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Gorevlisi Ahmet MUSMUL’a, rotasyon yaptigim bdliimlerdeki degerli 6gretim

tiyelerine tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Korkmaz, M. ikinci Basamak Saghk Kurulusuna ishal Nedeniyle Basvuran
Hastalarin Aile Hekimligi Bakis Acisiyla Degerlendirilmesi. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2010. Ishal tiim diinyada sik karsilasilan bir saglik
sorunudur. Ishal nedeni diinya genelinde yillik iki milyon &liim olmaktadir. Ishalli
hastaliklardan en fazla etkilenen hasta grubu ileri yastakiler ve bes yas alti
cocuklardir. Akut ishalli hastalar tedavileri i¢in hem birinci hemde ikinci basamaga
basvurabilmektedirler. Calismamiz i¢in bir yil siire ile ikinci basamak hastaneye
ishal sikayeti ile bagvuran 235 hasta incelenmistir. Hastalarin, demografik 6zellikleri
, sikayetleri, fizik muayene bulgulari, laboratuar degerleri kayit edildi. Bu bilgiler
esliginde hastalarin aile hekimi goziiyle tedavi ve sevk kriterleri tartigilmasi
amagland1. Ikinci basamaktaki yigilmanin onlenmesi i¢in, mutlaka gerekli olan
hastalar ikinci basamaga sevk edilmelidir. Birinci basamakta ¢alisan hekim; ileri
yastaki hastalari, 39,5 derece ve ilizeri atesi olan, genel durumu bozuk, oral
alamayan, eslik eden hastaliklar1 olan, ileri derecede dehidratasyon bulgulart olan
hastalar1 sevk etmelidir. Calismada 65 yas lizeri hastalar, kusma nedeni ile oral
alamayanlar, orta ve agir derecede dehidratasyonu olan hastalar diger hastalara gore

hastaneye yatig oranlar1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Birinci basamak, ishal, dehidratasyon, tedavi

Destekleyen Kurumlar: Yunusemre Devlet Hastanesi
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ABSTRACT

Korkmaz, M. Establishment of the Second Primary Health Care from the Perspective
of Family Medicine Evaluation of Patients Presenting Diarrhea. Eskisehir Osmangazi
University School of Medicine Department of Family Medicine Residency Thesis,
Eskisehir, 2010. Diarrhea is a common health problem all over the world. Two
million annual deaths worldwide are due to diarrhea. Diarrhoeal diseases that most
affected elderly patients and children of under five years of age. Patients with acute
diarrhea admitted first and the second step health services. We investigated 235
patients with acute diarrhea were admitted to the second step hospital for a period of
one year. Among these patients, demographic characteristics, symptoms, physical
findings, laboratory values were recorded. This information is accompanied by
family physician through the eyes of patients to discuss treatment and referral
criteria. The second step for the prevention of accumulation, are absolutely necessary
patients should be referred to the second step. Physicians working in primary care,
elderly patients with fever over 39.5 degrees and the general situation is corrupt, can
not get oral, concomitant diseases, which should refer patients with signs of severe
dehydration. The study, patients aged over 65, can not get oral because of vomiting,
patients with moderate and severe dehydration, hospitalization rates were

significantly higher than other patients.

Key Words: Primary care, diarrhea, dehydration, treatment

Supported by: Yunusemre State Hospital
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1.GIRiS

Ishal ozellikle gelismekte olan iilkelerde &nemli bir saglik sorunudur.
Diinyada ishalli hastaliklar nedeni ile yilda ortalama iki milyon 6liim olmaktadir.
Oliimlerin biiyiik cogunlugu bes yas alti ¢ocuklarda gozlenir. Ozellikle fakir
iilkelerde ishal; kolera salginlari, shigella salginlar1 ve tifoid ates nedeniyle meydana
gelir. Kontamine olmus sular, yiyecekler, hijyenik olmayan yeme aliskanliklari,
erigkinlerde ishalin prevalansinin artisinda 6nemli rol oynar (1-2).

Ishal diskinin su iceriginde, miktarinda, diskilama sayisinda artis ve normal
bagirsak hareketlerinde degiskenlik halidir. Ondort giinden kisa ishallere akut, ondort
ile otuz giin aras1 siirenlere persistan, otuz giinden fazla siirenlere ise kronik ishaller
denir (3). Fizyopatolojik mekanizmaya gore; ozmotik, sekretuvar, eksudatif ishal,
diskinin 6zelliklerine gore; sulu yagl ve kanli ishal olarak ayrilabilir.

Akut ishal genellikle infeksiydoz nedenlerle olusur. Kronik ishaller ise;
infeksiyonlar disinda degisik nedenlerle olusabilir (4). Enfeksiyoz ishaller viral,
bakteriyel, paraziter nedenlerle olabilir. Etken mikroorganizma genellikle su ve
besinler aracilig1 ile bulasir. Bazen ¢ok sayida kisi ayni1 kaynaktan enfekte olabilir.
Hastalarda bas donmesi, ayaga kalkinca géz kararmasi, susuzluk gibi semptomlar
olabilir. Fizik muayenede mukozal kuruluk, deri turgor durumu, tasikardi ve kan
basinci diistikliigl aragtirilmalidir.

Enfeksiy6z olmayan nedenlerle de ishal meydana gelebilir. Ornegin;
inflamatuvar bagirsak hastaliklari, malignensi, divertikiilit, pankreas hastaliklari,
laktaz yetmezligi, kisa bagirsak sendromu, hipertiroidi, diyabet gibi sistemik
hastaliklarda da ishal gozlenir (5).

Bu c¢alismada, ikinci basamak bir hastanenin enfeksiyon hastaliklar
poliklinigine ishal nedeni ile bagvuran hastalarin birinci basamak hekimi goziiyle
degerlendirilmesi amaclanmis olup, birinci basamakta bu hastalarin tetkik ve

tedavilerinin ne sekilde yapilabilecegi degerlendirildi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Ishal, diskinin kivaminda azalma ve hizla bosaltilmasi olarak tanimlanabilir.
Ishal diskilamada anormallik olarak da tanimlanabilir. Ancak kisilerin diskilama
Ozellikleri arasinda fark oldugu icin standart bir tanim olusturmak zordur. Genel
olarak tanim yapilirken; say1, agirlik, kivam one ¢ikarilarak tanimlar yapilmistir.
Normal digkilama giinde ¢ ile li¢ glin de bir arasinda degisir ve agirligt 100-200
gram arasinda degisir, normal diski kivamli ve sekillidir. Bu tanimdan yola ¢ikarak
ishali glinde tigten fazla digkilama, sivi kivamli diskilama veya 200 gramdan fazla
diskilama olarak tanimlayabiliriz. Daha ¢ok kullanilan tanim olarak say1 ve miktar ne
olursa olsun konuldugu kabin seklini alan diskilamada denebilir (6) .

Ishal siiresine gore akut ve kronik olarak siniflanabilir. Bu konuda farkli
siniflandirmalar vardir. Bir aydan kisa siirenlere akut, uzun siirenlere kronik
diyebiliriz. Farkli bir siniflama olarak iki haftadan az olanlara akut iki ile dort hafta
arasinda siirenlere persistan dort haftadan uzun siiren ishale de kronik denmektedir.
Akut ishallerin %90°dan fazlasinda enfeksiyon ajanlar1 sorumludur. Ayrica gesitli
ilaclar, toksik maddeler ve iskemi akut ishallerden sorumludur. Persistan ishallerin
en sik nedeni giardiya lamblia’dir. Kronik ishaller ise ¢ogu zaman noninfeksiy6z

nedenlerle olusur (7).

2.2. Patogenez

2.2.1. ishal Mekanizmalari

Ishal birgok mekanizma ile olusabilir. Genel olarak en sik nedenler sivi,
iyonlar ve suyun yetersiz emilimi veya elektrolitlerin barsaga anormal

sekresyonudur. Ishali bes farkli mekanizmaya ayirabiliriz.

a) Sekretuvar ishaller
b) Osmotik ishaller
¢) Motilite bozukluguna bagli ishaller



d) Eksudative ishaller

e) Azalmis emilim yiizeyine bagli ishaller

a) Sekretuvar ishaller: Barsak epitelinden liimene anormal iyon transportu ile yeterli
absorbsiyonun yapilamamasi sonucu olusurlar. Sekretuvar ishaller tipik olarak
bakteriyel toksinler ve nérohumoral mediyatorlerin hiicre icindeki siklik adenozin
monofosfat, siklik guanozin monofosfat ve/veya kalsiyum seviyelerini arttirmasi
nedeniyle olusurlar. Hiicre i¢inde artan bu ikinci haberciler barsak hiicrelerinin
sodyum ve klor emilimini engeller ve klorun barsaga salinimini arttirirlar. Bu olaymn
sonucunda suyun barsak liimenine salinimi artar.

Klinik olarak sekretuvar ishallerde gaita miktar1 giinde bir litrenin
lizerindedir. Ishal aglikta da siirer. Sekretuvar ishalin klasik érnegi koleradir (8-9).
b) Osmotik ishaller: Barsak limeninde emilemeyen osmotik aktif maddelerin barsaga
su ve tuz ¢ekmesi sebebi ile olusurlar. Osmotik ishalin tipik 6zelligi, hastalar bu
maddeleri almazlarsa veya acken ishalin kesilmesidir. Digkinin Olciilen ve
hesaplanan osmolarite arasinda ki fark osmotik gap olarak isimlendirilir. Plasma
osmolaritesinden gaitada dl¢iilen sodyum ve potasyum miktarinin toplaminin iki ile
carpiminin ¢ikarilmasi ile hesaplanir. Bu tiir ishallerde osmotik gap artmistir (9).
¢) Motilite bozukluguna bagl ishal: Motilitenin artmasi ve azalmasi ishal meydana
getirebilir. Motilite arttig1 zaman gidalarin liimenle temas siiresi azalir, yeterli emilim
olmaz ve ishal meydana gelir. Motilite azaldigi zaman ise ince barsakta asiri
bakteriyel gelisim meydana gelir. Bakterilerin safra asidlerini dekonjuge etmesi
sonucunda gaitaya yag atilimi ve ishal meydana gelir (6, 8).
d) Eksudative ishaller: Inflamatuvar ve enfeksiydz nedenlerin barsak mukozasina
cesitli mekanizmalarla zarar vermesi sonucu meydana gelir. Kan, mukus ve serum
proteinlerinin kaybi1 olur. Mukozal hasar absorbsiyonu engeller barsaga sekresyon
artist olur, bunun sonucunda da ishal meydana gelir (8).
e) Azalmis emilim yiizeyine bagli ishaller: Barsak rezeksiyonlari sonucunda emilim
ylizeyi azalir. Gidalarin barsaktan gegis siiresi kisalir ve yeterli emilim

gerceklesemez. Malabsorbsiyon ve ishal meydana gelir (10).



2.3. Epidemiyoloji

Ishalli hastaliklarin gériilme siklig1 yere, zamana, kisiye, ¢evreye oOzgii
degisiklikler gosterir. Ishalli hastaliklar tropikal bdlgelerde tiim y1l boyunca gériiliir.
Subtropikal bélgelerde ise mevsimsel dagilim gdzlenir. Ishalli hastaliklar havalarin
1sinmasiyla Temmuz ve Agustos aylarinda pik yaparlar. Eyliil ve Ekim aylarinda da
okullarin agilmasi ile hafif bir yiikselme goriiliir. Kisiye ozgili faktorler arasinda
cocuklarda yeterli anne siitli ile beslenememe, diisiik dogum agirlig1, malniitrisyon,
yasamin ilk yillarinda olma, immiin yetmezlik, yeterli bagisiklama yapilmamasi,
ciftlik hayvanlan ile temas, dnemli risk faktorleri arasindadir. Saghkli igme suyu
temin edilememesi, digki ve idrarin saglikli olarak uzaklastiramamasi, kisisel ve
yerel hijyen kosullarinin iyi olmamasi ¢evreye 6zgii risk faktorlerindendir (11).

Gastrointestinal enfeksiyon etkeni ajanlar da ishalin olusumu mortalite ve
morbiditesinde belirleyici rol oynar. Enfeksiydz doz, etkene gore degisir. Ornegin on
tane Giardia lamblia kisti veya on tane Entamobea histolytica ishal olusturabilirken;
diger patojenlerin ishal olusturmasi i¢in daha yiliksek dozda alinmalar1 gereklidir.
Diger bir deyisle enfeksiyoz dozlari daha biiyiiktiir. Enfeksiyoz dozu kiigiik olan
ajanlar bakimevleri, kresler gibi kalabalik ortamlarda c¢ok rahatlikla ishal
olusturabilirler. E. histolytica veya Balantidium coli gibi parazitlerin kistleri
klorlamaya direnclidir ve su kaynakli epidemilere yol agarlar. Ciftlik hayvanlariyla
temas sonucunda olusan ishallerde en sik Campylobacter jejuni, Yersinia

enterocolitica, Nontifoidal salmonella etken olarak gozlenir (12).

2.4. Etyolojik Ajanlar

Akut ishal ile bagvuran hastalarin %90’1nda viriisler, bakteriler protozoalar
gibi enfeksiy6z ajanlar sorumludur. Enfeksiydz ajanlarla olusan ishale kusma, karin
agrisi ve ates eslik eder. Akut ishalin geri kalan %10’luk kismini ise; ilaglar, toksik
madde almimi, iskemi ve diger durumlar olusturur (13). Ishale en sik neden olan

etyolojik etkenler Tablo 2.1°de gosterilmistir.



Tablo 2.1 Akut diyarede en sik goriilen etkenler

Invaziv etkenler

Shigella™

Salmonella

Campylobacter jejuni

Vibrio parahaemolyticus*

Yersinia enterocolitica

Enterohemorajik eschericha colitEHEC)*
Clostridium difficile”

Rotaviriis

Diger viriisler

Entamoeba histolytica

Noninvaziv etkenler

Enterotoksijenik eschericha coli (ETEC)
Vibrio kolera”

Giardia lamblia

Isospora belli

Crytosporodium Parvum

Toksin salgilayan bakteriyel etkenlerle olan besin zehirlenmeleri
Staphylococcus aureus (kisa inkiibasyonlu 2-6 saat)
Clostridium perfiringes (uzun inkiibasyonlu 8-14 saat)

Bacillus cereus (kisa ve uzun inkiibasyonlu)

*Mukozal hasar1 toksinle yapanlar .
"Sekretuvar enterotoksinlerle ishal yapanlar .
(14) Nolu kaynaktan alinmistir.



2.4.1. Bakteriler

Shigella Tiirleri

Shigella enterobakteria ailesinden gram negatif hareketsiz bir basildir.
Shigella tiirleri ylizey somatik O antijeni ve karbonhidrat fermantasyonuna gore
dorde ayrilir. (Sigella dizanteri, S.flexneri, S. boydi, S. Sonnei)

Shigellosis veya daha sik¢a kullanilan ismi ile basilli dizanteri denen
hastaliga sebep olurlar. Hastalik gelismis tilkelerde sulu ishalle seyirli hafif bir klinik
izlerken; iilkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde hastaligin seyri agirdir ve dldiiriicii
olabilir. Diinya genelinde 6zellikle cogunlugu gelismekte olan iilkeler olmak iizere
yillik yiizkirk milyon sigellosis vakasi altiyiiz ellibin 6liim oldugu tahmin
edilmektedir.

Bulas kisiden kisiye fekal oral yolla, direkt temas yoluyla veya sinekler gibi
cesitli vektorlerin kontamine ettigi yiyecekler ve sularin alinmasi ile olusur (15).

Hastaligin patogenezinde hiicreye invazyon, hiicre i¢cinde ¢ogalma, hiicreler
aras1 yayillma ve konak hiicre 6liimii rol oynar. Hastaligin baslamasi ince bagirsak
lenfoid foliikiillerini orten Ozellesmis epitelyum hiicresi olan M hiicrelere ve
enterositlere mikroorganizmanin girmesi ile olur. Kolon epiteli ve lamina propria
invazyonundan sonra kolonda ve ileum distalinde 6dem, konjesyon, mukus ve
mikroapseler olusur ve iilserlesme meydana gelir. Ulserlerin {izeri fibrin, 16kosit
artiklari, bakteri ve nekrotik mukoza pargalarindan olusan zarla ortiiliir. Ulserlesme
ile birlikte atesli veya atessiz, kanli, mukuslu ishal meydana gelir.

Shigella tiirlerinin li¢ farkli enterotoksini vardir. Hastaligin olusumunda
belirleyici olan mukozaya invazyon olsa da, bakterilerin sitokinleri ile yaptig1 kolon
enflamasyonu da patogenezde onemli bir adimdir. Shigella dizanteride bulunan shiga
toksin enterotoksik, norotoksik, ve sitotoksik etkisi ile ciddi seyirli kanli ishallere yol
acar (16).

Aile i¢i yayilim, kanli mukuslu digkilama olmasi ve kirksekiz saatten uzun
siiren ates ve toksemi basilli dizanteriyi diisiindiiriir. Hastalarda ilk semptom ates ve

abdominal kramptir. Sulu hacimde diskilamayi, ateste azalma ile birlikte diskilama



sayisinda artis ve kanli mukuslu digkilama, tenezm izler. Fizik muayenede alt
kadranda hassasiyet ve hiperaktif barsak sesleri saptanabilir.

Hastaligin komplikasyonlar1 nadirdir. Ciddi dehidratasyon, febril felg, sepsis,
koliform basillerce gelisen pnomoni, keratokonjunktivit, artrit goriilebilir. Shigella
sonrasi artrite reiter sendromu denir. Shigella dizanteriyle olusan ishal ise agirdir.
Shiga toksin iireten suslarla hemolitik iiremik sendrom meydana gelir

Shigella ¢ocuklarda nadir olarak ikara sendromu denilen ince barsaklarin
masif invazyonu ile giden 6liimciil bir tablo olusturur.

Hastaligin tanisinda temel olan gaitada mikro organizmanin gosterilmesidir.
PCR, ELISA, gaitada bakteri toksinlerini gosteren testlerde kullanilabilir.

Enfeksiyoz ajanlar olarak enterohemorojik E. coli, Enteroinvazive E. Coli,
Salmonella enteridis, Yersinia enterocolitica, Clostridium difficile, Entemaoba
histolitica ayiric1 tanida diisiiniilmelidir. Ulseratif kolit ve chron hastaligida non
enfeksiy6z durumlar olarak ayirici tanida diistiniiliir.

Laboratuvar genellikle nonspesifiktir. Notrofilik 16kositoz, prerenal azotemi,
anemi goriilebilir. Sulu ishal durumunda ise hiperkloremik asidoz goriiliir (17).

Tedavinin en 6nemli basamagini, hastanin rehidratasyonu olusturur. Kusma
ve ishalle hastalarda bol miktarda siv1 kaybi goriilebilir. Oral rehidrasyon sivilari ile
hastalar tedavi edilebilirler. Eger klinikte kusma ve toksemi bulgular1 6n planda ise;
intravendz sivi tedavisi verilebilir.

Antimikrobiyal tedavi olarak kinolon grubu ilaglarin bir veya iki doz
alinmasiyla klinigi agir olmayan hastalar tedavi edilebilir. Agir hastalikta veya
shigella dizanteri tip 1°de ii¢ ila bes giinliik tedavi yeterlidir. Ulkemizde yapilan
calismalarda ampisiline %33-98, trimetoprim siilfometoksazole %47.9-87.5,

kloramfenikole %31.5-71.8 civarinda diren¢ gozlenmistir (16-17).
Salmonella
Akut gastroenterit etyolojisinde daha ¢ok non-tifoid salmonellalar rol oynar.

Genellikle kendini smirlayan gastroenterit meydana getirirler. Yashilarda,

infantlarda, immiin sistemi baskilanmis hastalarda, hastalik daha agir seyreder (18).



Salmonella enfeksiyonlarinin %75°1 gastroenteritle seyreder. Salmonella
typhimurium ve Salmonella enteridis en sik raslanilan etkenlerdir. Lagimlar, nehirler,
denizler ve gidalardan izole edilebilir. Insanlara geciste et, yumurta, kiimes
hayvanlar1 ve siit tirlinleri rol oynar. Etkeni mekanik olarak sinekler ve hamam
bdcekleri de tasiyabilirler.

Salmonella enteritleri ince barsaklarin lamina propriasini tutar. Salmonella
typhimurium kolit absesi, kolonik mukozada erozyon, ve iilserasyon ve bunlarinda
sonucunda da kanli mukuslu digkiya neden olur.

Hastanin kliniginde ates, kramp tarzinda karm agris1 ve ishal gozlenir. ishal,
sulu ya da dizanterik olabilir. Hastalarda toksik megakolon, perforasyon, sepsis ve
kanama meydana gelebilir. Atesin uzun siirmesi ve beraberinde ek fizik muayene
bulgulari, bakteriyemi ve fokal enfeksiyonu diisiindiirmelidir. Hastalarin %0.2-
%6’s1nda kronik tastyicilik gelisir (19).

Tedavide antibiyotik kullanimi mikroorganizmanin gaitada atilim siiresini
uzatacagl i¢in Onerilmez. Lenfoproliferatif hastalik, malignensi, immiinsupresyon,
kardiyovaskiiler sistem hastalig1 (kapak hastalig1), protez varligi, hemolitik anemi
sepsis gibi eslik eden durumlarda antibiyotik verilir. Kinolonlar ve {igiincii kusak
sefalosporinler kullanilabilir. Miimkiinse tedavi kiiltlir antibiyogram sonucuna gore

yapilmalidir (19-20).

Campylobacter Jejuni

Insanlarda hastalik olusturan g¢esitli campylobacter tiirleri vardir. insanlarda
ishal olusturan campylobacterlerin %90’1 Campylobacter jejunidir. Egri ¢ubuk
seklinde mikroorganizmalardir. Morfoloji olarak vibrioya benzerler. Hareketsiz,
sporsuz, gram negatif basillerdir. Campylobacterler ¢ok sayida canlinin barsaklarinda
hastalik yapmadan bulunur. Enfekte hayvanlarin az pismis olarak yenmesi, enfekte
hayvana direkt temas, pastorize edilmemis siitlerin i¢imi bulasta rol oynar (21).

Insanlar tarafindan gida ile alman organizma ileum ve kolonunun distal
kesiminde mukozay1 geger, intestinal hiicrelere tutunup kolonize olur. Hiicreye
invaze olup enfeksiyon olusturacagi gibi veya toksinlerini salarak bolgede

enfeksiyon i¢in uygun ortam hazirlarlar.



Insanlarda en fazla olusturdugu klinik  gastroenterittir. ~ Ayrica
komplikasyonlar1 arasinda Guillain Barre sendromu, Miller Fisher sendromu,
hemolitik iiremik sendrom, obstliriktif hepatit, reaktif artrit, pankreatit, peritonitis,
meningitis, proktitis ve abort gibi komplikasyonlar yapabilir.

Olusturdugu ishal baslangigta bol suludur, daha sonra kan, mukus, 16kosit
iceren dizanteri benzeri ishal tablosu olusturur. Inkiibasyon siiresi 1 ile 7 giin
arasindadir. Hastalik barsak mukozasinda yaygin o6dem, hiperemi, mukozal
pargalanma ve petesiyel kanamalar olusturur (22).

Barsak bulgular1 baglamadan dnce ates, bas agrisi, kas agrisi1 gibi prodromal
belirtiler gozlenir. Kramp tarzi karin agrisi, halsizlik ve ates diyareye eslik eder.
Enfeksiyonlarin %1’inde bakteriyemi geligebilir.

Tedavinin temelini sivi elektrolit replasmani olusturmaktadir. Antibiyotik
kullanimi1 kanli ishal, yliksek ates, giinde sekizden fazla digkilamasi olan,
semptomlar1 bir haftadan fazla siiren, kliniginde diizelme goriilmeyen hastalara
Onerilmektedir (23). Eritromisin ve siprofloksasin, tedavide ilk secenek ilaclardir.
Eritromisin oral olarak giinde 4x250 mg, ¢ocuklarda ise boliinmiis dozda 30-50
mg/kg/giin bes-yedi giin kullanilabilir. Yogun kullanim sonucu kinolonlara artan bir
direng vardir, boyle vakalara tetrasiklin ve klindomisin tedavisi verilebilir. Santral
sinir sistemi enfeksiyonlarinda {giinci kusak sefalosporinler, ampisilin ve

kloramfenikol ile iki li¢ hafta tedavi verilebilir (16).

Yersinia Enterocolitica

Insanlar igin patojen {i¢ tiir yersinia cinsi vardir. Bunlardan Yersinia pestis
veba, Yersinia enterocolitica ve Yersinia pseudotuberculosis gastroenterit etkenidir.
Olusturdugu enteritler hafif bir klinik tablodan hayati tehdit eden akut apandisit gibi
agir bir tabloya kadar degisebilmektedir (24).

Yersinia enterecolitica suglart domuz, kuzu, sigir eti, istiridye, balik ve ¢ig
siitte bulunur. Yetersiz sanitasyon, sterilizasyon (gida islerken) ve uygunsuz
depolama kontaminasyona neden olur. Gidalar1 yeterli pisirilmesi uygun hijyenik

kosullar enfeksiyonu 6nemli dl¢iide engeller (25).
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Bulas fekal oral yolla olusur. Kontamine besinlerin alimindan 16-48 saat
sonra ates, kusma, karin agris1 ve ishal meydana gelir. Organizmanin 1stya direngli
enterotoksinleri vardir. Hastali§i barsak mukozasina direkt invazyon yaparak
olusturabilecegi gibi toksinleri vasitasi ile de olusturabilir (24).

En yaygin klinik tablo enterokolittir. Hastalik tablosu olusturan kisilerin ¢ogu
bes yas alt1 cocuklardir. Dort ile alt1 gilinliik inkiibasyon dénemini takiben istahsizlik,
basagrisi, kusmanin oldugu prodromal bir donemi vardir. Prodromal dénemi takiben
vakalarin %43-47 bir ile iic haftada sonlanan ates, %22-84’linde kolik tarzi karin
agrisi, %10°dan azinda kanl digkilama, %25 hastada ise diskida 16kosit bulunur.
Kanli ishal esas olarak yetiskinlerde bulunur. Erigkinler 1 ile 2 haftada hastaligi
atlatirken, cocuklarda bu siire dért haftayr bulabilir. Ug aylhiktan kiiciik ¢ocuklarda
enterekolitin yaninda bakteriyemi gozlenebilir. Hastalarda apandisit, ince barsak ve
kolonda diffiiz iilserasyon ve inflamasyon, rektal kanama, ileum perforasyonu,
peritonit, menenjit, kolanjit gibi komplikasyonlar goriilebilir. Ayrica hastalik
ekstraintestinal enfeksiyon olarak dalak, karacigerde fokal abseler, peritonit, septik
artrit, osteomiyelit, piyomiyozit, Henoch Schonlein purpurasi, {iveit, irit,
konjunktivit, sellulit, menejit, pnémoni, ampiyem, myokardit, perikardit,
glomeriilonefrit, temporal arterit, tiroidit, menenjit, iiriner sistem ve yara
enfeksiyonlar1 yapabilir (26).

Tan1 klinik tabloya gore mikroorganizmanin diski, mezenter lenf biyopsisi,
periton sivist ve kandan izolasyonu yoluyla yapilir. Digki izolasyonu bakterinin
diskida kisa bir siire bulunmasindan dolayir giictiir. Bu sebepten dolay1 tanida
serolojik yontemlerden daha ¢ok faydalanilir.

Komplike olmamis yersinia gastroenteritlerinde c¢ogu kez antibiyotik
kullanmaya gerek yoktur. Hastalik kendini sinirlayic1 ozelliktedir. Ozellikle iig
ayliktan kiiciik infantlar, yashlar, bagisiklik sistemi baskilanmis olan Kkisiler,
extraintestinal bulgular1 olan kisilerde antibiyotik kullanilmalidir. Tedavide
gentamisin 5 mg/kg/glin iv 2 doz olarak veya kloramfenikol 50 mg/kg/giin oral veya
ikiye bolinmiis doz olarak verilebilir. Ayrica trimetoprim siilfometoksazol,

doksisiklin, siprofloksasinde tedavi alternatifleri arasindadir (26-27).
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Escherichia Coli

E. coli normalde insan barsaginda kommensal olarak bulunur. Barsak
florasini olusturur. Gida artiklarinin sindirilmesinde ve gaz olusumuna yardime1 olur.
Baz1 E.coli suslar1 yenidoganda ve erigkinde ishale neden olur. Mikroorganizma
barsaklara fimbrialar1 vasitasiyla tutunur ve kolonize olur. Cogu turist diyaresi olarak
adlandirilan seyahat ile iliskili ishallerden sorumludur. Ishal olusturan E.coli suslari
sunlardir:  Enterotoksijenik  E.coli (ETEC), Enteroinvaziv E.coli (EIEC),
Enteropatojenik E.coli (EPEC), Enterohemorajik E. Coli (EHEC), Enteroagregatif
E.coli (EAEC), Diffiiz aderan E.coli (DAEC) (16).

Enterotoksijenik E. Coli (ETEC)

Hastalik gelismekte olan iilkelerde 6zellikle cocukluk ¢agi ishallerinin 6nemli
bir nedenidir. Eriskinler hastaligin endemik oldugu bolgelerde bir dereceye kadar
bagisiklik kazandigi icin bu bolgelere seyahat eden turistlerde hastaligin
goriilmesinden dolay1 turist diyaresi denmektedir.

Mikroorganizma ince barsak yiizeyinde kolonize olur. Hastaligin
patogenezinde kolonizan faktorler ve toksinler rol oynar. Labil ve stabil toksin olmak
tizere iki tip toksini vardir. Isiya duyarli olan labil toksin kolera toksini ile benzerlik
gosterir ve sekretuvar tipte ishale neden olur.

Hastalik ETEC ile kontamine olmus su ve yiyecegin alinmasindan iki giin
sonra sulu diskilama ve kramp seklinde baslar. Kusma, ates, kan ve mukuslu ishal
siklikla goriilmez. Yaklasik bes gilin igerisinde hastalik kendiliginden 1iyilesir.
Yenidoganlarda kolera infantum adi1 verilen ciddi bir ishale yol agabilir (28).

Tanida 6nemli olan toksinlerin gosterilmesidir. Bu amagla DNA prob veya
ELISA yontemleri kullanilabilir. Bakteri PCR ile gdsterilebilir ama klinik pratikte bu
yontemler pek elverisli degildir.

Tedavide ana husus dehidratasyonun diizeltilmesidir. Hastanin dehidratasyon
derecesine gore oral veya parenteral rehidratasyon tedavisi uygulanir. Antibiyotik
tedavisinin, ishalin siiresini ve siddetini kisalttig1 gosterilmistir. Turist diyaresinde

Campylobacter, Salmonella, Shigella, EAEC gibi etkenler de neden olabilecegi i¢in
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verilecek ampirik antibiyotik tedavisi bu etkenleri de kapsamalidir. Gliniimiizde
florokinolonlara direngi ETEC suslari oldugu i¢in antibiyotik tedavisinin sadece
ciddi seyirli vakalara ve ETEC’in sik goriildiigli bolgelerde verilmesi

kararlagtirilmistir (16).

Enterohemorojik E. Coli (EHEC)

Ulkemizde sik rastlanilan bir etken degildir. Ozellikle yaz aylarinda gdzlenir.
Hastaligin olusumunda shiga benzeri toksinin rolii vardir. Toksin barsak epitel
hiicresini tahrip eder, protein sentezini inhibe eder ve barsakta vaskiiler nekroz ve
6dem meydana getirir. Kanli ishal, hemolitik anemi, trombositopeni, akut bobrek
yetmezligi ile karakterize fatal hemolitik liremik sendrom meydana getirir. Bu klinik
tablodan en fazla sorumlu subtipi 0157:H7 dir (19).

Inkiibasyon siiresi ortalama 3-4 giindiir. Belirtiler kendi kendini simirlayan
kansiz ishalle giden hafif bir klinikten ciddi hemorojik kolite kadar degisiklik
gosterir.

Tanmida E.coli 0157:H7 suslarim1 diskida izole etmek Onemlidir. Serumda
0157:H7 ve diger EHEC antijenleri aranabilir. “Centers for Disease Control and
Prevention” kanli ishal veya hemolitik iiremik sendrom klinigi ile bagvuran
hastalarin rutin olarak digki kiiltiirlerinin yapilmasini dnermistir.

Antibiyotik kullaniminin hemolitik {iremik sendroma neden olabilecegi
yoniinde retrospektif calismalar oldugu icin tedavide kullanimi tartismalidir.
Antibiyotiklerin bakterilerin lizisi ile toksinlerin daha fazla aciga ¢ikmasi,
intrakolonik diger bakterilerin de antibiyotiklerle 6lmesi ve toksinin sistemik
emiliminin artmasi1 nedeniyle hemolitik {iremik sendroma neden olabilecegi

bildirilmistir (16, 19).

Enteroinvaziv E.Coli (EIEC)

Enteroinvaziv E.coli tipleri akut shigelloza benzer tablo olusturur. Tanida

Sereni testinden yararlanilir. Sereni testi, mikroorganizmanin invaziv paterni
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kullanilarak laboratuvar hayvanlarinda konjunktivit olusturmasi prensibine dayanir
(29).

Patogenez, diger shigella tiirlerindeki gibidir. Plasmidi sayesinde epitel
hiicrelerini istila eder, fagositlerden kagar, stoplasmaya yayilir, apopitozu indiikler ve
makrofajlardan parainflamatuvar sitokinleri salgilatir (28).

Hastalik genellikle mukuslu, az miktarda kan iceren ishal, ciddi abdominal
kramplar ve ates ile karakterizedir. Genellikle hastalik kendini sinirlar (16). Tedavide
hastanin dehidratasyonu diizeltilmelidir. EIEC enfeksiyonlarinda antimikrobiyal
tedavinin enfeksiyon siiresini kisalttig1 diisiiniilmiistiir, ama; antibiyotik verilmeden

once hemolitik iiremik sendrom gelismemesi i¢in EHEC diglanmalidir (28).

Enteropatojen E. Coli (EPEC)

Hastaligin patogenezinde tutunma bozma etkisi denen mekanizma rol oynar.
Bu mekanizma bakterinin enterosite lokal adherensinin ardindan enterosit sinyal
sisteminin uyarilmasi ve enterositle bakteri arasinda siki baglanti kurmasina dayanr.
Bu olaylar sonucunda enterositler arasi siki baglar zayiflar, mikrovilluslar kaybolur
ve dogrudan sivi kaybu ile ishal gelisir (30).

Cocukluk cag1 ishallerinin 6nemli bir nedenidir. Digki sulu, sari-yesil
renktedir, kan gozlenmez. Kesin tani i¢in serotiplendirme yapilabilir ama pratik

degildir. Tedavide siv1 elektrolit kaybinin yerine konmasi esastir (16).

Enteroagregatif E. Coli (EAEC veya EAggEC)

Eriskinlerde ve ¢ocuklarda son yillarda sporadik ishal ve turist diyaresinin
sebebidir. Enteroagregatif E. Coli, mekanizmasi tam anlagilamayan bir sekilde kolon
mukozasina yapisirak mikrovillus kaybi1 ve hiicre oliimiine yol agar. Bu yolla
sekretuvar tipte kansiz, sulu, mukoid tipte ishale neden olur. Hastalarda diisiik
diizeyde ates ve hafif kusma gozlenir. Hastalarda siprofloksasin ve rifaksimin

kullanilmasi ishal siiresini kisalttig1 gosterilmistir (16, 30).
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Diffiiz Aderan E.Coli (DAEC)

Gelismekte olan iilkelerde genellikle ¢cocukluk ¢agi ishallerinin nedenidir.
Etkenin nasil bulastifi ve patogenezi heniiz bilinmemektedir. Sulu gaitada kanin
olmadig1 bir diyare yapar. Doku kiiltiirleriyle tan1 konabilir. Etkene yonelik standart
bir tedavi Onerisi yoktur (16, 28).

Vibrio Kolera ve Diger Vibrio Tiirleri

Vibrio cinsi bakteriler onemli enfeksiy6z sendromlar olustururlar. Bunlarin
icinde vibrio kolera ciddi ishalle seyreden yedi tane pandemi olusturmasi nedeniyle
onemli bir yere sahiptir. Vibrio cinsi biitlin bakteriler hareketli, fakiiltatif anareob, bir
ila iki flagellaya sahip gram negatif basillerdir. Vibrio kolera ve Vibrio mimicus harig
hepsi gelismek ic¢in tuza ihtiya¢ duyarlar, yani halofilik bakterilerdir. Bakteriler
ozellikle su sicakliginin yirmi dereceyi astigi zamanlarda rahat cogalabilirler,
dolayisiyla yaz aylarinda hastalik daha sik goriiliir.

Vibrio kolera lipopolisakkarit O antijenlerine gore 150 serogruba ayrilir.
Bunlar da antiserumdaki 01 grup antijeniyle aglutinasyonuna gore vibrio cholera 01
ve non vibrio kolera 01 olarak gruplandirilirlar. Non 01 V. Kolera serogruplari
nadiren gastroenterit salginlar1 yaparlar. Serogrup 01 ve serogrup 139 ciddi
pandemilere yol agmislardir (31).

Kolera, V. cholera 01 serogruplar1 ile meydana gelir. Hizli sivi elektrolit
kayiplar1 nedeniyle hipovolemi, metabolik asidoz, akut bobrek yetmezligine neden
olabilen akut bir gastroenterittir. Hastaligin uluslararas1 ihbar1 zorunludur.
Enfeksiyon kontamine olmus yiyecek ve sularlarin alinmasiyla olusur. Insandan
insana fekal oral yolla bulasir. Hastaya ait enfekte esyalarda hastaligin yayiliminda
rol oynar.

Hastalik ilk defa 1817°de Hindistan’in Ganj nehri kiyisinda mortalitesi
yiiksek olan bir salgin meydana getirmis; Asya ve Orta Doguya bes yil icerisinde
yayilmistir. Hastalik 1829 yilinda ise Avrupa ve Amerika’ya yayilmistir. 1961
yilinda El Tor biyotipi ile Asya’nin ¢ogu kisminda, Orta dogu, Afrika ve Avrupa’nin

bazi kesimlerinde epidemilere yol a¢mistir. Kolera giiniimiize kadar yedi kez
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pandemiye neden olmustur. 1817-1923 tarihleri arasinda serotip 01 alt1 kez
pandemiye neden olmustur. Yedinci pandemi 1960 yilinda ElI Tor biyotipi ile
Asya’da baslaylp Afrika, Avrupa, Latin Amerika’ya yayilmistir.1992 yilinda
Hindistan’da gozlenmistir.

Ulkemizde ise, etken ikinci pandemide girmis, 1970 yilinda Istanbul
Sagmacilar semtinde El Tor biyotipi ile etken gozlenmis, daha sonra Ankara ve
Istanbul’un bazi kesimlerinde su kaynakli epidemiler yapmustir (32).

Su ve gidalarla alinan basil mide asiditesi bozulmussa ince barsaga ulasir,
miisinaz enzimi ile mukoza bariyerini asar, intestinal bariyere adherens faktori ile
tutunup kolonize olur. Bakteri enterotoksininin b kismi ile barsak epiteline baglanir,
a kismu ile adenilat siklaz aktive eder; hiicrede siklik adenozin mono fosfat artisiyla
birlikte liimene sivi ve elektrolit salgist olur. Liimene bosalan sivi ve elektrolitler
piring suyu kivaminda ishale neden olur. Kolera gegiren kisilerde bagisiklik
gelismekle birlikte, kisiler, degisik kolera serotipleriyle enfeksiyona yakalanabilirler.

Hastalik ortalama ii¢ giin inkiibasyon siiresinden sonra barsak hareketlerinde
artis ve yumusak kivamli digkilama ile kendini gosterir. Birka¢ diskilamadan sonra
tipik piring suyu kivaminda giinde 10-30 arasinda olabilen agrisiz ve kokusuz
diskilama meydana gelir. Hastalarda hafif dehidratasyondan soka neden olabilecek
agir dehidratasyona kadar degisen bir klinik vardir.

Tanida digkr kiiltiirii ve diski mikroskobisi kullanilir. Karanlik alan ve faz
kontrast mikroskobisinde sinek ugusmasi gibi hizli hareketleriyle dikkat ¢eker. Lam
lamel arasmna kolera antiserumu damlatildiginda hareketleri durur, buna;
immobilizasyon testi denir. Kolera basilini {iretmek i¢in giliniimiizde en ¢ok
kullanilan besiyeri tiyosulfate citrate bile sucrose agar (TCBS)’dir. Son yillarda
tanida polimeraz zincir reaksiyonu da kullanilmistir (33).

Tedavinin asil amaci dehidratasyonu gidermektir. Hastanin once defisiti
giderilir, daha sonra devam eden kayiplarinin giderilmesi hedeflenir. Defisit
tedavisinde ciddi dehidratasyon varliginda 100 ml/kg izotonik soliisyon yaris1 bir
saatte, geri kalan yaris1 iki saatte gidecek sekilde uygulanir. Hastanin defisiti
giderildikten sonra kisi eger icebiliyorsa Diinya Saglik Orgiitii’niin oral rehidratasyon
sollisyonlar1 ile idame tedavisi siirdiiriilebilir. Erken donemde verilen efektif

antimikrobiyal tedavi kolera vakalarinda hastaligin seyrini hafifletir ve siiresini
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kisaltir.  Tedavide; tetrasiklin, doksisiklin, trimetoprim siilfometoksazol,
furozolidone, norfloksasin ve siprofloksasin kullanilir.

Vibrio kolera’nin kontroliinde el yikama sularin klorlanmasi ve kaynatilmasi,
atik sularin kontrolii 6nemli rol oynar. Koleradan etkilenmis bolgelere yapilan
seyahatlerde az pismis yemeklerden kaginma ve gilivenilir olmayan sulardan igmeme,
enfeksiyondan korunmada 6nemli rol oynar (34).

Diger vibrio tiirlerinden V. Parahemoliticus ve Non 01 V. Kolera,
gastroenterit yapar. Vibriyo parahemoliticus Ozellikle az pismis deniz iriinleri ile
veya deniz suyu ile kontamine yemeklerle bulasir. Bulant1 ve kusmanin eslik ettigi
sulu diyare yapar. Diyabet, karaciger rahatsizligi, immiin yetmezligi olan hastalarda
enfeksiyonun siddeti artar. Non 01 vibrio koleralar da yiyecek kokenli salginlar, yara
enfeksiyonu, otitis media ve bakteriyemiye neden olabilirler. Tedavileri Vibriyo

koleranin tedavisi gibidir (31).

2.4.2. Viriisler

Gelismekte olan iilkelerde viral gastroenteritler her yil bir milyar olgu ve ¢

dort milyon 6liime yol agmaktadirlar.

Rotaviriisler

Rotaviriisler ¢ift sarmalli RNA viriisleridir. Antijenik 6zelliklerine gore ¢esitli
grup, subgrup ve serotiplere ayrilir. Insanlarda en sik ishal olusturan A, B, C
gruplaridir.  Gastroenterit salginlarma en stk A grubu yol agmaktadir.
Dezenfektanlara, sabunlara goreceli olarak direngli klor ve klor dioksit iceren
bilesenlere duyarlidir (35).

Viriis ii¢ yasin alt1 ¢ocuklar ve infantlarda ise ciddi dehidratasyonla seyreden
gastroenterit klinigi olustururlar. Hastalik 1liman iklime sahip yerlerde 6zellikle kis
aylarinda goriliir.

Rotaviriisler ince barsaktaki villuslu hiicreleri tahrip eder. Hiicreler mineral
ve karbonhidrat absorbsiyonu yapamaz. Malabsorbsiyona bagli osmotik diyare

meydana gelir. Rotaviriislerle ilgili caligmalarin ¢ogu hastanede yatan c¢ocuklarda
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yapilmistir. Hastaligin baslangici anidir. Etkilenen cocuklarin %80’inde kusma
baslar, bunu diyare takip eder. Hospitalize edilen ¢ocuklarin yaklasik iigte birinde
39°C istlinde ates gozlenir. Gaitada kan ve mukus goriilmez. Neonatal donemde
gecirilen subklinik enfeksiyonlar, ¢ocugu li¢ yasina kadar ciddi enfeksiyonlardan
korur. Selliller immiin mekanizmalar gelisinceye kadar, lokal humoral immiinite
korunmada kritik rol oynar (35-36).

Enfeksiyon  c¢ocuklarda  kendiliginden iyilesse de  invajinasyon,
gastrointestinal kanama, Reye sendromu, ensefalit, aseptik menejit, hemolitik tiremik
sendrom, Kawazaki sendromu, ani bebek Oliimii, akut otitis media, eksantem
subitum gibi komplikasyonlar birakabilir.

A grubu rota viriisler i¢in tamda ELISA antijen tamma Kkitleri lateks
agliitinasyon Kkitleri bulunmaktadir. Bunlarin duyarlilik ve 6zgilligii %70-%100
kadardir. Polyakrilik jel elektroforezi ve giimiis boyama teknigi ELISA kadar
duyarlidir ve A grubu olan ve olmayan rota viriisleri birbirinden ayirt etmeye yarar.
Hiicre kiiltiirleri virlis izolasyonunda kullanilir ama rutin tanida kullanilmaz. Diski
ornekleri, viriislin gaitada en ¢ok bulundugu, hastaligin iiciincii ve besinci giinlerinde
alimmalidir.

Ayirict tani olarak bakteriyel gastroenteritler, malabsorbsiyon sendromlari,
tilseratif kolit gibi ishale yol agan etkenlerle karigabilir, ayrimi laboratuar yontemleri
ile yapilir.

Tedavide ana amag dehidratasyonu diizeltmektir. Hafif dehidratasyonda oral
rehidratasyon soliisyonlar1, ciddi dehidratasyonda intravendz tedavi verilebilir.

Antibiyotik ve antidiyaretikler tedavide kullanilmaz (35).

Caliciviriisler

Latincede “calix”, kupa anlamindadir ve bu virlislerde de {istlerinde kupaya
benzer ¢okiintiiler oldugu i¢in calici viriis ismini almiglardir. Calici viriis ishallerinde
matiir enterosiler hasarlanip dokiilmektedirler. Cocukluk ¢agi viral gastroenteritlerin
%5’inden bu viriisler sorumludur. Insan calici viriisii (Human calici viriis-HCV)
UKT1 ve HCV japan, infantlarda kusma, ishal, ates {ist solunum yoluyla giden 1-10
giin siiren hastalik olustururken, diger suslar HCV UK3-UK4 tiim yas gruplarini tutar
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ve ates, kiriklik, ekstremite agrilari, bulanti, genel soguk algmlig gibi belirtiler
gosterir. Hastaligin bulasi fekal oral yol ve yemekler, 6zellikle soguk yiyecekler ve
kabuklu deniz {iriinleri iledir (37).

Hastalarda 16kosit sayist normal veya artmis gozlenebilir. Digkida eritrosit
16kosit gdzlenmez. Tanida immiinelektron mikroskobi, ELISA ve PCR kullanilabilir.

Tedavide hastanin rehidrate edilmesi yeterlidir (38).

Enterik Adenoviriis

Insan adenoviriisleri 1953 yilinda Rowe ve arkadaslar1 tarafindan izole
edilmis ve giiniimiize kadar kirktan fazla serotipi tanimlanmustir. Ishale neden olan
adenoviriislerin en sik f subgenusu iginde 40. ve 41. serotipler oldugu gosterilmistir
(37).

Hastaligin inkiibasyon siiresi 8-10 gilindiir. Hastalarda sekretuvar tipte ishal
gbzlenir. Hastalarda bulanti (%78), ates (%44), karin agris1 (%25) goriilebilir.
Diskida mukus %19 oraninda bulunabilir. Hastalik genellikle hafif seyirlidir.

Hastaligin tanisinda lateks agliitinasyonu, ELISA, elektron mikroskobi, DNA
problari, PCR kullanilabilir. Kiiltiir uzun zaman aldig1 icin rutin tanida kullanilmaz.
Hastaligin spesifik tedavisi yoktur. Tedavide amag, s1v1 kayiplarini yerine koymaktir.
Kemik iligi transplantasyonu gecirmis hastalarda ribavirinle iyi sonuglar alinmistir

(39).

Astroviriisler

Yildiza benzemelerinde 6tiirli astroviriis adin1 almislardir. Viriisiin bes farkli
serotipi vardir. Insanlarda en sik serotip 1 ile hastalik olustururlar. Astroviriis
ishalleri daha ¢ok kisin ve ilkbahar aylarinda gozlenir. Bulas en sik fekal oral yolla
olmak {izere, havlu, yemek kaplari, gida ve sulardan da bulas gozlenir.

Kliniginde ii¢ bes giinliik inkiibasyon doneminin ardindan ates, basagrisi,
halsizlik, bulanti, ve kusma meydana gelir. Bu donemde gaitada virlis bulunabilir.

Hastalarda bu semptomlardan sonra sulu ishal baslar ve yaklasik iki ii¢ giin siirer

(37).
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Hastaligin seyri hafiftir, genellikle dehidratasyon gozlenmez. Viriis hiicre
kiiltiiriinde tretilebilir. Elektron mikroskobunda yildiz seklinde goriilmesi, tanida
kolaylik saglar. Viriis antijenleri ELISA ile aranabilir. Hastalik kendiliginden iyilesir.
Gereginde semptomatik tedavi yapilabilir (40).

2.4.3. Protozoal Enfeksiyonlar

Entamoeba Histolytica

Entamoeba histolytica diinyada her yil yaklasik elli milyon semptomatik
enfeksiyona neden olur ve 6liim orani kirkbin ile yiiz bin arasindadir. Ulkemizde
ozellikle Dogu ve Gilineydogu Anadolu Bolgelerinde gozlenir. En yiiksek prevalans
Van ilimizdedir.

Hastalik 6zellikle fecesle kontamine su ve besinlerin alinmasi ile bulasir.
Alinan entomoeba kistleri ince bagirsaga gelir ve stoplazmalart boliinerek; her bir
kistten sekiz adet trofozoit ¢ikar. Kistler ise kolon epiteline yapisarak aktif koliti
baslatir. Kistler viicutta agilmadan kalirsa hastalik olusmaz. Enfekte olmus kisilerin
%380’ninde tasiyicilik bu sekildedir. Trofozoidler kan dolasimina karisip karaciger,
akciger, beyin, dalakta ve bobreklerde apseler meydana getirebilir (41).

Klinigi bagirsak enfeksiyonlar1 ve barsak disi enfeksiyonlar olarak ikiye
ayrabiliriz. Barsak enfeksiyonlar1 asemptomatik olabilir. Hastalar hicbir belirti
vermeden yillarca digkilarinda amip kisti tagirlar.

Semptomatik enfeksiyon, mukozaya invazyon goriilmeden karinda kolik tarzi
agr1 ve siskinlik olarak da karsimiza gelebilir.

Akut amipli dizanteri, hastaligin en bilinen seklidir. Istahsizlik ve halsizligin
ardindan karin agris1 tenezm ve kanli ishalle karakterize bir rahatsizliktir. Diskida
kan tipik olarak gozlenir. Lokositler fagosite edildigi icin gozlenmeyebilirler.

Hastaligin, klinigi agir, mortalitesi yiiksek tipine fulminan kolit denir. Akut
amip kolitinin yanlis tedavi edilmesi sonucu gelisen bir komplikasyonudur. Ozellikle
immiin yetmezligi olan malniitrisyonlu ¢ocuklarda tiim kolonun tutulmasi sonucu

meydana gelir. Kanli mukuslu ishal, hipotansiyon ve yaygin karin agrist gozlenir.
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Karacigerde apse gozlenebilir. Kolonda nekroz ve perforasyon yapabilir. ilag
tedavisine cevap vermeyen hastalara kolektomi uygulanir (42).

Barsak amibiyazisi kolonda lokalize iilserler yapabilir. [limli diyareye sebep
olur. Cekumdaki tilserler apandisiti stimiile edebilir.

Hastaligin kolonda lokalize granulomatéz doku olusturan sekline ameboma
denir. Graniilamatéz doku dizanteri sirasinda veya kronik enfeksiyonda olusabilir.
Olusan granulomlar barsakta tiimor gibi goriiniim verebilir. Barsak obstriiksiyonu
agrt ve hemoroji olusturabilir. Endoskobik biopside granulasyon dokusu ve E.
Histolytica goriilebilir.

Hastalik barsak dis1 olarak karaciger apsesi yapabilir. Bu hastalarda barsak
semptomlar1 az goriiliir. Batici tarzda sag iist kadran agrisi, ates, kilo kayb1 gozlenir.
Hastanin karaciger biiylimesine bagli sag akciger bazalde perkiisyonla matite, raller
ve akciger seslerinde azalma duyulur. Yeterli tedavi yapilmaz ise, abseler plevra,
periton ve perikardiyal bosluga riiptiire olabilir bu da hasta i¢in mortaliteyi artiran
ciddi bir durumdur.

Karaciger disinda hastalik peri anal bolgede cilt lezyonlar1 yapabilir. Viicutta
akciger, beyin ve genital sisteme metastaz yapabilir (43).

Teshiste kolonoskobik biopsi yapilmasi ¢ok degerlidir. Ciinkii hastalik
tilseratif kolit diisiiniilerek steroid verilirse fulminan kolit ve oliimle sonuglanabilir.
Endoskopide sise goriintimlii iilserler ve normal mukoza alanlar1 amebiyazisi akla
getirmelidir. Ulser kenarindan alinan biopsilerde trofozoidler ve enflamatuar hiicreler
gozlenir.

Diski mikroskobisinde amip kist ve trofozoidleri yaklasik %30-60 oraninda
goriiliir. Bu nedenle digki analizi en az ti¢ defa tekrarlanmalidir. Hem mikroskobide
goriilme azlhigi, hem de E. Histolytica’nin kendisine ¢ok benzeyen E. Dispar’dan
ayirt edilememesi nedeniyle tan1 da mikroskobi yeterli degildir. E. Histolytica’y1 E.
Dispar’dan ayirt etmek igin PCR ve ELISA yontemlerinden faydamlir. Anti amip
antikor testi ile amip lektin antijenini diskida gdsteren ELISA yéntemi en sik
kullanilan testlerdir. Diskida eritrositleri fagosite etmis trofozoid goriilmesi E.
Histolytica’y1r disiindiiriir. Digk: kiiltiirleri birka¢ haftada sonug¢ vermesi ve Ozel
laboratuar sartlar1 gerektirdigi i¢in pratik degildir (41). Tedavi hastanin klinigine

gore verilir. Tedavide kullanilan ajanlar Tablo 2.2°de belirtilmistir
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Tablo 2.2. Entamoeba histolytica tedavisi

Entamoeba histolytica Primer Tedavi Alternatif tedavi
Asemptomatik kist Paromomycin 3x(25-35) Diloxanide furoate 3x500
tastyicist mg/kg po 7 giin, iodoquinol | mg po, on giin

3x650mg po 20 giin
Diyare dizanteri klinigiyle Metranidazol 3x(500- Tinidazol 2x1 gm 3 giin
giden oral alabilen 1liml 750)mg on giin veya veya ornidazole 2x500 mg 5
hastalik tinidazol 2 gm ii¢ giin giin po
Ciddi veya extraintestinal Metranidazol3x750 mg po veya 1v 10 giin veya tinidazole
enfeksiyon hepatik abse 2gm giin 5 giin veya paromimisin 3x(25-35) mg/kg

(44) Nolu kaynaktan alinmisgtir

Giardia Lamblia

Gastroenteritlerin ensik protozoal etkeni giardiadir. Hastalik su ve gidalarla
bulasir. Protozoanin trofozoid ve kist olmak tizere 2 formu vardir. Parazitin kistleri
kloru yetersiz igme sularinda, yiizme havuzlarinda yasamini siirdiirebilir. On ile yiiz
arasinda kistin alinimi hastaligin bulaginda yeterlidir. Yiiksek riskli gruplar arasinda
cocuklar, immiin yetersizligi olan hastalar, sik seyahat edenler sayilabilir.

Hastaligin klinigi; asemptomatik kist tastyiciligindan, karin agrist ve
siskinligin eslik ettigi akut ishale veya malobsorbsiyon, steatore, kilo kaybina neden
olabilen kronik ishale kadar degisen genis bir spektrumdadir (45).

Alman kistler ince barsagin proksimal kesiminde agilir, bir kistten iki adet
trofozoid acgiga cikar ve ikiye bdliinme (binary flizyon) suretiyle ¢cogalirlar. Giardia
invaziv bir organizma olmamasina ragmen mukozal hasara yol acar ve ishal meydana
getirir. Bir iki haftalik bir inkiibasyon periyodundan sonra hastalik bulanti, kusma,
karin siskinligi ve steatoreyle baglar. Hastalarda kilo kaybi gozlenir. Akut giyardiyoz
kroniklesebilir, hastalarda bu durumda steatorenin yaninda %10-20 aras1 kilo kaybu,
yag, D-ksiloz ve B12 vitamini malobsorbsiyonu olur. Hipersensitivite reaksiyonu
olarak rash ve frtiker izlenebilir. Hastalarda depresyon goézlenebilir. Hastalarin

%60°1 rahatsizli§1 asemptomatik olarak gegirebilir. Asemptomatik enfeksiyonda bile
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vitamin eksiklikleri (A, B12, Folat) ve hipoalbuminemi olabilir. Hastalarin %20-
40’1nda gegici laktaz eksikligine bagh laktoz intoleransi gozlenir (46).

Kilo kaybina malabsorbsiyonun eslik ettigi ishallerde giyardiyoz akla
gelmelidir. Taniy1 digkida, duodenal sivida, biopsi drneklerinde paraziti gostererek
koyabiliriz. Asemptomatik hastalarda iic defa gaita Orneklemesi yapilmalidir.
Indirekt florasan antikor testi, enzim immiinassay ve immiin difiizyon gibi serolojik
testlerden de faydalanilir (42).

Tedavide metranidazol 3x750 mg giin po on gin kullanimi yeterlidir.
Metranidazol teratojenik, karsinojenik ve mutajenik bir preparat oldugu i¢i gebelerde
kontraendikedir. Gebelerde paromomisin kullanilabilir. Cocuklarda ise bir yas iizeri

nitazoxanide kullanilir. Asemptomatik tasiyicilar salgin esnasinda tedavi edilmelidir

(46-47).

Cryptosporodium Parvum

Genellikle non inflamatuar kendini sinirlayan sekretuvar ishal olusturur. Su
kokenli salginlara yol agabilir. Bulas, kontamine olmus sular, yiyecekler ve enfekte
olmus konakla temas sonucu olur. Immiin yetmezligi olan hastalarda klinik agir
seyreder (48).

Inkiibasyon siiresi ookistlerin alimindan sonra yedi ile on giindiir. En sik
goriilen semptom sulu ishaldir. Hastalarda dehidratasyon, kilo kaybu, ates, bulant1 ve
kusma goriilebilir. Hastalarda ince barsak tutulumu disinda kolesistit, hepatit, reaktif
artrit, solunum sistemi enfeksiyonlar1 ve konjunktivit de bildirilmistir.

Tani, en ¢ok diskiyr asit fast yontemiyle boyandiktan sonra mikroskopla
parazitin goriilmesinden sonra konur. Arastirmalar ve epidemiyolojik veriler igin
immiin florasan ve ELISA metodlar1 kullanilabilir (49).

Tedavinin ana amaci dehidratasyonun giderilmesidir. Ozellikle glukoz ve
stikroz igeren izotonik soliisyonlar sodyumun glikozla hiicreye birlikte alinimindan

dolay1 s1vi kaybini telafi etmede ¢ok yararlidir (48).
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Isospora Belli

Cok ¢esitli isospora tiirleri olmasina ragmen, sadece isospora belli insanlari
enfekte eder. Yetersiz hijyenin bulundugu yerlerde gaita ile kontamine olmus yemek
ve sular bulasta rol oynar. Fakat su kdkenli gecis tam dogrulanamamustir.

Cryptosporodium ve giardia enfeksiyonlarma benzer klinik tablo olusturur.
Kistin alimindan bir hafta sonra hastalarda halsizlik, az miktarda karin agris1, diisiik
derecede ates ve ishal baglar. Hastalik genellikle bir ile iki haftada kendini sinirlar,
fakat az sayida hastada kilo kaybr ates alt1 hafta ile alt1 ay arasinda siirebilir. Immiin
yetmezligi olan hastalarda enfeksiyon daha agir seyreder, kroniklesip

malabsorbsiyon ve kilo kaybina neden olabilir (50).

2.4.4. Antibiyotige Bagh Ishaller

Antibiyotiklerin sikca rastlanilan bir yan etkisi de ishallerdir. Klinik tablo sik
sulu diskilamadan agir bir kolit tablosuna kadar degisik sekillerdedir. Ishalin
baslangic1 antibiyotik alimindan bir iki saat sonra olabilecegi gibi iki ay sonra da
baslayabilir. Patogenezde enfeksiyon etkeninin bagirsagi hasarlandirmasi, floranin
degisimi sonucu karbonhidrat emiliminin bozulmasina bagli osmotik ishal ve
antibiyotiklerin bagirsaga direkt hasar1 sonucu ishal olabilmektedir. Clostridium

difficile antibiyotik iligkili ishallerde en sik saptanilan bir etkendir (51).

Clostridium Difficile

Clostridium difficile gram pozitif, sporlu, zorunlu anaerop bir basildir.
Antibiyotik iliskili ishal olgularinin %20-25, kolitlerin %50-70’1, pseudomemrandz
kolitlerin ise hemen hemen tamamindan sorumludur.

Hastaligin patogenezinde kolonda mukozal hasar ve inflamasyona neden olan
toksinler rol oynar. Clostridium difficile insanin normal barsak florasinda bulunur.
Antibiyotiklere bagli floranin degisimi, bakteri tarafindan toksin iiretimi ve yasa
bagh olarak duyarhlikta artis, hastaligi meydana getiren nedenlerdendir. ileri yas,

hastanede yatis agisindan onemli risk faktdrlerindendir.
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Antibiyotiklerden klindamisin, ampisilin, amoksisilin, genis spektrumlu
penisilinler, sefalosporinler, eritromisin ve diger makrolitler, tetrasiklin, trimetoprim-
siilfometoksazol bu tabloya en fazla neden olan etkenlerdendir (52).

Ishal, olgularin 2/3’iinde antibiyotik kullanim esnasinda, 1/3’iinde ise
antibiyotik kesildikten sonra meydana gelir (6-8 haftaya kadar). Clostridium difficile
hastalarda asemptomatik tasiyicilik, kolit gelistirmeyen antibiyotik iliskili ishal,
pseudomembran yapmadan gelisen kolit, pseudomemranéz enterokolit ve fulminan
kolit gelistirebilir.

Antibiyotik iligkili ishalde alt karin bolgesinde hafif duyarlilik ve hafif ile
orta derece ishal gozlenir. Pseudomemran yapmadan gelisen kolitlerde giinde ondan
fazla diskilama ve diski mikroskobisinde l6kosit ve eritrositler vardir. Hastalarda
bulanti, kusma, ates, halsizlik, dehidratasyon, 16kositoz vardir. Muayenede duyarlilik
ve distansiyon vardir. Sigmoidoskopi de yaygin veya yamali non spesifik kolit
bulgular1 vardir. Pseudomembranéz enterokolitte ise klinik agirdir. Hastalarda agir
dehidratasyon, halsizlik, 16kositoz gozlenir. Protein kaybettiren enteropati ve buna
bagli hipoalbuminemi eslik edebilir. Sigmoidoskopide kendine o6zgiil 2-10 mm
capinda sarimsi plaklar gozlenir. Fulminan kolit ise ciddi ishal ve paralitik ileusla
seyreder. Hastalarda letarji, ates, karin agrisi, tasikardi gozlenir. Hastada akut karin
bulgular1 saptanir (53).

Tanida digki mikroskobisi onem tagir. Diskida 10kosit ve eritrosit varligi
hastaligin siddeti hakkinda bilgi verebilir. Gram boyamas1 Clostridium difficile
enfeksiyonu, kandida enfeksiyonu, stafilokok enterokolit ayrici tanisinda yararh
olmakla birlikte, secilmis olgularda uygulanabilir. Tanida altin standart digskida
clostridium toksin b’nin gdsterilmesidir. Rutin digk:r kiiltiiriiniin taniya katkis1 ¢ok
azdir.

Tedavin temelini diger ishallerde oldugu gibi hastanin hidrate edilmesi
olusturur. Hastanin kullandig1 antibiyotik kesilmeli ve daha az riskli bir antibiyotik
ile tedaviye devam edilmelidir. Asemptomatik hastalarda tedaviye gerek yoktur.
Klinik iyilesme saglanamayan hastalarda on giin siireyle oral metronidazol (4x250
mg/giin veya 3x500 mg/giin) kullanilir. Metronidazole yanit vermeyen, tolere

edemeyen, agir seyreden hastalarda vankomisin giinde 4x125mg po tedavisi
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uygulanir. Teikoplanin, fusidik asid, basitrasin de tedavide kullanilabilecek diger
alternatiflerdir. Floray1 diizenleyen probiyotikler tedavide kullanilabilir.

Peritonit gelisen, siirekli, giderek yiikselen atesi olan, devam eden belirgin
l6kositozu olan, bakteriyemi, antibiyotiklere cevapsizligi olan, veya bilgisayarl
tomografide O6demle birlikte perikolonik inflamasyon varligi goriilen hastalara

cerrahi tedavi uygulanir (51-53).

2.5. Toksin Salgilayan Bakteriyel Nedenlerle Olan Besin Zehirlenmeleri

Besin zehirlenmesi bir mikroorganizma veya toksinleri ile kontamine olmus
yiyeceklerin alinmasi ile ortaya ¢ikan ve siklikla gastrointestinal belirtilerle seyreden
klinik duruma verilen isimdir. Agir metal zehirlenmeleri veya mantar gibi besinin
kendisinin de zehirli oldugu durumlara da besin zehirlenmesi denilmektedir.
Hastalarda en sik rastlanilan semptomlar bulanti, kusma, karin agrisi ve ishaldir.

Zehirlenmelerin  olugmasindaki faktorler konakgiya ait faktorler ve
mikroorganizmaya ait faktorler olarak ikiye ayrilir. Hastanin yasi, alman
mikroorganizma sayisi, mide asiditesi ve diger fizik bariyerlerin ortadan kalkmasi,
intestinal motilitenin azalmasi veya ortadan kalkmasi, normal enterik floranin
degisimi, intestinal immiinitenin azalmasi, konakg¢iya ait faktorlerdir. Enterik
patojenlerin norotoksinleri, sitotoksinleri, entero toksinleri, mikroorganizmaya bagl

onemli faktorlerdendir (54).

2.5.1. Staphylococcus Aureus

S. Aureus, gram pozitif fakiiltatif anaerop koktur. Salgiladig1 enterotoksinlerle
besin zehirlenmesi yapar. Hastalik besinin {lizerinde iireyen S. Aureus un salgiladigi
toksinin besinle birlikte alinmasi ile 1-6 saat iginde gelisir. Bulanti ve kusmanin
hakim oldugu bir klinik tablo vardir. Hastalarin %68’inde ishal izlenir. Ates olgularin
%18’inde, daha c¢ok ciddi dehidratasyonu olanlarda gozlenir. Hastanin kusmugu,
diskis1 ve yedigi yemegin kiiltiiri yapilarak kesin taniya ulasilabilir. Ayrica yemegi

hazirlayan kisinin de bir cilt lezyonu olup olmadig: sorgulanmalidir (54-55).
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S. Aureus, besin zehirlenmesine en sik neden olan ajandir. Etkenin en ¢ok
bulundugu yiyecekler siit, krema, yag, pasta, jambon ve konserve etlerdir. Genellikle
hastalik 24 saatte kendiliginden geriler. Tedavinin temeli sivi kaybinin yerine

konmasi ve destek tedavisidir (55).

2.5.2. Bacillus Cereus

iki farkli besin zehirlenmesi tablosu olusturur. ilki inkiibasyon periyodunun
1-6 saat arasinda oldugu kisa inkiibasyon periyodludur. Hastalarda en sik bulanti ve
kusma gozlenir. Olusturdugu tabloya emetik sendrom da denmektedir. ikinci tablo
ise inkiibasyon siiresinin 8-16 saat siirdiigli karin agris1 ve ishalin 6n planda oldugu
tablodur (56).

Kisa inkiibasyonlu besin zehirlenmesi 6zellikle piring, iyi dondurulmadan
saklanmis yiyeceklerde bulunan Bacillus cereus emetik toksini vasitasiyla meydana
gelir. Uzun inkiibasyonlu besin zehirlenmesi ise az pigmis etlerde ve et suyunda
bulunan Basillus cereus diyarel toksini ile meydana gelir. Hastaligin ana tedavisi sivi

kaybinin yerine konmasidir (55).

2.5.3. Clostridium Perfiringens

Sporlu, zorunlu anaerop gram pozitif basildir. Etken, toprakta, insan ve
hayvanlarin bagirsaklarinda bulunur. Kulugka siiresi sekiz ile yirmidort saat
arasindadir. Termolabil ekzotoksini sayesinde toksijenik sulu ishale neden olur (47).

Perfiringens zehirlenmeleri genel olarak siddetli karin agris1 ve ishal olarak
baslar ve genellikle 24 saat i¢cinde hastalik son bulur. Nadir olarak bir ile iki hafta
siiren vakalar bildirilmistir. C.Perfiringens zehirlenmelerinin ana nedeni hatali
sicaklikla  hazirlanmis  gidalardir.  Yetersiz  pisirilen gidalarda  bulunan
mikroorganizmalarin sogutma ve depolama esnasinda gida zehirlenmesi yapacak
kadar ¢ogalmalar1 sonucu zehirlenme meydana gelmektedir. Hastaneler okul
kantinleri gibi servis edilmeden once cok sayida hazirlanmis gidanin saatlerce
beklemesi clostridium zehirlenmesini olusturur (25).Tan1 igin siipheli yiyecekte 10°

ve hasta diskisinda 10%gr veya daha fazla C.Perfiringens sporunun bulunmasi
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onemlidir. C.Perfiringens enterotoksinleri diskida ELISA ve lateks agliitinasyonu ile
arastirilabilir (57).

Tedavide s1v1 replasmani ve antiemetikler kullanilabilir (47).

2.6. Eriskinlerde Akut ishallere Yaklasim

Akut diyaresi olan hastalar1 degerlendirirken en 6nemli basamak detayli
hikaye ve fizik muayenedir. Teshise yonelik testler genellikle dehidratasyon

belirtilerinin oldugu veya atesin eslik ettigi kanli mukuslu ishallerde uygulanir (58).

2.6.1. Hikaye

Hikayede ishalin siiresi, giinlilkk digkilama sayist1 ve miktari, diskinin
gbriinimii ve kivami, bulanti, kusma, karin agrisi, ates, yenilen besinler, seyahat
anamnezi ve ¢evrede ishal Oykiisii sorgulanmalidir. Bu bilgiler 15181nda olas1 etyoloji
tahmin edilebilir (4).

Hastanin giinliik digkilama sayis1 giinde onun iizerinde ve diski miktar1 az ise
kalin bagirsak tutulumunu gosterir. ince bagirsak tipi ishalde ise diski bol miktarda,
acik renkli, sulu, kopiiklii, corbams1 veya yagli, icinde sindirilmemis besin artiklar
olan, kansiz ve kokuludur. Karbonhidratlar ve proteinler emilemedigi igin
bakterilerin etkisi ile besinlerin fermantasyon ve putrifikasyona ugramasi sonucu
diski aseton kokulu veya ¢lirlimiis yumurta kokulu olabilir.

Diskinin goriiniimii de etkeni saptamada Onemlidir. Sekretuvar ishaller de
disk1 genellikle bol sulu renksiz ve beyaz renklidir. Dizanterik diski da kan, mukus
ve pily vardir. Karbonhidrat emilim bozukluklarinda diski kopiiklidiir. Piring suyu
goriinlimiinde digski kolera ve ETEC’i diisiindlirmelidir. Lokosit igermeyen kanli
diski ise shiga like toksin olusturan EHEC’i diisiindiirmelidir (59).

Aniden baslayan bulanti kusmanin eslik ettigi genellikle on iki saatte son
bulan ishaller besin zehirlemelerini diisiindiiriir ve bu klinikten en sik sorumlu
etkenler Staphylococcus aureus veya Bacillus cereustur (4).

Hastalarda kramp tarzi karin agrilar1 ve tenesmus, kolon tutulumunu akla
getirir. Amipli dizanteri, basilli dizanteri, Campylobacter ve Salmonella’da agr1 bu

sekildedir. Hastalarda akut apandisit tablosuna benzer akut karin klinigi varsa, bu
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mezenter lenfadenit ve terminal ileit yapan Yersinia enterocolitica’yr akla
getirmelidir. Campylobacter’in akut apandisit yapabilecegi unutulmamalidir.

Ates, 0zellikle barsak duvarina invazyon yapan bakterilerde goriiliir. Paraziter
gastroenteritlerde ates gozlenmez, viral gastroenteritlerden ise; rota ishallerinde ates
gozlenebilir (5).

Hastanin yedigi besinlerin sorgulanmasi, bize etkeni saptamada ipuglar verir.
Ornegin; dondurma, siitlag, mayonez, patates salatasi, kremali pasta Staphylococcus
aureus 'u; piring pilavi ve makarna Bacillus cereus’u; et irtinleri ve et Clostridium
perfiringens’i; kiimes hayvanlar1 ve iyi pisirilmeyen etler Campylobacter’i; deniz
trlinleri ise Vibrio parahaemoliticus™a ve norwalk viriis’ii ilk planda
diistindiirmelidir. Endemik bdlgelerde su ile temas Vibrio cholerae ve E. Coli’yi
distindiirmelidir.

Seyahat oOykiisii gidilen yerdeki endemik enfeksiy6z ishal etkenlerinin
bilinmesi ve tedavinin diizenlenmesi acisindan 6nemlidir (60).

Genellikle genis spektrumlu antibiyotik kullanimindan dort ile ondort giin
sonra karin agrisi, ates, bol sulu gaita c¢ikarilmasi, gaitada 10kosit gdzlenmesi
Clostridium difficileyi distiindiiriir. Hastalik, antibiyotik kullanimindan bir ay sonrada
gozlenebilir.

Immiin yetmezligi olan kisilerde Entamoeba histolytica, giardiasis,

cryptosproidosis gibi paraziter etkenler akut veya kronik ishal olusturabilir (61).

2.6.2. Fizik Muayene

Hastalarin tedavi yaklagiminin belirlenmesinde fizik muayene yol
gostericidir. Hastalarin biling durumu, vital bulgulari, hipovolemiye eslik eden
bulgular, karin agris1 olup olmadig1 ve viicut 1s1s1 kaydedilmelidir (20).

Karin muayenesi her hastaya uygulanmali, yiizeyel ve derin palpasyonla akut
karm diglanmalidir. Rektal muayene, anamnezi alinamayan hastalarda uygulanmadir.
Bize, sulu veya kanli olmas1 gibi, gaitanin karakteri hakkinda bilgi verir (1).

Akut ishali olan hastanin genel durumu sivi elektrolit kaybinin derecesi ile
iliskilidir. Klinik bulgularin ¢ogu dehidratasyona baglidir. Hastanin Na’ ve su
kaybina bagli olarak, dehidratasyonu izotonik, hipotonik ve hipertonik dehidratasyon
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olarak iice ayirabiliriz. Serum osmolaritesi kabaca plasma sodyum degerinin iki ile
carpimi  oldugu icin dehidratasyonu tanimlarken izonatremik, hiponatremik,
hipernatremik terimleri de kullanilabilir.

izonatremik dehidratasyon da kayip hiicre disi sividandir, hastalarda
susuzluk, deri turgorunda azalma, mukozalarda kuruluk, idrar miktarinda azalma,
kan basincinda diisme gozlenir. Hiponatremik dehidratasyonda, izonatremikte oldugu
gibi sivi kaybi daha ¢ok hiicre disi sividan oldugu i¢in klinik izonatremik
dehidratasyona benzer. Hipernatremik dehidratasyonda ise; hiicre icinden hiicre
disina sivi ¢ekilir, boylece; deri turgorunda bozulma olmaz, ancak, cilde bastirildig:
zaman deri hamur kivamindadir. Hasta siddetli susuzluktan yakinir. Kan basincinda
belirgin diigme olmayabilir. Viicut 1sisinda artma goézlenir, serum Na degeri 160
mEq/L’ye ¢ikinca hastalarda huzursuzluk gibi ndrolojik semptomlar goriiliir (59).

Hastalarin sivi kaybi dehidratasyonu belirlemede 6nemlidir. Hastalik 6ncesi
ve hastalik sonrasi kilo farki bize kaybedilen sivi miktarin1 verebilir. Ancak hastalar
net olarak kag kilo kaybettiklerini sdyleyemedikleri i¢in bu pek pratik degildir. Bu
sebepten dolayi fizik muayene bulgularina gore dehidratasyonu siniflandirma geregi
dogmustur (59, 62). Dehidratasyonun ciddiyetinin siniflandirilmast Tablo 2.3’te

verilmistir.
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Tablo 2.3. Dehidratasyonun ciddiyetinin siniflandirilmasi

Hafif Orta Agir
Subjektif bulgular
Genel durum Iyi Halsiz, letarjik, yiiriiyiip Donuktur, oturup
oturabilir yiiriiyemez
Giinliik aktiviteleri Glinliik aktiviteleri Glinliik aktiviteleri Glinliik aktiviteleri
yapma kabiliyeti zorlanmadan yapabilir yaparken yardim alir yapamaz, yatakta veya
hastanede yatiyor
Susuzluk hissi Artmamig Artmig Asirt derecede susuzluk
hissediyor
Objektif Bulgular
Nabiz Normal Tagikardi Tagikardi
Kan Basinci Normal Normal veya azalmig Azalmus sistolik>20
(10-20 mmHg sistolik) mmHg
Postural Hipotansiyon Yok Olabilir Var
Jugular ven6z basing Normal Normal veya azalmig Azalmig
Mukoza kurulugu Yok Hafif Ciddi
Cilt turgoru Iyi Azalmig Cok azalmig
Goz kiirelerinde ¢okme | Yok Minimal Cokmiis

59 nolu kaynaktan alinmustir.

2.6.3. Laboratuvar Tam

a) Rutin Kan Tetkikleri: Tam kanda l6kositoz ve sola kayma dizanterik hastalarda
ozellikle shigella, campylobacter, enteroinvaziv escherichia coli’nin lehine olan
basilli dizanteriyi diisiindiiriir. Ishali olan enterik ates olgularinda ise; alanin amino
transferaz (ALT=SGPT), glutamat-oxalasetat transaminaz (SGOT=AST) yiikselmesi
ise sistemik enfeksiyon agisindan 6nemlidir. Dehidratasyonu olan hastalarda ayrica
elektrolit, lire ve kreatinin takibi yapilmalidir (5).

b) Diski Makroskobisi: Diskinin kivami, mukus ve kan varligi arastirilir. Az
miktarda mukus irritabl bagirsak hastaliklarinda, mukusun fazla olmasi invaziv

bakteriyel ishallerde goriilir. Diskida kan bulunmasi ise; kolonun inflamatuar
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rahatsizliklarmi diisiindiiriir. Iskemik bagirsak hastaliklari, divertikiilit radyasyon
koliti gibi rahatsizliklarda ayirici tanida diistiniilmelidir (4, 6).

¢) Diski Mikroskobisi: Diski 6rnegi bekletilmeden incelenmelidir. Diskinin ¢esitli
yerlerinden 6ze ile alinan 6rnek lama konur, iizerine bir damla serum fizyolojik
damlatilir ve istiine lamel kapatilir. Kanli mukuslu bir digki varsa mukuslu
tarafindan 6rnek alinir. Hazirlanan direkt preparatta parazit yumurtalari, hareketli
flagelli ve kirpikli protoza ve kistlerini, mantar elemanlarin1 (candida hifi gibi),
eritrositleri ve iltihap hiicrelerini gorebiliriz. Hazirlanan preparat cesitli boyalarla
boyanabilir. Hazirladigimiz preparata bir damla lugol damlatirsak protozoa kistleri
ve parazit yumurtalarin1 daha iyi gorebiliriz. Preparata lamel kapatilmadan once 1-2
damla metilen mavisi damlatip, 2-3 dakika bekletirsek I0kositleri iyi derece
gorebiliriz. Preparati giemsa ile boyarsak hem protozoa trofozoidleri hem 16kositler
goriilebilir. Gram boyamasi ile gram pozitif patojenler gram negatif bagirsak
florasindan ayirilabilir. Gram pozitif iri basiller clostridium difficile’yi destekleyici
bir bulgudur. Rektal siiriintli veya disgki yaymasinin %]1°lik sulu fuksin ile
boyanmasinda marti kanadi seklindeki goriintii campylobacter’i disiindiirir.
Digkinin aside resistan boya ile boyanmasi cryptosporidium ve cyclospora tanisinda
yardimecidir. Karanlik alan mikroskobisinde ¢ok hizli hareket eden vibriolarin
goriilmesi ve 6zel antiserumla hareketsizlestirilmesi koleray:1 diisiindiiriir. Rotaviriis
elektron mikroskobisinde araba tekerlegi seklinde goriiliir (5,60). Digskida lokosit
varligt C. jejuni, Shigella, Salmonella, E.coli gibi inflamatuvar ishal yapan etkenleri
disiindiiriir. Digkida 16kosit olmamasi viral gastroenteritler, paraziter ishaller ve
enterotoksijenik bakteriyel ishalleri (Vibriyo kolera, Enterotoksijenik Escherichia
coli) akla gelir. Lokositleri parcalayan mikroorganizmalarin (C.Difficile, ve
E.Histolytica) neden oldugu ishallerde tani igin laktoferrin kitleri kullanilir.
Laktoferrin kitleri noétrofillerin sekonder graniillerinden salinan laktoferrini tespit
eder (63).

d) Diski Kiiltiirii: Hastalarin diskilarinda 16kosit ve laktoferrin varligi saptanan
durumlarda ve klinik epidemiyolojik verilere gore inflamatuar ishal diistiniilen diger
tim bulgularda diski kiiltiiri yapilmalidir. Rutin olarak salmonella, shigella,
campylobacter i¢in kiiltiir yapilir. Bazi 6zel durumlar i¢in de diski kiiltiirii yapilir,

Ornegin; salgin ya da endemik bolgeye seyahat varsa Vibriyo kolera igin kiiltiir
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yapilir. Kanli ishal ve toplu besin zehirlenmesi varsa E. Coli 0157:H7 i¢in kiiltiir
yapilir. Digk: kiiltiirii disinda diger orneklerin de kiiltiirii yapilabilir, salmonellada
kan, idrar, kemik iligi, rose spot Kkiiltlirii yapilabilir. Salgin seklindeki besin
zehirlenmelerinde de besinden alinan 6rnegin kiiltiirii tantya yardimci olur (5,63).

e) Serolojik Tam: Rutinde kullanilmasa da bazi 6zel durumlarda serolojik tanidan
yararlanilabilir. Salmonella sistemik enfeksiyonlarinda salmonella 0 antijenine kars1
antikorlara bakilabilir. Ayrica bir salginda epidemiyolojik calismada retrospektif
olarak da serolojik ¢aligma yapilabilir. Vi antijenine karsi antikor, tasiyiciligi
gosterir. Amibiyazis i¢in yapilan indirekt hemaglutinasyon testi de aktif intestinal
enfeksiyon i¢in taniya yardimcidir (5).

f) Toksin ve Antijen Arastirilmasi: Lateks agliitinasyonu ile clostridium
difficile’nin salgiladig1 toksin B gosterilebilir. Yontem cabuk ve pratiktir, fakat
Ozgilligli azdir. Rutin olmamakla birlikte bazi enfeksiyoz ishal etkenlerinin
(Clostridium perfiringens, ETEC gibi) toksinleri de saptanabilir. Ayrica rotaviriis ve

parazit antijenlerini de diskida saptayabiliriz (5, 60).

2.6.4. Endoskopi

Akut sulu ishalde genellikle endoskobik inceleme gerekmez. Akut
inflamatuar diyarede ayric1 tanida rektoskobik, kolonoskobik inceleme gerekebilir.
Ayrici tanida intestinal tiiberkiiloz, inflamatuvar barsak hastaliklari, iskemik kolit,
radyasyon koliti, kolorektal kanser, villoz adenom, divertiikiiler hastalik
diisiiniilebilir. Alt endoskobik inceleme ve bu sirada alinan biopsiler taninin
kesinlesmesine yardimer olur. Digkida gizli kan ve steatore varliinda mutlaka st
gastrointestinal endoskobik inceleme yapilmalidir. Endoskobik inceleme ile biopsiler
alinabildigi gibi duodenal aspirat da alinabilir ve hem besiyerlerine ekilebilir,
bakteriyel asir1 gelisim degerlendirilebilir, hem de giardiya gibi parazit acisindan

incelenebilir (6).
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Akut infeksiy6z ishal tanisi kesinlestirildikten sonra tedavinin en Onemli

basamagi hastalarin dehidratasyonunun diizenlenmesi ve gereken hastalarda

antibiyotik tedavisinin baslanmasidir. Bu nedenle dehidratasyonun derecesinin

belirlenmesi 6nem tasimaktadir.

Sivi Tedavisi

Hastalarda dehidratasyon derecesi farklilik gosterecegi icin burada amag

hastalara dehidratasyon derecesinin gerektirdigi yogunlukta sivi tedavisi verilmesidir

(4). Dehidratasyon derecesi siniflandirmasi Tablo 2.4’°te verilmistir.

Tablo 2.4. Dehidratasyon derecesinin siniflandirmasi

Semptomlar Minimal Orta derece dehidratasyon Ciddi dehidratasyon
dehidratasyon

Kilo kayb1 %3 den az kilo kayb1 | %3-9 arasi kilo kayb1 %09 dan fazla kilo
kayb1

Mental durum Normal Normal, irritable Apatik, letarjik,
bilingsiz

Susuzluk hissi Y oktur Su i¢meye isteklidir Az su iger icemeyebilir

Kalp hiz1 Normal Normal, tasikardik Tagikardi ciddi
vakalarda bradikardi

Nabiz Normal Normal veya azalmig Azalmis ciddi

dolgunlugu vakalarda
almamayabilir

Nefes alma hizi | Normal Normal veya artmis Nefes derin nefes alma
seklindedir

Goz kiireleri Normal Hafif ¢okmiis Derin ¢okmiis

G0z yas1 Normal Azalmig Azalmis veya yok

miktari

Dil ve agiz Nemli Kuru Cok kuru

Cilt turgoru Gergin 2 sn den az zamanda yerine 2sn den uzun zamanda

geliyor yerine geliyor

Kapiller dolma Normal Uzamis Cok uzamis

Extremiteler Sicak Soguk Soguk ve siyanotik

Idrar ¢ikimi Normal Azalmis Cok azalmig

(64) nolu kaynaktan alinmistir
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Hafif Derecede Dehidratasyon Tedavisi

Hastalarin tedavisinde hastaya ishal boyunca istedigi kadar s1v1 ve su igmesini
sOyleyebiliriz. Hastalara siv1 olarak tuzlu ayran, tuzlu ¢orba, oral rehidrasyon sivisi
Onerebiliriz (4).

Oral rehidratasyon amaciyla Diinya Saglik Orgiitii tarafindan &nerilen oral
rehidratasyon s1visin1 kullanabiliriz. Icerisinde 3,5 gr sodyum kloriir, 2,5 gr sodyum
bikarbonat, 1,5 gr potasyum kloriir, 20 gr glukoz bulunur. Kullanimi ¢ok giivenlidir.
Hastalar rehidrate oldukga igme ihtiyaci azalir asir1 hidrasyon engellenir [20]. Cay,
soda, meyve sulart ve et suyu c¢orbalart sivi kaybinin yerine konmasinda
kullanilabilir. Bugday, misir, piring, yulaf sehriye, patates, muz ve tuzlu kraker gibi
temel besinler digki sekilleninceye kadar yenebilir. Kafein ve laktozlu besinlerden
kaginmak gerekir. Meyve ve sebze ishali arttirabilecegi icin bir siire kaginilmalidir

(65).

Orta Derecede Dehidratasyon Tedavisi

Bu gruptaki hastalarin ¢cogunda tedavi i¢in oral rehidratasyon sivisi yeterlidir.
Verilecek sivi viicut agirhiginin % 7,51 kadardir. Orta derecede dehidratasyonda
kusma siirekli ise hastalara iv sivi baslanmalidir. Ringer laktat tercih edilir,
bulunamaz ise; serum fizyolojik de kullanilabilir. Yashlar, kalp, akciger, damar

hastalig1 olanlarda yiiklenme bakimindan dikkatli olunmalidir (4).

Agir Derecede Dehidratasyon Tedavisi

Bu gruptaki hastalarin tedavilerini hastanede yapmak lazimdir. Hastalara
damar yoluyla siv1 replasmani yapilmalidir. Verilecek sivi viicut agirliginin %10°u
kadardir. Bunun iicte biri yarim-bir saatte, geri kalam 2,5-3 saatte verilmelidir.
Tedavinin yeterliligi saat bas1 degerlendirilip inflizyon hizi hastanin durumuna gore

diizenlenmelidir (4).
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Antimikrobiyal Tedavi

Akut enfeksiydz gastroenteritlerin %85-90’ninda antibiyotik tedavisi gerekli
degildir. Noninflamatuvar ishallerin pek ¢ogu kendini sinirlar ve destek tedavisi
yeterlidir. Bu gruptaki ishallerden sadece Enterotoksijenik escherichia koli’de
antibiyotik kullanimi hastaligin siiresini azalttig1 i¢in nerilir.

Inflamatuar ishallerde saptanan organizmaya yonelik antibiyotik tedavisi
verilmelidir. Etkenin belirlenemedigi durumlarda, Ornegin; hastanin Onceden
antibiyotik kullanmasi, digk1 6rnegi alinamadigi, incelenemedigi veya uygun sekilde
ekimi yapilamadigi zaman ampirik antibiyotik tedavisi verilebilir. Ampirik
antibiyotik tedavisi yapilirken toplumdan en sik izole edilen etkenlere gore tedavi
verilmelidir (63).

Antibiyotik tedavisi 0Ozellikle shigelloz tedavisinde, seyahat diyaresi
tedavisinde, clastridium difficile tedavisinde, erken donemde verilirse campylobacter
tedavisinde etkilidir. Ancak antibiyotikler Salmonella veya Clostridium difficile
tedavisinde, etkenlerin bagirsaktan atilim siiresini uzatabilir dolayis1 ile hastaligin
stiresi uzar. Shiga toksin iireten E. Coli enfeksiyonlarinda ise hayati tehdit eden
komplikasyonlarin artisina neden olabilirler. Bu nedenle antibiyotik tedavisi
verilirken ilacin maliyeti, yan etkisi, barsak florasinin kaybolmasi ve shiga toksin
tiretiminin indiiklenmesi riski diistiniilerek karar verilmelidir (66). Tablo 2.5’te akut

ishalde kullanilabilecek teropatik ilaglar verilmisti
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Ilag Endikasyon Eriskin dozu Cocuk dozu
Trimethoprim Shigella, salmonella, Tmp 160mg, smx 800 mg | Tmp 10mg/kg/giin Smx
stilfomethaksazol E.coli, Aeromonas, (3-5 giin) 50mg/kg/giin ikiye
(TMP_SMX) plesiomonas boliinmiis dozda (3-5
giin)
Siprofloksasin Campylobacter 500-750 mg (3-5 giin) Cocuklarda kontrendike
Eritromisin Campylobacter 250 mg 2x1 (5 gilin) 40 mg/kg/giin 4
boliinmiis dozda
Azitromisin Kinolona direngli 500 mg/giin 3 giin 5-12 mg/kg/giin 3 giin
campylobacter
Rifaximin Enterotoksijenik E.coli 200 mg 2x1 3giin 12 yas alt1 cocuklarda
onerilmez
Metranidazol Giardiasis 250 mg 3x1 7 giin 15 mg/kg/giin 3
boliinmiis dozda 7 giin
Clostridium difficile 250 mg 2x1 10-14 giin 20 mg/kg 7 giin 4
boliinmiis dozda 10-14
glin
Amibiasis 500-750 mg 3x1 10 giin 30-45 mg/kg/giin 3
boliinmiis dozda 10 giin
Nitazoxanide Giardiyazis, 500 mg 2x1 3 giin 1-3 yas 5 ml 2x1 3 giin,
cryptosporidiosis 4-11 yas 10 ml 2x1 3giin,
>12 yas erigkin dozu
Paromomisin Amebiasis 500 mg 3x1 7 giin 20-25 mg/kg/giin 3
boliinmiis dozda 7 giin
Iodoquinol Amebiasis 650 mg 3x1 20 giin 30-40 mg/kg/giin 3
boliinmiis dozda 20 giin
Qulnacrine Giardiasis 100 mg 3x1 5 giin 6 mg/kg/giin 3 boliinmiis
dozda 5 giin
Nystatin Intestinal candidiyazis 500000 tinite 3x1 7 giin 250000-500000 {inite

7/giin

(67) nolu kaynaktan almmistir
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Ishalli hasta
4 giinden uzun siiren ishal Diizelme
Ates T
Tenezm
Diskida kan ' yok > oral sivt ' Uzayan tekrarlayan
Mukus ishal
Karin agrisi v
Kilo kayb1 sevk et
v

Var
Disk1 mikroskobi ve makroskobi > Parazit

Sulu sar1 yesil kanli mukuslu

Kan mukus yok bol 16kosit tedavi et

Noninflamatuar Enflamatuar ishal
v
S1v1 tedavisi antibiyotik kullaniyorsa 3 glin s1v1
kes antibiyotik tedavisi
devam ediyorsa
Hafifse tedavi et diizelme
v
v v
Diizelme orta agir ishal varsa devam ediyorsa
2.3.derece dehidratasyon l
v
sevk et <«— orta agir ishal sevk et

2., 3. derecede dehidratasyon

Sekil 2.1 Saglik Bakanlhig1 Eriskin Ishaline Yaklasim Algoritmasi
(68) nolu kaynaktan adapte edilmistir.



Tablo 2.6. Ishalli hastalarda ileri tibbi degerlendirme kriterleri

Ileri yas

Devam eden hastalik veya kronik tibbi hikaye

39,5 °C derece iizeri ates

Gaitada goriiniir kan

Sik ve cok miktarda gaita ¢ikimi

Persistan kusma

Ciddi dehidratasyonla uyumlu kriter

Mental durumda degisiklik (irritabilite, apati,
letarji)

Oral rehidratasyon tedavisine yanitsizlik

(64) nolu kaynaktan adapte edilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Veri Tipi ve Etik Kurul

Bu calisma 01.09.2009 — 01.09.2010 tarihleri arasinda Eskigehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi Anabilim Dal1 tarafindan yiiriitiildii. Yunus
Emre Devlet Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Poliklinigi’ne ishal sikayeti ile
bagvuran hastalarin tan1 ve tedavilerinin aile hekimligi yoniinden degerlendirilmesi
planlandi. Calisma icin Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulundan 16/12/2009 tarih ve 40 sayili karar ile onay alindi. S6z konusu tarihler
arasinda, Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklari
Poliklinigi’'ne ishal sikayeti ile bagvuran toplam 235 hasta ¢aligmaya alindi. Tim
hastalar calisma ile ilgili bilgilendirildi, yazili onaylar1 alinarak caligmaya dahil

edildi.

3.2. Hastalarin izlemi

Izlem ile ilgili standart formlar olusturuldu. Hazirlanan formlara; hastalarin adi—
soyadi, yasi, cinsiyeti gibi demografik bilgileri kaydedildi. Hastalarin
degerlendirilmesinde, eslik eden hastaliklar, hastanin sikayetleri, fizik inceleme
sonuglari, laboratuvar sonuglari, hastaya baglanilan tedaviler, hastaneye yatis olup
olmadigi, hastaneye yatan hastalar icin yatig siiresi, aliman tedaviler ve ¢ikis sekli,
ayaktan izlenen hastalar i¢in baglanilan tedaviler ve sonraki donemde tekrar poliklinik

basvurusu olup olmadig1 kaydedildi. izlem formu Ek—1 de verilmistir.

3.3. Tedavilerin Degerlendirilmesi

Eskisehir Yunus Emre Devlet Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar
Poliklinigi’ne ishal sikayetiyle bagvuran tan1 ve tedavileri ikinci basamak bir saglik
kurulusunda Enfeksiyon Hastaliklar1 Uzmani tarafindan yapilan tam1 ve tedavi
yontemleri, birinci basamak hekimi goziiyle degerlendirilirken Saglik Bakanligi Tan1

ve Tedavi Rehberi ve cesitli ulusal ve uluslararasi rehberlerden yararlanilmistir. Aile
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hekimligi pratigi yoniinden birinci basamakta ilgili hastalar icin tedavi ve ileri
basamaga sevk kriterlerinin tartisilmasi planlanmistir. Hastalar Centers for Disease
Control’un akut ishale yaklagimla ilgili rehberine gore incelenmis ve hangi hastalarin

ileri degerlendirmeye alinacagi degerlendirilmistir.
3.4. Istatistiksel Analiz
Istatistiksel analizlerde SPSS 15.0 paket programi kullanildi. Normalite

testleri, frekans tablolari, belirtici istatistikler, ki kare, Man Whitney U testi, yapildi.
Istatistiksel analizde. P<0.05 istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

4.1. Cahlsma Grubu

01.09.2009 — 01.09.2010 tarihleri arasinda Eskisehir Yunus Emre Devlet
Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar1 Poliklinigi’ne ishal sikayeti ile bagvuran 235 hasta

calismaya alindi.

4.1.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya alman hastalarin 137°si (9%58.3) erkek, 98’1 (%41.7) kadindi.
Hastalarin 33’1 (%14.0) 65 yas ve lizeri, 202’si (%86) 18-64 yagslar1 arasinda idi.

Altta yatan hastaliklar acisindan degerlendirildiginde hastalarda en sik
diyabet ve hipertansiyon gozlendi. Hastalarin 199’sinin (%84.7) altta yatan hastalig
yoktu. Tablo 4.1°de hastalardaki en sik eslik eden hastaliklar gosterilmistir.

Tablo 4.1. En sik eslik eden hastaliklar

Hastahk Say1 %

Hipertansiyon 22 9.4
Diyabet 12 5.1
Astim 7 3.0
Kardiovaskiiler hastalik 7 3.0

Hastalarda en sik goriilen sikayetler, karin agrist1 %97.4 (n=229), halsizlik
%91.1 (n=214), istahsizlik %88.1 (n=207), bulantidir %87.7 (n=206). Tablo 4.2’de

hastalarin sikayetleri verilmistir.



Tablo 4.2. Hastalarin sikayetleri

Sikayetler % Say1
Karin agris1 97.4 229
Halsizlik 91.1 214
Istahsizlik 88.1 207
Bulanti 87.7 206
Kusma 67.7 159
Susuzluk 33.2 78
Tenezm 23.8 56
Persistan kusma 18.7 44
Kas kramplar1 6.4 15
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Hastalarin digki goriintimleri sorgulandiginda %5.5’1 (n=13) kanl1, %13.2’si

(n=31) mukuslu digkiladigin1 belirtmistir. Digkilama siklig1 ortalama 3.52+3.3 (1-30)
olarak bulundu. 13 (%5.5) hastada Oykiide antibiyotik alimi, 60 hastada (%25.5)

cevrede ishal Oykiisii, yine 59 hastada (%25.1) siipheli gida alimi tespit edilmistir.

Hastalarin fizik muayene bulgular1 Tablo 4.3’de verilmistir.



Tablo 4.3. Fizik muayene bulgulari
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Genel durum

Sistolik kan basinci ortalamasi
Diastolik kan basinci ortalamast
Nabiz ortalamasi

Solunum sayis1 ortalamast

Ates ortalamasi

Ag1z ve dil kurulugu

G0z ¢ukurunda belirginlesme

Nabiz dolgunlugu

Bagirsak sesleri

Batinda hassasiyet

Deri turgoru

Ekstremiteleri

Idrar miktart

Iyi

Orta

Koti
116.949.7
71.8+ 6.4
79.05+7.7
20.2 +0.9
36.94+0.6

Normal
Uzamig
Artmig

Normal

Hemen

2 sn’den az

2 sn’den uzun
Sicak

Soguk
Normal
Azalmig

Cok azalmig

165
69

86
24
233

108
127
79
199
33

234

201
33

%

70.2

29.4
0.4

36.6
10.2
99.1
0.9
46.0
54.0
33.6
84.7
14.0
1.3
99.6
0.4
85.5
14.0
0.4

Hastalarin tam kan sayimi sonuglar1 Tablo 4.4’da verilmistir.

Tablo 4. 4 Hastalarin tam kan sayim1 sonuglari

Deger N %
Hb

Normal 186 79.1
Anemi 18 7.7
Artmis 31 13.2
PLT

Normal 213 90.6
Trombositoz 4 1.7
Trombositopeni 18 7.7
Lokosit

Normal 180 76.6
Lokopeni 5 2.1
Lokositoz 50 21.3

Tablo 4.5’de hastalarin biyokimya sonuclar1 verilmistir.
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Tablo 4.5 Hastalarin biyokimya sonuglari

Deger N % |Deger N %
BUN K

Normal 214 91.0 Normal 223 94.8
Artmig 14 6.0 Hipopotasemi | 10 4.3
Azalmig 7 3.0 Hiperpotasemi | 2 0.9
Kreatinin Cl

Normal 192 81.7 Normal 180 76.6
Artmig 10 4.3 Hipokloremi 9 3.8
Azalmig 33 14.0 Hiperkloremi | 46 19.6
Glukoz AST

Normal 171 72.8 Normal 226 96.2
Hipoglisemi 4 1.7 Yiiksek 9 3.8
Hiperglisemi | 60 25.5 ALT

Na Normal 212 90.2
Normal 178 75.8 Yiiksek 23 9.8
Hiponatremi | 52 22.1

Hipernatremi| 5 2.1

Tablo 4.6’da hastalarin gaita mikroskopisi sonuclart verilmistir.

Tablo 4.6 Gaita mikroskopisi sonuglari

Goriilen hiicre N %

Ozellik yok 171 72.8
Lokosit 55 23.4
Eritrosit 1 0.4
Eritrosit + 1okosit 5 2.1
Candida 3 1.3

Basvuran hastalarin  174’tinde (%74.0) ayaktan tedavi uygulandi, 61
(%26.0)’inde ise yatis endikasyonu konularak hospitalize edildi. Hastalara en sik
olarak tek basma ishal diyeti( n=140  9%59,6) verilmistir. Hastalarin 175
(%74.5)’inde ORS’ye yanit mevcut iken, 60 (%25.5) hastada ORS’ye yanit yeterli
degildi. Poliklinikte ayaktan takip edilen hastalarin 5 (%2.1)’inde sikayetler
nedeniyle tekrar basvuru gozlemlendi. Yatan hastalarin tiimiinde ¢ikis sekli saglikli

idi. Tablo 4.7°de hastalara uygulanan tedavi yontemleri verilmistir.
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Tablo 4.7 Hastalara uygulanan tedavi yontemleri

Verilen Tedavi N %

Ishal diyeti 140 59.6
Antibiyotik-+diyet 40 17.0
IV Mayi+diyet 23 9.8
Antibiyotik+IV mayi+diyet 32 13.6

4.1.2 Yatan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Toplam 61 hasta hastaneye yatirildi. Yatan hastalarin cinsiyetleri
incelendiginde hastalarin 37’si (%60.7) erkek 24’1 (%39.3) kadindi. Yatan hastalarin
yas ortalamasi1 44.3+19.23 idi. Yatan kadin hastalarin yas ortalamas1 48.95+21.81,
yatan erkek hastalarin yas ortalamasi 41.35 +17 idi.

Yatan hastalarin ek hastaliklar1 acisindan degerlendirildiginde yatan
hastalarda en sik hipertansiyon n=8 (%13.1) izlenmistir. Tablo 4.8’de yatan

hastalarin ek rahatsizliklar1 gosterilmistir.

Tablo 4.8 Hastaneye yatirilan hastalarin ek hastaliklar

Hastahk Say1 %

Hipertansiyon 8 13.1
Diabet 3 4.9
Koroner kalp hastalig1 3 4.9
Astim 3 4.9
Hepatit 1 1.6

Yatan hastalarin sikayetleri sorgulandiginda en sik olarak 61’inde (%100)
karin agris1, 61’inde (%100) bulanti, 58’inde (%95.0) halsizlik, 57°sinde (%93.4)

istahsizlik tespit edilmistir. Tablo 4.9°da yatan hastalarin yakinmalar1 gosterilmistir
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Tablo 4.9 Yatan hastalarin sikayetleri

Sikayetler % Say1
Karin agris1 100 61
Bulant1 100 61
Halsizlik 95.0 58
Istahsizlik 93.4 57
Kusma 85.2 52
Susuzluk 80.3 49
Persistan kusma 65.6 40
Tenezm 31.1 19
Kas kramplar1 4.9 3

Yatan hastalarin digki goriintimleri soruldugunda hastalarin %9.8’inde (n=6)
kanli, %24.5’inde (n=15) mukuslu digkiladig1 6grenilmistir. Hastalarin 4’iiniin
(%6.5) antibiyotik kullandigi, 19’unun (%31.1) g¢evrede ishal Oykiisiiniin oldugu,
19’unun (%31.1) siipheli gida aldig1 belirlenmistir. Hastaneye yatirilan hastalarin

fizik muayene bulgular1 Tablo 4.10°da verilmistir.



Tablo 4.10 Hastaneye yatirilan hastalarin fizik muayene bulgular
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N %
Iyi 22 36.1
Genel durum Orta 38 62.3
Kotii 1 1.6
Sistolik kan basinci ortalamasi 113.9£11.8
Diastolik kan basinct ortalamasi 70.3+8.2
Nabiz ortalamasi 81.2+8.6
Solunum sayis1 ortalamast 20.4£1.3
Ates ortalamasi 36.9+1.06
Agiz ve dil kurulugu 40 65.6
G0z gukurunda belirginlesme 10 16.4
Nabiz dolgunlugu Normal 59 96.7
Uzamis 2 33
Bagirsak sesleri Artmig 24 39.3
Normal 37 60.7
Batinda hassasiyet 31 50.8
Deri turgoru Hemen 45 73.8
2 sn’den az 15 24.6
2 sn’den uzun 1 1.6
Ekstremiteler Sicak 60 98.4
Soguk 1 1.6
Idrar miktar Normal 41 67.2
Azalmig 20 32.8

Yatan hastalarin gaita mikroskopisi sonuglar1 incelendiginde; 36 (%59.0)
hastada gaita mikroskobisinde herhangi bir 6zellik tespit edilmemistir. Tablo 4.11°de

hastaneye yatirilan hastalarin gayta mikroskobisi sonuglar1 verilmistir.
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Tablo 4.11 Hastaneye yatirilan hastalarin gaita mikroskobisi sonuglari

Goriilen hiicre n %
Ozellik yok 36 59.0
Lokosit 21 34.4
Lokosit ve eritrosit 3 5.0
Maya 1 1.6

Yatirilan hastalara verilen tedaviler incelendiginde en sik olarak 32 (%52.5)
hastaya ishal diyetine ek olarak intraven6z mayi ve antibiyotik verilmistir. Hastalarin
6 (%9.8)’inde ORS’ye yanit mevcut iken 55 (%90.2) hastada ORS’ye yanit yeterli
degildi. Yatan hastalarin 2 (%3.3)’inde taburcu olduktan sonra tekrar basvuru
gozlemlendi. Tablo 4.12°de hastaneye yatirilan hastalara verilen tedaviler

gosterilmistir.

Tablo 4.12 Hastaneye yatirilan hastalara verilen tedaviler

Verilen tedavi n %

Iv mayi +diet+antibiyotik | 32 52.5
Iv mayi+diet 23 37.7
Diyet ve antibiyotik 2 3.2
Ishal diyeti 4 6,6

4.1.3. Hastaneye Yatisa Etkili Faktorler

Yatan hastalarin cinsiyetlerine bakildiginda 37°si (%60.7) erkek, 24’
(%39.3) kadindi. Hastalarin cinsiyetinin yatisa etkisi incelendiginde Pearson kikare
testine gore; p=0.664 (p>0.05) oldugu icin cinsiyetin yatig iizerine etkisi
bulunmamastir.

Yatan hastalarin 52’sinde (%85.2) kusma goriilmiis, 9’unda (%14.8)
goriilmemistir. Kusmanin yatisa olan etkisi Continuity Yates kikare testine gore

p=0.001 ( p<0.01) oldugu i¢in ileri derecede anlamli bulunmustur.
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Yatan hastalarin 40’1inda (%65.6) oral alim bozukluguna yol agan persistan
kusma goriilmiis; 21’inde (%34.4) goriilmemistir. Persistan kusmanin yatisa olan
etkisi Continuity Yates kikare testine gore p=0.000 (p<0.001) oldugu icin ileri
derecede anlamli bulunmustur.

Yatirilan hastalarin 41’inde (%67.2) idrar miktar1 normal; 20’sinde (%32.8)
idrar miktarinda azalma gdzlenmis idrar ¢ikimi olmayan hasta gdzlenmemistir. Idrar
¢ikiminin yatisa olan etkisi Monte Carlo testine gére p=0.000 ( p<0.001 ) oldugu i¢in

ileri derecede anlamli bulunmustur.

Yatirilan hastalarin gaita mikroskobisinin yatisa olan etkisi kikare testine gore
incelendiginde p=0.008 (p<0.05) gaita mikroskobisinde 0Ozellik olan hastalarda

yatisin arttig1 gdzlenmistir.

Yatirilan hastalarin 6’sinda  (%9,8) oral rehidratasyon tedavisine yanit
gbzlenmig; 55’inde (%90,2) yanit gdzlenmemistir. Oral rehidratasyon tedavisinin
yatisa olan etkisi Continuity Yates kikare testine gore p=0.000 p<0.001 oldugu i¢in
ileri derecede anlamli bulunmustur. Oral rehidratasyona yanit azaldik¢a yatis orani
artmigtir.

Yatirilan hastalarin  15’inde  (%24.6) minimal dehidratasyon; 46’sinda
(%76.4) orta ve ciddi derecede dehidratasyon vardi. Yatan hastalarin dehidratasyon
dereceleri hafif dehidratasyon orta ve ciddi dehidratasyona gore karsilastirildiginda
Pearson kikare testine gore p=0.000 p<0.001 ileri derecede anlamli bulunmustur
Dehidratasyon derecesi orta ve ciddi hastalarin hastaneye yatislari artmistir.

Yatan hastalarin 47’s1 (%77) 0 ile 64 yas arasindaydi: 14’1 (%23) yas1 65 ve
lizeriydi; ileri yasin yatisa olan etkisi Continuity Yates kikare testine gore p=0,035
(p<0,05) oldugu i¢in anlamli bulunmustur. Hastalardan 65 yas ve iizeri olanlarda

daha ¢ok hastaneye yatis1 yapilmstir.
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5. TARTISMA

Ishal nedeni ile tiim diinyada yilda yaklasik iki milyon &liim olmaktadir (2).
Ishal tablosu diski miktarinin 200 mg’dan fazla oldugu bulant: ve kusmanm eslik
ettigi ve beraberinde bagirsak hareketlerinde bozulmanin oldugu bir tablodur. Ishal
klinik olarak inflamatuvar ve noninflamatuvar ishaller olarak iki grup altinda
siniflanabilir. Inflamatuvar ishallerde az miktarda kanli mukuslu diski, tenezm, ates
ve ciddi karm agris1 gozlenir. Bu tip ishaller patojenin mukozaya invazyonu veya
toksinleri ile mukozayr hasarlandirmasi ile olusur. Ates genellikle vardir,
dehidratasyon digki miktarinin az olmasi nedeni ile goriinmez. Diskida 16kosit varlig
ve laktoferrin testi pozitifligi vardir. Noniflamatuvar ishaller ise gilinde 1 litreden
fazla kansiz bol sulu digkilamaya neden olur. Bu tip ishallerde genellikle mukoza
invazyonu yoktur ve mukozal emilim azalmasi ve hipersekresyon vardir. Ciddi karin
agris1 ve ates genellikle yoktur (6, 69).

Ishalli hastalarin dykiisiiniin alinmas: ishal nedenini bulmak agisindan yol
gdstericidir. Ishalin siirekli olusu bize iilseratif kolit, regional enterit, asir1 laksatif
kullanimi, bagirsak fistiilleri gibi ayirici tanilari akla getirebildigi gibi, ishalin zaman
zaman olusu malabsorpsiyon sendromlari, alerjik durumlar, divertikiilitler,
fonksiyonel bagirsak hastaliklarini akla getirir. Ishal ve kabizlik periyodlar1 birbirini
izliyorsa fonksiyonel bagirsak hastaliklar1 ve kolon kanserleri ve divertikiillerini akla
getirir.

Seyahat oOykiisli, gidilen yerin endemik enfeksiy6z etkenleri agisindan
onemlidir. Yenilen besinler etkeni saptamada Onemlidir. Hastalarda antibiyotik
kullanim &ykiisii; clostridium difficile’yi, bagisiklig1 azalmis kisilerdeki ishal
cytomegaloviriis’ii, mycobacterium avium intra celliilare ve cryptosporodium’u
akla getirir. Ayrica kronik olarak siiren ishallerde paraziter enfeksiyon etkenlerini
diisiinmeliyiz (60-61).

Akut ishal tiim diinyada sikca goriilebilmesine karsin gelismekte olan
tilkelerde 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Hastalikta 6nemli olan sivi
elektrolit dengesinin saglanmasidir. Kontamine olmus su ve besinler enfeksiyon

etkenlerinin bulasinda 6énemli rol oynar (70, 71).
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Su ve besinlerle bulasan hastaliklarda genel olarak etken agiz yoluyla alinir.
Siklikla karin agrisi, ishal kusma gibi semptomlar gozlenir. Bu etkenler su ve
besinlere hasta kisilerin digki ve idrarlar1 ile bulasir. Bu rahatsizliklarin oldugu
salginlar bazen yavas, bazen ise hizli bir sekilde toplumun énemli kismint etkilerler.
Hastalik etkeni kigiden kisiye bulasta yakin ¢evre etkilenir toplumda yayilimi yavas
olur. Toplumun ortak kullandig1 bir kaynaktan bulas varsa; ani baslayan, toplumun
onemli bir kismini etkileyen, siiratle yayilan salginlara neden olur (11).

Enfeksiyonlarin sikligini etkileyen faktorler arasinda uluslararas: seyahatlerin
artmasi, insanlarin davranis ve demografik O6zelliklerinin degismesi, halk sagligi
hizmetlerinde ki yetersizlik ve mikroorganizmalardaki degisim rol oynar (72). Bu
hastaliklardan uzun donemde korunmak i¢in temiz su kullanimi, daha iyi hijyenik
sartlar, yeterli beslenme rol oynarken; kisa ve orta vadede korunma i¢in ise etkene
yonelik agilama 6nemli rol oynar (2).

Giliniimlizde c¢ocuklarin yam1 sira ishalli hastaliklarin neden oldugu
komplikasyonlar acisindan risk altinda bulunan diger bir grup da ileri yaslardaki
populasyondur (73). Bunun nedenleri arasinda sivi ve elektrolit kaybina daha duyarl
olan ileri yastaki populasyonun immiin sistemlerinin daha zayif olusu gosterilebilir
(74). Bozdemir ve ark.(74) acil servise bagvuran ishalli hastalarda yaptig1 ¢alismada
da ileri yasin hastaneye yatista dnemli bir faktor oldugu gosterilmistir. Caligmada
Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi'ne Ocak-Aralik 2005 tarihleri arasinda
ishal ile bagvuran hastalarin dosyalarina ulasilmig hastalarin yas, cinsiyet basvuru
sikayetleri retrospektif olarak bakilmis bagvuran hastalarin ortalama yas1 38,7 iken
yatan hastalarin ortalama yas1 56.5 olarak tespit edilmistir. Yatan kadin hastalarda
yas ortalamasi 50.1 iken, yatan erkek hastalarda 67,3 olarak bulunmustur (74).

Bizim caligmamizda bagvuran hasta grubunu inceledigimiz zaman; tim
hastalarin yas ortalamasi 41.08+17.7, yatan hastalarin yas ortalamasi 44.3+19.2 idi.
Yatan kadin hastalarin yas ortalamasi 48.95+21.8, yatan erkek hastalarin yas
ortalamas1 41.35 £17 idi. Hospitalizasyonun yas ile iliskisi Mann Whitney U testine
gore karsilastirildigt zaman yatis1 yapilan yas ortanca degeri 35 (29.0 59.5) olan
hasta grubu ile yatis yapilmayan yas ortanca degeri 36.5 (25.0 52.0) olan hasta grubu

arasinda anlamli fark bulunmamistir.(p=0.093)
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Ancak yatan hastalarimiz incelendiginde 65 yas ve iizeri hastalarin
%42.0’1n1n hastaneye yattig1 goriilmektedir. 65 yas altinin ise %23.0’1mn1in hastaneye
yattig1 gézlenmistir. Yapilan kikare testinde 65 yas ve iizeri hastaneye yatisin anlaml
olarak arttigi bulunmustur. CDC ( Centers for Disease Control and Prevention)
rehberinde de 65 yas ve {izerinin ileri incelemeye alinmasi gerektigi
belirtilmistir.(64).

Ishaller enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan nedenlerle ortaya ¢ikabilmektedir.
Enfeksiyoz ishal, etyolojisinde enfeksiyon etkenlerinin rol oynadigi, klinik tabloya
bulanti, kusma, karin agris1 ve kimi kez de ates gibi sistemik belirtilerin eslik ettigi
ishal olarak kabul edilmektedir(73). Bozdemir ve arkadaslarinin(74). acil servise
basvuran ishalli hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda bulanti %76.5, kusma
%62.4, karin agris1 %63.8 en sik goriilen sikayetler olarak bulunmustur. Demirtiirk
(75)tn akut ishalli olgularin degerlendirilmesi iki yillik izlem adli ¢aligmasinda
Nisan 2001-Nisan 2003 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Universitesi Hastanesi
Enfeksiyon Hastaliklar1 Poliklinigine akut ishal nedenli bagvuran 90 olguyu
epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar bulgularina gore retrospektif olarak irdeledigi
calismasinda, karin agrisi olgularin (%85.0), bulant1 (%60.0), kusma (%45.0) en sik
goriilen sikayetlerdir. Calismamizda da hastalarin genel olarak sikayetlerine
baktigimiz zaman bakildig1 zaman karin agris1 olgularin (%97.0), halsizlik (%91.0),
istahsizlik (%88.1), bulanti (%87.7), kusma (%67,7) en sik goriilen sikayetler
arasindadir ve ¢alismalarla benzer oranlar igermektedir.

Demirtiirk’lin (75) caligmasinda ishale eslik eden en sik bulguyu %385.0
oraninda karin agris1 ve tenezm olarak saplamistir. Yine ayni calismada ates
yiiksekligi olgularin  %32’sinde saptanmistir. Calismamizda ates ylksekligi
hastalarin %4,6’sinda, tenezm ise %23,8 hastada gozlenmistir. Calismamizda
tenezm ve ates orami Demirtiirk’in c¢aligmasina oranla son derece diisiiktiir,
Demirtiirk’iin (75) calismasi incelendiginde hastalarda en sik kalin bagirsak tipi
inflamatuar ishal oldugu goriilmiistiir, bu da bulgu olarak tenezm ve ates yiiksekligi
ile uyumludur. Calismamizda etken tespit edilmemis olmakla beraber diski
orneklerinde en sik non inflamatuar ishalle uyumlu 6zellikler saptanmistir, bu da

tenezm ve ates yliksekligi oraninin diisiikliigii agisindan anlamlidir.
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Elaldi ve ark. (76) invaziv ve non-invaziv akut ishal ayiriminda kan
belirleyicilerinin yeri adli ¢alismalarinda; anamnez ates olup olmamasi agisindan
sorgulandiginda, invaziv ishalli hastalarin %45.6’sinda, non-invaziv, ishalli hasta
grubunda ise %17 oraninda ates sikayetler arasinda yer almis, fizik muayenede
invaziv ishalli hastalarda %24.0 oraninda, non-invaziv ishalli hastalarin %6.4’iinde
ates tespit edilmis. Tenezm ayni ¢alismada invaziv ishalli hastalarda %36.9 oraninda,
non-invaziv ishalli hasta grubunda ise %14.9 oraninda tespit edilmistir. Non-invaziv
ishalli hastalarda goriilen ates yiiksekligi ve tenezm ¢alismamizdaki ates yiiksekligi
(%4.6) ve tenezm (%14.9) orantyla uyumlu bulunmustur. Bu da olgularimizin biiytik
bir cogunlugunun non-invaziv ishal olgular1 oldugunu géstermektedir.

Bozdemir ve ark. (74) acil servise bagvuran ishalli hastalar1 degerlendirdikleri
calismalarinda yatis yapilan hastalarda en sik goriilen sikayetleri bulant1 (%81.2),
kusma (%81.2), karin agris1 (%75.0) olarak bulmuslardir. Calismamizda da bulanti
(%100.0) karin agrist (%100.0), kusma (%85.0) yatan hastalarda en sik goriilen
sikayetlerdir.

Bozdemir ve ark. (74) ¢alismasinda yatan hastalardaki fizik muayenede en sik
saptanan bulgu karinda hassasiyet (%81.2), barsak seslerinde artis (%87.5) olarak
bulmusglardir. Calismamizda da yatan hastalarin fizik muayene bulgular
incelendiginde karinda hassasiyet (9%50.8), barsak seslerinde artis (%39.3) olarak
bulunmustur. Calisgmamizda karin hassasiyeti oranmin diisiikliigli yatan hastalarda
non inflamatuar ishal olgularinin oraninin yiiksekligi ile aciklanabilir.

Diskida l6kosit saptanmasi ishal etkeni, etkenin anatomik lokalizasyonu ve
mukozal inflamasyonun varligini géstermektedir. Demirtiirk (75) calismasinda yatan
hastalarin digkilarinin basit mikroskobik incelemelerinde hastalarin %87.5’in de
16kosit, %31.2’sinde eritrosit gormiislerdir. Caligmamizda yatan hastalarinin
diskilarinin mikroskobik incelemesinde % 34.4’linde 16kosit, % 4.9’unda 16kosit ve
eritrosit saptanmistir. Demirtiirk’lin (75) ¢alismasinda yatan hastalardaki diskida
16kosit pozitifligi oraninin yiiksekligi, bu ¢aligmadaki yatan hasta sayisinin (n=10)
azligi ile agiklanabilir.

Yatan hastalar incelediginde gaita mikroskopilerinde 16kosit, bakteri, maya
gibi Ozellikleri olan hastalarin hastaneye yatis1 istatistiksel olarak anlamh

bulunmustur. Bu bize gaita mikroskopisinin Onemini gdstermektedir. Isik
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mikroskopisi biitiin hastalara onerilse de, her zaman uygulanmasi pratik bir metod
olmadig1 i¢in secilmis hasta gruplarina uygulanmalidir. Bu grubu dehidratasyon
belirtileri olan sulu ishalli hastalar ve kanli ishalle basvuran hastalar olusturur.
Mikroskopide tek goriintiileme alaninda yirmiden fazla 16kosit ve eritrosit goriilmesi
ozellikle kanli diyarelerin erken safhasini saptamak i¢in 6nemlidir. Kanli diyaresi
olan hastalarda shigella amip ayiriminda, dehidratasyonun oldugu sulu diyarelerde
ise vibriolarin ayriminda mikroskopi 6nemli bir yer tutar (1).

Diinya Gastroenteroloji Organizasyonu serum elektrolitlerinin tayinini ciddi
dehidratasyonu olan ¢ocuklarda veya orta dehidratasyonu olan ve klinik hikaye ve
bulgularin uyusmadigi durumlarda &nermistir (77). Ishallerde hastalarin genel
durumu siv1 elektrolit kaybinin derecesi ile iligkilidir. Plasma ozmolaritesi kabaca
sodyum degerinin iki ile carpimidir.

Ishalli hastaliklarda mide ve barsaklardan sivi kaybi nedeni ile hastalarda
hipernatremik dehidratasyon gelismesi beklenirken; hastalarin oral alimi da
bozuldugu i¢in hipo veya izonatremik dehidratasyon goriilebilir. Ishalde en sik
gbzlenen dehidratasyon izonatremik dehidratasyondur (>%50.0) (59). Calismamizda
da hastalarin 178’inde (%75.7) izonatremik dehidratasyon gozlenmistir.

Serum elektrolitlerinden potasyum ise 3 meq/It’nin altina inmedikg¢e herhangi
bir belirti vermez. Bu degerin altinda yorgunluk, miyalji alt extremite giigsiizliik gibi
sikayetler olur (59). Hastalarimizin %91,1’inde halsizlik %6,4 {inde kas kramplari
olmasi ragmen hi¢cbir hastamizda potasyum degeri belirti verecek diizeyin altina
Inmemistir.

Hastalardaki kan iire azotu ve kreatin diizeyleri bobrek kan akimi ve glomertil
filtrasyon hizinin azalmasina bagl yiikselebilir. Ishalli hastalarda yiiksek miktardaki
kan iire azotu intravaskiiler sivi azalmasina isaret eder. Kreatinin ise; akut bobrek
yetmezligini gdstermesi bakimindan Onemlidir (62). Hastalarimizin %6,0°1nda
kreatinin, %#4,3’linde ise kan {ire azotu yiikselmistir.

Hemogram ise dehidratasyon sirasinda hemokonsantrasyonu gostermesi
bakimindan Onemlidir. Trombosit yiiksekligi ise akut faz reaktan1 olarak
degerlendirilebilir. Hastalarda beyaz kiire infeksiyoz ishallerin ayirici tanisinda
onemlidir (62). Hastalarrmizin % 13,2°sinde hemokonsantrasyon, %7,7’sinde

trombositoz, %?21,3’linde 16kositoz saptanmistir. Elaldi ve ark. (76) akut ishal
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ayiriminda kan belirleyicilerin yeri ismindeki ¢alismasinda kan CRP o6l¢limiiniin
invaziv ishal ayirminda beyaz kiire yiiksekliginden tanisal olarak daha 6nemli
oldugunu bulmuslardir.

Bakteri ya da viriislerin neden oldugu ishallerin ¢ogunda destek tedavi
disinda tedavi gerekmemekte, uygun beslenme ve sivi destegi ile hastalik kendi
kendini sinirlamaktadir. Bu nedenle ishalli hastalarda antimikrobik tedavi her zaman
gerekli degildir ve bazi durumlarda antibiyotikler mikroorganizmada direng
gelisimine yol agmakta, digki ile mikroorganizma atilim siiresini uzatmakta ve bu
nedenle etkenlerin yayilimini kolaylastirarak yarardan c¢ok zarar verebilmektedir
(75). Akut ishaller, iist solunum yolu infeksiyonlarindan sonra en fazla gereksiz
antibiyotik kullaniminin oldugu hastalik grubudur. Cogunlukla, hastalarda dikkatli
bir dykii ve basit digki incelemeleriyle olasi etiyolojik ajan hakkinda 6ngorii edinmek
ve sivi elektrolit dengesinin saglanmasi ile de olgular tedavi etmek miimkiindiir.
Gereksiz antibiyotik kullanimi persistan ishallere yol acabilmektedir (78).

Akcam ve ark.(78) akut ishalli olgular1 giincel tedavi yaklasimlariyla
tedavilerini degerlendirdikleri calismalarinda: olgularin %7.4’tine ampirik olarak
kinolon grubu antibiyotiklerle tedavi uygulamislardir. Demirtiirk’{in (75) enfeksiyon
poliklinigine basvuran akut ishalli hastalar1 inceledigi calismasinda: hastalarin
%53 line antibiyotik tedavisi vermislerdir. Calismamizda hastalarin %30.6’sina
antibiyoterapi uygulanmigtir. Genel olarak infeksiyoz ishallerde %15-20 oraninda
antibiyotik kullanildig1 disiiniilirse, oranimiz yiiksek goriinmektedir. Ancak
antibiyotik baslanan olgularin %44.4’ii yatarak tedavi alan, cogu 65 yasin lizerinde
ve daha once diger saglik kuruluslarina basvurup, antibiyotiksiz tedaviden fayda
gérmeyen hastalardi.

Klinik olarak akut ishaller, ¢ok hafif tablodan ileri derecede sivi kaybina
kadar degisen genis bir spektruma sahiptir. Morbiditeyi siklikla dehidratasyonun
derecesi belirler. Bu nedenle dncelikle sivi kaybi diizeyinin saptanmasi ve agigin
yerine konulmasi gerekmektedir (78). Saglik Bakanligi’nin 2003 Tani ve Tedavi
Rehberin’de de 2. ve 3. derece dehidrate olan hastalarin sevk edilmesi gerektigi
belirtilmistir (68). Bagvuran hastalarin dehidratasyon dereceleri incelendiginde ise
132 hastada hafif derecede dehidratasyon, 101 hastada orta derecede dehidratasyon,

2 hastada ciddi derece dehidratasyonla uyumlu bulgular saptanmistir. Hastaneye
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yatan hastalarda; orta ve agir derece dehidratasyon hafif derece dehidratasyona gore
kiyaslandiginda: orta ve ileri derecede dehidratasyonla bagvuran hastalarin hastaneye
yatisinin daha sik oldugu gdzlenmistir. Ileri derecede anlamlilik saptanmustir.
(p=0.000).

fleri derece dehidrate hastalar mutlaka hastanede tedavi edilmeli, orta derece
dehidrate hastalarda oral rehidratasyon sivisi genellikle yeterli olmasina ragmen
dehidratasyonun ilerleyebilme ihtimaline karsi tedavi hastanede yapilmalidir. Hafif
derecede dehidratasyonda ise yatis gerekmez (4). Yatan hastalar oral rehidratasyon
tedavisine cevaba gore incelendiginde; oral rehidratasyon sivisi alamayan hastalarin
%90.1’ine yatis yapildigir gozlenmistir. ORS’ye cevapsizligin yatisa etkisi istatiksel
olarak ileri derecede anlamli bulunmustur (p=0.000). Oral siv1 tedavisi ile
diizelmeyen hastalar saglik bakanlig1 tan1 tedavi rehberine gore de sevk edilmelidir
(68). CDC’nin akut ishallerle ilgili rehberine gore de persistan kusmasi olan, dolayisi
ile ORS alamayan hastalar ileri degerlendirmeye alinmalidir (64). Calismamizda
persistan kusma, oral siv1 ve kat1 alamayacak diizeyde ve siireklilik gosteren kusma
anlaminda kullanilmigtir. Yatan hastalarda persistan kusmanin da yatisa etkisi ileri
derecede anlamli bulunmustur.(p=0,000)

Amerika’da yilda 211-375 milyon ishal vakasi oldugu, bunlarin 73
milyonunun doktora bagvurdugu, 1.8 milyon kisinin hastaneye yatirildig1 ve yatis
oraninin %2.4 oldugu bildirilmistir . Bozdemir ve ark.(74) calismalarinda acil servise
basvuran ishalli hastalarin hastaneye yatis oranini  %7.3 olarak bulmuslardir.
Demirtiirk’in(75) akut ishalli olgularin degerlendirilmesi iki yillik izlem adh
calismasinda enfeksiyon poliklinigine bagvuran 90 olgunun %10’unun yatarak tedavi
edildigi bildirilmistir. Calismamizda hospitalizasyon orant % 26 olarak bulunmustur.
Calismamizda yatis oranindaki yiiksekligin hasta sayilarindaki farliliklar ve
caligmalarin yapilis donemlerinin farkliligindan olabilecegi diistiniilmiistiir.

Hastalar1 inceledigimiz zaman 174 (%74) hasta ayaktan tedavi edilmistir.
CDC’nin akut ishallerle ilgili algoritmasina gore hastalar1 inceledigimiz zaman 157
(%66.8) hastanin ayaktan tedavi edilebilecegi, 78 (%33.2) hastanin da ileri
degerlendirmeye alinmasi sonucu ortaya ¢ikmistir (64). Bu 157 (%66.8) hasta
mental durumu iyi, atesi 39.5°C’nin altinda, 65 yasin altinda, ek hastalig1 olmayan,

kanli mukuslu gaitas1 olmayan, oral alabilecek, ciddi dehidratasyonu olmayan hasta
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grubudur ve birinci basamakta tedavisi diizenlenebilecek hastalardir. Bu hastalarin
ikinci basamagin is yiikiinii arttirdig1 gézlenmistir. Ikinci basamak saglik kurulusuna
basvurudaki artmis oran hastalarin sikayetlerinin ne kadar ciddi ve acil olduguna ve
nereye bagvurmasi gerektigini bilmemesinden kaynaklaniyor olabilir. Aile hekimligi
ve sevk zincirinin iilkemiz i¢in ne kadar onemli bir uygulama oldugu ortaya
ctkmaktadir. Hastalarin bu sayede uygun uzmanlik hizmetine ulasimi kolaylasir,
hizlanir ve gereksiz tedavi 6nlenmis olur.

Aile hekimlerinin sundugu hizmet uzmanlar tarafindan sunulan hizmetten
daha ucuzdur. Hastalarin ilk bagvuruyu aile hekimligine yapmalar1 sayesinde hastane
hizmetlerindeki yiiksek harcamalar sinirlanmis olur. Aym1 zamanda hasta ve aile
hekimi arasindaki uzun siireli iliski hekimlerin hastaya olan sorumluluklarini
arttirmasi bakimindanda 6nemlidir (79).

Birinci basamaga ishal sikayeti ile gelen hastalar mutlaka dikkatli bir sekilde
incelenmelidir. Risk faktorleri g6z Oniine alinarak gereken hasta ikinci basamaga
sevk edilmelidir. Aksi halde ikinci basamaktaki is yiikiinlin artmasi kaginilmazdir.
Caligmamizda ikinci basamaga gelen hastalarin biiylik cogunlugunun kendi rizasi ile
birinci basamaga basvurmadan ikinci basamaga bagvurdugu goz Oniline alinirsa;
ikinci basamaktaki yigilmanin engellenmesi i¢in sevk zinciri uygulanmasinin ne
kadar 6nemli oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Bu konuda aile hekimlerine 6nemli gorevler
diismektedir.

Hekim sevk edecegi hastalar1 secerken belirli bir yol izlemelidir. Sevk
kriterleri mutlaka gilincel algoritmalar 15181 altinda yapilmalidir. Bu hem hastanin,
yararina olacak hem de aile hekiminin ve ikinci basamak saglik kurulusunun verimli
caligmasini saglayacaktir. Boylece hasta dogru tedaviyi almis, hekim de belirli bir
algoritma izledigi icin yapilabilecek hatalar engellenmis olacaktir. Ikinci basamak
saglik kurulusuna ise gergekten ihtiyaci olan hastalar basvuracagi icin daha az

hastaya daha kaliteli hizmet sunumu gerceklesecektir.
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6. SONUC VE ONERILER

Ishal ozellikle gelismekte olan iilkelerde goriilen ©nemli bir saghk
problemidir. Diinya genelinde ishalli hastaliklar nedeni ile yillik 2 milyon 6liim
olmaktadir. Kontamine olmus sular, yiyecekler, hijyenik olmayan yeme aligkanliklari
ishalin en 6nemli nedenleri arasindadir.

Ishale yaklasimda anamnez ve fizik muayene yol gostericidir. Anamnezde
ishalin siiresi giinliik digkilama sayis1 ve miktar1 digkinin gériiniimii kivami, bulanti
kusma, karin agrist yenilen besinler, seyahat anamnezi ve ¢evrede ishal Oykiisii
sorulmalidir. Bu bilgiler 1s181nda olasi etyoloji tahmin edilebilir.

Hastanin fizik muayenesinde hastanin genel durumu, ates, nabiz, kan basinci
gibi vital bulgular1 degerlendirilmeli, hastanin dehidratasyonun belirtileri
aragtirtllmalidir. Karin muayenesi her hastaya uygulanmali yiizeyel ve derin
palpasyonla akut karin diglanmalidir.

Diskr mikroskobisi, dehidratasyon belirtileri olan sulu ishalli hastalar ve kanl
ishalli olgulara uygulanmalidir. Diski kiiltiirii ise hastalarin digkilarinda 16kosit ve
laktoferrin varlig1 saptanan durumlarda ve klinik epidemiyolojik verilere gore
inflamatuar ishal disliniilen diger tiim bulgularda yapilmalidir. Rutin olarak
salmonella, shigella, campylobacter i¢in kiiltiir yapilir. Ayrica salgin ya da endemik
bolgeye seyahat varsa vibriyo kolera igin kiiltlir yapilir. Kanli ishal ve toplu besin
zehirlenmesi varsa E. Coli 0157:H7 ig¢in kiiltliir yapilir. Salmonellada kan, idrar,
kemik 1iligi, rose spot kiiltlirii yapilabilir. Salgin seklindeki besin zehirlenmelerindede
besinden alinan drnegin kiiltiirli taniya yardime1 olur

Hastaligin tedavisinin en Onemli basamagi, hastanin dehidratasyon
derecesinin belirlenmesi ve dehidrasyon derecesine gore hastanin rehidrate
edilmesidir. Genel durumu iyi, ek hastalig1 olmayan, 65 yas alt1, persistan kusmasi
olmayan, agizdan sivi alabilecek, ciddi dehidratasyon belirtileri gdstermeyen, atesi
39,5°C altindaki hastalar ayaktan tedavi edilebilir. Oral rehidratasyon amaciyla
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan onerilen oral rehidratasyon sivisini kullanabiliriz.
Kullanimi ¢ok giivenlidir. Oral s1vi alamayacak hastalar mutlaka sevk edilmelidir.

Tedavide antibiyotik kullanimi, akut enfeksiy6z ishallerin %85-90’ninda

gerekli degildir. Non inflamatuvar ishallerin pek ¢ogu kendini smirlar ve destek
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tedavisi yeterlidir. Bu gruptaki hastalarda sadece enterotoksijenik escheria kolide,
antibiyotik tedavisi, hastaligin siiresini kisaltig1 i¢in kullanilir. Inflamatuvar
ishallerde antibiyotik kullanilmalidir. Ampirik antibiyotik kullanimi toplumda sik
goriilen ishal etmenlerine karsi verilmelidir. Ancak antibiyotiklerin sallmonella ve
clostridium tedavisinde etkenin digkida atilim siiresini uzatabilecegini ve shiga toksin
iceren E.coli’de hayati tehdit eden komplikasyonlarin olusabilecegini unutmamak
gerekir .

Bu kadar sik goriilen bu saglik problemi konusunda birinci basamak hekimi
rahatsizliga yaklasimda kendi klinik bilgisinin yaninda mutlaka kanita dayal
olustrurulmus belli algoritmalar1 kullanarak tedaviye yon vermelidir.

Ikinci basamaktaki gereksiz hasta yogunlugu ve buna bagl artan saghk
harcamalarinin Oniine geg¢ilmesi i¢in mutlaka aile hekimi onayr olmadan diger
basamak saglik kuruluslarina bagvuru engellenmelidir. Bdylece hastanelerde ki
yigilma azalir ve gereken durumlarda, ikinci basamaga sevk edilen hastanin uzmana
ulagimi hizlanmis olur. Hastalarin aile hekimine giiveni artar ve aile hekiminin de

hastalara karst sorumlulugu artmis olur.
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