hastalifa yol
acar. Hipoklorhidri, antasidler ve gastrik rezeksiyon, kolera gelismesini kolaylagtran risk
faktorleridir. Bilinmeyen nedenlere bagh olarak el Tor susu kan grubu O olanlarda diger kan
gruplarina sahip kisilerden fazla hastalik olugturmaktadir. Anne siitii hastaliktan koruyucudur

29



ancak bakimevlerinde kalan ¢ocuklar hastahifa daha az maruz kalmaktadirlar (83,91,109).

Kolera Hindistan yarimadasinda endemiktir. 1817'de kolonilesme swrasmda Avrupa'ya
yayilmis, daba sonra pandemi yapmigtir. En son 7. pandemi 1961'de Endonezya'da baglamigtir
ve halen stirmektedir. 1992'de yeni bir serogrup olan V.cholerae 0139 ile Banglades'te epidemi
baglamus ve serogruplar arasinda c¢apraz koruyuculuk olmadifindan kolayca yayilmustir.
Tiirkiye'de 1911-1917 yillan arasinda 10 salgm gelismis, 1947,1970, 1986, 1988, 1992 ve 1994
yillarmda kiigiik caph epidemiler alinan tedbirler sayesinde Snlenmistir (5,49,122).

V.cholerae serogrup O1, Ogawa ve Inaba olarak iki serotipe, klasik ve el Tor geklinde
iki biyotipe ayrilir. 1961'de el Tor susu yedinci pandemiyi yapana kadar klasik sus hakimdi.
Glinlimiizde klasik suslar sadece gliney Bangladeg'te, fakat el Tor suslar1 Asya, Afrika, Gliney
Amerika'da yaygin olarak bulunmaktadir. Epidemi yapan suglar gii¢lii bir enterotoksin iretirler
(83,109).

Epidemiler arasmnda bir ¢ok bdlgede olgular tamamen kaybolur ve bu dénemde bakteri
su yiizeylerinden fretilemez. V.cholerae ve diger vibriyolarm yasayan fakat rutin olarak
kullanilan kiiltlirlerde iremeyen, metabolizasyonu yavas bir forma doniistd3i ortaya ¢ikmugtir.
Bazi kogullarda bakteri yeniden normal formuna dénebilmektedir (91).

Patogenez: Mide asidini gegmek igin yeterli sayida alman bakteri ince barsak
hiicrelerinde kolonizasyon pilileri araciligiyla kolonize olur ve toksin salgilar. Toksin bir aktif
(A) altbirimini ¢evreleyen bes tane baglayici (B) altbirimden meydana gelir. B mukoza
hiticrelerindeki Gy gangliozit reseptoriine baglanarak A'min hiicre igine girigini kolaylagtir. A
altbirimi hiicre iginde adenilat siklazi uyararak, hiicre i¢inde cAMP'yi artirir. Bunun sonucunda
Na* emilimi bozulur, CI" ve su sekresyonu ortaya ¢ikar (91).

Koleranin patogenezi ve komplikasyonlarinda rol oynayan en 6nemli faktorler digki ile
atilan sivinm biyokimyasal 6zellikleri ve miktaridir. Kolerada digk: yliksek miktarda sodyum
ve bikarbonat, az oranda (serumla esit) potasyum igerir. A1 miktarda sivi kaybi
dehidratasyon, hipovolemi, hemokonsantrasyon, potasyumda azalma ve metabolik asidoza yol
agar (109).

Klinik: Kolera asemptomatik hastaliktan, gok siddetli ishale kadar deZisen klinik
tablolar olugturabilir. Siddetli ishalde diski kansiz, mukussuz, piring suyu seklindedir. Sivi
kaybi, ¢ok saghkli bir kiginin saatler iginde Gliimiine yol agacak kadar fazla olabilir. Agir
hastalarda bulanti, kusma ve kas kramplan eslik eder. Sivi kaybi siirerse dehidratasyon ilerler,
nabiz zayiflar, kan basmci dl¢iilemeyecek kadar diiger, biling bozulur, koma gelisir. Metabolik
asidoza bagh olarak hiperventilasyon siktir (91,109).
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Tani: Endemik bdlgede yasayan veya oraya seyahat eden hastalarda giddetli ve sulu
ishal gelistiginde koleradan siiphelenilmelidir. Patojen, digkinin TCBS besiyerine ekilmesiyle
izole edilir. Epidemi swasinda kolera semptomlariyla bagvuran biitin olgularin kiiltiirle
dogrulanmas: gerekli degildir. Ancak epidemilerde, bakterinin antibiyotife duyarhlig:
degisebilir, bu nedenle sistematik olarak kiiltiir yapiimasina devam edilmelidir. Vibriolara karsi
olusmus antikorlarin akut ve konvalesan doénemlerde dort kat ylikselmesi tam koydurucudur
(5,109).

Tedavi: Tedavi rehidratasyon ve antibiyotik uygulamasmdan olusur. Bunlar i¢inde en
onemlisi rehidratasyondur, ¢linkii antibiyotik verilmeyen hastalar kaybettikleri sivinin yerine
konulmas: ile yasatilabilirler. Ik yapilacak gey, hastamin dehidratasyon derecesinin
belirlenmesidir (Tablo IT). Hastalar genellikle dehidrate olmamus, orta derecede dehidrate ve
ileri derecede dehidrate olarak siflandinlirlar. fleri derecede dehidrate hastalarda siva eksigini
kapatmak lizere, Ringer laktat veya diger polielektrolit soliisyonlar: intraven6z yoldan hizli bir
sekilde (2-4 saat iginde) verilir. Bu amagla genis c¢apli igneler kullamilir. fleri derecede
dehidrate hastalar viicut agirhklarinin %10’unu kaybetmis kabul edilirler ve verilecek sivi
miktar1 bu gekilde hesaplamir. Aym sekilde, orta derecede dehidrate hastalara verilecek sivi
miktar: viicut agirhgmm %7,5°u olacak sekilde yerine konur. Dehidrate olmamig hastalar i¢in
hayati tehlike yoktur; ancak hasta viicut agwhgmmn %5’ini kaybedene kadar dehidratasyon
bulgulan ortaya ¢ikmaz. Bu nedenle, bu hastalarin agirliklarinin %5'i kadar oral rehidratasyon
sivist almalar1 saglanmalidir. Antimikrobiyal tedavide 3 giin siire ile doksisiklin 2x200mg,
tetrasiklin 3x500mg, furazolidon 3x100mg, trimetoprim-sulfametoksazol (160mg/800mg) 2x1
tablet veya siprofloksasin 2x250mg kullanilabilir (5,109).

Tablo II. Dehidratasyonu klinik olarak belirlemek igin kullanilan kriterler.

Belirti veya bulgu Dehidratasyon yok Orta derecede Agm dehidratasyon
dehidratasyon

Biling diizeyi Normal uyarilabilir Huzursuz, letarjik Agirt uykulu, komada

Gozler Normal Yumugak Cokmils

Gozyas1 (Cocuklarda) Var Yok Yok

Mitkdz membranlar Nemli Kuru Asiit kuru

Suyu igmesi Normal Istekli igiyor Icemiyor

Cilt turgoru Normal Eski halini alis1 yavag Eski halini alis1 ¢ok yavag

Komplikasyonlar: Rehidratasyon yetersiz kalirsa bobrek yetmezligi (akut tiibiler
nekroz), replasman sirasinda yeterli potasyum verilmezse hipokalemi, daha sik olarak %0,9°luk
NaCl ile olugmak fizere intravendz sivi tedavisi swrasinda pulmoner 6dem ve hipoglisemi
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gorilebilir. Barsaktan sekrete edilen siv1 disar1 atilmayarak barsakta kalabilir. Kolera sicca adi
verilen bu tabloda hastada disk ile siv1 kayb: fazla olmamasina ragmen abdominal distansiyon
ve sok gelisebilir. Gebelerde plasental dolagim yetersizligi sonucu diiglik ve erken dogumlar
olabilir (109).

Korunma: Hastahgin Snlenmesi igin su temizlifi ve sulama siteminin dizeltilmesi
temel prensip olmahdrr. Kolera bdlgelerine gidenler kaynamig ya da sgiselenmis su igmeli,
-~ ytiksek Tiskli yiyeceklerden, agikta satilan igeceklerden kagmmah ve buz kullanmamahdir.

Avrupa’da bulunan oral as1 endemik bélgelere seyahat edenlere Snerilir. Oldiiriilméis ve canh
— - attenlie olarak hazirlanan asilarin her ikisi de giivenlidir ve yiiksek oranda yillarca siiren

koruyuculuk saglarlar. Profilaktik olarak antibiyotik kullamlabilir (91,109). -

Diger vibriyo tirleri: O1 disindaki V.cholerae suslan, V.parahaemolyticus, V.mimicus,
V. fluvialis, V.furnissii, V.hollisae ¢ogunlukla su iiriinleri ile bulagan, ancak kolera kadar
siddetli dehidratasyona yol agmayan ishal olustururlar. Uygun kosullarda saklanmayan
gidalarda iireyerek sayica gogalabilirler. Epidemiler yapmazlar ancak ¢ok daha yaygm ishal
nedenidirler. Ozellikle Vibrio parahaemolyticus Japonya'da en sik ishal etkenidir. Stipheli
olgularm digkilarmin TCBS besiyerine ekilmesiyle izole edilebilirler. Tedavi prensipleri

koleraya benzer (33,109).

2.3.3. Protozoonlar

2.3.3.1. Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica pseudopod yapan, flajelsiz bir protozoondur. Yasam déngiisti
enfektif kist ve invaziv trofozoit sekillerini igerir. Kitin tabaka ile kaphi olan kist gevre
kosullarina direnglidir, nemli ortamlarda 1 aya kadar canh kalabilir. Mide asidine maruz kalan
kist hareketli trofozoid haline doniisir ve kalin barsaga yerlesir. Olgularm biylik
¢ogunlufunda hastahik asemptomatiktir ve trofozoitler barsakta zararsiz kommensaller halinde
bakterileri ve eritrositleri fagosite ederler. Daha sonra tam olarak anlasilamayan bir nedenle
trofozoit kiste dontigtir. Hastalarin %10'dan azinda trofozoitler ya kolona invaze olarak amipli
dizanteriye yol agarlar, ya da kan dolagimima girerek uzak bir organda, en gok karacigerde apse
olustururlar. Dizanteride digkiyla ¢ok sayida trofozoit atildii halde bunlar dis ortamda
yasayamazlar (102,105).

Epidemiyoloji: Biitiin diinyada insanlarm yaklagik %10% E.histolytica ile enfektedir.
Gelismis toplumlarda bu oran %5  olmakla birlikte homoseksiiel hastalarda %30'a
ulagmaktadir. Yeni gd¢ etmis kigiler, bakimevlerinde yasayanlar ve homoseksiieller risk
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altndadirlar. Bulagma fekal-oral yolla olur. Mikroorganizma diger primatlarda da bulundugu
halde baglica rezervuar insandir ve asemptomatik tastyicilar giinde 15 milyon kist ¢ikarirlar.
Atipik olarak kolon irrigasyonu sirasinda ve ithal sularla gegis bildirilmigtir (102,105).

E.histolytica enfeksiyonunda konak-parazit iligkisinin hastalign siddetine etkisi heniiz
kesinlesmemigtir. Gebelerde, bebeklerde, kortikosteroid kullananlarda hastalifn dabha giddetli
seyrettigi bildirildigi halde, epidemiyolojik ve genetik galigmalar enfeksiyon igin en Snemli
faktoriin etken olan sugun virulans 6zellikleri oldugunu diigiindiirmektedir (102,105).

Tk olarak 1925'te morfolojik olarak birbiri ile ey, invazyon yetenegi olan E.histolytica
ve olmayan E.dispar adi verilen iki sugun varhg1 Sne siirlilmiistir. Asemptomatik tastyicilarla

— —koliti- ve karacifier apsesi olan hastalardan-izole edilen amip izolatlarinda farkli izoenzim
paternlerinin (zimodem) gosterilmesi bu ¢aligmalarin d6niim noktasi olmustur. E.dispar'n
immiinsuprese bireylerde bile hastaik yapmaz. Uzun siireli takiplerde patojenik zimodemleri
asemptomatik olarak tastyan bireylerin sadece %10'u 1 yil i¢inde invaziv amebiyazis
gecirmislerdir. Invaziv olan ve olmayan amiplerde ylizey antijenlerinin, ribozomal RNA
dizilimlerinin ve bir ¢ok genin farkl1 oldugu da saptanmistir (9,102,105).

Patogenez: E.histolytica'nin invazyonu bir ka¢ basamaktan olugur: Tutunma, kahn
barsafa invazyon i¢gin ekstraselliiler matriksin bozulmasi, konak hiicrelerinin 6ldiiriilmesi ve
immiinitenin yerel ve sistemik birimlerinden kurtulma. Kolon miisinlerine, bakterilere ve
konak epiteline, galaktoza ve N-asetil-D-galaktozamine(Gal/GalNAc) 6zgiil lektin aracilifiyla
yapisir. E.dispar'n tirettigi lektinde epitop farklhihiklar: bulunmugtur (102,105).

Konak hiicrelerinin §liimli amip trofozoitlerinin Gal/GalNAc lektini ile temas
sonucunda meydana gelir. Yizeyinde Gal/GalNAc tasimayan hiicreler yapisma ve sitolize
direnglidir, ayrica Gal/GalNAc ve lektinin inhibisyonu konak hiicrenin harabiyetini &nler.
Lektinin virulans faktdrd oldugu genetik aragtirmalarla da kanitlanmigtir. Trofozoitler konak
hiicrelerdeki apoptozis mekanizmalarim indiikkleyerek bu hiicrelerin 6liimiine yol agarlar.
Parazit dogal bagigikifin kompleman yoluyla olusturdugu yikimdan lektin sayesinde kurtulur
(102,105).

Klinik: E.histolytica enfeksiyonu en sik asemptomatik tagiyicilik seklinde goriiliir.
Biyopsilerinde invaziv hastalik bulgusu olmayan asemptomatik hastalarda kistin atilmasi
genellikle 5 ayda sona erer. Ancak toplum saghg i¢in risk olusturmalar1 nedeniyle uzun siire
asemptomatik olarak E.histolytica tagiyan hastalarin belirlenmeleri gereklidir. Bu hastalarm
tamisinda serolojik testler kullamlabitir (102,105).

Amip koliti ani karin afrisi, sik digkilama ile baglar. Digki kanli, mukuslu ve ¢ok
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suludur. Tablo agirlagmadan 6nceki 1-2 hafta iginde hastanin dikkatini cekmeyen tarzda ishal,
tenezm ve bel ajnsi olabilir. Ates olajan degildir. Hastalarin %80'inden fazlasi karmda
hassasiyetten yakinir. Nadir rastlanan ve daha ¢ok gocuklarda ortaya ¢ikan fulminan seyirde
kanh ishal ve ategle birlikte giderek giddetlenen abdominal hassasiyet vardir. Bu olgularin
%60'1ndan fazlasinda kolonda nekroz saptanabilir. Hastalarm %1'den azinda ameboma geligir.
Hastada abdominal kitle ve radyolojik olarak elma i¢i seklindeki lezyon karsinomay:
digtindiirse de seroloji ve biyopsi ameboma tanisim1 koydurur (2,102).

- Intestinal amebiyazisin en sik komplikasyonu peritonittir. Aniiste ve kolonda kanama
ve darbk, komguluk yoluyla yayilim sonucu agrili, perianal kutandz amebiyazis gelisebilir.
— Invaziv amebiyazisin en stk komplikasyonu olarak karacierde amip apsesi,—ikinei-swada——
periton tutulumu goriiliir. Daha seyrek olarak perikardiyal, serebral ve genitoiiriner amebiyazis
de gelisebilir. Karaciferde amip apsesinin en sik komplikasyonu da akcifer ve plevra

tutulumudur ve bu olgularin %10-20'sinde saptanir (2, 102,105).

Tani: E.histolytica kistleri veya trofozoitlerinin gériilmesi tamiyr koydurur. Taze
digkidan veya kalin barsaktaki iilserin kenarindan alman kazintidan hazirlanan preparatin
incelenmesi en iyi yontemdir. Trofozoitler kuruluk, su, idrar, baryum ve baz1 antibiyotiklerle
hizla dliirler. Kistler aralikh olarak ¢ikarldig: igin, en az ii¢ diska Srneginin konsantrasyon
yontemi kullamlarak trikrom veya demir-hematoksilen boyalariyla boyanmas: &nerilir. Amip
i¢in kiiltiir, standart digki muayenesine gére daha duyarli olmakla birlikte bir ¢ok laboratuvarda
yapilmamaktadir. Karacigerin amip apsesinden aspire edilen drnekte apse kapsiiliiniin pargasi
bulunmadikga trofozoit goriilmesi giigtiir. E.histolytica ile E.dispar kistleri mikroskobik olarak
birbirinden ayrilamaz. Diskida E.histolytica antijenini belirlemeye y6nelik ELISA testinin
duyarlilik ve 6zgiilliigi yiiksektir (63,102,105).

Invaziv amebiyazis tamsmda seroloji yararhdir. En sik kullamlan yontemler ELISA,
indirekt hemagliitinasyon, agar jel diflizyon ve kargit akimh immiin elektroforezdir ve invaziv
amebiyazisi olan hastalarm %90'inda iki hafta iginde bu test sonuglan pozitiflegir. Tedavinin
etkili olmasmna rafmen antikor titresinin uzun yillar yiiksek kalabilmesi nedeniyle akut
amebiyazis tamisinda indirekt hemagliitinasyon y6ntemi problem yaratabilir. Diger ydntemler
kullanildiginda antikor titreleri aylar icinde negatiflestifi i¢in bu ydntemle alman pozitif
sonuglar hemen her zaman akut hastalifi g6sterir. Karacigerde amip apsesi bulunan olgularm
3/4'inde 16kositoz, yaklagik yarisinda transaminaz degerlerinde yiikselme saptanir. Bu
hastalarda ultrasonografi, bilgisayarh tomografi ve manyetik rezonans goériintileme yararh
olabilir (63,102,105).
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Tedavi: Invaziv amebiyaziste imidazoller segilecek ilaglarin baginda gelir. Metronidazol
oral alindifinda iyi emilir ve intraven6z olarak da uygulanabilir. Amip koliti veya apsesinde
giinde 3 kez 750 mg (10 mg/kg), 5-10 giin slireyle verilir. Tedavide metronidazol, ornidazol
veya tinidazol 2 g/giin tek dozda kullamldifinda hastalarm %80'inde etkili olmaktadir. Baza
yazarlar kullanim kolaylif1 nedeniyle seknidazoli klasik imidazollere gbre daha avantajli
bulmaktadirlar. Invaziv amebiyaziste liimen i¢inde etkili bir ajanla tedavinin strddriilmesi
Onemlidir. Bu amagla kullamlabilen iodokuinol, paromomisin ve diloksanit furoat preparatlar
Ttrkiye'de yoktur. Bu ajanlar kist atiimm %85-90 ortadan kaldrmaktadwlar. Karacigerde
apse varlifinda perkiitan drenaj yapilabilir. (3,62,102,105).

Tedavide —en—tartismah—konular —asemptomatik—kist—tastyietarmm—ve—gebelerin———
tedavisidir. Enfekte eden susun E.dispar olarak belirlendidi, asemptomatik ve serolojik
tetkikleri negatif olan bir hastada tedavi verilmeden takip yapilmas: yeterlidir. Gebelerde ise
hastaligin daha agir seyretmesi ve metronidazoliin teratojenik etki potansiyeli sorun yaratir. Bir
yaklasima gore serolojik sonuglar1 negatif ve E.dispar saptanan gebe kadinlarda tedavisiz takip
yapilmas:t ve invaziv hastalikta metronidazol kullanilmas: &nerilir. Diger bir Oneri tiim gebe
kadinlarin paromomisin ile tedavisidir (102,105).

~—Korunma: Yeterli saflik 6nlemleri hastahgin bulagmasmi Onler. Kistler klorlamaya -
direngli oldugu i¢in su aritilmasinda filtrasyon veya presipitasyon kullanilabilir (102,105).
2.3.3.2. Giardia lamblia

Insanlarda sik olarak ishal ve malabsorbsiyon etkeni olan Giardia, epidemik ve
sporadik enfeksiyon sekilleriyle milyonlarca insanda enfeksiyon olugturmaktadir. G.lamblia
(G.intestinalis veya G.duodenalis ad1 da verilir) kedi, kopek gibi ev hayvanlari, kunduz benzeri
vahgi hayvanlar dahil memelilerde bulunur ve bdylece su kaynakh salgmlar ortaya ¢ikar
(39,95).

Giardia'mmn yasam dongiisii iki evreden olugur: Trofozoit ve kist. Bulagtiric1 gekil olan
kist ¢evresel sartlara nispeten dayanikhidir. Yutulduktan sonra midenin asidik pH's1t ve
pankreastan salman tripsin ve kemotripsin enzimlerinin etkisiyle kist agilir ve her bir kistten iki
tane trofozoit ortaya g¢ikar. Trofozoitler duodenumda ve jejunumun ist kisimlarmndaki
kriptlerde ikiye boliinerek g¢ogalirlar. Trofozoitlerin bir bSlimii muhtemelen ortamda
kolesteroliin azalmasmin ve safra tuzlarinin etkisiyle kist haline déniigiirler (39,95).

Epidemiyoloji: Organizma biitin diinyada yaygmdir. Gelismekte olan iilkelerde
prevalans: ¢ocukluk déneminde %25-30 kadardir. Geligmis tilkelerde bu oran %7'yi nadiren
geger. On ya da daha fazla Giardia kistinin ag1z yoluyla alinmasi sonucu enfeksiyon geligir.
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Kistler nemli ve 1ihk ortamlarda aylarca yasayabilir, klorlamaya ve ultraviyole ile
dezenfeksiyona nispeten direnglidir. Bulagma en sik kontamine su ve yiyeceklerle olur. Cocuk
bakimevlerinde fekal-oral yolla ve homosekstiel iligki ile insandan insana gegebilir (54,95).

Patogenez: Kist ince barsagmn proksimal bSliimiinde agildiktan sonra parazitin barsakta
kalmasini etkileyen en 8nemli faktSr epitele yapismadir. Eskiden beri yapigma organeli olarak
bilinen ventral disk hidrodinamik ve mekanik kuvvetlerden etkilenir. Yakin zamanlarda
Giardiann hiicre duvarinda yer alan ve bakteriyel kolonizasyon faktoérli gibi davranan
mannozu baglayan bir lektin tammlanmstir (39,54,65,95).

Ishal Mekanizmasy: Giardia su ve elektrolit sekresyonuna ya da epitel hasarmna yol
agacak toksinler {iretmez, ancak paraziti tagiyan hastalarda bakterilerin asin cofaldifs
gosterilmistir. Bu bakterilerin konjuge safra tuzlarimi dekonjuge ederek yag ¢dziiniirliiglint ve
emilimini bozdugu 6ne siirlilmiistiir. Giardia organizmalan da safra tuzlarim aktif transportla
alarak limen igindeki etkili safra tuzu miktarim azaltir. Mekanizmasi tam olarak
agiklanamamig olmakla birlikte, olasihikla Giardia trofozoitlerinin proteinazlarimmn etkisiyle,
pankreatik enzimlerin duodenumdaki konsantrasyonlan1 azalr. Giardia enfeksiyonu olan
hastalarin bir bdliimiinde, barsak villuslarimin boyunda kisalma, epitelyal tabaka iginde ve

_______lamina propriada lenfosit birikimi olur, hatta baz1 hastalarda subtotal villils atrofisi gdriilebilir,
-~ Igik -mikroskopisinde patoloji saptanamayan fakat, ultrastriikktiirel olarak villiis—hasarimin
gosterildigi olgular da vardir. Bu sfiregte Giardia antijenlerinin barsak mukozasindaki T
hiicrelerini duyarlandirip aktive ederek, gluten ve inek siitii proteinlerine intoleransi olan
hastalarda oldugu gibi, hassas kisilerde mukozanm bozulmasmna yol agtii samlmaktadir
(39,95).

Immiin Cevap: Akut enfeksiyonda parazitin barsaktan eradike edilmesinde ve koruyucu
bagisiklik gelismesinde immiin yanit rol oynar. Hastahk bagisiklifin yetersiz oldufu
durumlarda daha agir seyreder (malniitrisyon, hipogamaglobulinemi, HIV enfeksiyonu). Akut
giyardiyaziste serumda Ig M, A ve G artar. IgG endemik bolgelerde enfekte olan ve olmayan
kigilerde yiiksek bulunabilirken, spesifik anti-Giardia IgM genellikle yeni enfeksiyonu
gosterir. Enfeksiyonun ortadan kaldirilmasinda hiicresel aracihikh bagisiklign rolii de kesin
olarak gosterilmistir (39,54,95).

Antikor aracilikhi immiin yamit ¢ok Snemli oldugu halde Giardia'ya baglhi ishal
genellikle haftalarca siirer. Giyardiyaziste kroniklesmenin nedeni de agik degildir. Antijenik
degisimin oldugu gdsterilmistir. Ayrica liimen i¢inde bulunan trofozoitlere antikorlarin etkisi
smurhdir (39,54,95).
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Klinik: Giardia ile enfekte hastalarm bilylik boliimii semptomsuzdur ve parazitin bu
bireylere zarar verdifini gosteren kanitlar azdir. Bu durum 6zellikle parazitin endemik oldugu
tropikal ve subtropikal bolgelerde yaygmndir. Bu bdlgeye disaridan gelenlerde, ¢ocuklarda ve
kontamine su ile olusan epidemilerde hastalananlarda semptomlar geligir. Kist ahndiktan 1-3
hafta sonra ortaya ¢ikan ishal baglangigta su gibi iken kisa siirede diizelir. Bu sirada bulant,
igtahsizhk ve karinda gigkinlik olabilir. Artralji, miyalji, trtiker ve eozinofili gibi allerjik
semptomlar da bildirilmistir. Tedavi edilmeyen bastalarm %30-50'sinde persistan ishal geligir.
Olgularin yaklagik yanismda steatore ile malabsobsiyon ve kilo kayb1 gelisir. Semptomlar

“haftalarca siirebilir. Cocuklarda bilyiime ve gelismeyi bozdugu kanitlanmigtir (39,95).

Tam: Endemik bblgeye seyahat Sykiisti tant i¢in ySnlendirici olabilir. Kesin tant-digky, — ——
duodenum sivisi veya jejunal mukoza &rneklerinde parazitin gdsterilmesiyle konur. Kist
konsantrasyon yOntemleri kullanilabilecegi gibi ardisik 1i¢ diski 6rneginin incelenmesi %80
olguda tam koydurucudur (39,65,95).

Tedavi: En yaygm kullamlan ilaglar metronidazol, tinidazol, mepakrin, furazolidondur.
Bunlar arasinda kisa stirede tedaviye imkan vermeleri, kullamm kolaylif1 nedeniyle en ¢ok

grubu ile birlikte verilir. Tedavi sirasinda direng geligebilir (39,62,95).

Korunma: Organizma suda, insan ve hayvan rezervuarlarda olmak tizere ¢evrede yaygin
olarak bulunur. Bulagsmanin 6nlenmesi i¢in sularin temizligi ve kisisel hijyen esastir. Endemik
bdlgeye seyahat edenler musluk suyu, yoresel imal edilmis igecekler ve buz titketmemelidirler
(39,95).

2.3.3.3. Cryptosporidium parvum

Son yillarda ishal etkeni olarak ©&nem kazanan, hiicre iginde yerlesen
mikroorganizmalardir. Ookist iginde apikal kompleksleriyle hareket eden doért sporozoit
bulunur. Baghca bulagma yolu kontamine suyun igilmesidir. Bakimevlerinde, hastanede ve ev
iginde temas sonucu kigiden kisiye bulagma da miimkiindiir. Y{izme havuzu ya da g6l sularinda
yiizme ile mikroorganizma almabilir. Gelismis tilkelerde farkli populasyonlarda %0,6-%20
oranlarda saptanmugstir. Kiiclik yaglarda ve iliman nemli iklimde insidans1 yiiksektir. Bir
¢aliymada sonbahar ve ki aylarinda insidansinin arttig1 bildirilmigtir. Saglikli bireylerde ender
saptanir, bagigikhk sistemi zayif kigilerde 6nemli bir ishal etkenidir. Tiirkiye'de yapilan bir
caliymada 17 yas tizerindeki ishalli hastalarda %0,32 bulunmus, saglikh asemptomatik kontrol
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grubunda ise saptanamamgtir (28,31,38,52,98).

Hastalarda ¢ok sulu ve miktar1 ¢ok olan ishale yol agar. Genellikle yemek yedikten
sonra ortaya ¢ikan karin agrisi vardwr, tabloya kilo kaybi, istahsizbk ve gaz sikayetleri
eklenebilir. Digk1 incelenmesinde Cryprosporidium gériilebilir. Diskida mukus sik olmakla
birlikte kan ve I6kosit nadirdir. inkiibasyon periyodu 2-14 giindiir. Hastalign siddeti ve siiresi
konagin bagisiklik sistemine baghdir. Immiin sistemi saglam kisilerde bastalik ani baslayip 10-

14 giinde kendini smmlar. Bafisiklik sistemi zayif olanlarda sinsi baglayip zamanla
siddetlenebilir. Safra yollar: tutulumu, pankreatit yapabilir (31,94). -
— ———— Tam digki veya barsak biyopsi Omeklerinde ookistin saptanmasiyla komur. Diski
~— — Brnekleri modifiye Ziehl-Neelsen yontemi ile boyanarak incelenebilir. Diskida kriptosporidyal
antijenin saptanmasma y6nelik immiinofloresans testleri ticari olarak mevcuttur. Serum ve
diger viicut sivilarinda mikroorganizmaya kargi antikor varlig1 immiinofloresans ve ELISA
yontemleri ile gosterilebilir (31).

Tedavide tam olarak etkili bir ajan heniiz saptanamamigtir. Spiramisin kullanilmigtr.
Azijtromisin umut vaat etmektedir. Paromomisin hastalarm ¢ogunda ishalin diizelmesini, daha
az olguda da tam eradikasyonu saglamgtir (31,62).

Zﬁﬁ;m;ntm*f—*f"i"? =SS
Isik mikroskobunda farkhi sekillerde gozlenen, mutlak anaerop bir protozoondur.

Barsaklarda sik olarak rastlanmaktadir. Parazitin patojenitesi konusunda halen tartiymalar
vardir. Olgularin bilyiik bolimili asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda ishal ve karm agrisi,
daha az oranda da gaz, bulanty, igtahsizlik ve tenezm vardir. Tan1 digkinin mikroskobik olarak
incelenmesiyle konur. Biiylk biiylitmede bes ya da daha fazla mikroorganizmanin varliinm
semptomatik enfeksiyon ile ilgili oldugu 6ne siiriilmis, ancak kesin olarak kanitlanmammgtir.
Tedavide metronidazol ile bagar1 saglandig1 bildirilmistir (52,62,114).

2.3.4. Antibiyotige Bagh ishal

Ishal antibiyotik kulamminda sik gériilen bir yan etkidir. Bilinen ishal tanimindan farkl
olarak antibiyotik kullanimindan sonra giinde figten fazla digkilama, antibiyotige bagh ishal
(ABI) olarak degerlendirilir. Antibiyotikler normal barsak florasmin iglev ve igerigini
degistirerek, patojen mikroorganizmalarin ¢ogalmalarina yol agarak, barsak mukozas: iizerine
allerjik ve toksik etki ederek ya da farmakolojik etkileri sonucu motiliteyi degistirerek ishale
neden olurlar. Son yillarda ABI genellikle Clostridium difficile lzerinde yogunlagmakla
birlikte bu olgularin sadece %10-20°si toksijenik C.difficile'ye baghdir (58).
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2.3.4.1. Clostridium difficile

Psodomembrandz enterokolit (PME) etkeni oldugu 1977 yilindan beri bilinen, gram
pozitif, anaerob bir basildir. Basit, kendini sinirlayan ishalden, agir ve 6zel bir klinik tablo olan
PME’e kadar degisen klinik olusturabilir (40,66).

Epidemiyoloji: C.difficile dofada yaygin olarak bulunan sporlu bir organizmadir.
Nozokomiyal olarak temas imkam saglayan ve antibiyotik kullanimm ile bireylerin duyarl hale
geldigi hastane ve bakim kurumlarinda kisiden kigiye bulagabilir, bu yiizden endemi ve
epidemiler goriilebilir. Hastalik riski yas ile artmaktadir (40,41,66,67,106).

— — Patogenez: Clostridium difficile’ye bagh ishal gelisimini etkileyen faktorler sunlardm:
(1)Genellikle konagin kendi florasinda bulunan veya gevreden kazamlan mikroorganizma,
(2)antibiyotigin etkisiyle barsak florasmda degisiklik, (3)flora baskilanirken toksijenik suglarn
hizla ¢ogalmas1 ve (4)nedeni tam olarak anlagilamayan bir sekilde yagla paralel olarak artan
bassasiyet (8,12,40,72).

C.difficile sikloserin, sefoksitin, igeren segici besiyerinde dretilebilir. Saglikli
eriskinlerin %2-3iinde, antibiyotik kullanmi§ ancak ishali olmayan hastalarin %5-15’inde,

C.difficile’ye bagh ishal hemen her zaman antibiyotik kullanmis olan hastalarda
gelismektedir. Antibakteriyel etkisi olan ilaglarin neredeyse hepsi sorumlu tutulurken, en sik
kolon florasina oldukga etkili olan sefalosporinler, ampisilin ve klindamisin kullanimu ile
gelismektedir. Daha az siklikla ampisilin digindaki penisilinler, eritromisin, kinolonlar ve
trimetoprim-sulfametoksazol, nadir olarak da rifampisin, intraven6z aminoglikozidler,
sulfonamidler, metronidazol ve tetrasiklin Clostridium difficile’ye bagh ishale neden
olmaktadir (32,40).

Toksinler: A ve B olarak adlandirilan iki ekzotoksin olup, ikisi de C.difficile tarafindan
¢ogalmanin logaritmik fazinda Uretilir. Suglarm gogu toksin firetir, fakat dretilen toksinin
miktar1 ve biyolojik etkileri suglar arasinda farkhlik gésterebilir. Toksin B gili¢lii bir sitotoksin
olarak hiicre zarindaki aktin mikroflamentleri kesintiye ugratirr. Toksin A da aym etkiye
sahiptir fakat glicli 1000 kat zayiftrr. Notrofil infiltrasyonu ve mukoza hasarmna yol agtii
gosterilmistir. Patolojinin geligmesinde her iki toksinin de etkili oldugu diigliniilmektedir
(12,40,72).

Klinik: PME’in, hastalarin hemen tamaminda bulunan tek semptomu ishaldir.
Antibiyotik sonrasi gelisen ishallerin %10-20’sinde C.difficile toksini saptanabilmektedir.
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Degigen derecelerde ishal, kolit bulgusu olarak kramplar, ates, 16kositoz, digkida 16kosit vardir.
Dozla iligkili degildir, nozokomiyal epidemi veya endemi geligebilir (12,32,40,72).
C.difficile genellikle ilgili ajamin kesilmesinden sonra diizelen, hafif ya da orta giddette
ishal yapar. Genellikle hafif ates, sik olarak 15000/mm’ civarinda bulunup zaman zaman
I6kemoid reaksiyon dlizeylerine ulagabilen 16kositoz ve giinde 15-30 arasinda digkilama vardir.
Agwr olgularda hizla ilerleyen ates, letarji ve tagikardinin bulundugu fulminan bir seyir
gosterebilir. Protein kaybettiren bir enteropati oldugu i¢in hipoalbiiminemi siktir, bacak 6demi
ve anazarka ortaya c,:xkablhr Olgularin %40-50’sinde metilen mavisi ile boyamayla, %60-
8 osit saptanur (12,32,40,72). R

Agir dehidratasyon, elektrolit dengesizligi, hipotansiyon, hipoalbliminemi, toksik
megakolon ve kolon perforasyonu seklinde ciddi komplikasyonlar geligebilir. Poliartrit gibi
ekstraintestinal semptomlar bulunabilir (12,32,40,72).

Patolojik degisiklikler: Antibiyotie bagli ishalin endoskopik incelemesinde mukoza
tamamen normal bulunabilecegi gibi eritem, 6dem, siddetli inflamasyon ve en tipik olarak
psédomembrandz lezyonlar gorilebilir. Histolojikk olarak psSdomembranlar bir noktada
yﬁzeyel mﬂa.masyonla baslar ve lamina propnada akut veya kronik inflamatuvar deg].slkhklerle

konusu degildir (12,72).

Tan: Laboratuvar tamisi diskida C.difficile toksininin gosterilmesiyle konur. Tamda
altin standart, digkidaki sitotoksinin etkisinin doku killtlirinde g&sterilmesidir. Bu test digka
filtratinda C.difficile’ye ait toksin B’nin kusattig1 hiicrelerin indiiksiyonuna dayahdir. Bu -
yontemin duyarlih1 %94-100, 6zgilligi %99°dur. Toksin {iretmeyen suslar bulundugu igin
disk1 kiiltirtinde C.difficile tremesi tami i¢in yeterli degildir. Kiiltiirde toksijenik olan ve
olmayan suglarin belirlenmesi epidemilerde 6nem kazanir (12,72).

C.difficile antijenlerini ve toksinlerini saptamaya ySnelik hizli immiinolojik tetkikler
ticari olarak da saflanabilmektedir. Toksin A’y1 saptamaya yOnelik lateks agliitinasyon testinin
duyarhihif: (%48-59) ve 6zgiilligi (%95-96) diigiiktir. Son zamanlarda kullamima giren ELISA
yontemine dayali testler yliksek duyarlibk (%69-87) ve ozgiilliige (%99-100) sahiptir
(12,16,32,40,66,101).

Patolojik degisikliklerin belirlenmesine yonelik tetkikler yapilabilir. Direkt
radyografiler distansiyonu, haustralardaki belirginlesmeyi ve siddetli Odemi, baryumlu
incelemeler plaklara bagli yuvarlak dolma defektini g&sterebilmesine ragmen bulgular
nonspesifiktir. Cift kontrast yontemleri daha iyi bilgi verebildigi balde kolon perforasyonu riski
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nedeniyle dikkati olunmalidir. Bilgisayarh tomografide ince barsak tutulumu olmaksizin kolon
kalmh@nn artmast, asit saptanabilir. Bulgular fokal veya kolonun tamaminda yaygm olabilir.
Tomografi bulgular1 olan hastalarin sadece %50’sinde toksin gosterilebilmektedir. Anatomik
degisiklikleri gostermek i¢in tercih edilen yontem endoskopidir. Distal kolon hastalarin
¢ogunda tutuldufu igin rektosigmoidoskopi genellikle yeterli- olur, olgularin 1/3‘finde ise - -
kolonoskopi gerekir. Tipik olarak kolon mukozasinda noktasal, yer yer birlesme gésteren,
aralarmda saflam veya hiperemik mukozamn bulundufu lezyonlar gbzlenir. Ancak hasta i¢in
zahmetli ve mahyetmm yuksek olmas1 nedemyle kullanumn kisithdir ( 12,40,72).

genellikle -bagka tedavi- gerekmez.— Sikayetlerin -giddetli oldugu veya hafiflemedifi ve -~ -
antibiyotiklerin kesilemedigi hastalarda C.difficile’yi eradike etmek igin spesifik tedaviye
baslanir. Metronidazol ilk segcenek olarak verilmelidir, ancak direngli suglarm varhg: ve barsak
limeninde diigik konsantrasyonlarda bulunmasi, olduk¢a iyi emildiginden sistemik yan
etkilerinin ortaya ¢ikabilmesi dezavantajdir. Vankomisin gastrointestinal kanaldan
emilmediginden Himende yliksek konsantrasyonlara u]asabﬂmektedlr ve antibakteriyel etkinligi
=————viiksektir.~Olduk¢a pahalr—olmas1 ~yaninda— vankomisine —direngli- Emterococcus faeciam————

-kolonizasyonuna yol acabilmesi kullanimini kisitlamaktadir. Oral olarak 2g/glin seklinde
baglanan tedavi giderek azaltiir, 125mg/giin olarak 4 dozda verilebilir. Bu endikasyonda
parenteral kullamlmamas: nerilir. AZir hastalarda dahi dramatik diizelme saglar ve. %97ye
ulagan bagari oranlar: bildirilmistir. Yogun bakim hastalarinda sukralfat verilmesinin C.difficile

ile iligkili ishal geligmesini 6nledigi gdsterilmistir (32,40,58,64).

2.3.4.2. Candida tiirleri

Candida tirlerinin ishale yol ac¢tifn konusunda goriig birlifi olmamasina- ramen
literatiirde ishal ile Candida beraberligine dair gok sayida yaymn bulunmaktadir. ABI geligen ve
C.difficile'nin etken olmadig: hastalarm bir kismmnda Candida tirlerinin digkida 10 koloni:
veya lizerine ¢iktif1 gsterilmistir. Candida'larn agir1 gogalmas1 muhtemelen antibiyotik etkisi
ile normal barsak florasimnin baskilanmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir (58).

Candida tirlerinin ishal olugturma mekanizmalar: tam olarak anlagilamamigtir. Hayvan
caligmalarinda Candida'larin barsakta laktaz aktivitesini azaltarak laktoz intoleransi, jejunum
limeninde su, sodyum ve potasyum sekresyonuna yol agtiklan gosterilmigtir, Bu - etkilerini
endotoksin benzeri maddeler aracilifiyla yaptiklar: 6ne stirlilmiigttir. Candida ile iligkili ishalde
antibiyotik kullanim digmmdaki risk faktSrleri yag, hastanede yatma, endokrin bozukluklar,
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kemoterapi, neoplastik hastaliklar ve steroid kullammidir. Hastalarn tipik sikayetleri ishalle
birlikte karin agrisi, kramp,rektal irritasyondur. Daha 6nce ishal gikayeti olmayan kanser
hastalarinin otopsilerinde iilser, erozyon ve psédomembranlarin bulundufu invaziv intestinal
kandidiyazis saptanmistir. Baisiklik sistemi zayiflamug hastalarda saptanan invaziv ve
dissemine kandidiyaziste gastrointestinal semptomlarm ve ishalin gériildiigii bildirilmigtir (58)..

2.3.4.3.Antibiyotige bagh ishalde etken olan diger mikroorganizmalar

Bazi galigmalarda ishalli hastalarda saptanan metisiline direngli Staphylococcus aureus,
Klebsiella oxytoca ve ilaca direngli Salmonella tirlerinin ABI etkeni oldugu ileri stiriilmektedir

(5RO
=AM — — T e = —= — = —— — ——

2.3.5. Bakteriyel besin zehirlenmeleri

Genellikle salginlar veya grup hastahifi seklinde ortaya cikan, belirli bir gidanm
yenilmesiyle bulagan ve gastrointestinal semptomlarla seyreden hastaliklar1 tanimlamak igin
kullamilir (25,87).

2.3.5.1. Staphylococcus aureus

Enfekte tasiyicilarin kontamine ettifi gidalar1 yiyenlerde gastroenterit tablosuna yol
agar . Stafilokoklar genis bir sicaklik arahiginda tireyebilirler. Pisirme sonrasinda yavag olarak
sogutulan gidalarda diigiik hizla, oda sicaklifinda bekletilen gidalarda biyilik bir hizla ¢ogalir
ve enterotoksin {iretme firsat1 bulurlar, Patates salatasi, mayonez, kremah pasta gibi yiyecekler
stafilokoklara bagh besin zehirlenmeleri i¢in tipiktir. Hastaliyin nedeni 1siya dayamikh
enterotoksinlerdir (A,B,C,D,E). inkiibasyon periyodu en kisa olan bakteriyel hastaliktir (1-6
saat). Bulanti, kusma, ishal ve karin agrilari ile seyreder. Ates olagan degildir (25,46,87).

2.3.5.2. Bacillus cereus

Iki sekilde hastalk yapar: Kusmali seklinde inkiibasyon periyodu stafilokok-
zehirlenmesinde oldugu gibi oldukga kisadir(1-6 saat) ve bu tablo S.aureus'un olusturduguna
benzer bir enterotoksin tarafindan meydana getirilir. Ishalli sekilde ise inkiibasyon periyodu
daha uzundur(8-16 saat), kusmadan gok ishal ve karin afrilan ile seyreder. E.colinin LT'e
benzer bir toksinle olugmaktadir. Kusma ile seyreden besin zehirlenmesi genellikle kontamine.
pirincin yenmesiyle ortaya ¢ikar. Pigmemis piringte sik olarak bulunan bakteri speorlar
kaynamakla 6lmez. Efer pismis piring buzdolabinda saklanmazsa sporlar vejetatif forma
donerek toksin {iretmeye baglarlar. Toksin isiya dayanikli oldufu igin istmakla ya da -
kaynatmakla etkisini kaybetmez. Ishalli sekli olugturan toksin cAMP yapimini uyararak etki
eder ve 1s1ya dayaniksizdir (25,46,87).
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2.3.5.3. Clostridium perfringens

TInkiibasyon periyodu nispeten uzundur(8-14 saat). Iyi pismemis et, kiimes hayvam
etleri veya baklagillerin yenmesiyle gelisir. Bakteri alindiktan sonra barsak i¢inde toksin olugur
ve karm agns1 ile ishale yol agar. Kusma ve ates enderdir. Genellikle hastalik kendi kendini
sinurlar ve 24 saatten fazla siirmez (25,46,87). S

2.3.5.4. Listeria monocytogenes

Istya dayamkh, gram pozitif comak geklindedir. Insanda &zellikle yenidoganlarda,
. yashlarda ve baglslkhgl baskilanmig bireylerde memngoensefaht, beym apsesi, sepsis
—etkenidir. Bu klinil ablolardan 6nce ya da dogrudan atesli gastroenterit yapabilmektedir. Cig

mmstﬁmsﬁﬂeﬂe,iaze pemg}%ve 4pr1$mem1s£11eﬂealmm£onzamanhrda*__

bildirilen gastroenterit salginlarinda artig dikkati gekmektedir. Ancak sporadik ishal etkeni
olarak sik rastlanmamaktadir. Serumda antikor varlifi akut enfeksiyon i¢in kesin gosterge
degildir, gegirilmis enfeksiyonu gosterdigi i¢in seroepidemiyolojik bilgi verir (25,46,82,87).

2.3.5.5. Tam:: Besin zehirlenmelerinde inflamatuvar olmayan ishal goriiliir. Hastalarda
etiyolojik ajamin belirlenmesi mutlaka gerekli degildir. Tam igin hastalarm digki ve serum
drnekleri ile birlikte stipheli gidanin incelenmesi de gereklidir (25,46,87).

2.3.5.6 Tedavi: Semptomatik tedavi yapilir (25,46,87).
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3. GEREC VE YONTEM

Bolgemizde goriilen akut gastroenteritlerin etiyolojik ajanlarini belirlemek amaciyla
yapilan bu ¢aliyjmada, | Haziran 1999-31 Aralik 1999 tarihleri arasinda 75’1 Cukurova
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Klinik Bakteriyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklan ile Acil
~ Polikliniklerine, 35’i Adana SSK Hastanesi'ne basvm'an toplam 110 akut ishalli hasta
degerlendirilmigtir. )

110 hastadan alman digki Smneklerinde bakteriyolojik, parazitolojik ve virolojik

' incelemeler Wyaf)ﬂmlstlr Son 10 glin igindé antibiyotik kullanmimi 6Ykﬁsﬁ olan hastalarm

=

dlskllarmda CIostndzum di ﬁiczle Toksin | A arastmlmxstxr Ek olarak C. ﬁ'TF Hastanesi’nde

“tetkik edilen hastalarda hemaxoloﬁk, b1yok1myasal ve 1mmii.nolopk parameﬁeler
degerlendirilmigtir. Sikayetleri 14 glinden uzun siiren hastalar kronik gastroenterit olarak kabul
edilmis ve ¢aliyma dis1 birakilmuglardir. 3 glinden uzun bir siire boyunca hastanede yatmakta
olan hastalar nozokomiyal gastroenterit grubuna girdigi ve etiyolojik dagilm farkhihk
gosterecedi i¢in ¢aligmaya almmamstir.

3.1. Diskinin direkt mikroskopisi:

Taze olarak ven]mls dl$k1 dmeBinden tahta kiirdan ile alman kiigiik bir parca, lama B

daha Once konulmus 1 damla %0 9°luk NaCl ile karigtirlarak sispansiyon haline getmlmlsur
Lamel kapatilarak hazirlanan taze preparat 151tk mikroskobunda 10X ve 40X objektifle
incelenmigtir.

3.2. Diskinin boyanarak incelenmesi: Her digk: 8rneginden iki preparat hazirlanarak
Gram ve Giemsa ile boyanmugtir. Boyah preparasyonlar digkida 15kosit varligs ve
mikroorganizmalar a¢isindan 100X objektifle, immersiyon yag: kullamlarak incelenmigtir.

3.3. Kiiltiir:

Diski 6rnekleri plastik kaplara alindiktan hemen sonra ekiivyon ile buyyonlu tiiplere
alinarak kiltlir i¢in ekim yapilmig, laboratuvara iletilmesi uzun siirecek Srnekler modifiye
Cary-Blair besiyerine alinarak +4 °C’de saklanmug, en ge¢ 4 saat iginde laboratuvara
ulagtinlarak ekilmistir. Ekiivyon dogrudan besiyerine siiriilmiis ve tek koloni diiglirilmek tizere
ekim yapilmgtir.

3.3.1. Ekimler

a) Her digk: 6rnegi bir kanli ve bir MacConkey agar plagina ekilmis, plaklar 37°C’de 24
saat inki{ibasyondan sonra incelenmistir.

b)Enteropatojenik E.coli izolasyonu igin sorbitolliit MacConkey agara ekim yapilmis,
37°C’de etitvde inkiibe edilmis, 24 saat sonra liremeler degerlendirilmigtir.
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c)Salmonella ve Shigella tirlerinin izolasyonu icin hektoen enterik agara ekim
yapilms, 37°C’de etiivde inkiibe edilmis, 24 saat sonra iiremeler degerlendirilmigtir.

d)Vibrio tirleri igin TCBS (Thiosulfate-Citrate-Bile salt-Sucrose) agara yapilan ekimler
37°C’de etlivde inkiibe edilmiy, 24 saat sonra iiremeler degerlendirilmistir.

e)y¥-enterocolitica icin ekim yapilan iki  CIN(Cefsulodin-Irgasan-Novobiocin) agar
plagindan biri 37 °C’de 24 saat, digeri oda sicakliinda (25 °C’de) 48 saat inkiibe edildikten
sonra incelenmistir.

fyCampylobacter izolasyomu igin kanl Brucella agara ekim yapildiktan sonra, Gas-

~————G@enerating—kitleriyle (Oxoid) —Gas-Pak kavanozda olusturulan mikroaerofil atmosferde, =~

—=———42°C*d¢; 48 saat inkdbe edilmistir.

g)Candida izolasyomu igin diski 6rnegi Sabouraud dekstroz agara ekilmis, 37°C’de
etitvde inkiibe edildikten 24 saat sonra {iremeler degerlendirilmistir.

3.3.2 Uremelerin degerlendirilmesi:

a) Laktozu kullanan stipheli E.coli kolonileri ise 3-5 adet segilerek identifikasyon
besiyerlerine pasaj yapilmugtir.

b)Sorbitolii kullanmayan E. coli kolonileri O157:H7 serotipi a¢isindan incelenmistir.

¢)-MacConkey ve hektoen besiyerlerinde laktozu kullanmayan koloniler Salmonella ve™
Shigella ttrleri agisindan giipheli kabul edilerek identifikasyon igin pasaj yapilmugtir.

d)TCBS agarda san diiz koloniler giipheli Vibrio tiirleri olarak incelenmigtir.

e) CIN agarda ortas: pembe kirmizi, kenarlar1 renksiz koloniler Y.enterocolitica stiphesi
ile incelenmistir.

f)Kanli Brucella agarda geffaf, su damlasina benzer koloniler stipheli Campylobacter
kolonisi olarak degerlendirilmigtir.

3.3.3. identifikasyon.

a) Oksidaz deneyi: Segilen kolonilerden oksidaz negatif bulunanlar Enterobacteriaceae
ailesine aittir. Campylobacter ve Vibrio tiitleri oksidaz pozitiftir.

Tetrametil-p-fenildiamin 0,1g

Saf su 100,0ml

Oksidaz ayiraci saf suda ¢oziilir. Dayamkli bir ¢dzelti olmadifindan az miktarda
hazirlamp taze kullanilmasi dnerilir. Whatman filtre kagidi No.1 yaklagik 7cm uzunlugunda
kesilip lam tizerine yerlestirilir. Filtre kafidinin {izerine bir kag damla oksidaz ayiraci
damlatilir. Islanmmg kagit {izerine siipheli koloniden steril bir 6ze ile alinarak siiriiliir ve bu
alanda 30-60 saniyede mavi-mor bir renk olugmasi reaksiyonun pozitif oldufunu gosterir.

45



b) Katalaz Deneyi: Campylobacter tirleri katalaz pozitiftic. Taze olarak hazirlanan
%3'lik hidrojen peroksit kullamlir. Testin amaci mikroorganizmalarda katalaz varhfm ortaya
¢ikarmaktir. Bu enzim organizmanm hidrojen peroksidi oksijen ve suya donlistiirmesini,
bdylece bakterinin toksik hidrojen peroksidi ortamdan uzaklasgtirmasim saglar.
Lam {izerine steril 6ze ile ahman siipheli koloniye bir ka¢ damla hidrojen peroksit
— . damlatilarak 6ze ile kangtirilir. Kopiik-tarzinda oksijen ¢iktiginin goriilmesi katalaz enziminin
varlifin ve testin pozitif oldugunu gosterir. :
c) Biyokimyasal 6zellikierin degerlendirilmesi: Kiiltiirde saptanan siipheli kolonilerden
%@lmg&&&ek&(m&ﬂ@m@l@ysm}ﬂgﬁgcka@e&mﬁmm, ity
besiyerlerine ekilmig, 18-24 saat sonra sonuglar degerlendirilmigtir. E.coli olmas: muhtemel -
kolonilerden her hastaya ait 3-5 koloni segilerek antiserumla test edilmistii'. Biyokimyasal
testlerden sonra E.coli izolatlann serotipleri belirlenmigtir. Bu izolatlara antibiyogram
yapilmamistir. Diger bakteriler 8zelliklerine gdre tammlandiktan sonra serotiplendirme ve
Sceptor sistemi ile identifiye edilmigtir.
d) Sceptor identifikasyon Sistemi: ilk biyokimyasal degerlendirmeler sonunda saptanan
E.coli dJsmdak1 stpheli kolonilerden tek koloni segilerek Gram Negative Broth (Becton
k p)-kullanilarak - Enteric- MICAD panelde-(Beckton Dickinson/Meda)-identifiye ——
edilmis ve bu aj‘a.nlann antibiyotiklere duyarlilik paternleri belirlenmistir.

e) Serotiplendirme:

1. Enteropatojenik E.coli suglarinin belirlenmesi i¢in Coli Testsera (Dade-Behring) kiti
kullamlmugtir. Bu amagla kolonilerin her biri K antijenlerinin belirlenmesine dayanan lam
agliitinasyon y6ntemi kullamlarak polivalan antiserumlarla karsilagtmrimigtir.

2. E.coli O157:H7 identifikasyonu i¢in sorbitollii MacConkey agarda saptanan sorbitol
negatif kolonilerin 0157 ve H7 antiserumlari (Difco Laboratories) ile agliitinasyonu
incelenmigtir.

3. Salmonella ve Shigella olmasi muhtemel koloniler lam agliitinasyon ydntemiyle
polivalan ve monovalan antiserumlarla karsilastilmigtir. Tiplendirme amaciyla Difco
Laboratories tarafindan {iretilen Salmonella ve Shigella antiserumlan kullamlmigtir.

3.3.4. Kiiltiir ve identifikasyonda kullanilan malzemeler

a) Triptik soya buyyonu (Triptic soy broth, Acumedia): Siirintli Grneklerinin
bekletilmeden laboratuvara iletilmesi amaciyla kullanilir.

b) Cary-Blair transport besiyeri: Digkidaki bakterilerin bozulmadan saklanmas: igin
kullamlan bir besi yeridir. Serin ve karanlik bir ortamda, oda sicakhifinda 6 ay saklanabilir.
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¢) MacConkey agar (Oxoid CM115)

¢) Sorbitollii MacConkey agar: E.coli O157:H7 izolasyonu i¢in kullapilm. MacConkey
agara D-Sorbitol (Oxoid S 1876) eklenmigtir.

d) Kanli agar (Oxoid CMSS5): Genel olarak bakterilerin kolayca tliremelerine imkan
veren bir besiyeridir.

— &) Hektoen Enterik Agar (Bio Meérieux 5 153 1): Enterik patojenlerin izolasyonunu— —
kolaylagtiran bir besiyeridir.
e fYTCBS AgarfMerckiﬂzﬁ)f Vibriotiirlerinin izolasyonunda kullambir.

h) Kanh Brucella Agar (Biolife 1275) Campylobacter tiirlerinin izolasyonunda
kullamlir.

1) Sabouraud Agar (Atabay M063) Mantarlarn izolasyonunda kullanilir.

i) Hareket besiyeri (MIL (Motility-Indole-Lysine) Difco 1804-17-7)

j) Ure besiyeri (Oxoid CM53)

k) UQ sekerli besxyen (TnSugar Medium, Biolife 2141)

3.4. Diskida Rotaviriis varh@min belirlenmesi:
Biitlin olgulara ait digki 6rneklerinde gastroenterit etkeni olarak rotaviriis aragtirilmagtir.
Bu amagla RotaScreen M80 (Mercia Diagnostics, UK) lateks agliitinasyon kiti kullamilmigtir.
a) Deneyde kullanilan malzemeler:
Test lateks ¢Szeltisi: Insan rotavirtislerinin de bulundugu bir rotavirlis havuzuna kars:
tavsanlarda olusturulmus antikorlarla kapl lateks pargaciklari, bir stabilizan ve koruyucu
o olarak %0,1 sodyum aziir ile birlikte tampon igerir. .
1. Kontrol lateks ¢6zeltisi: Stabilizan ile birlikte koruyucu olarak %0,1 sodyum aziir
ve tampon i¢inde normal globuline kars1 olusturulmug tavsan antikorlan igerir.
2. Pozitif kontrol: Antibiyotikle birlikte koruyucu olarak %0,1 sodyum aziir ile birlikte
hiicre kiiltiirti iginde tamponlanmig inaktive s18ir rotaviriisii antijenleri.
3. Tek kullammlik reaksiyon kartlari.
b) Deneyin Yapiligi: Cozeltilerin bekletilerek oda sicakhigma gelmesi saglandiktan
_sonra &rnek 10 dakika 1000 devirde santrifiij edilir. Test kart1 tizerinde iki ayr1 deney dairesinin
ber birine tstte kalan kisimdan 50ul alinarak konulur. Birinin lizerine 1 damla test lateks
¢Ozeltisi, dierinin {izerine 1 damla kontrol lateks ¢Ozeltisi damlatiir. Farkli karigtirma
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cubuklar1 kullamlarak her ikisi de iyice kangtirilarak dairenin igine tamamen yayilmalari
saglanir. Kart kiiciik daireler olusturacak gekilde cevrilir ve 2 dakika sopunda reaksiyon
degerlendirilir.
¢) Deney sonuglarinin degerlendirilmesi: Test bilimiinde agliitinasyon oldugu halde
kontrol béliimiinde olmamas: pozitif sonug olarak tamimlanw. Test ve kontrol dairelerini her
- ikisinde de agliitinasyon olmamasi negatif sonucu gosterir. — — e =
Cesitli cahigmalarda deneyin duyarhh@n %91-97, oOzgilligi %97-100 olarak

lizerinde gosteren ImmunoCard Toxin A (Meridian Diagnostics) kiti kullamlmigtar.

a) Deneyde Kullanilan Malzemeler

1. Omek ¢dziiciisit: %0,02 timerosal ve tamponlanms protein ¢ozeltisi.

2. Enzim Konjugat: %0,02 timerosal ve tamponlanmi§ protein ¢zeltisi i¢inde
yabanturbu peroksidazi ile konjuge edilmis C.difficile toksin A'ya spesifik
monoklonal antikorlar.

e e 3=Yikama ¢Ozeltisi: %0,0-thimerosaldgeren tampors — === — —=—=———=

4. Substrat ¢bzeltisi: Tetrametil benzidin ve {re peroksit igeren tamponlanmig

soliisyon.

5. XRE ¢bzeltisi: %0,02 sodyum aziir igeren soliisyon.

6. Pozitif kontrol: %0,02 thimerosalli tampon iginde C.difficile toksin A.

7. Test Kartlari: Her biri ayn folyo icinde saklanmg ImmunuCard test kartlarinda ist
bolimde iki adet reaksiyonun izlendifi, hemen altlarinda &rnegin konuldugu iki
adet girig bulunmaktadir. Bu dort giristen solda yerlegmis olan ikisi kontrol,-sagdaki -
ikisi olgu sonucu olarak okunmaktadir.

8. 12x75mm'lik test tiipleri.

9. Aktarma pipetleri.

b) Deneyin Yapilisi: Ornek ¢8zfictistinden 200pl test tiipiine konulur. Uzerine tig damla
enzim konjugati eklenerek tlip vorteksle karstirilir. Digki kivamina bakilmaksizin pipetle
alinmadan 8nce tiimilyle karigtirihr. Pipetin {izerindeki ilk isaret olan 25ul ¢izgisine kadar
digk: gekilip test tiipii igine bosaltilir ve aym pipetle nazik hareketlerle ¢ekip birakmaya devam
edilir. 10 saniye vorteksle karigtrilir. Aym pipetin ikinci igareti olan 150ul ¢izgisine kadar
disk1 stispansiyonu gekilir. Folyo i¢inden gikarilan test kartiin alt boliimiinde yer alan iki
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cukurun her birine 150ul digk: siispansiyonu konulur. 22-25°C'de 5 dakika inkiibe edilir (Bu
siire iginde iistte yer alan reaksiyon c¢ukurlarmmin ikisi de islanmams ise kart atilarak iglem
bagtan tekrar edilir). Ustte bulunan her iki reaksiyon gukuruna ficer damla yikama soltisyonu
damlatilir ve tamamen emilmesi beklenir. Bu soliisyonun tamami emildikten sonra yine tstteki
her iki reaksiyon gukuruna figer damla substrat soliisyonu damlatilir. 22-25°C'de 5 dakika

—— bekletildikten sonra hemen-iistteki iki reaksiyon ¢ukuruna birer damla XRE ¢6zeltisi damlatilir. —
XRE ¢dzeltisi tamamen emilmesi beklenirken ilk 5 dakika i¢inde test sonucu okunur.

— <) Sonuglarm DegerlendirilmesiTSol-istte yer alan pozitif kontrol ¢gukuru her ﬁeneyde =
mmmmewcmmmwmw~

— soluk - yesil, soluk gri ve soluk mavi renklerde ise sonug negatiftir. Kontrol reaksiyon

¢ukurunda mavi renk degisiklipi olusmamig ise, test reaksiyon g¢ukurunda olusan renk
degisikligi dikkate alinmaksizin test gegersiz kabul edilir. Bu durumda deney en bagtan
tekrarlanmalidir. Nadiren digkida gok yiiksek miktarda toksin A bulunuyorsa test reaksiyon
cukurunda pozitif sonu¢ alindig1 halde kontrol reaksiyon ¢ukurunda negatif sonu¢ gézlenir. Bu
durumda digk: iki kat daha seyreltilerek deney tekrarlanmalidir.

Once yapilan ¢aligmalarda bu testin duyarhihifi %82,7, 6zgiilliig %98,1 bulunmustur.

49



4. BULGULAR
' Bolgemizde ishal yakinmas: ile bagvuran ve akut gastroenterit tanisi konan hastalarda
etiyolojik ajanlar1 belirlemek amaciyla yaptifimiz bu ¢aligmada 110 eriskin hastanin digka
Ornekleri incelenmistir. Bu hastalardan 75'inde taniyr desteklemek amaciyla hematolojik,
biyokimyasal ve immiinolojik testler de yapilmis, ancak bu testler dogrudan ishal etlyolmlsmm
~ belirlenmesine yonelik olmadiindan burada verilmemistic. =~ - N
- — —— — QGOoriigme ile saglanan-bilgilere -gore; h&staiardabaglstkhksnstemnn zayiflatabilecek, —
: 1en bir hastaliklariyoktu: Anti HIV antikorlari olgularin bir b 27

————-ve-trombositopeni olmakstzm belirgin-anemi ve 4 ay 6nce inguinal herni-operasyonu sirasiida
4 Unite kan transfiizyonu &ykiisti saptandi, ancak hasta kontrole gelmediginden anemi

etiyolojisi ve altta yatan hastalik olup olmadi) belirlenemedi.
Calhigmaya alinan 59 (%53,6) erkek ve 51 (%46,4) kadindan olusan hasta grubunun yas

ortalamasi 35,87(x14,48) idi. Hastalarin yag gruplarma gore dagilim asagida verilmigtir (Tablo

o1).
Tablo III. Hastalarin yag gruplarina gére dagilimlari.

% 7,3 209 11,8 109 11,8 109 5,5 8.2 4,5 8,2

Olgularin daha ¢ok geng yaslarda oldugu goriilmektedir. Hastalarin en fazla 20-24 yas

grubunda yer aldif: saptanmgtir (n:23,%20,9).

Hastalarim %44,5'unda akut gastroenterit etkeni olarak en az bir patojen belirlenmis,
%S55,5"inde ise etken belirlenememigtir (Tablo IV).
Tablo IV. Ishalli hastalarda etkenlerin belirlenme oranlarz.

Olgular Erkek Kadm Toplam

n (%) n (%) n (%)
Etken belirlenen 22 (20) 27 (24,5) 49 (44,5)
Etken belirlenemeyen 37 (33,6) 24 (21,9) 61 (55,5)
Toplam 59 (53,6) 51 (46,4) 110 (100,0)

50



Ishal etkenlerinin aragtirildif: hastalarn tamlan Tablo V'te yer almaktadr.
Tablo V. Tanilarn cinsiyete gére dagilimi.

Tane ™ - ek T Kadm Toplam -
n % n % n %
Sigellozis | 2 18 9 82 11 100
Salmonellozis = - 3 2,7 3 - 2,7
~_ _ EPEC'yebaghishal - - - - - - -~ - - 1-—-09— -+ — 09— -
———edifficileyebaghismal————————————J———00— T09——
- = 13’ — A FiN’%\**
——Amebiyazis ————— ~— -5 45— — 6~ 54 11 10,0
Giyardiyazis 5 4,5 - - 5 4,5
Blastocystis hominis'e bagh ishal - - 1 0,9 1 0,9
Amebiyazis+Giyardiyazis 1 0,9 - - 1 0,9
Rotaviriis enfeksiyonu 6 5,4 5 4,5 11 10,0
Candida+Rotaviriis enfeksiyonu 1 0,9 - - 1 0,9
Candida tiirlerine bagh ishal 2 1,8 - - 2 18

Tanilar arasinda siklik agisindan ilk 3 swrada intestinal amebiyazis (n:11,%10,0),
sigellozis (n:11, %10,0) ve rotavirils enfeksiyonu (n:11, %10,0) yer almaktadur.

3 (%2,7) olguda ayn1 anda iki patojen saptanmugtir.

Bakteriyel, viral ve protozoal mikroorganizma gruplar1 halinde incelendiginde, ishal
etkeni olarak en yiiksek oranda protozoonlar goriilmekte (%38), bakteriyel ajanlar buna ¢ok
yakin bir oranda sapté.ﬁmaktadlrlar. Bittin patojenler i¢inde virlisler %22'lik pay: almaktadilar
(Tablo VI).

Tablo VI. Etken mikroorganizma gruplarinin ishalli hastaliklardaki paylar:.

Etken n %

Protozoon 19 38

Bakteri 17 34

Viriis 11 22

Mantar 3 6
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Etkenlerin siklif1 her patojen igin ayr: ayn degerlendirildiginde, en sik saptanan patojen
E.histolytica'dir (n:13). Bunu Shigella tiirleri (n:12) ve rotaviriisler (n:11) izlemektedir. Ishal
etkeni olarak belirlenen patojenler Tablo VII'de siralanmustir.

Tablo VII. Hastalardan izole edilen patOJenlerm say1 ve oranlar.
Saptanan pato;en B n (%)

. __ Ehistolytica — — _ _ 13 (26 _ _ . _

a-ti I!!Eﬁ,,,-—/—— B e 14; (,24)-—7~———7'—:— —

5 _(10)—
Salmonella tirleri 3 (6
Candida tiirleri 3 (6)
EPEC 1 @
Blastocystis hominis 1 Q@
C.difficile 1 2
. Vv S Vi

Diska kdlttirleri sonucunda olgularin % 82,7'sinde (n:91) bakteriyel ya da fungal patojen
belirlenememigtir. 1 olguda normal floramin kaybolup enterokok tiirlerinin hakim oldugu
gozlenmistir, ancak bu mikroorganizmalar barsak florasinin tiyesi oldugundan kiiltlir sonucu
normal flora olarak kabul edilmigtir. Normal floramin baskilandig:1 ve Candida tiirlerinin saf
olarak tredigi 3 olguda etken Candida tirleri olarak kabul edilmigtir. Tablo VIII'de kiiltiir

sonuglar gosterilmigtir.

Tablo VIII. Diski kiiltiirleri degerlendirme sonuglari.

Kiiltiir sonucu n %

Normal flora 91 82,7

Shigella spp. 12 10,9

Salmonella spp. 3 2,7

E.coli (EPEC) 1 0,9

Flora kaybolmus, saf Candida spp. 3 2,7
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Hastalarm %14,5 (n:16)'inden patojen bakteri izole edilmigtir. zolatlarm oram asagida
verilmigtir (Tablo IX).

Tablo IX . Hastalardan izole edilen patojen bakterilerin tiirlerine gore daglum.

Izole edilen bakteri n (%) %S
“Shigella sonnei 6 (5,95 40,0
e e Shzgellaﬂexnerz — e — 436y — 27— —— — — -
=== == "Salmorellaenteritidis —  — — 2 (1,8) 133 —m————
~Salmonella arizonae =109 - - - 67T = - -
EPEC 1 (09) 6,7
Toplam 16 (14,5) 100,0

(*: Bititn etkenler arasindaki oran, § :Bakteriyel patojenler arasindaki oran)

74 hastadan izole edilen E.coli kolonileri EPEC y&niinden aragtirilmug, sadece 1 olguya
ait 3 koloninin heps1 polivalan antiserum ile agliitinasyon vermigtir.

Hastalarmnzda etken olarak Yersinia ve Campylobacter tiirleri izole edllmexmstxr

Izole edilen Shigella ve Salmonella tirlerinde antibiyogram yapilmustir. Shigella
izolatlarmimn 10(%83,3)'unda en az bir antibiyotife diren¢ saptanmugtir. Bu direngli izolatlarm
tamaminda (n:10,%83,3) trimetoprim-sulfametoksazol direnci dikkati gekmektedir (Tablo X).

Tablo X. Antibiyotiklerin izole edilen suglara kars: aktiviteleri.

Antibiyotik Duyarh (%) OrtaDirencli(%) Direngli(%)
Ampisilin 10 (66,7) 1(6,7) 4 (26,7)
Ampisilin-Sulbaktam 12 (80,0) 3 (20,0) -
Aztreonam 14 (93,3) 1(6,7) -
Sefotaksim 14 (93,3) 1(6,7) -
Seftriakson 14 (93,3) - 1(6,7)
Siprofloksasin 14 (93,3) 1(6,7) -
Tikarsilin-Klavulonat 13 (86,7) 1(6,7) 1(6,7)
Trimetoprim-Sulfametoksazol 5(33,3) - 10 (66,7)
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Salmonella tiirlerinde direng saptanmamugtir. Shigella tiirlerinde ampisilin direnci (orta
derece ve yiiksek diren¢ birlikte) %33,4, trimetoprim-sulfametoksazol direnci %66,7;’d1'r.
Seftriakson (%6,7) ve tikarsilin-klavulonat (%13,4) direnci de saptanmigtir.

36(%32,7) olguda Sabouraud agarda mantar Oremesi saptanmustrr. Bunlarin
%94,4(n:34)4 Candida, %5,5(n:2)'\ Aspergillus turleridir. Aspergillus tiirleri patojen kabul

-edilmediginden degerlendirmeye almmamgtwr. Candida tirlerinin jerm tlip testi ile

Table XI. Digk: kiitlirlerinden izole edilen Candida tiirleri.

C.albicans C.albicans dis Toplam
n % n % n %
Saf olarak iireme 1 0,9 2 1,8 3 2,7
Toplam 14 12,7 20 18,8 34 30,9
——=Tize bayvarmadan-once —ceyitli -nedenlerle —antibiyotik—kullanma oykisi —ahnan-16

(%17,6) hastanmm digk: Srneklerinde C.difficile toksin A aragtirilmustir. 1 (%6,3) olguda toksin
A pozitifligi saptanmustir. Tiim olgular i¢indeki oran ise %0,9'dur.

Akut gastroenteritli olgularimizdan birinde Streptococcus pneumonia bakteriyemisi
tespit edildi. Hasta 58 yasinda, erkek idi ve g¢ahigilan parametreler gergevesinde bagka bir
etiyolojik ajan belirlenemedi. Bir bagka olgu (18 yasinda,erkek) bruselloz tamsi konularak
calisma dis1 brrakaldi.
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5. TARTISMA

- Enfeksiy5z gastroenterit biitlin diinyada en sik gdriilen hastaliklar arasinda, tist solunum
yolu enfeksiyonlarmdan sonra ikinci swada yer almaktadiwr. Tim enfeksiyonlarin %16'smi
teskil eder ve bir kiside yillik ortalama 1,52'dir. Geri kalmg bolgelerde ve kiigiik yaslarda
morbidite ile birlikte mortalite de &pemli Slgiide artar. Biitlin yas gruplant birlikte
~— degerlendirildiginde gelismis tilkelerde rotaviriisler (bashca2-yas altinda,%8-50) ve Norwalk
benzeri virtisler(%10-27) dnemli etkendirler. Gelismekte olan tlkelerde ise bahsedilen ajanlar
daha diigik , enterik adenoviriisler ise daha yliksek oranda saptanirlar. Genel olarak, gelismekte
== = olan iilkelerde bakteriyel ajanlar daha on plana¢ikarlar-ve “bunlar- arasinda swasiyla- —
“E-coli{ETEC), Shigellaturleri; Salmonella turleri, Campylobacter furleri ve ——
enteropatojenik E.coli (EPEC) sik goriiliir. Geligmis iilkelerde ise bu etkenlerden ETEC ve
Shigella disinda kalanlar daha seyrek g6riiliir. Paralel gekilde, protozoonlara bagh ishallerin
prevalansi gelismekte olan iilkelerde 2-10 kat daha fazladir (45,55).
Etiyolojik ajanlardaki farklilik gesitli faktorlere baglidir. Enfeksiy6z ajanla bir ya da
birkag kez karsilagma sonucu bagigiklik gelismesi eriskin ve gocuk yas gruplarinda ishal
etkenlerinin farkhhgmdan sorumludur. Endﬁsmlesms tilkelerde hazir ve donmus gldalarm

— —iyi—pigirilmemesi sonucu bulagan ve salgmlara yol acan bu bakterrdondwuhnus@dr
teknolojisinin heniiz gelismedigi lilkelerde 6nemli bir gastroenterit etkeni degildir. Aksine,
gida hazirlanmasi ve pazarlamasi swrasinda temizlik kosullarinin yerine getirilmediZi, su
sebekelerinin uygun yapilamadif: tilkelerde Shigella ile Salmonella gibi bakterilere ve
protozoonlara bagh ishaller siktw. Ishal etkenlerinin dagiimmm bilinmesi tedavinin
yOnlendirilmesi agisindan Snemli bir parametredir. Turist ishali ya da yiiksek risk tagiyan bazi
durumlarda ampirik antimikrobiyal tedavinin hastalifin diizelmesinde etkili ve gerekli oldugu
gOsterilmigtir. Ancak tagiyiciifin uzamasma ve rekiirrens insidansim artirmas1 nedeniyle
Salmonella gastroenteritlerinde (6zel konakta enfeksiyon ve bakteriyemi ile seyreden olgular
disinda) ampirik tedavi onerilmemektedir. Ayrica izole edilen bakterilerde florokinolonlara
karst giderek artan oranda direng saptanmaktadwr. Bu durum 6zellikle Campylobacter
tiirlerinde belirgindir. Son donemlerde ampirik antibiyotik tedavisinin uygun olmadi: bir
bagka durum olan viral gastroenteritler erigkin hastalarda da dikkat ¢ekmektedir. Ishal
etiyolojisinin bilinmesi her ne kadar geregince kullamilmasa da toplumun sosyal, kiiltiirel ve
ekonomik diizeyini gdsteren ve gelisme yolunda izlenecek politikalara 151k tutan veriler saglar
(45,55,56,86,118).
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Bizim hastalanmizm yaglarn 15-75 arasinda idi ve higbirinde bilinen bir
immiinsupresyon faktorii yoktu. Akut gastroenterit tablosu 20-24 yaslarda daha sik saptandi
Genellikle geng hastalarda ishalli hastahiklar daha sik goriilmektedir. Ev diginda hazirlanmig
yiyeceklerle beslenme aligkanhiginm genclerde fazla olmasi buna katkida bulunmus olabilir.

Olgularin 49 (%44,5)unda ishal etkeni belirlendi. Bu konuda yapilan arastirmalarda
—__ eriskin yas grubunda ishal etkeninin belirlenme oram %43;1-58,4 arasinda degismektedir. — -

Sadece erigkin hastalarin degerlendmldlgl yaymlar nispeten azdiwr. Cocuk yasg grubunn

,olgularm %14,7'smde etken behrlenebdxm;tu' Etiyolojik ve epldexmyolopk galigmalarin biiytik -
bir bliimii turist ishali konusundadir. Bu yaymnlarda da en az bir ajanmn belirlendigi olgu oram
%31,7-60 arasinda degismektedir (24,51,86,118,129).

(Cahismamizda, %38 oranda protozoonlarin, %34 oranda bakteriyel patojenlerin ve %22
oranda virislerin ishal etkeni oldugu goriilmiigtiir. Sikhik agisindan, ilk i¢ sirada yer alan
mikroorganizmalar E. histolytica, thgella tirleri ve rotaviriislerdir.

{stanbulda %2'nin ah:mdz‘ym't dsmda yapllan cahsmalarda ve turist ishalinde=?
oranlarda saptanmigtrr. Cahgmamizda enfekte eden susun (E.histolytica veya E.dispar) ayirim
yapillamamugtir. Ancak endemik bdlgelerde tagiyicilik oranlar1 %5-50 civarmda oldugu ve
ilkemizde doguya dogru gidildikge insidansin artiy gdsterdigi bilinmektedir. Kaleli ve ark.
tarafindan, Pamukkale Universitesinde yapilan bir ¢ahsmada, ishalli hastalarm %7,9'unda
E.histolytica saptandign bildirilmigtir. Bizim hastalarirmizda bulunan %10,0 intestinal
amebiyazis oram bdlgemizdeki beslenme aligkanhg ile iligkili olabilir. Bu nedenle bdlgemizde
gorlilen ishal olgularinda dizanteri kliniginin bulunup bulunmadi: sorgulanmali, tam
konulamayan olgularda, protozoonlarmn digki tetkininde her zaman gorilemeyecegi
hatirlanmali ve mikroskobik incelemeler gerekirse tekrarlanmalidir (34,44,68,87,118).

Gelismekte olan iilkelerde yas belirtilmeyen aragtirmalarda Shigella tirleri en sik
saptanan patojenlerdir. Istanbul'da olgu yas grubunun belirtilmedigi bir yaymda en yiiksek
oranda (%10,89) Shigella tirleri etken olarak bulunmugtur. Shigella'lar Filipinler'de, Bati
Tayland'da ve Lao'da erigkin hastalarda yapilan iki ¢aligmada da (sirasiyla %38,7, %12,4 ve

—%10,6) en sik rastlanan etken oldufu halde Orta -Afrika Cumhuriyetinde (Bangui,1998)
Salmonella(%21,7) tiirlerinden daha seyrek (%5,1) bulunmugtur. Turist ishallerinin %2,1-
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11,1'inde Shigella etkendir. Otkun ve Yiice de izmir bolgesinde digkidan izole edilen bakteriler
— . arasinda, 16 yas fizerindeki bireylerde Shigella ve Salmonelld'lar1 esit oranlarda (%11,7)
bulmuglardir. Kaleli ve ark. ise, gastroenterit etkenleri arasinda Shigella tiirlerinin oranin1 %6,0
_olarak bildirmiglerdir. Bizim olgularmmizda Shigella'lar en sik gorillen bakteriyel etkendir
(1,36,44, 68,87,121,130).
Bu-calismada-izole-edilen-Shigella—tiirleri-arasinda-en-sik-saptanan-S-sonnefdir-Bu-tir ——

Adab&gekraidﬁsmhﬁmis%lgelerde—sglemm-«s@semena ve S. boydu gelismekte olan

= —depismesine—yol--agar, Calismamizda,—S.flexneri — W—&bvydﬁ—dah& dﬁg&kﬂ)ranimfda izole- =
._edilmistir. Daha agr. klinik tablo olusturdufu bilinen - S.dysenteria ise hig izole edilm

Izmir'de yapilmis bir ¢ahismada ise S.flexneri en fazla saptanan tlir olup bunu S.boydii
izlemektedir. Bu farklihifm, toplumdaki bagigiklik diizeyinden kaynaklandig: diigtintilmektedir

(87,97).
Bu gahiymada Shigella tiirlerinde antimikrobiyal ajanlara kars1 belirlenen direng dikkat
¢ekicidir. Uzun stireden beri Shigella ve Salmonella'larda antibiyotik direncinin 6nemli bir
tehdit oldugu vurgulanma.ktad:r. Klasik antimikrobiyal ajanlar olan ampisilin ve trimetoprim-

kullamlmaktadir. Ancak saptanan y\‘iksek dn'enq oranian, bu antlblyotiklerm artik ishal
tedavisinde kullamlamayacagmm gostermektedir. Sonuglarimiza gore kinolonlar ve {iglincil
kusak sefalosporinler halen etkilidirler. Buna gére ampirik tedavide bahsedilen ajanlarin se¢imi
uygun olmakla birlikte tedavinin kiiltir ve antibiyogram sonuglarma dayamlarak
y6nlendirilmesi en akillica yaklagimdir (10,29).

Bu aragtirmada erigkinlerde gériilen ishallerde rotavirlislerin de dnemli roli oldugunu
saptandi. Yurt disindaki gesitli gahgmalarda rotavirlislerin erigkin ishallerine neden oldugu ve
salginlara yol agtif1 bildirilmistir. Ayrica turist ishallerinde de rotaviriisler degisen oranlarda
saptanmaktadirlar. Baz1 yaymlarda rotaviriis ishallerinde erigkinlerdeki klinik tablonun da agr
seyredebildigi vurgulanmaktadmr. Erigkin gastroenteritlerinde etken olarak rotaviriislerin tespit
edildigi olgular %2-19 arasinda degisen oranlarda bildirilmigtir. Bizim buldugumuz %10 orani,
bu oranlara uygundur. C.U.T.F. Hastanesi'ne bagvuran 5 yas altndaki ishalli gocuklarda
rotavirlis prevalansinin ki aylarinda %20,39'a ulasti: saptanmigtir. BSlgemizde de erigkin
ishallerinde rotaviriislerin etken olabilecegi ve testlerle aymrim yapilabilecegi hatirda

- -—tutulmahdir. Béyleee olgularm 6nemli-bir boliimiinde antibiyotik tedavisinin gerekmedigi ve
semptomatik tedavinin yeterli olabilecegi bir kez daha ortaya ¢ikmustir (24,36,47,86,128).
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Hastalarimzda Salmonella tiirlerinin gériilme sikhif1 %2,7'dir. Cocuk yas grubunda ve
—————turist—ishalinde oldugu—gibi-erigkin  ishallerinde de 5
bildirilmektedir. Izole ettigimiz Salmonella tiirlerinde antibiyotik direnci saptanmamgtir.
_ .. Antimikrobiyal tedavi sadece bakteriyemi riski olan hastalara verilmelidir. Ancak salmonelloz
—~olgularinda, diren¢li susun etken-olabilece@i dilgiiniilerek antibiyotik segilmelidir (50,104).
- ——===Bir ¢ok-E.coli sugu—son-zamanlarda ishal--etkeni—olarak—6ne--¢ikmgtr:
=-tilkelerde yasayan enskmlerde ~de ishale yolWBﬂWn Bu durum hastalifm——

Izmir'de yapilan bir aragtirmada da, EPEC prevalansi kiigiik yaslarda daha yiiksek
bulunmugtur. EPEC'ye bagl ishal ¢aligmamizda %0,9 oranda saptanmigtir. Bu oran yas grubu
dikkate alindifinda benzer caligmalarla uyumludur. Olasiikla EPEC'ye bagh ishaller
bdlgemizde daha kiiglik yaslarda ortaya ¢ikmaktadir (34,36,97,103,121).

E.coli O157:H7 daha g¢ok teknolojik olarak geligmis lilkelerde kanh ishaller yapmakta
ve ciddi komplikasyonlara yol a¢gmaktadir. Caliymamizda olgularin higbirisinde etken olarak

mcelem’hgl bn'd;ahsmada E.coli O157:H7 orant %0,75 bulunmustur. Kaleli ve afkadaslan,
Pamukkale Universitesine bagvuran ishalli hastalarn%0,1'inde E.coli 0157:H7 tespit
etmiglerdir. Difer etkenlere gére daha az siklikta rastlandifi halde klinik tablonun agir
seyredebilmesi ve HUS'a yol agabilmesi nedeniyle E.coli O157:H7 digk: kiiltirlerinde rutin
olarak taranmalidir (4,55,68).

Campylobacter tirleri Salmonella tiirlerine yakin oranlarda bildirilmekle birlikte daha
ok cocuk ishallerinde rol oynamaktadir ve erigkinlerde nadiren hastalik yapmaktadir. C.U.Tip
Fakiiltesi'nde yapilan bir tez galigmasinda ishalli ¢ocuklarin %2,94'tinde, kontrol grubunun
%2,86'sinda digk1 Srneklerinden C.jejuni izole edilmistir. Ankara'da yapilan bir ¢ahgmada 14
yas altindaki ishalli gocuklarin %6'simn digka kiiltiirlerinde tiretilmistir. Bizim aragtrmamizda
etken olarak Campylobacter tirlerinin saptanmamasi, hastalarin eriskin yas grubunu
kapsamasina bagh olabilir (75,129).

Yersinia tirleri genellikle soguk bolgelerde saptanmaktadir. Kaya ve arkadaglar
Erzurum'da 128 hastayr inceledikleri ¢aliymada 2 hastada (%1,8) Y.enterocolitica izole

—edildigini, ancak tiplendirme -yapilamadifini - bildirmiglerdir.- Ihman iklimli -iilkelerde ve -—-
Tirkiye'de Y.enterocolitica izole edilememekte ya da disiik oranlarda saptanmaktadir.
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Bélgemiz iklim kosullari gbze alindifinda etkenler arasinda Yersinia'larin etken oldugu ishal
oraminin digiik olmas: beklenebilir (36,44).

Vibrio tiirleri genellikle endemik bolgelerde izole edilmektedir. Vcholera epldemﬂer
dlsmda ﬁlkemlzde ve bolgemxzde saptanmamaktadxr Ancak Tﬁrkxyemn bﬁlgesel iligkileri

nedemyle Vcholerae 0139 ve el Tor suslan ile gehsecek epldemllerle her an ‘karrsl karslya

kalabilir. Daha 6nce yaganmis epidemiler sirasinda kolerali olgularin saptanarak bildirimlerinin

yapﬂdlgl, fakat bu olgularm T.C. Saghk Bakanlig tarafindan Diinya Saghk Orgitii'ne

geligen ishaller arasinda kolera ve. dlger vibno enfek51yonlanmn 6nem]1 _yer tutmadlgl

sOylenebilir. Ancak yeni epldemﬂer geligebilecegi unutulmamabdir (49).

Candida tirlerinin ishale yol agt181 iddia edilmekle birlikte bu konu heniiz tam olarak
aydmlanmamstir. Ozellikle antibiyotik kullanimindan sonra Candida'lara bagh ishal ortaya
¢iktif1 yolunda ¢ok sayida yaym mevcuttur. Biz hastalarnmzda normal aerob floramin
baskilandi81 ve saf olarak Candida tretildigi durumlarda Candida tirlerini ishal etkeni olarak
kabul ettik. Bu hastalardan g6riisme yoluyla alinan bilgilerde bilinen bir immiinosupresif

durum saptanamadi. Hastalarm 2'sinde AntiHIV(-) bulundu. Ugiincti hastada AntiHIV testi .

yapilamadi, ancak hastamin 4 ay Once inguipal herni operasyonu gegirme Oykisi vardL
Bahsedilen operasyon swrasinda hastaya 4U kan verilmigti Kan transflizyonuna ragmen
poliklinigimizdeki muayenesinde derin anemi saptandi. Lokosit ve trombosit sayis1 normal
olan hasta kontrole gelmedigi i¢in anemi etiyolojisi ve immiinsupresyon durumu belirlenemedi.
Cahsmamzda Candida tiirlerinin ishal etkeni olabilecedi ancak gastroenterit olusumunda rol
oynayabilecek konaZa ve patojene ait faktdrlerin daha ileri galigmalarla belirlenmesi gereklidir
(58).

Protozoonlardan Giardia lamblia kronik ishalde oldugu gibi akut ishalde de rol
oynayabilmektedir. Bizim hastalarimizda saptanan oran (%4,5), {ilkemizde saptanan
giardiyazis oranlari (%2-10) ile uyumludur (87).

Etiyolojik ajan belirleyemedigimiz akut gastroenteritli olgulardan birinde Streptococcus
pneumoniae bakteriyemisi tespit edildi. Genel durum bozuklugu, ileri yas ve ishal nedeniyle
klinife yatirilan hastamin fizik muayenesinde bilateral acifer alt loblarinda krepitan raller
saptanmigts. Hasta 6n planda lglime, titreme, atesten yakindig1 halde Sksiiriik, balgam ve yan
agris1 gibi pnémdni i¢in tipik sayilabilecek sikayetlerden bahsetmiyordu. Gelisinde alinan kan
ve balgam kiiltiirlerinde S.pneumoniae iiredi.
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Ishal bir ¢ok sistemik hastalia eslik edebilmekte ve klinik tabloyu
maskeleyebilmektedir. Struelens ve ark., Ishal Tedavi Merkezi'nde yatinlan hastalarda
bakteriyemi ile seyreden olgular1 incelemislerdir. Aragtrmacilar galismalarinda enterik
patojenlerin ve diger gram negatif bakterilerin yanisira hastalarm %18'inde solunum yollar:
patojenlerinin ishalle birlikte bakteriyemi etkeni oldugunu géstermislerdir. Bu etkenler siklik
sirasina gore S.pneumoniae (%11,8), H.influenzae (%4,7), N.menengitidis (%0,6), B-hemolitik
streptokoklar (%0,6) ve B.catarrhalis (%0,3) etken olarak belirlenmistir. Bakteriyemi sirasinda
belirlenemeyen bir enterik patojenin aym1 anda enfeksiyon yapmasma ya da dogrudan
bakteriyemiye bagh olarak ishal goriilebilmektedir (119).

Bruselloz tanisi1 konularak ¢aliyma digi birakilan 18 yaginda bir erkek hasta
poliklinifimize halsizlik ve 15 giinden beri ishal sikayetiyle bagvurmustu. Olgunun ¢alisma
dis1 brrakilmasinin nedeni hastaligin ender olarak ishalle seyretmesine ragmen enterik patojen
olarak kabul edilmemesidir. Bu hastanin eklem agrisi, ates gibi yakinmalardan bahsetmemesi
dikkat ¢ekicidir. Rutin serolojik incelemeler sirasinda Brucella standart agliitinasyon testinde
1/1280 diliisyonda antikor pozitifliginin saptanmasi tiizerine hastaya bruselloz tedavisi
baglanmig ve hasta tedaviye cevap vermistir. Literatlirde sadece ishalle bagvuran bir bruselloz
olgusu Locutura ve ark. tarafindan bildirilmigtir. Ishal ile basvuran olgularda bruselloz da akla
gelmelidir (81).
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SONUCLAR

1.

Boélgemizde, etiyolojisi belirlenen ishallerde, protozoonlar (%38) ve bakteriler
(%34) en nemli etkendirler.

Ishalli hastalarm tedavisinde Oncelikle hastann genel durumu, dehidrate olup
olmadif:1 belirlenmeli, daha sonra tami yOntemlerine bagvurarak spesifik
antimikrobiyal tedavi planlanmaldir.

Bakteriyel gastroenteritlerde, antimikrobiyal tedavi endikasyonlann iyi
belirlenmelidir. Basilli dizanteri tablosu olmayan, bakteriyemi riski tasimayan ve
bagisikhik sistemi saglam, saghkli konaklarda gereksiz antibiyotik verilmemelidir.
Ampisilin ve trimetoprim-sulfametoksazol artik intestinal enfeksiyonlarda tercih
edilmemesi gereken antimikrobiyal ajanlardir. Ampirik tedavi verilmesi gereken
olgularda kinolonlar veya ligiincii kusak sefalosporinler segilebilir.

Bolgemizde E.histolytica'ya bagl ishaller 6nemli rol oynamaktadir. Bu nedenle
etkeni belirlenememis ishallerde tekrarlayan digk: incelemeleri yarar saglayabilir.
Rotavirtisler samilanin aksine erigkin ishallerinde de yiiksek oranda etkendirler. Bu
nedenle tamisal incelemeler sirasinda da, tedavi agamasinda da akla gelmelidir.
Ishalli hastalarda ampirik tedavi yapilmas: yerine tam ySntemlerinin kullamimasi
tedavinin etkinligini artiracaktir.

Uygunsuz ve gereksiz antibiyotik kullamminin dnlenmesi hem maliyeti hem de
patojenlerde antibiyotiklere kars: direng gelisimini azaltacaktr.
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