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OZET

Gastroenterit. istahsizlik. bulantt veya kusma gibi gastrointestinal sistem semptomlariyla
baslayan ve kendini degisik siddette olabilen ishaller ve karinda rahatsizlik hissiyle belli eden
mide bagirsak mukozasinin iltihaplanmasi olayidir. Akut gastroenteritler biitiin diinyada her
yastan insanda goriilebilen ve kisilerin giinliik yasamini en ¢ok etkileyen hastalik grubudur.
Bu nedenle olasi gastroenterit etkenlerinin bilinmesi, taniya yonelik arastirmalarda kolaylik,
dogru tan1 ve etkin tedavi firsat1 saglayacak, ayrica antimikrobiyal tedavi gereken durumlarda
antibiyotik se¢imi igin yol gosterecektir.

Akut gastroenteritlerde etiyolojik ajanlarin belirlenmesi amaciyla ishal yakinmalar ile
bagvuran 150 hastanin digk: 6rneklerinde, virolojik, bakteriyolojik, parazitolojik, ve mantar
incelemeleri yapilmistir. Hastalarin 79’u erkek 71°i kadindi. Bunlarin 61°inde (%40.7) patojen
etken belirlenmis, 89°unda (%59.3) ise belirlenememistir. Incelemeler sirasinda 150 diskinin
12°sinde G. intestinalis (%8), 10’unda B. hominis (%6.7), 10’unda Salmonella (%6.7),
9’unda (%6) E. histolytica, 7’sinde (%4.7) Rotaviriis, 5’inde (%3.3) Shigella, 2’sinde C.
difficile (%1.3) 2’sinde Adenoviriis (%1.3) 2’sinde (%1.3) Cryptosporidium ve 2’sinde de
(%1.3) Candida tiirti saptanmustir. Etkenlerin siklig1 ve orani her mikroorganizma icin ayri
ayr1 degerlendirildiginde, en sik saptanan patojen G. intestinalis’tir. Bunu B. hominis,
Salmonella ve Shigella izlemektedir.

Arastirmamizda gorildigii  gibi  bolgemizdeki gastroenteritlerin  etiyolojisinde,

bakterilerin ve viriislerin yaninda parazitler de 6nemli yer tutmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Akut Gastroenterit, Sivas, Acil Servis
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SUMMARY

The gastroenteritis is an inflamatory disorder of gastrointestinal mucosal surface that
begins with symptoms and/or sings such as anorexia, nausea and vomiting and manifest itself
with diarrheas of varying degrees and discomfort of the abdominal area. Acute gastroenteritis
is the most affecting diseases of life in all ages. Designating of the probable agents of
gastroenteritis provide knowledge to diagnose easily, treat effectively, and choose
antimicrobial agent appropiately.

In order to determine etiologic agents of acute gastroenteritis, stools of 150 patients with
diarrhea examined. The patients were consisted of 79 males and 71 females. Pathogens were
identified in 61 (40.7%) of patients. During this investigation, the following microorganisms
were defined in the 150 stool samples; G. intestinalis 12 (%8), B. hominis 10 (%6.7),
Salmonella 10 (%6.7), E. histolytica 9 (%6), Rotavirus 7 (%4.7), Shigella 5 (%3.3), C.
difficile 2 (%1.3), Adenovirus 2 (%1.3) Cryptosporidium 2 (%1.3) and Candida 2 (%1.3).
According to our findings: G. intestinalis, B. hominis, Salmonella spp. and Rotaviruses were
isolated most frequently (8%, 6.7%, 6.7% among all pathogens identified, respectively)

Of diarrheal diseases in this region, protozoa are also important pathogens as much as

viruses and bacteria for adults.

Key Words: Acute Gastroenteritis, Sivas, Emergency Department
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GIRiS

Gastrointestinal enfeksiyonlar klinikte genellikle gastroenterit tablosu ile
kendini gosterir. Enfeksiy6z gastroenteritin baglica bulgusu ishaldir. Biitiin diinyada
yaygin olan enfeksiyéz gastroenteritlerin goriilme sikhigt iklim ve g¢evre kogullar,
altyapr durumu, saglik egitim hizmetleri ve ekonomik kosullara bagli olarak
farkhiliklar  gostermektedir. Bu kosullarin  yetersiz oldugu tilkelerde bu
enfeksiyonlarin goriilme siklig1 oldukga yiiksektir. Akut infeksiydz ishaller geligmis
iilkelerde is kayb1 gelismekte olan iilkelerde, ¢ocuk ve yashlardaki 6liimlerin basta
gelen nedenleri arasindadir. Bilinen bakteriyel ve paraziter etiyolojik ajanlarin yan
sira viriisler etyolojisi tespit edilemeyen olgularin biiyiik bir bolimiinden sorumlu
tutulur (1).

Gastroenterit etkenleri farkli bélgelerde degiskenlik gostermektedir. Niifus
yogunlugu fazla ve gelismekte olan iilkelerde klasik olarak tanimlanabilecek etkenler
yaygin iken, teknolojik gelismeler bazi mikroorganizmalarin patojen olarak Snem
kazanmasinda rol olabilmektedir. Gastroenterit etkeni patojenler ¢ogunlukla su ve
besinler araciligi ile bulagir, bu sekilde birden fazla sayida hatta ¢ok sayida insan
aym kaynaktan etken mikroorganizma ile enfekte olarak hastalanabilir (2).

Enfeksiy6z ishal etkenlerinin virulans faktérleri, hastaligin fizyopatolojisi ve
tedavide kayda deger gelismeler saglanmistir. Ancak, patojen mikroorganizmalarin
giin gectikge daha ¢ok sayida antimikrobiyal ajana direngli duruma gelmesi enterik
enfeksiyonlarin tedavisinde sorun yaratmaktadir. Akut gastroenteritlerin tedavisinde
ampirik olarak antibiyotik kullanimi yaygin bir tutumdur. Ishalli hastaliklarin biiyiik
bir kismu kendi kendini sinirlayabilen enfeksiyonlardir. Dolayisiyla uygun olmayan
ve Kkimi zaman gereksiz antibiyotik kullammmi tedavi maliyetinde artisa,
mikroorganizmalarda antibiyotik direncine ve hastalarda yan etkilere yol
acabilmektedir. Bundan dolay1 gastroenteritte etken mikroorganizmanin belirlenmesi

hastaligin klinik seyri, tedavi ve alinacak 6nlemler agisindan 6nemlidir.



Gastroenterit ile yiiz yiize gelen insanlarin bu sikintili durumdan kurtulmak
icin bagvurduklar1 saglik kurumlarindaki bélimlerin baginda acil servisler
gelmektedir. Biz bu ¢alisma ile Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Acil ve Ik
Yardun Anabilim Dalina Sivas ve ¢evresinden bagvuran gastroenterit yakinmali
hastalardaki etyolojik ajanlart belirlemeyi amagladik. Bu agidan, bolgede olast
gastroenterit etkenlerinin bilinmesi, tamya yonelik aragtirmalarda kolaylik, dogru
tam1 ve etkin tedavi firsati saglayacak, ayrica antimikrobiyal tedavi gereken

durumlarda antibiyotik se¢imi i¢in yol gosterecektir.



GENEL BILGILER

2.1 Ishal; Icerdigi su miktarinin %85’ in iizerine ¢ikmasi kaydiyla, erigkinler igin
giinliik digki miktarinin 200 gramun, diski sayisim ise o kiginin normaldeki digkilama
sayistmn lizerine ¢ikmast durumudur. Saglikli bir erigkinde giinliik ortalama digki
miktar1 200 gram olup, igeriginin %65-85 i sudur. Digkilama siklig: ise kisisel ve
toplumsal ozelliklere bagli olarak giinde 2-3 kezden, haftada 3-4 defaya kadar
degisebilir (1).

Gastrointestinal rahatsizliklar, ozellikle de infeksiyoz diyareler, biitiin diinyada
iist solunum yollar1 enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyonlardir. Birgok
olguda etiyolojik ajanin bulunamamasina kargin, 6zellikle epidemiyolojik &zellikleri
nedeniyle hastalifin infeksiy6z yoni, kendisini kolayca belli eder; 6regin aile veya
grup i¢inde yayilma, seyahat edenler arasinda olusmast gibi (1).

Ishal degisik sekilde siniflandirilabilir: siiresine gore, akut ishal (15 giinden kisa
stiren ishal) ve kronik ishal (15 giinden uzun stiren ishal) diye ikiye ayrnlabilir. Akut
ishaller genellikle infeksiy6z nedenlerle olusur; kronik ishallerde ise enfeksiyonlar
disinda degisik sebepler vardir. Ayrica riske gore (AIDS’li hastada ishal, turist ishali),
fizyopatolojik mekanizmaya gore (ozmotik, sekretuvar, ekstidatif) veya disks
dzelliklerine gore (sulu, yagl, kanli) siiflama yapilabilir. Pratiklik saglama noktasinda
stire ve digk1 6zelliklerine dayanan ayrimlar daha sik kullamlir (1, 2).

Ishalleri olusum mekanizmalarma gore bes farkli grupta toplamak miimkiindiir:
1. Ozmotik ishaller
2. Sekretuar ishaller
3. Inflamatuar ishaller
4. Emilim sahasinin azalmasina bagli ishaller
5. Motilite artigina bagli ishaller
2.1.1 Ozmotik ishaller: Bagirsak liimeninde emilemeyen, buna karsin su tutucu

maddelerin bulunmasina bagli olarak mukozadan liimen i¢ine sivi gegisi ile olusan



ishallerdir. Proksimal kisimdan limene gegen sivinin, kolonun emme kapasitesinin
tizerine ¢ikmasi ile meydana gelir. S6z konusu maddenin oral alimimn
sonlandirilmas: ile de ortadan kalkar. Genellikle karbonhidratlarin emilimini
saglayan disakkaridaz gibi enzim (drnegin laktaz) eksiklikleri ile ortaya gikar. Ayrica
pankreas ekzokrin fonksiyonunun ve buna bagli olarak da yag emiliminin bozulmasi
sonucunda steatore meydana gelir. Coliak hastaligi gibi mukozal malabsorbsiyon
sendromlarinda da ozmotik ishaller goriilebilir. Giardia, Cryptosporidium,
Strongyloides gibi parazitozlar da bagirsak epitelyum hiicrelerinin firgamsi kenarini
harap ederek malabsorbsiyon sendromu ve ozmotik ishallere sebep olabilirler (3).
2.1.2 Sekretuvar ishaller: Digki miktarn ve digkimn su orammnin yiiksek oldugu
ishallerdir, sulu ishal terimi de kullanilabilir. Siv1 elektrolit dengesinde bozulma s6z
konusu olabileceginden dikkatli olmak gerekir. Bu tiir ishallerin patogenezinde rol oynayan
etkenlerin gogu; cAMP, cGMP veya Ca' diizeyini arttirarak sekretuvar ishallere yol
acarlar (3).

2.1.2 inflamatuvar ishaller: Cesitli nedenlere bagli olarak hafif veya siddetli bir
inflamasyon sonucu, bagirsak hiicrelerinin hasar1 ile ortaya ¢ikan bir malabsorbsiyon
tablosu ve sekresyon artiginin goriildiigii ishallerdir. Hangi sebeple olursa olsun
inflamasyon ortaya ¢ikinca l6kositler, mast hiicreleri ve fagositler tarafindan salinan
sitokinler (l6kotrienler, prostoglandinler, histamin vb.), bagirsak epitel hiicrelerini
tahrip edip, sekresyonu arttirir, emilimi ise azaltirlar. Villuslardaki atrofik
degisiklikleri kompanse edebilmek i¢in kriptalarda hiperplazi gelisir. Tam
olgunlasmanus hiicreler villus hiicrelerinin yerini aldig1 igin emilim bozuklugu
ortaya cikar. Malabsorbsiyon sonucu osmotik ishal ve sekretuvar ishalle birlikte
protein kayb1 ve eksudasyonun da katkida bulundugu bir tablo ortaya gikar. Crohn
hastaligi ve {ilseratif kolit inflamatuvar ishal yapan hastaliklarin basinda gelir.
Radyasyon enterokolitinde endarterit, iskemi ve fibroz meydana gelir. Eozinofilik
gastroenterit, protein kaybettiren enteropati, AIDS, Behget hastalifi, Graft Versus
Host hastaliginda da inflamatuvar tipte ishal gorilir (1, 2, 3).

2.1.4 Emilim sahasmin azalmasma bagh ishaller: Bagirsak rezeksiyonlari, fistiiller
gibi bagirsaktan gegis zamamni kisaltan sebepler malabsorbsiyon esasina dayal: ishallere

yol agar (3).



2.1.5 Motilite artigina bagh ishaller: Bagirsak motilitesinin arttigi durumlarda
liimendeki s1vi ve besinlerin emilimi i¢in yeterli siire olmadigindan, malabsorbsiyon
benzeri ishal ile sonuglanir. Vagotomi, kolesistektomi, gastrektomi, hipertiroidi gibi

durumlarda motilite artig1 ve ishal goriiltir (1).

2.2 Patogenez

Oral alim, tiikriik, mide suyu, safra, pankreas ve ince bagirsak sekresyonlar ile
toplam olarak sindirim sistemine glinde 9 litre kadar stv1 ulagir; bu sivimin 8 litresi
jejunum ve ileumdan emilir; kolona ulasan 1 litre stvimn 800 mililitresi burada
emilir; geri kalan 200 ml kadar sivi digkimn %60-85° ini olusturur. Ishalin
patogenezinde degisik mekanizmalar rol alir. Infeksiydz ishallerde etken
mikroorganizmalar, degisik viriilans faktorleriyle konak savunma mekanizmalarim

asmaya ¢alisir (2, 3).

2.2.1 Infeksiyoz ishallere karsi savunmada en onemli konak faktdrleri
sunlardir:
Mide asidi: Midenin asit pH’de olmas:i pek ¢ok patojene karst koruyucu engel
olusturur. Asit pH, Salmonella, E.coli, Shigella ve degisik parazitik enfeksiyonlara
engel olur. Mide ameliyat: gegirenler, aklorhidrisi olanlar (H2 reseptor blokeri ve diger
anti-asit maddelerin kullanimi) infeksiy6z ishallere daha egilimlidir. Rotavirus, Giardia
intestinalis ve Entamoeba histolytica kistleri gibi bazi etkenler mide asidine
dayaniklidir. Aynica siit veya yag miktar1 yiiksek besinler enfeksiyon etkenini mide
asidinden gizler (1 2, 3 .4).
Safra tuzlar: Duodenumda safra tuzlar1 mikroorganizmalarin yiizeyini bozarak
cogunu inhibe eder. E.coli gibi Enterobacteriaceae tiyeleri safra tuzlarina dayanikhidir.
Normal flora: Normalde kalin bagirsakta %99° u anaerop olan bir bakteri florasi
vardir. Flora bakterilerinin metabolizmasiyla olugan lokal pH veya redoks potansiyeli
degisiklikleri ve baz1 bakterilerce olusturulan hidrojen siilfiir ve kisa zincirli yag asitleri
patojen mikroorganizmalar: inhibe edip bagirsaklarin hastalandiricr mikroorganizmalara
kars1 direncini saglar. Flora bakterileri potansiyel bagirsak patojenlerinin yerlesimini
dnler (kolonizasyon direnci)(1, 2).

Enterobacteriaceae bakterileri bakteriosinlerle, diger bakteriler tizerine -etkili



olurlar; fekal streptokoklar, C.difficile gibi degisik mikroorganizmalar lzerine
inhibitor etki gosterir. Antibiyotiklerle floranin azalmasi patojenlerin kolayca kolonize
olmasma neden olur. Flora bakterilerinin az olusu (bebekler, antibiyotik kullananlar)
hastalandiric: bakterilerin yerlesmesini kolaylastirir (1, 2, 3)

Bagirsak hareketleri: Normal peristaltik hareketler ince bagirsaklari temizlemede
onemlidir. Opiatlar, atropin, difenoksilat gibi hareket azaltici ilaglar, bazi yapi
anormallikleri, seker hastahid, skleroderma gibi degisik hastaliklarda olusan hareket
azlig ince bagirsakta agir1 bakteri tiremesine ve emilim bozukluguna neden olur. Ayrica
hareket durdurucu ilaglar, Shigella ve Salmonella enfeksiyonlarinda mikroplarin kana
gegmesine zemin hazirlayabilmektedir.

Bagisikhik: Bagirsak lenfoid dokusu hiicreleri, salgisal IgA gibi bagigiklik
faktorleriyle patojenlere karsi korunulur. Koproantikorlarm V.cholerae’nin bagirsak
mukozasina tutulumunu engellemesi, IgA eksikliginde niikseden giardiyoz ile AIDS’li
hastalarda Cryptosporidium, Cyclospora, Isospora belli, Mycobacterium avium-
intracelulare ishallerine sik rastlams: bagisikligin ishale kargi savunmadaki Snemini
gosterir (3, 4).

Yas: Yenidogan, siit gocuklufu ve yashlik dénemlerinde mide asidi azligi, koruyucu
floramn ve bagisiklik sisteminin yetersizlifi sonucu infeksiy6z ishaller daha kolay

gelisir (2).

2.2.2 Mikroorganizma Ile Ilgili Faktorler

Bagirsagl hastalandiran mikroorganizmalar konak savunma mekanizmalarim
adherens, invazyon, enterotoksin ve sitotoksinlerin etkileriyle agip hastalandiric1 etki
yaparlar:
Inokiiliim miktar:: Hastaliga sebep olabilecek mikroorganizma miktar: tiirden tiire
degisir. Ornegin Salmonella ve Vibrio cholerae i¢in bu rakam 10%-10® iken, Shigella,
Giardia ve Entamoeba histolytica igin 10-100 mikroorganizmadir. Bu nedenle
Shigella, Giardia ve Entamoeba histolytica sahistan salisa temas yoluyla
bulagabilirken, Salmonella bakterileri normal konag: hastalandirabilecek etkin infektif
doza ulasmak i¢in bir gida iginde bir kag saat firemeye ihtiyag gosterir (1-3).
Tutunma: Bakteriler degisik yiizey yap: maddeleriyle bagirsak duvarina tutunabilir.
V.cholerae ince bagirsak enterositlerinin firgams1 kenarina piluslan ve diger 6zgiil

yiizey protein yapilartyla tutunur. ETEC kokenleri, toksin yapmadan &nce kolonizasyon



faktorii antijeni ile ince bagirsak tist kismina tutunup kolonize olur (4).

Toksin yapim: Bagirsak mukozasinda sekretuvar mekanizmalar1 dogrudan etkileyip
ishal yapan enterotoksinler (V.cholerae ve ETEC: 1stya duyarli toksin, LT) adenilat
siklazi aktive edip bagirsak mukozasinda cAMP” i artirir. Bu durum CI” sekresyonunu
artirip, Na+ absorbsiyonunu azaltir; sonugta bagirsak bosluguna agir1 miktarda salinan
sivi nedeniyle miktarca asin sekretuvar ishal meydana gelir. ETEC kokenlerinin 1siya
direngli (ST) toksinleri ise guanilat siklazi aktifleyip hiicre i¢i cGMP miktarim artirip
ishale neden olur. Salmonella spp, Campylobacter spp, C.difficile (toksin A) ve
C.perfringens tip A’min sulu ishale neden olan enterotoksinleri vardir. Bakteri
sitotoksinleri ise bagirsak mukoza hiicrelerini tahrip eder ve inflamatuvar hiicreleri
iceren digkilamaya (dizanteri) neden olur. Sitotoksin yapan bakterilere drnek olarak
S.dysenteriae, V. parahaemolyticus, C.difficile (toksin B), EHEC (O157:H7),
C.perfringens verilebilir.

Norotoksin yapan bakteriler (B.cereus, S.aureus, Clostridium botulinum) periferik ve
merkezi sinir sistemini etkiler. Norotoksin yapan bakterilerle olusan zehirlenmelerde
goriilen kusma toksinlerin otonom sinir sistemini etkilemesi sonucudur(2, 3, 4)
Invazyon: Shigella, EIEC, Salmonella, Y.enterocolitica gibi bazi bakteriler sahip
olduklar1 viriilans faktorleriyle bagirsak duvari engelini asip dokuya ve ardindan

dolasima gegebilme 6zelligi gosterirler (3, 4).

2.3. Etiyolojik Ajanlar
Ishal etkeni olabilen mikroorganizmalar viriisler bakteriler, parazit ve

mantarlardir.

2.3.1.VIRUSLER

Viral gastroenteritler diinyanin her yerinde, biitiin yas gruplarimi etkileyen ve en
sik kargilasilan hastaliklardandir. Birgok virils gastroenteritle iligkili bulunmustur.
Ishalde rolii oldugu kesin olarak belirlenmis ajanlar Rotavirlis, Caliciviriis,
Astroviriis ve enterik Adenoviriislerdir.

2.3.1.1 Rotaviriisler
Biitiin diinyada enfeksiy6z hastaliklara bagl mortalite ve morbiditenin en Snemli

nedenidir. Reoviridae ailesinin iiyeleri olup zarfsiz ikosahedral yapidadir. Iki tabakali



kapsit icinde ¢ift iplikli RNA yerlesmistir. Dis kapsit lizerinde bulunan ylzey
proteinleri olan VP4 ve VP7 koruyucu humoral immiinitenin ana hedefleridir ve grup
A. Rotaviriisler bu proteinlere gére serotiplere ayrilirlar. VP7 tasiyan serotipler
glukoproteine atifla G, VP4 tagiyan serotipler deproteaz sensitif proteine atifla P
tipleri olarak adlandirilirlar. VP4'e karst olusan antikorlarda capraz reaktivite
goriildtigiinden P tipleri aym zamanda gen dizilimlerine gére de genotiplerine
ayrilirlar. Halen 14G serotip 9P serotipive 19P genotipi vardir. Insanda en ¢ok
serotip G 1, 2, 3, 4°tin hastalik yaptig1, ancak serotip 6, 8, 10, 12' ninde etken oldugu
bulunmustur. Insanda hastalik etkeni olan P serotipleride 1A, 1B, 2, 3A, 4, 5 ve 8' dir.
Ancak i¢ kapsitte bulunan baglica proteinler VP6 ve VP2 antijenlerine karsi olusan
antikorlar da subgrup aywmini saglarlar. Diger segmentli RNA virtisleri gibi
enfeksiyon swrasinda yeni gen gesitlemeleri ortaya ¢ikar. Ancak bu Influenza
viriistinde oldugu gibi yeni serotip olusmasina yol agmaz (7).

Grup A Rotaviriisler kiigiik ¢ocuklarda dehidratasyona yol acan etkenlerin
basinda yer alir. Hastabk hayatin 3-15. aylarinda pik yapar, fakat 2. yas icinde de
dnemli morbidite nedenidir. Grup B Rotaviriislerin ise erigkinlerde salginlar yaptig1
bildirilmistir. Grup A Rotaviriisler erigkin patojenleri arasinda sik rastlanmadiklari
halde baz1 kosullar altinda hastalik olugturabilirler (7, 8).

Seroepidemiyolojik aragtirmalarda grup C Rotaviriis antikorlarinin toplumda oldukea
yiiksek oranlarda bulundugu saptanmigtir. Eriskinlerde ishal en sik enfekte bir
bebekle yakin temas sonrasinda goriiliir. Bunun yaninda seyahat edenlerde, izole
topluluklarda ve ileri yas grubunda su kaynakli epidemilerin varlig: da gosterilmistir.

Rotaviriis enfeksiyonu fekal-oral yolla yayilir. Solunum sekresyonlarinda
varlip1 gosterilemedigi ve spesifik solunum semptomlar: bulunmadigi halde gelismig
ve gelismekte olan {ilkelerde solunum yoluyla yayilabilecegi distiniilmektedir.
Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa gibi iilkelerde soguk kis aylarinda, tropikal
bolgelerde ise biitlin y1l boyunca gozlenir. Bugiine kadar en az yedi farkli Rotaviriis
serotipi tamimlanmig olup olgularin ¢ogunda sadece dordii etken olarak
saptanmaktadir (Serotip 1, 2, 3 ve 4). Caligmalar toplumda gesitli serotiplerin ayn
anda bulundugunu, ama her donemde belirli serotiplerin baskin oldugunu
gOstermistir. Baskin serotip muhtemelen bagisikliga bagli seleksiyon sonucu

degiskenlik gosterir (9,13 ).



Genellikle Rotaviriis enfeksiyonu ince bagirsak villuslarinin ucunda bulunan
olgun mukoza hiicrelerinde sinirlidir. 1-2 glin iginde ince barsagin proksimal
kismindan ileuma yayilir, mukoza hiicrelerini hizla harap eder, villuslarda kisalma,
kriptlerde hiperplazi ve lamina propriada mononiikleer hiicre infiltrasyonu seklinde
mikroskobik degisikliklere yol agar. Grup A dis1 Rotaviriislerin ishallerinde de
patogenezin ayni oldugu diistintilmektedir.

Rotaviriis enfeksiyonu genellikle asemptomatiktir. Semptomatik enfeksiyonda
inkiibasyon periyodu 1-3 giindiir. Hastalik genellikle 5-7 giin kadar kisa bir siirede
iyilesmekle birlikte, bagisiklik sisteminin baskilandigi durumlarda uzun siirebilir.
Klinik bulgular1 diger patojenlere bagli ishallerden farkli degildir. Hastalik sik
kusmalarla baslar, ishalle birlikte hafif veya orta derecede dehidratasyona yol agar..
Irritabilite, farinkste ve timpanik membranda hiperemi olabilir. Dehidratasyon ve
elektrolit dengesizligi hastaneye yatirilmay: gerektirebilir (8, 9).

Rotaviriisler bakteriyel ajanlardan daha fazla dehidratasyon yapabilirler. Digki
suludur, kan ve mukus igermez. Az sayida hastada digkida 16kosit saptandifs
bildirilmistir. Genellikle ates vardir, fakat tenezm gozlenmez. Yenidoganlarda
asemptomatik Rotaviriis enfeksiyonu olabilir. Hastalik insidans1 2 yasina kadar artar.
Eriskinlerde genellikle asemptomatik seyreder fakat hem yasl hastalarda hem de
saglikl eriskinlerde agir hastalik tablosu bildirilmistir. Rotavirlis enfeksiyonlarinda
serumda ve bagirsak sekresyonlarinda yiizey proteinleri olan VP4 ve VP7'ye kargi
IgM, IgG ve IgA antikorlari olusur. Serotipe 6zgii antikor varlifr ile korunma
arasinda tam korelasyon bulunmamasi hiicresel bagisikligin 6nemli oldugunu
diistindiirmektedir. Transplasental olarak ve anne siitiiyle bebege gecen antikorlar ilk
yaglarda koruyucu bagisiklik saglarlar (9, 13)

Daha onceleri elektron mikroskobu kullamilirken virtisti hiicre Kkiiltiirlerinde
iretmek miimkiin olmustur. Rutin tamda hiicre kiiltiirleri kullanarak viriisiin
izolasyonu hem zaman alict hem de pahahidir. Glintimiizde ise ¢ok sayida ticari test
mevcuttur. Rotaviriis spesifik antijeninin gosterilmesinde kullamlan ELISA (Enzyme
Linked Immunosorbent Assay) yonteminin duyarliligy ve 6zgiilligti yliksektir. Lateks
agliitinasyonu duyarlig1 az, ancak ELISA' dan daha ¢abuk sonug veren bir test olmasi

nedeniyle kullanilabilir bir yontemdir(9, 13, 15).
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Incelemelerde diski 6rnegi veya rektal siiriintii kullanilabilmekte, test taze ya da
-70 °C'de saklanmig 6rneklerde uygulanabilmektedir. Subgrup antijenlerine ve G ve
P serotiplerine kars1 olugsmus monoklonal antikorlar kullanilarak subgrup ve serotip
belirlenmesi miimkiindiir. Ancak farkli subgrup ve serotipler aym klinik tabloyu
olusturdugu i¢in bu testler epidemiyolojik arastirmalar haricinde gereksizdir (9, 10).
2.3.1.2. Enterik Adenovirisler

Adenoviriislerin gastroenterit yapan serogruplaridir. Grup F serotip 40 ve 41
olarak simiflandinlan bu virtislerin  kiiltiirde Uretilmeleri  giigtiir. ~ Diger
adenovirtiislerden farkli olarak nazofarenjit ve keratokonjonktivit yapmazlar. Diger
adenoviriislerde hastalik sonrasinda uzun siire digk: ile atildig igin, tami tip 40 ve
41'in belirlenmesi ile konur. Baz1 ¢alismalarda enterik adenoviriislerin ¢ocukluk ¢ag:
gastroenteritleri iginde Rotaviriislerin arkasindan ikinci swrada yer aldiklar
gosterilmistir (8, 10).

Inkiibasyon periyodu 8-10 giindiir. Hastalik 5-12 giin siirer. 1-2 giinliik kusma
sonrasinda sulu ishal dne ¢ikar. Hafif ates siktir. Cogu hastada dehidratasyon siddetli
olmaz. Solunum semptomlarimin  varligr  bildirilmistir, fakat solunum
sekresyonlarinda viriisiin varlig1 gosterilememistir. Enfeksiyondan sonra uzun stiren
bapisiklik gelistigi  diistiniilmektedir. Ozellikle 4 yas altindaki gocuklarda
nozokomiyal ishal etkeni olabilir. Mevsimlerle iligkisi yoktur (8, 10).

Tam genellikle klinik bulgulara dayanir. Kiiltiirde virlistin {iremesi saglanamazsa
elektron mikroskobu ile tam konabilir. Digkida viriistin DNA' si gosterilebilir ya da
immiinolojik tetkikler kullamlabilir (13).
2.3.1.3. Caliciviriisler

Viral gastroenteritler diinyanin her yerinde yaygin ve sik olarak goriilmesine
karsin 1970'li yillarda Norwalk viriisii izole edilene kadar hastalarin ¢ogunda etken
saptanamiyordu. Genomu klonlandiktan sonra bu viriisiin bir Caliciviriis oldugu
belirlendi. Gastroenterit yapan kiigiik yuvarlak yapili viriisler (KYYV) elektron
mikroskobu ile incelenerek sekillerine gore smiflandirilmig ve ti¢ gruba ayrilmuslar.
Norwalk viriisii ve bununla iligkili olan ajanlar1 i¢eren Caliciviriisler ilk grupta
incelenirler. Bunlar KYYV veya Norwalk benzeri viriisler olarak da amlirlar. Ikinci

grupta Astroviriisler ve {igiincii grupta da bu grubun en kiigiik tiyeleri yer almaktadir.
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Ugtincti  gruptaki virlislerin ishalli hastaliklardaki roli heniiz kesin olarak
belirlenebilmis degildir (7-10).

Caliciviriislerin prototipi olan Norwalk viriisii elektron mikroskobu ile diskida
goriilmesi gii¢ olan, kii¢iik, yuvarlak bir virlistir. Immiin elektron mikroskopi ile
digkida saptanmasi kolaydir. Hastalik genellikle epidemiler yapar. Kalabalik topluluk
halinde bulunulan yerlerde, bakim evlerinde, aile ig¢inde ¢abuk yayilir. Yiizme
havuzu veya yiyecek kaynakli salginlar yapabilir. Nozokomiyal yayilim olabilir.
Hastalik biitlin mevsimlerde goriiliir. Fekal-oral yolla bulagir, ancak hizla yayilmast
ve kusmukta bulunmasi nedeniyle solunum yoluyla da bulastig1 6ne stirtilmektedir.
Seroprevalans ve antikor diizeyi yasla dogru orantilidir. Geligmekte olan iilkelerde
antikorlar erken yaglardan itibaren saptanabilmekte ve diizeyi yasla artmaktadir.
Biitiin diinyada yaygin olarak gériildiigii bildirilmektedir (9, 10, 13).

Bagirsak villuslarinda kisalma, villus hiicrelerinde harabiyet, lamina propriada
mononiikleer ve polimorfoniikleer hiicre infiltrasyonu goriiliir. Bu degisiklikler
malabsorbsiyona yol agar. Hastalik daha once gegirenlerde muhtemelen antikor
diizeyinin diisiikliigiine bagli olarak yeniden olusabilir. Tekrarlayan enfeksiyonlar
sonrasinda kalici bagisiklik gelistigi sanilmaktadir (7, 10, 13).

1-2 giinliik kisa inkiibasyon periyodu sonrasinda aniden kusma, karin agrist ve
ishal baglar. Hafif ates vardir. Birlikte degisen siddette karin agrisi, bulanti, basagrisi,
istahsizlik ve miyalji de bulunabilir. Genellikle 1-2 giinde kendiliginden iyilesir.
Nadiren debil ve ileri yastaki hastalarda 6lim goriilebilir. Bazi hastalarda 16kositoz
olabilir. Digkida hemen daima 16kosit saptanir. Epidemiler sirasinda siddetli kusma
ile birlikte klinik tablosu uyumlu olan ve bagka bir etken saptanamayan hastalarda
muhtemel tani olarak disiiniilebilir. Kesin tam1 digkida viriis veya antijenlerinin,
serumda antikor titresinde dort kat artisin gosterilmesi ile konur. Elektron
mikroskobu tanida kullanilabilir. PCR (Polymerase Chain Reaction) ve monoklonal
antikorlarin kullanildigi immiinolojik yéntemlerde gelistirilmektedir (9, 10, 13).
2.3.1.4. Astroviriisler

Yiizeyindeki ¢ikintilarin yildiz benzeri goriintli verdigi virtislerdir. Tek sarmalli
RNA genomu icerir. Immiinelektron mikroskobu ile belirlenmis yedi serotipi vardir.
Fekal-oral yolla bulagir. En sik ¢ocuklarda, daha az olarak da bagigiklik sistemi
zayiflamig kisilerde veya bakimevinde kalan yaslilarda hastalik yapar. Bagisiklik
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sistemi giiclii, saglikli erigkinler de patojenitesi distiktiir. Iliman bolgelerde kis
aylarinda, tropikal bolgelerde ise yagmurlu donemlerde enfeksiyon pik yapar.
Hastanede ve bakimevlerinde g¢ocuklarda salginlar yapabildigi halde epidemiler
yapmaz. 2-5 giin siiren kusma ve ishale neden olur. Ates, istahsizlik, bulanti ve karmn
agrist da bulunabilir. Rotaviriislerden daha az dehidratasyon yapar. Ishal genellikle
7-14 giinde diizelir, fakat viriis -atilim devam edebilir. Laktoz intoleransina yol
acabilir. Tamda elektron mikroskobu, digkida immiinolojik yontemler kullamlabilir
(5-10, 11, 13).
2.3.1.5. Enteroviriisler

Polioviriis, Coxackieviriis ve Echoviriisleri kapsar. Asemptomatik enfeksiyon,
atesli hastalik, polyomiyelit, aseptik menenjit, herpanjina, el-ayak-agiz sendromu
gibi ok ¢esitli klinik tablolar yaninda hafif ishale de neden olabilirler.
Gastroenteritlerdeki rolleri kesin olarak belirlenmemigtir (8-11, 13).
3.3.1.6. Viral Gastroenteritlerde Tedavi ve Korunma: Viral gastroenteritlerin
tiimiinde spesifik tedavisi olmadigindan destekleyici tedavi ile siv1 ve elektrolitler
yerine konur. Genel temizlik kurallarina uyulmasi, nazokomiyal gegisi dnleyecek
tedbirler alinmas1 gereklidir. Rotaviriis agist i¢in yogun ¢alismalar stirmektedir (12,

13).

2.3.2. BAKTERILER

3.3.2.1. Shigella Cinsi Bakteriler: Shigella cinsi bakteriler Enterobacteriaceae
ailesinden, hareketsiz, gram negatif basillerdir.  Laktozu fermente etmezler.
Antijenik yapilarina ve fermantasyon &zelliklerine gére 4 gruba aynlirlar: grup A (S.
dysenteriae), grup B (S. flexneri), grup C (S. boydii), grup D (S. sonnei) tek dogal
konagi insanlardir. En 6nemli viriilans faktorleri invazyon yetenekleri ve ndrotoksin
olan ekzotoksinlerin bulunmasidir. Basilli dizanteri olarak hastalifa neden olurlar.
Shigella enfeksiyonu diinyamin her yerinde yaygin olarak goriiliir. Bes yas alt
cocuklarda her yil 140 milyon kisiyi etkilemekte ve bunlann yaklagik 600000’
kaybedilmektedir. Ulkemizde her yil yaklagik 2000-3000 civarinda bildirim
yapilmaktadir. Geligmis iilkelerde S.sonnei gelismekte olana {ilkelerde S.flexneri en

sik izole edilen etkenlerdir (5, 6).
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Shigelloz bir insan enfeksiyonudur, insandan insana fekal oral yolla bulagir.
Akut enfeksiyonlu hastalar tedavi edilmezlerse 1-4 hafta siireyle bakterileri
diskilartyla ¢ikanrlar. Diger yandan bazi kisiler enterik tagtyicilardir. Iste hem hasta
kisiler, hem de tasiyicilardan saglikli ve duyarll kisilere bakteriler bulagabilir.
Shigella cinsi bakteriler diger enterik patojenlere (V.cholerae, Salmonella vb.) gore
cok daha az sayilarda infektiftirler. Ikiyiiz tane Shigella bakterisi dahi saglkli
kisilerde hastalik olusturabilmektedir. Diisik dozlarda infektif olma ozelligi,
Shigellalarin kisiden kisiye kolayca bulagmasina, aile i¢i sekonder olgularin fazla
goriilmesine yol agar. Oda 1sisindaki suda 6 ay canlilifim koruyabildiginden su
depolarindan kaynaklanan salginlar olabilir. Yazlar1 daha sik goriiliirler (6, 7,14) .

Basilli dizanterinin inkubasyon siiresi 2-5 giin kadardir. Bu inkubasyonu
takiben akut olarak halsizlik, karin agrisi ve sulu digkilama ile hastalik baglar.
Degisik diizeylerde ates, bazen kusma gortilebilir. Hastalik bagladiktan 1-2 giin sonra
disk1 kanli ve mukuslu bir hal alir, karin agrilan ve tenezm vardir. Giinde 10-20 kez
bazen 40’a varan sayida sik ve az digkilama olur. Kolondaki tilserler ylizeyel
oldugundan diskidaki kan miktar1 azdir. Cocuk ve yaslilarda stv1 elektrolit kaybina
bagli dehidratasyon bulgular1 goriilebilir. Hastaligin seyri swrasinda deliryum,
konviilsiyonlar, menenjizm belirtileri g&zlenebilir. Ozellikle S.dysenteriae 1” e bagh
enfeksiyonlarda nérolojik belirtiler daha sik goriilir. Cok sik diskilama nedeniyle
rektal prolapsus, malniitrisyonlu g¢ocuklarda hemolitik {iremik sendrom gdriilebir
(6,7, 14, 16).

Tam diskimin makroskopik, mikroskopik ve bakteriyolojik incelemeleri ile
konur. Basilli dizanterili bir kisinin digkisi kanli ve mukusludur, mukus kirli bulanik
gﬁrﬁnﬁmqﬁdﬁr. Kesin tan1 digka kiiltiiriinde etkenin iiretilmesi ile konur. Az segici ve
oldukea secici SS gibi bir besiyerine olmak tizere en az iki besiyerine taze diskidan
ekim yapilirsa iiretme sansi fazladir.

Eriskinlerde Shigelloz tedavisinde siprofloksasin 2x500mg, ofloksasin 2x200
mg, norfloksasin 2x400 mgr. kullanilabir (5, 6, 7, 16-18).

2.3.2.2. Salmonella Cinsi Bakteriler
Enterobacteriaceae ailesinden, fakiiltatif anaerob, 2200’ den fazla serotipe

sahip, kapsiilsiiz, sporsuz, hareketli, gram negatif basillerdir. Ug cins siklikla
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insanlarda hastaliga yol agar. Bunlar S. typhi, S. choleraesuis, S. enteritidis’ dir.
Gastroenterite ise siklikla S. enteritidis neden olmaktadir. Son yillarda DNA
temelinde yapilan galigmalarda tiim Salmonella cinsi bakterilerin S. choleraesuis’ e
ait oldugu anlasilmigtir. Bu da DNA temelinde 7 subgruba ayrilmaktadir. Salmonella
typhi bugiin S. choleraesuis (grup 1), serotip typhi olarak adlandirilmaktadir (5, 6,
14, 15).

Klinikte gastroenteritin yani sira bakteremi, enterik ates ve tastyiciiga yol
acarlar. Tifo dis1 salmonellozlarin en sik goriilen sekli gastroenteritlerdir. Salmonella
cinsi bakteriler esas olarak hayvanlarda bulunan etkenlerdir. Bulagmada en &nemli
kaynak hayvanlardir. S. typhi ve S. paratyphi’ nin tek kaynag1 kolonize insanlardir.
Bulasma gida kaynakli, su kaynakli, hayvandan insana temas, kisiden kisiye temas
ve transfiizyon ile olmaktadir. Bununla birlikte %90°dan fazlas1 gida kaynaklidir.
Hayvansal kokenli gidalar bulagma agisindan 6n plandadir. En nemli kaynaklar
kiimes hayvanlar1 ve bunlarin iiriinleridir (6zellikle yumurta). Ayrica sigir ve domuz
eti, siit ve siit drtinleri, kedi ve kopekler diger bulas kaynaklaridir. Bulagma
hastalardan veya tagiyicilardan ¢ogunlukla digki-agiz yoluyladir. Geligmis iilkelerde
S.typhi’ ye bagh enfeksiyonlar azalirken diger Salmonella’ lara bagli toplu besin
zehirlenmeleri artrmstir. Bu olayda gida sektdriinde makinelesme sonucu fazla
miktarda gidamin isleme girmesi ve bir bulayma durumunda etkilenen iirtinlerin
oldukca fazla sayida olmasi hazir besinlerin yenme aligkanlifimn artmasi ve
gidalar yeterince pigirilmeden yenmesi rol oynamaktadir. Bulasmada bu kisilerin
diskilar ile kontamine olmus su ve gidalar baglica araglardir. Su dagitim sebekeleri
ve kanalizasyonlar: yetersiz yerlerde salginlara yol agabilir. Tastyicilik pigmemis
gidalar ile temasta olan gida galiganlarinda daha fazladir(3, 6, 14, 16).

En sik goriildiigii aylar yaz ve sonbahar aylaridir. Siklikla ¢ocuk ve geng
eriskinleri etkiler. Bakimevleri, okullar, hapishaneler, yenidogan (initeleri ve
hastanelerde salginlar goriilebilir. Salmonella enfeksiyonlan i¢in artmig risk altinda
bulunan kisi ve durumlar gastrektomi, aklorhidri, orak hiicreli anemi lenfoma,
Hodgkin hastaligi ve HIV enfeksiyonudur. AIDS tams: ile izlenen hastalarda
Salmonella enfeksiyonu gorilme siklign normal populasyona gore daha
fazladir. Tedavi immunosupresif hastalarda, orak hiicreli anemisi bulunanlarda, sepsis

ile seyreden olgularda, kalp kapaklarinda defekt olanlarda, ciddi aortik ateroskleroz
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ve anevrizmast bulunanlarda diigiiniilmelidir. Tedavi olarak siprofloksasin (2X500
mg/giin; 5 giin), amoksisilin (4Xlg/giin; 5 giin), TMP-SMX (2X160-800 mg/giin; 5
giin) veya kloramfenikol (4X500 mg/giin;14 giin) 6nerilmektedir. Kloramfenikol

direncinin {ilkemizde de arttid1 unutulmamalidir (14,16).

2.3.2.3. Escherichia coli

Enterobacteriaceae ailesinden, fakiiltatif anaerop, vhareketli, gram negatif
comaklardir. E. coli normal bagirsak florasiun bir tiyesidir. Bagirsak disi
enfeksiyonlarda énemli rol oynayan firsat¢1 bir bakteridir. Baz1 kokenleri bagirsakta
patojen olup, bunlar hastalik olusturma mekanizmalarina gore bes grupta
toplanmiglardir. Tim kokenler diski-agiz yolu ile bulagirlar. Fakat epidemiyolojik
ozellikleri farkliliklar gosterebilmektedir (5-7, 14, 16, 17).
2.3.2.3. 1. Enterotoksijenik E.coli (ETEC)

Akut bakteriyal ishalin diinyada en sik nedenidir. Istya dayaniklt (ST) ve
dayaniksiz (LT) enterotoksinler olusturarak sekretuvar tipte ishale neden olurlar.
Gelismekte olan {ilkelerde siklikla 2 yas alt1 ¢ocuklarda ciddi seyirli ishale neden
olur. Yine bu iilkelerde erigskinlerde kolera benzeri bir ishale yol agmaktadir.
Eriskinlerin nemli bir kismi bagigik oldugundan eriskinlerde stk rastlanmamaktadir.
Bu {ilkelere gelismis iilkelerden gelen turistlerde Turist ishali olarak adlandirilan
hastaligin énemli etkenlerinden biridir.

Asemptomatik tagiyicilar en Snemli kaynaktir. Bulagik sular ve gidalara bagh
salginlar yapabilir. Yilin tiim aylarinda goriilebilmekle beraber siklikla yaz aylarinda
hastalia yol agmaktadir (6, 14-17).
2.3.2.3.2. Enteropatojenik E. coli (EPEC)

Bebek ve 2 yas alti ¢ocuklarda ishale neden olur. Tiim diinyada yaygin olarak
bulunmaktadirlar ve tiim yilboyu ishale yol agabilmektedir. Gelismekte olan
tilkelerde eriskinlerde sporadik olgulara yol agar. Nozokomiyal salginlarin %10-
40'mdan sorumludur ve aym kokenlerle takiben toplum igi salgmlara yol agabilir.
Hastane ortaminda direkt temas ve damlaciklarla yayilir, bebeklere bulagmada

asemptomatik erigkin tastyicilar en 6nemli rolu oynar (6, 14-17).
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3.3.2.3.3. Enteroinvazif E. coli (EIEC)

Dizanteri sendromuna yol agar. 1-4 yas arasinda, genellikle gida (peynir)
kaynakli salgmlara yol agabilir. Cok nadiren goriilmektedir. Epidemiyolojisi
hakkinda bilgiler ¢ok azdir. Tiim diinyadan olgular bildirilmistir (6,16).
3.3.2.3.4. Enterohemorajik E. coli (EHEC)

Onemleri kanli ishale ve hemolitik iiremik sendroma (HUS) (E. coli 0157:H7) yol
agmalar1 nedeni ile gittikge artmaktadir. HUS gocuklarda akut bobrek yetersizligine
yol agar. Etken sigitlarin bagirsaklarinda bulundugundan az pismis sigir eti bulagma
kaynag1 olarak suglanmaktadir. Gida kaynakli salginlara yol agmaktadir. Siklikla
gelismis iilkelerde salgina yol agmaktadir (6, 14, 16, 17).

2.3.2.3.5. Enteroagregatif E. coli (EAggEC)

Gelismemis tilkelerde ¢ocuklarda kronik ishale yol agmaktadir. Epidemiyolojisi
hakkinda bilgiler ¢ok azdir. Antibiyotik tedavisi sadece ETEC' ye bagh ishallerde
Onerilmektedir.

Tedavi olarak siprofloksasin (2X500mg/giin; 5 giin) veya TMP-SMX (2X160-
800mg/giin; 5 giin) kullanilabilir (5-7, 14, 16, 19).
2.3.2.4. Yersinia enterocolitica

Enterobacteriaceae ailesine ait, sporsuz, kapsiilsiiz, kirpikleri ile hareketli,
fakiiltatif anaerob, gram negatif kokobasildir. +4 C’de tiremesi ayric ozelligidir.
Nadir ishal etkenlerinden biridir. Siklikla Kuzey Avrupa iilkelerinde ve Kanada'da
goriilmektedir. Gelismekte olan iilkelerde yapilan ¢aligmalarda ise olgularin % 1-
2'sinde etken olarak bulunmustur. Dogal kaynak hayvanlardir (kopek, kedi, tavuk,
inek, at ve deniz irlinleri). En onemli gegis yolunun evcil képekler oldugu
diisiiniilmektedir. Bulagma yollarina ait epidemiyolojik ilgiler azdir. Genellikle
sonbahar ve kis aylarinda ishale neden olmaktadir. Siklikla 1-4 yas arasi ¢ocuklar
etkilemekle birlikte erigkinlerde nadiren hastaliga yol agar (5, 6, 16).

Inkiibasyon donemi 16-48 saattir. Abdominal kramplar, bulanti-kusma, ateg
goriilebir. Hastaligin siiresi 24 saatten 4 haftaya kadar degisir. Geng erigkinlerde ve
cocuklarda apandisit benzeri bir tabloya yol agacagi unutulmamalidir. Kesin tani
bakteriyolojik inceleme ile konur. Ozellikle digki kiiltiiriinde diger bakterilerin

baskin {iremelerini Onleyebilmek igin CIN (cefsulotin-irgasan-novobiocin) agar
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selektif besi yeri kullanilip 25 9Cde inkube edilir. Tedavi olarak seftriakson (1g/giin;
5 giin) veya siprofloksasin (2X500mg/glin; 5 giin) dnerilmektedir (6,16).
2.2.3.5. Aeromonas hydropbila

Vibrionaceae ailesine ait, fakiiltatif anaerop, gram negatif bakterilerdir. Bulasma
kaynag1 gida (yesil sebze, et, siit, deniz Griinleri) ve sulardir. Ulkemizde de ishalli
olgularin %.2.6-5.8' inden sorumlu oldugu bildirilmektedir. Siklikla yaz aylarinda
ishale yol agar.

Tedavide TMP/SMX (giinde 2 defa 5 giin ), siprofloksasin (2x500 mg/giin 5
giin) kullanilabilir (6, 16, 23).
2.2.3.6. Vibrio cholerae

Vilrionaceae ailesine ait, virgiil seklinde, hareketli aerop, gram negatif
comakciktir. O antijenlerine gore 6 serogruba ayrilir. O grup 1 klasik ve El Tor
olmak iizere iki biyotipe ayrilir. Ogawa, Inaba ve Hikojima adli 3 subtipi vardir. 01
serotipi epidemi ve pandemiden sorumlu koleranin etkeni olarak kabul edilir. 01
disindakilere non-01 V. cholerae ad1 verilir.

Enterotoksinleri ile sekretuvar tipte ishale yol agar. Bugiine kadar 8 pandemi
yapmistir. Ik altist klasik v. cholerae ile, yedincisi v. cholerae biyotip El Tor,
sekizincisi ve giiniimiizde halen devam, eden 0139 Bengal susu ile olusmustur (5, 6,
14, 16, 19).

Son pandemide 1992 sonbaharindan itibaren Banglades ve Giiney Hindistan'da
farkls bir sus dikkati ¢ekmistir. Bu yeni sug 01 anti serumlariyla agliitinasyon
vermedigi gibi, non 01 grupta bulunan 137 serotiple de reaksiyon vermediginden ayr
bir serotip olarak kabul edilmis 0139 Bengal susu olarak adlandirilmustir. Son olarak
yapilan genetik analizler sonucunda V. cholerae 0139' un varyant bir O antijeni
eksprese eden El Tor mutam oldugu gosterilmistir. Kaynak sadece enfeksiyonlu
insanlardir. Diski-ag1z yolu ana bulagsma yoludur. Direkt temas veya su, sit, bulagik
sularla yikanan meyve-sebze ve sineklerle bulagir. Etken tatli suda 5-10 deniz
suyunda 4 giin kadar yasayabilmektedir. Sik goriildiigii bolgeler Giiney Asya,
Ortadogu, Afrika ve Giiney Amerika' dir. Geligmis tilkelerde ¢ok nadiren ishale yol
acarlar 19, 20-22).

1986, 1988, 1992 ve 1994 yillarinda iilkemizde kiiglik sayida olgular olmustur.

Vibriolara bagli gastroenteritlerin spektrumu hafif kendini sinirlayan gastroenteritten
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olimle sonlanabilen koleraya kadar degisiklik gosterebilmektedir. 01 suslar
tarafindan salgilanan kolera toksini (CT), bol sulu, piring yikanti suyuna benzer
ishale yol agmaktadir. CT A ve B subiinitlerden olugur. B subiiniti enterositlerin
tizerindeki gangliozid GMI' e baglanir. Baglanma sonucu A subiinitinin Al pargasi
bir GTP baglayici proteinin ribozillesmesini katalizleyerek enterositlerdeki cAMP' yi
artirir. Artan cAMP klorid sekresyonunu stimule ederken, sodyum emilimini azaltir.
Sonugta su, elektrolit kaybr ile, seyreden ishal ortaya gikar. Ishalle birlikte bulanti,
kusma, karin ve ekstremitelerde kramplar ortaya g¢ikar. Toksine bagh ve bagirsak
hiicresine invazyon olmadifi igin kolerada ates goriilmez. Ciddi dehidratasyon,
elektrolit dengesizligi, asidoz ve 6liime yol agabilmektedir (6, 14, 16, 22).

Tedavide s1v1 ve elektrolit replasmani olduk¢a 6nemlidir. Ciddi dehidrate ve oral
siv1 alamayanlara Ringer Laktat ile IV sivi replasmanina baglanir. Oral olarak sivi
alabilen kigilere siv1 dnerilir. Antibiyotiklerle tedavi vibriolarin gogalmasini engeller
ve hastalik siiresini kisaltir. Tedavi olarak tetrasiklin (4X.500mg / giin; 3 giin),
doksisiklin (300 mg /giin), TMPSMX (2X160-800 mg/ giin; 3 giin) veya
siprofloksasin (2X500mg/giin; 3 giin) onerilmektedir (6, 14, 16, 19, 20, 22, 23).
2.2.3.7. Clostridium difficile

Sporlu, zorunlu anaerop, gram pozitif gomakciklardir. Erigkinlerin %3" {iniin
normal bagirsak florasinda bulunan bir bakteridir. Bulunma siklifi hospitalize
hastalarda %5' e ve pediatri servisinde yatan bebeklerde %40' a ¢ikmaktadir.
Bulasma digki-agiz yoluyladir. Nozokomiyal ishal etkenleri arasinda sikhig1 % 22-45
olarak bildirilmektedir. Yol agtig1 klinik tablo sulu ishalden ciddi pseudomembranéz
kolite kadar degisebilir. Vankomisin ve aminoglikozidlerin digindaki antibiyotiklerin
kullanimina bagh olarak 6 hafta iginde ishal gelismektedir. Antibiyotik kullanimu
olmadan da nétropenik, iiremik hastalarda ve kemoterapi sonrasi da C. difficilenin
etken oldugu ishaller gelisebilir (6, 14, 16).

Tedavi olarak kullanilan antibiyotikler kesilir. Cogu olgular buna yanit verirler.
Yanitsiz olgularda, yiiksek ates, 1kositoz (>15000/mm3), kanli ishal, ciddi karin
agris1 ve dnemli derecede dehidrate hastalarda antibiyotik tedavisi distintilmelidir.
Vankomisin, metronidazol ve fusidik asid etkili antibiyotiklerdir (5, 6, 16, 19, 20,
23).
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2.2.3.8. Staphyloccus aureus

Stafilokoklar; 0.5-1.5 um ¢apinda, sporsuz, hareketsiz, kapsiilsiiz, gram pozitif
kok seklinde bakterilerdir. Yol agtign gida zehirlenmesi klinik pratikte en sik
rastladigimiz toksinlerin yol agtig1 kusma ve ishallerin nedenidir. Istya direngli kiiglik
peptid yapisinda proteinlerden olusan enterotoksinler (A,B,C,D,E) klinik tablodan
sorumludur. En sik enterotoksin A saptanmaktadir. Gida galisanlarinin ellerinden
konserve etler, krema, siit tirlinleri, patates salatasi ve mayonez gibi gidalara bulagma
ve bunlar1 yiyenlerde salgimlar seklinde karsimiza ¢ikar. Gidalar eger oda 1sisinda
tutulacak olurlarsa bakteri ¢ogalir ve toksinlerini {iretir. Stafilokoklar ile bulasik
gidalarin koku, tat ve goriiniimlerinin normal olabilecegi unutulmamalidir. Bulagma
sonrasi belirtiler, yemekten 30dk. Ile 6 saat (ortalama 2-3 saat) sonra baslar. Kusma
en sik ve en 6nemli semptomdur. Gogiisde sikigma hissi, agizda sulanma, bag agrisi
ve bag donmesi goriiliir. Ates goriilmez (4-7, 16).

Kusmuk diski ya da suglanan yiyecegin her gramindan 10°- 10° S. aureus’un
izole edilmesi ya da yiyeceklerde enterotoksinin jel diftizyonu, radyoimmiinoassay
(RIA), ELISA gibi yontemlerle tan: konulabilir.

Genelde 12-24 saatte kendiliginden iyilesir. Gerekirse sivi-elektrolit tedavisi
yapilir. Sikayetler toksinlere bagli gelistiginden, antibiotiklerin tedavide yeri yoktur.
Cok agsir1 olmayan kusma, toksini elimine etmesi agisindan faydalidir. Bu nedenle
cok asir1 olmadikga antiemetikler verilmemelidir (5, 6, 14, 16, 19, 21, 23).

2.2.3.9. Bacillus cereus

Toprakta bulunan, spor olusturan, gram pozitif ¢omakciklardir. Gidalarin
kontaminasyonu pisirmeden 6nce meydana gelir. Vejetatif ¢ogalma 30-50° C' de
devam eder. Sporlar yiiksek derecelere dayaniklidir. Toksinler vejetatif evrede
tiretilir. Bu nedenle 1siya duyarlidirlar. Besin zehirlenmelerinin sik nedenlerinden
biridir. Bagirsakta 6zellikle sekretuar hiicre iginde adenilat siklazi aktive eder. cAMP
artisina yol agar. Boylece su ve tuz emilimi az olurken, sekresyon fazla olur. 2-16
saatlik inkubasyon periyodundan sonra % 96 ishal % 75 abdominal kramp % 30
kusma goriiltir. Ates genellikle yoktur. Sik bulagma yollarindan birt Cin
lokantalarinda yenilen piring veya etlerdir. Ayrica vanilya soslu, krema ve kizartilmig
tavuklarda da bulunabilmektedir. Sivi replasmam ve anti-emetikler tedavi igin

yeterlidir (5, 6, 13, 16, 19, 21, 23).
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2.2.3.10. Clostridium perfringens

Toprakta, insan ve hayvanlarin bagirsaklarinda bulunan, 0.6-1.3um eninde, 3-
9um boyunda, subterminal spor olusturan, zorunlu anaerop, gram pozitif basillerdir.
Bakterinin tanimlanan 5 sugu vardir. Yalmuz A susu besin zehirlenmesi ile ilgili
bulunmustur. Termolabil ekzotoksini toksijenik ishale neden olur. Besin
zehirlenmesine yol agar. Kulugka siiresi 8-22 saat olup, sulu ishal ile karakterizedir.
Bulant1 ve ates nadiren goriiliir. Semptomlar 12-24 saat iginde kaybolur. Kaynak
etler (sigr, hindi, tavuk) ve et sularidir. Tamida hastalifin baglangicindan 48 saat
sonra diskinin ya da suglanan yiyecegin her gramindan 10%-10® bakteri ve sporlari
gosterilmelidir. Hasta kisilerin digkisinda enterotoksin, lateks agliitinasyon testi ve
ELISA ile gosterilebir. Siv1 replasmani ve anti-emetikler tedavi igin yeterlidir (5, 6,
14, 16, 19, 21, 23).
2.2.3.11. Vibrio parahemolyticus

Vibrionaceae ailesinden gram negatif, sporsuz, kapsiilsiiz, fakiltatif anaerob,
virgiil seklinde, halofil(tuzcul), polar flajellas: ile hareketli gomakciklardir. Yiksek
tuz icerigi bulunan sularda yasayabilir. Insandan insana bulasma olmaz. Besin
zehirlenmelerine yol agar. Kaynak deniz {irtinleri ve tuzlanmig sebzelerdir. Kulugka
sliresi 2-48 saattir. Siddetli ve sik ishal, daha az oranda kusma, subfebril ates,
titreme, basagrisi dehidratasyon belirtileri goriiliir. Hastalik genellikle 2-3 gilinde
sonlamr ( 4-7, 16, 21).

Bakteri thiosulfat- citrate- bile- sucrose (TCBS) besiyerinde, 37 °C’ de 24 saatlik
inkubasyon sonrasinda 2-4 mm ¢apl, diiz kabarik, sukroza etkisiz, yesil koloniler
olugturur. S1v1 replasmani ve anti-emetikler tedavi igin yeterlidir. Antibiyotigin yarari
stiphelidir. Antibiyotik verilirse hastaligin ne setri, ne de patojenin toksin salinimi
etkilemedigi belirtilmektedir (5, 6, 14, 16, 19, 21, 23).
2.2.3.12. Campylobacter jejuni

Gram negatif mikroaerofilik, virgiil, S veya mart1 kanad: seklinde bakterilerdir.
Bu patojen kuruluga, donmaya, pastorizasyona ve klora dayaniksizdir.
Campylobacter jejuniye bagh ishal her yasta goriilebilir. Ishalli hastalarn disks
srneklerinden ticari olarak meveut digks kiiltiir teknikleri ile C. jejuni’nin yliksek

selektif ortamda 42 °C’de kiiltiirii yapilabilir.
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Campylobacter’e bagli enterit ciddi abdominal agri, atesin eslik ettigi akut
inflamatuar enteritle karakterize olup digkida kan ve pl ile karakterizedir.
Campylobacter enteriti kontamine sivilar, ¢ig siit, pismemis et veya tavuk etlerinin
yenmesiyle iliskilidir. Bu enteritte bakteri toksinlerinin adhesinler ve
liposakkaritlerin rolii kesin degildir. Campylobacter gram boyamada mart1 kanadi, S
veya C harfi seklinde goriiliir. Infeksiyondan birkag hafta sonra reaktif artrit
gelisebilir. Hepatit, intertisiyel nefrit, hemolitik tiremik sendrom ve IgA nefropatisi
gibi komplikasyonlar gelisebilir ( 4-7, 16, 21).

Tedavide tercih edilen ilk ilag eritromisindir. Tedavi dozu eriskinlerde 4x250
mg, cocuklarda 30-50 mg/kg olup 5-7 giin siireyle tedavi uygulanir. Diger bir
alternatif siprofloksasin olup 2x500 mg dozunda aym siireyle kullanilabilir. Ancak
Campylobacter tiirlerinde kinolon direnci hizla artmaktadir. Korunmada hayvan
kaynakli besinler (6zellikle kiimes hayvanlar) pisirilmeden 6nce iyi yikanmalidir.
Ayrica pastorize siit ve siit tiriinleri tiiketilmeli ve sular klorlanmalidir. Nadirde olsa
insandan insana gegis olabileceginden kigisel hijyen kurallarma uyulmalidir

(5,6,14,16,19,21,23).

2.3.3. PARAZITLER

2.3.3.1.Giardia intestinalis

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen bir protozoondur. Bulagik su ve gidalarla digki-
agiz yoluyla bulagir. Giardia cinsinin insanda en sik rastlanan tiirii Giardia
intestinalis'dir. Bu protozoonun trofozoit ve kist sekilleri vardir. Trofozoitinin boyu
10-20pm arasinda degigir, bu formuyla ortasindan kesilmis armuda benzetilir.
Kamgilaniyla hareket eder veya emici diskle duodenumdaki epitel hiicrelerinin
ylizeyine ve ince bagirsaktaki mukozaya olduk¢a siki sekilde yapisarak yagar.
Bagirsak icerigine karisan trofozoitler, kist sekline doniisiir (24, 25).

Giardia, eriskinlerde ve ¢ocuklarda ishale neden olurken, bazi durumlarda
eriskinlerde, safra kesesi veya safra yolu hastaliklarina benzer belirtilerle kendini
gosterir. Ishal, genellikle kroniktir, arada kabizlik periyodlarina rastlanabilir. Hastada
ozellikle mide {izerinde veya safra kesesi bolgesinde lokalize olabilen karin agrilar

ve hassasiyet bulanti, kusma, istahsizlik, kilo kaybi, anemi gibi bulgu ve belirtiler
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olabilir. Bunlara ilaveten bas agrisi, bas donmesi, halsizlik olur. Bazi hastalarda,
iirtiker tarzinda deri dokiintiileri olur

Giardia kist ve trofozoitlerinin goriilmesi igin digki, uygun materyaldir.
Trofozoitlere, nadir olarak sulu digkida rastlanir. Taze diskidan hazirlanan
boyanmamis preparatlarda bunlar hareketli olarak goriilebilirler. Demir-
hematoksilen ile boyanms preparatlarda i¢ yapilar1 daha agik goriiliir. Ozellikle
parazit kaynakli oldugu disiiniilen ishallerde negatif sonug alimirsa bir kag defa daha
disk1 muayenesi yapmak yerinde olur (24, 25, 27).

Giyardiyozda bulagma kaynaklarinin baginda igme sulari gelmektedir. Hijyenik
su dagitim sistemi olmayan bolgelerde igme suyuna bulasma olabilmektedir.
Protozoon kistleri 45 °C de 180 dk, 58 °C de 1 dk.da 6liir. Yine kistler -18 0C ve 37
9C’ de 7 giin yasayabilir (26). Turist ishaline yol agabilir; Her yag grubunda ishale
neden olabilir. Riskli gruplar IgA eksikligi, hipoklorhidri ve malnutrisyonu olan
bireylerdir.

Tedavi olarak metronidazol (2X500mg/giin; 5 giin), ornidazol (2x250mg/giin 5
giin ), seknidazol (2 gr tek doz ), furazolidon (4x100 mg/giin 7-10 giin) kullanilabilir
(24,25,27-32).
2.3.3.2. Cryptosporidium

Veterinerlikte sik karsilasilan bir protozoondur. Etken bir hayvandan baska bir
hayvana aktarilabidiginden bir zoonoz séz konusudur. Immun yetersizligi olan ve
olmayan insanlan1 da etkilemektedir. Insanda ve birgok hayvanda sik olarak C.
parvum tiiri bulunur. Gelismis iilkelerde ishallerin %1-4'tinde etken olarak
bulunmustur. Yaz ve sonbaharda daha sik goriilmektedir. Bulagik gida, su ve enfekte
ev hayvanlan ile diski-agiz yolu veya dogrudan temas ile edinilir. C. parvum
ozellikle ince bagirsaga yerlesip burada 4-5 um ¢apinda ookistler olugturur. Herbiri 4
sporozooit igeren infeksiy6z ookistlerin agizdan alinmasindan sonra mide-bagirsak
kanalinda serbest kalan sporozoitler ince bagirsaktaki villuslarin igine girip hemen
hiicre zarinn altinda olmak {izere hiicre iginde gogalirlar. Bu yerlesim C. parvum i¢in
karakteristiktir (24, 25, 28, 36). Parazitin 6nce sizogoni sonra gamogoni {iremesi
sonucu %80 kalin, %20 ince duvarli olan ookistler ortaya gikar. Ookistler bagirsakta
sporlanip her birinden 4 spoozoit olusur; sporlanmig ookistler infeksiydzdiir. C.

parvum ookistleri soguk suda aylarca canl kalabilirler. Bu nedenle genig bir igme
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suyu sebekesinin digki ile kontaminasyonu biiytik epidemilere yol agabilir.
Hastalarda ¢ok sulu ve miktar1 ¢ok olan ishale yol agar. Genellikle yemek yedikten
sonra ortaya c¢ikan karmn agrisi vardwr, tabloya kilo kaybi, istahsizhk ve gaz
sikayetleri eklenebilir. Cryptosporidium ookistleri direkt mikroskobide taninamazlar.
Ancak aside direngli olmalari nedeniyle digkinin modifiye E.ZN yontemi ile
boyanmasi sonucu kirmizi-pembe renkte goriiliirler (24, 25,29, 33,36).

Tedavide TMP-SMZ bir ay siireyle kullanilir. Spiramisin (3gr/glin 14 giin),
Paromomisin (4x750mg/giin 10 giin) diger segeneklerdir (24, 25, 27, 29, 32, 33, 36-
38).
2.3.3.3.Entamoeba histolytica

E. histolytica kesin olarak insanda hastalik yaptif1 bilinen tek amiptir. 5
morfolojik sekilde bulunur. Trofozoit, prekist, kist, metakist ve metakistik trofozoit.
Trofozoit, sekli 10-60 um ¢apinda olabilir. Boyanmamis taze digki preparatlarinda
yalanci ayaklar cikartarak hareket eder. Endoplazmada, i¢indeki besin maddesine
gore biiyiikliigii ve sekli farkli olan bir gogunda eritrositler bulunan besin vakuolleri
bulunur. Boyanmamis preparatlarda, niikleus farkedilmez. Niikleusun genellikle
ortasinda kiigik ve koyu boyanan karyozom, nukleus zarinin i¢ yliziinde diizglin
siralanmis kromatin tanecikleri bulunur. Trofozoit sekil, ortam sartlari bozulunca
morfolojik ve fizyolojik degisikliklere ugrayarak kist sekline doner (24, 25, 27).

Amipli dizanteri etkeni olan E. histolytica insanda kalin bagirsakta yerlesir.
Buradan, baska organlara da gecebilir. Bagirsak amobiyozunda kulugka siiresi bir
kag giin ile birkag¢ ay arasinda degisebilir. Kokenin patojenligine, kisinin direncine,
beslenmesine ve saglik durumuna, belki de barsagin bakteri florasina bagli olarak
belirtisiz amobiyoz kronik amipli dizanteri veya akut amipli dizanteri meydana gelir.
Belirtisiz amobiyozda infekte kisi hicbir belirti vermez. Kronik amipli dizanteri sinsi
baglar. Infekte kiside zaman zaman ishal, karin agrilari, ve o6zellikle g¢ekum
bolgesinde agr1 ve hassasiyet olur. Kisi, giinde birka¢ defa fena kokulu, bazen az
veya ¢ok kan ve mukus igeren diski ¢ikarir. Ishalli devrelerin ardinda digk: sekilli
olur ve hatta kabizlik olabilir. Hastalik bu sekilde aylar ve yillarca siirebilir.
Vakalarin ¢ok az bir kismi ise akut amipli dizanteri seklinde seyreder. Baslangig
anidir. Karin agrsi, karinda kramplar, ve ikint1 ile sik ve fazla miktarda digkilama,

kilo kaybi ve dehidratasyon goriltir. Digk: sulu veya yarn sekillidir ( 24, 25, 27).
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E. histolytica' nin laboratuvar incelemeleri igin digki uygun materyaldir. Once
diskinin sekline, kivamuna, kokusuna, kan ve mukus igerip igermedigine bakilir.
Akut amipli dizanterideki sulu digkt taze olarak incelendiginde genellikle yalniz
trofozoit sekiller bulunur, ve oldukga fazla sayidadirlar. Bu durumda lam lamel arasi
boyanmamus preparatlarda tipik goriiniis ve hareketleri ile trofozoitleri bulmak ve
tanimak kolaydir. Sulu digkinin 6zellikle kanli ve mukuslu bolgelerinden preparat
hazirlanir. Bu islem diski sogutulmadan, hemen yapilmalidir. Bu preparatlarda,
Charcot-Leyden kristallerinin ve kiimeler halinde eritrositlerin bulunmasida
amobiyoz lehine bulgulardir. Sekilli, kat: digkida E. histolytica'nin kist sekli bulunur.
Bu, diskmnin tizerindeki kan ve mukus bulagiklarinda trofozoit sekiller bulunabilir.
Yan1 sekilli diskilarda hem trofozoit hem de cesitli olgunlukta kist sekilleri
bulunabilir ( 24, 25, 28, 34, 35).

Diskida kistleri gormek ve tanimak igin, hazirlanan ikinci preparat iyot ¢ozeltisi
ile boyanmalidir. Fakat digkida az sayida kist bulundugunda direkt yontemlerle
bunlari bulmak miimkiin olmayabilir. Bu asamada yapilacak is yogunlastirma
yontemlerini  kullanmaktir. En uygun yogunlastrma yontemi ¢inko siilfat
¢ozeltisinde santriftijle yiizdiirme ydntemidir. E. histolytica, Boeck ve Orbohlav
besiyerinde, Cleveland ve Collier besiyerinde, Balamuth'un yumurta sarih
besiyerinde, Nelson'un alkolik ekstrakt besiyerinde tiretilebilir. Ancak E.histolytica
kiiltiiri rutin tam yontemleri arasina girmemistir (24, 25, 35, 38).

E. histolytica ile meydana gelen amobiyoz, hijyen kurallarina daha az dikkat
edilen tropikal ve subtropikal bolgelerde daha g¢ok gortlir. E. histolyticanin
bulasmasinda insan diskisinin giibre olarak kullamlmasinin, sularin lagimlardan
kirlenmesinin, sineklerin, hamam bo6ceklerinin, kist ¢ikaran belirtisiz farelerin,
enfeksiyonlu kimselerle direkt temasin rolii vardwr. Insan digkisimn sebze
bahgelerinde giibre olarak kullanilmasi, bilhassa ¢ig yenen yesil sebzeleri
kirletmesine ve bu yolla yeni kimseleri infekte etmesine yol agar. Igme sularinin,
lagim sular1 veya insan digkist ile kirlenmesi sonucu epidemiler meydana gelebilir.
Kist cikaran kimselerin direkt kirli elleriyle birgok defa temas, bulagmaya yol agar.
Bu sekilde yetimhane, akil hastahanesi, kigla ve hapishanelerde salginlar meydana
gelebilir. Aile iginde bir kisinin hastalanmasi ve diskisinda kist ¢ikarmasi, ailenin

diger bireylerini de tehlikeye sokar. Kist ¢ikaran belirtisiz enfeksiyonlu kimselerin
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besin maddeleri hazirlamas1 veya satmasi enfeksiyonun yayilmasini kolaylastirir (24,
25, 35, 38) .

Tedavide metranidazol (3x500mg/giin 10 giin) ve ornidazol (2x500mg/giin 10
giin) ile basaril1 sonuglar alinabilir (29, 31-33).
2.3.3.4. Blastocystis hominis

Blastocystis hominis; digkinin parazitolojik incelemesi yapilirken ¢ogu
laboratuvar personeli tarafindan taminmayan ve rapor edilmeyen, boyutlar yaklagik
5-30 mikrometre arasinda degisen bir protozoondur. Zierth'in 1967 yilinda
morfolojik ve fizyolojik karakterlerini goéz oniinde bulundurarak yaptig
simflandirmaya kadar Blastocystis hominis'in mantar mi1 yoksa parazitmi oldugu
tartigiimaktaydi. Giiniimiizde B.hominis'in bir protozoon olarak kabul edilmesinin en
onemli nedenlerinden bir kagi protozoon besiyerinde tiremesi fakat mantar
besiyerinde {ireyememesi, hiicre ¢eperinin protozoonlarinkine benzer olmasi ve
protozoonlara karst kullanilan ilaglara duyarli olmasidir. B.hominis'in Amoboid,
Graniiler (polimorf) ve Vakuoler (Sferik, centralbody) olmak {izere baslca li¢ evresi
vardir. Diski 6rneklerinde en ¢ok vakuoler formlar goriiliir. Bifazik yumurtali
besiyerinde serum ilavesiyle anaerobik ortamda tireyebildigi gibi iscove'in modifiye
edilmis Dulbecco besiyerinde (IMDM besiyeri) %10 at serumu ilavesiyle ¢ok daha
iyi tiremektedir(24, 25, 39, 40, 41).

Parazitin smiflandirilmasinda oldugu gibi hastalik olusturup olusturmadigy
konusunda da tartigmalar bulunmaktadir. Fakat, etkenin hastalik olusturdugu goriisii
daha fazladir. Bulagma fekal-oral yolla olmaktadir. Son yillara kadar gastrointestinal
sistem sikayeti olanlarda digk1 incelendiginde 40 biiylitmeli objektifte bir mikroskop
sahasinda 5 ve daha fazla parazitin goriilmesiyle B.hominis'in hastalik olusturdugu
fikri hakimdi. Fakat, parazitin hastalik olugturmas: sadece parazitin sayisiyla ilgili
olmayip basta amip formlarinin digkida goriilmesi ve ozellikle suslar arasindaki
farkliliklarla ilgilidir. Klinik belirtiler arasinda ishal, karin agris1 ve gaz en 6nemli
bulgulardir. B. hominis’in hastalik yaptigini sdyleyebilmemiz i¢in klinik belirtilere
neden olabilecek diger protozoon, bakteri ya da virus etkeninin saptanmamis olmasi
gerekmektedir (24, 25, 40, 41).

Tamida; serum fizyolojik ile direk mikroskobik inceleme yaninda 6zellikle Lugol

boyama yontemiyle bagarili sonuglar alinir. Trikrom, Demirhematoksilen, Toluidin
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mavisi ve Papanico-laou boyalariyla iyi boyanmaktadir. Immiin sistemi bozuk yada
baskilanmis olanlarda, HIV(+) olgularda, kronik ishallilerde, parazitin hastahk
olusturup olusturmadifmi  saptamak igin spesifik monoklonal antikorlar
kullanmilmakta, ayrica subclass IgG2 diizeyi de belirlenebilmektedir. Ciinkii hastalik
olusturan B. hominisde; subclass Ig G2 seviyesi yiikselmektedir (24, 25, 40, 41).

B. hominis diinyanin her yerinde semptomatik olgularda oldugu gibi
asemptomatik kisilerde de goriilebilmektedir. Parazitin goériilme sikligi gelismis
tilkelerde %10, gelismekte olan tilkelerde %50' yi bulmaktadir(24, 25, 40, 41).

Tedavisinde ©ncelikli olarak metranidazol kullamimahdir.  Ozellikle
semptomatik olgularda 1 haftalik siire boyunca 0.5-1 mg/giin tedaviyle basarili
sonuglar alimr. Furazolidon diger bir alternatif ilagtir. Korunmada i¢me sularinin

kontaminasyonu engellenmelidir (24, 25, 39-41).

2.3.4. MANTARLAR
2.3.4.1. Candida

Insanlarin derisinde ve gastrointestinal sisteminde normal flora olarak
bulunabilen bircok maya tiirli yagamaktadir, Maya tiirlerinde en sik kargilagilan
Candida’larin yiizden fazla tiirii bulunmasina kargin, bunlarin bir kismunin insanlarda
hastalik olusturdugu bilinmektedir. Candida enfeksiyonlarinda en sik izole edilen tiir
C. albicans ve baglica diger tiirler ise C. tropicalis, C. glabrata. C. krusei, C.
parapsilosis, C. lusitaniae' dir. Biitin Candida tiirleri, pamukguktan sistemik
hastaliga kadar degisen artrit, osteomiyelit, endokardit, oftalmit, menenjit ve fungemi
gibi benzer hastalik spektrumu olusturabilmektedir. Candida enfeksiyonlarmin
yaygn sekilde goriilmesi piyelonefrit, peritonit, artrit, hepatosplenik abse, pnémonit,
miyozit, makronodiiler deri lezyonlari, osteomiyelit, endoftalmit, menenjit ve/veya
multi organ tutulumlari saptanabilir. Fungemi tablosu gelisebilmesi i¢in Oncelikle
ap1z, bagirsak, vajen, veya deri gibi kaynak olabilecek yerlere kolonizayon ve
konagin immun direncinin zayiflamas: gerekmektedir. Maya tiirlerinin insanlarda
diyare olugturmalar1 konusundaki veriler heniiz yetersizdir. Hastanede yatanlarda ve
6zellikle uzun siire antibiyotik kullanimindan sonra bagirsaklarda Candida tiirlerinin
asirt  gogalmas: genellikle saptanmaktadir. Candida’ larin bagirsak limenine

tutunmalar1 ve doku invazyonu yapabildikleri gosterilmistir (5-7). Ancak Candida’
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larin ne diyare olusturabilecek salgiladiklar: toksinleri ne de bagirsak mukazasininin
lokal enfeksiyonu heniiz saptanamamigtir. Candida’ larin neden oldugu one siirtilen
sekratuvar diyare, hastanede yatanlarda gelisebilir. Bu tablo bir¢ok yazar tarafindan
antibiyotik alan hastalarda geligen ve genellikle C. difficile'nin neden oldugu diyare
oldugu zannedilir. Ancak literatiirde sayili hastada diyare etkeni olarak ne toksin
nede bagka bir etken tammlanamadigi ve asir1 Candida tUremesiyle giden bu
hastalarmn oral nistadin (500000-1000000 U, 4-6 saatte) sagaltimina 2 giin i¢inde
yanit vermeleri, Candidaya bagli diyareyi diisindlirmektedir. Hastalarda sistemik
inflamasyon olmadan bagirsaklarin nasil etkilendigi bilinmemektedir. Yine bu
hastalarda yapilan incelemelerde kolit veya iilserasyon saptanamanustir. Gozlenen
tablo; 50 yasin {izerinde, genellikle diger bir hastaligi sonucu hastaneye yatirilan
kigilerde, kronik kansiz sulu diyare, karm agrisi, tenezm, ates, kirginlik ve
dehidratasyonla seyretmektedir. Digkida patojen etken saptanamadif1 gibi az sayida
[8kositle birlikte Candida' larin agir1 iiremesi gézlenmektedir. Saptanan Candida
tirleri C.albicans, C. tropicalis. C.glabrata, C.parapsilosis, C.lusitaniae olarak

belirtilmektedir ( 5-7, 11, 44).
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GEREC VE YONTEM

Sivas ve ¢evresinde erigkinlerde goriillen akut gastroenteritlerin etiyolojik
etkenlerini belirlemek amaciyla yapilan bu ¢aliymada 20 mays 2005-12 Kasim 2005
tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi 1k Yardim ve Acil
Anabilim Dalina bagvuran toplam 150 akut ishalli hasta degerlendirildi.

Bu 150 hastadan alnan diski Orneklerinde virolojik, bakteriyolojik ve
parazitolojik incelemeler yapildi. Sikayetleri 14 glinden uzun siiren hastalar kronik

gastroenterit olarak kabul edilerek ve ¢aligmaya dahil edilmedi.

3.1. Bakteriyolojik incelemeler

3.1.1 Digkin Boyanarak incelenmesi: Her diski 6rnegi Fakiiltemiz mikrobiyoloji
laboratuvari elemanlar tarafindan gram yontemi ile boyanarak degerlendirildi.

3.1.2 Kiiltiir: Digki omekleri pembe plastik kaplara alindiktan hemen sonra
Fakiiltemiz mikrobiyoloji laboratuvarinda incelemeye alindi. Tiim &reklerden EMB,
Kanl1 Agar, SS ve Selenit F besiyerlerine ekim yapildi.

37° %Cde 18-24 saat inkiibasyon sonrasi iireyen laktoz(-) koloniler TSI besiyerine
ekildi. Daha sonra ise identifikasyon islemine alindi. Kulttir, identifikasyon ve
antibiogram islemleri Becton—Deckson (BD)(USA) marka besiyerleri kullamlarak
Phoneix marka cihazda tam otomatik olarak degerlendirilip, identifikasyonlar
minimum 48 parametre enzimatik testle, antibiyogramlar ise MIC (Minimal Inhibitér
Konsantrasyonu) esasina gore yapildi.

Bu arada Clostridiumlar acisindan Orneklerin, anaerob kanli agara ekimi
yapilarak oksijensiz ortamda inkiibe edildi. Daha sonra tiplendirme Becton-Dickson
(Chrystal) marka cihazlarda otomatik olarak yapildi.

3.1.3. Antibiyogram Sonuglarma Gore Degerlendirme: Identifikasyon islemini
takiben antibiyograma alinan 6rneklerden alinan sonuglar 1s1ginda antimikrobiyal

maddelerin izole edilen suslara gore etkinligi degerlendirildi.
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3.1.4. Toxin-A Testi: Clostridium difficileToxin- A i¢in 6rneklerVeda-LAB(France)

firtinii kitlerle manuel kaset testi ile galigildi. Sonuglar 10 dakika sonra alindi.

3.2. Parazitolojik Incelemeler
3.2.1. Digkimin Direkt Mikroskobisi: Taze olarak verilmis her digki 6rneginden
alman kiiglik bir miktar lama konularak 1 damla %0.9’ luk NaCl ile karistirilip
homojenizasyon saglanmig daha sonra lamel kapatilarak hazirlanan bu taze
preparatlar Parazitoloji laboratuvarinda stk mikroskobunda 10x ve 40x objektifle
incelenmistir. Protozoon kistlerinin tanimu igin ayni preparétlara lamel kenarindan 1-
2 damla iyot eriyigi damlatilip inceleme tekrarlanilmig ayrica Modifiye Kinyoun
Asit-Fast boyama yontemleri i¢in preparat hazirlanmigtir (24, 25, 42).
3.2.2. Cryptosporidium Arastinlmasi: Hastalardan alinan  Orneklerin
Cryptosporidium agisindan degerlendirilmesi i¢in su yéntem uygulandi (25).

Diski siiriintiisii alinip hazirlanir ve kurutulur.

Karbonfuksin (KINYON’UN) dokiiliir. (alttan 5 dk isitilarak boyanur).

2 dk. %1 lik Siilfirik asitte deklore edilir.

Sudan gegirilir.

Tekrar deklore edilir. Metilen mavisi dokiltr (3-4 dk.)

Suda yikanir.

Kurutulduktan sonra preparat mikroskopta incelenir

3.3. Viriis Incelemeleri

3.3.1. Rotaviriis Degerlendirilmesi: Her 6rnek ayni zamanda Rotaviriis aragtirmasi
icin Rota-heck-1 (Veda lab)(France) adli digkida Rotaviriis’in izl
Immiinokromatografik testi ile degerlendirildi. Bu y6ntemle digki orneklerindeki
Rotaviriis antijenleri saptandi. Degerlendirme kasetlerine sulandmlmig digki
drneginin bir pipet araciliiyla damlatilmasindan 10 dakika sonra sonuglar alinds.
3.3.2. Adenoviriis Degerlendirilmesi: Her ornek aym zamanda Adenoviriis
arastirmasi i¢in Adeno-heck-1 (Veda lab)(France) adli diskida Adenoviriis’iin hizli
immiunokromatografik testi ile degerlendirildi. Bu yontemle diski orneklerindeki
Adeno antijenleri saptandi. Degerlendirme kasetlerine sulandirilmmg disk: drmeginin

bir pipet araciligiyla damlatilmasindan 15 dakika sonra sonuglar alind1.
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3.4. Mantar Incelemeleri
Omeklerin Besiyerlerine ekimleri yapildiktan sonra Normal floranin
baskilandig1 ve Candida tiirlerinin saf olarak tiredigi olgular degerlendirilmeye

alindi.

3.5. Hastalarin Yasa, Belirlenen Etkenlerin Ise Cinsiyete Gore Dagilim
Erigkinlerdeki akut gastroenterit etkenlerinin dagilimini aragtirmak igin 16
yasindan biiyiik hastalar gruplara ayrildi. Yag gruplart 10 ar yil olarak ayarlanmisgtir.
Ayrica etkenler cinsiyetlere gore degerlendirildi. Etken belirlenen erkek hasta ve
etken belirlenen kadin hasta gruplarmin degerlendirme asamasinda istatistiksel

olarak Chi-square testi kullanildi.

3.6. Etkenlere Gire Semptom Ve Bulgular
Her gastroenteritli icin ates, halsizlik, bulanti, kusma, karin agrisi, tenezmin
varlhigi olup olmadifi sorgulanarak kayit edildi. Bunlardan etken belirlenen hastalarin

kayitlarimizdaki semptom ve bulgulart degerlendirmeye alinarak sikliklari aragtirildi.

Etik kurul onay tarihi ve numarasi: 01.10.2005-B.30.2.CUM.0.1.H.00.00/04
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BULGULAR

Akut gastroenterit nedeniyle Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Acil ve Ik
Yardim Anabilim Dali’ na bagvuran 150 eriskin hastanin digki 6rnekleri incelendi.
Bu hastalarda tamiy1 desteklemek amaciyla aym: zamanda biyokimyasal hematolojik
ve immiinolojik testlerde yapildi ancak ishal nedenlerinin etiyolojisini bulmak temel
amacimiz oldugundan bu degerler arastirmamizda verilmedi.

Gastroenterit tamsiyla bagvuran hastalarin sayisini olusturmus oldugumuz 10 ar
1 yas gruplarina gére degerlendirdiimiz zaman; hastalarn en fazla 16-25 yas
grubunda yer aldigim gordiik (%25.3). Ikinci en sik bagvuran hasta grubﬁ 36-45 yas
grubuydu (%19.3). Bunu 26-35 yas grubu izliyordu (%12). Calismadaki en az
hastanin bulundugu grup ise 5 kisiyle 75-85 yaslar1 aras1 gruptu. (%3.3) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarmn Yas Gruplarmma Gore Dagilim

Yas 1625 26-35 3645 46-55 5665 66-75  75-85
Sayi 38 28 29 20 16 14 5

i e TR EY T 33

Calismaya aldigimiz hastalarin 79° u (%52.7) erkek 71° i (%47.3) kadindi.
Toplam etken belirlenebilen hasta sayist 61 (%40.7) iken 150 hastanin 89° unda
(%59.3) etken belirlenememistir. Erkeklerin 36’sinda (%24) etken belirlenebilmis
iken kadinlarin 25” inde (%16.6) etken izole edilmistir (Tablo 4.2).

Cinsiyetlere gore parazit gériilme degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark olup olmadigint aragtirmak i¢in Chi-square testi uygulandi. Sonugta etken
belirlenen erkek hastalarla, etken belirlenen kadin hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmad: (x*: 1.663, df:1, p>0.05).
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Tablo 4. 2. Akut gastroenteritli hastalarda cinsiyete gore etken belirlenme oram

f @&GULAR - ERKE K ““““““  KADIN T{)PLAM ‘
. Sayi. % Sayt % Sayi %
Etken Belirlenen 36 24 25  16.6 61 40.7

Bakteriyel, viral, protozoal ve fungal mikroorganizmalar gruplar halinde
gorilme siklign agisindan  degerlendirmeye alindiginda, en yiikksek oranda
protozoonlar gériilmekte, ikinci sirayi bakteriler, tiglincli siray1 ise virlisler almigtir.

Fungal etkenlerden Candida tiirlinti de 4. sirada gérmekteyiz (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Mikroorganizmalarin Gériilme Oranlar:

OBl T ST %
Protozoon 33 54.1
Bakteri i s ‘  ~ ey ,37&;; s

Virtis - . - L e :

Ma:n mr o :E 35

TOPLAM ,,,,,,,,, e P . 100

Etkenler arasinda bulunma sikligi agisindan birinci sirada G. intestinalis’ 1 12
(%8) gormekteyiz. Bu protozoon’u 10 (%6.7)° ar pozitiflikle B. hominis ve
Salmonella tiirleri 9 (%6) pozitiflikle de Entamoeba histolytica takip etmektedir. En
az saptanan protozon 2 (%1.3) pozitiflikle Criptosporidium iken viriislerden de
Adenoviriisler aym1 sayida idi 2 (%1.3). Bakterilerden C. difficile de 2 adet (%1.3)
saptandi (Tablo 4.4).
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Tablo 4. 4. Saptanan Mikroorganizmalarm Say: ve Oranlari

Salmonella Tiirleri 10 6.7

“““““““ f o e
camae , s

Adenoviriis

E.histolytica

G.intestinalis

Rhigae - 0 @ T &

Criéptosporidiﬁ@ h 7 2 1.3

JoTU o T

Digki kiiltiirleri ele alindiginda; olgularin % 11.3” tinde tireme saptanip % 88.7°
sinde bakteriyel ya da fungal etken belirlenememigtir. Normal floranin baskilandig:
ve Candida tlirlerinin saf olarak tiredigi 2 olguda etken Candida olarak kabul
edilmigtir. Tablo 4.5°de kiiltiir sonuglar1 gosterilmistir. Aerop kiiltiir sonras: tretilen
Shigella tiirlerinden ikisi Shigella boydii, diger ikisi Shigella sonnei idi.
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Tablo 4.5. Kiiltiir Sonuglar
Kiiltiir Sonuen |
Normal flora

o
88.7

:\ 6*?
33

Ss&lm{m@iiﬁl

| Shigeﬁé ‘spp.
Saf Candida ¥ o

Toplam 150 100

Patojen saptanan hastalarda goriilen bulgu ve semptomlara baktigimizda en
sik olarak karsimiza halsizligin ¢iktigini, bunu bulanti-kusma ve karin agrisinin takip
ettigini gérmekteyiz. 32 hastada saptadifimiz ates ise en az rastlanma oranina sahipti

(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Klinik Belirtilerle Etken Patojenler Arasmdaki iliski
'ETKENLER = Ates  KarmAgnsi BulantrKusma Halsizlik = Tenerm
Salmonella Tiir. 6 9 9 10 5
Shigella Tiirleri ‘
Cdifficile

s
~ IESE "

Adenoviriis

E.histolytica

G.intestinalis

‘Bhomipis .« 5

Criptosporidium

Toplam 3 49 50 55 33

. EaE el - |
p
o

b
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Saptanan Salmonella ve Shigella tiirlerine antibiyogram yapildi. Astreonam’im
tim &rneklerde duyarlihigi varken, direngli izolatlarn tamaminda tobramisin ve
amikasin direnci goriildii. Salmonella ve Shigella tiirlerinde kinolonlarin duyarlilig:
da dikkat cekmektedir (Tablo 4.7). Anabilim dalimizda bakteriyel etken belirlenen

hastalara ciprofloksasin tedavisi uygulanmstir.

Tablo 4.7. Antimikrobiyal maddelerin aktiviteleri izole edilen suglara gore etkinligi

i}ﬁ*@ngh
15

10

AMPICILLIN
cppoTaNiNE -

| CEF@XITIN WlesesmiETT o
CEFTAimiME . e

2
CEFUROXIME SODIUM 0 2
commony ,
CIPROFLOXACIN 14 1
CgENEANEEIN . . e i
LEVOFL(jXAC‘INW o 14 1

3
3
1
0

FiPEMﬁILLiN’? Tz&? OBACTAM 11 ; o

5
[ 4]
&
b
—
(—]
<o
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TARTISMA

Diinya 6lgeginde tim yas gruplarinda digtinecek olursak ishaller
kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra oliimlerin ikinci sik nedenidir. Gelismemis
iilkelerde ise en sik 6liim nedenlerinin baginda gelmektedir. Asya, Aﬁ‘ika ve Latin
Amerika’da her yil 4.600.000-6.000.000 ¢ocugun Sliimiine yol agmaktadir. Bunun
anlami giinde 10.000 veya dakikada 7 g¢ocugun Olmesidir. Oliimlerin biiyik
cogunlugu gelismemis veya gelismekte olan tilkelerde olmaktadir. Bu tlkelerin en
tnemli sorunlarindan olan yoksulluk, hizli sehirlesme, kalabalik ve sagliksiz evlerde
yasama, kanalizasyon sorununun ¢ziimlenememis olmasi, temiz su eldesindeki
giiclilk, gidalar saglikli saglayamama ve gida yetersizligi, egitim yetersizligi ve
saglik icin harcanan kaynaklarin kisitli olmasi aym zamanda gastoenteritlerin de
baghica kolaylastirict etmenleridir. Bu sebeplerden dolay: olusan gastroenteritlerin
siklig1 ve siddetinin artmasi bu tilkelere tedavi masraflar1 ve is giicli kaybi nedeniyle
ek ekonomik yiik getirmektedir. (28, 43).

Gastrointestinal enfeksiyonlarin sikligini, tipini ve ciddiyetini belirleyen ii¢
degisken vardir. Bunlar kigiye, yasamilan cografi bolgeye ve mevsime gore
degisiklikler gostermektedir. Gastrointestinal enfeksiyonu edinme riski yas, yasam
tarzs, kisisel ve Kkiiltiirel aligkanliklara bagli olarak degisir. Yetigkinler bazen
asemptomatik olarak ishale neden olan mikroorganizmalarin kaynag: olabilirler. Ev
tipi, popiilasyonun yogunlugu, sanitizasyon eksiklikleri ve ulagilabilen su kaynaklar
enterik patojenlerle karsilagmanin majér belirleyicilerdir. Enterik enfeksiyonlar
riskinin ikinci belirleyicisi yaganilan cografi bolgedir. Hastalik 6zellikleri ve etkenler
iklim ile degisiklik gosterir. Uglincti belirleyici edinilme zamamdir. Bagirsak
enfeksiyonlar1 1liman iklim kugaklarinda siklikla kis aylarinda meydana gelirken,
tropikal bolgelerde yaz aylarinda ortaya gikar. Ulkemizde de yaz aylarinda goriilme
orani daha fazladir (24, 25, 28, 43 ).
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Viral gastroenterit etkenleri arasinda en sik olarak karsimiza ¢ikan Rotavirus,
Yildumak ve ark. (45) tarafindan yapilan ve akut gastroenteritli 106 siit ¢ocugunu
kapsayan bir c¢aligmada, %29 olarak bulunmustur. Titkoglu ve ark. (46), 826
gastroenteritli c¢ocukta %25.4 oranminda Enzyme Linked Immunosorbent Assay
(ELISA) ve lateks agliitinasyon testlerini kullanarak Rotavirus saptadiklarint
bildirmektedirler. Caskurlu ve ark. (47) ise 100 hastalik caligmalarinda lateks
agliitinasyon ile Adenovirus ve Rotavirus saptamadiklarim bildirmektedirler.
Basustaoglu ve ark. (48) ise yaptiklar galismada Rotavirus infeksiyonunun kis
mevsiminde daha sik goriildiigiinii saptarmglardir. Kore’de yapilan galismalarda
rotaviriise bagli gastroenteritlerin daha ¢ok gocuklarda ve sik olarak da eyliil-gubat
aylar1 arasinda goriildiigii bildirilmektedir (15 ). Malatya’da akut gastroenterit dn tanili
250 cocugun digki Orneklerinde rotaviriis antijeni lateks aglutinasyon testi ile
arastiilmis ve drneklerin 52' sinde (%21) rotaviriis antijeni saptanmis ve Rotaviriis
infeksiyonunun kis mevsiminde daha yiiksek oranda goriildiigii belirtilmigtir (49).

Kocazeybek ve ark. (50) Ocak 1999 ve Haziran 2000 tarihleri arasinda
gastroenterit sikayeti ile bagvuran 1900 digki 6rneginin 422’ sinde kiiltiir, 725’inden
parazit 651’inden Rotaviriis 102’ sinden Clostridium difficile (ToksinA) arastirmast
yapmuslar ve aragtirmaya alinan digki 6rneklerinden latex aglitinasyonla 143 (%22)
ornekte Rotaviriis, EIA yontemiyle 5 (%4.9) 6rekte Clostridium difficile (ToksinA)
pozitifligi tespit etmislerdir. Biz ¢alismamuzda erigkinlerde Rotaviriis’iin goriilme
oranini %4.7 bulduk. Arastrmamiza erigkinleri almis olmamiz ve c¢aligmanmn
gerceklestigi tarihlerin mayis-kasim aylari arasinda olmasi oranin diisiik olmasina
neden olmus olabilir. Bizim ¢alismaya aldigimiz hastalarin yas1 16 ile 82 arasinda
idi.

Gelismis tilkelerde ishalli hastalarm digki kiiltiirlerinden izole edilen
gastroenterit etkeni patojen bakterilerin oram %4-14 arasindadir (43,50). Ulkemizde
bu oran bolgelerin cografi ve sosyoekonomik konumlarina gore degisiklik
gostermektedir. 1994 yilinda SSK Goztepe Egitim Hastanesi’nde yapilan ¢aligmada
1215 ishalli hastanin 248’ inin (%20.4) digki Orneginden patojen bakteri izle
edilmistir (51). Zarakoglu ve ark. (52) Refik Saydam Hifzisthha Merkez
bagkanligi’nda 1999 yilinda yaptiklart ¢aligmada ise diska kiiltiirlerinin %13.7 sinde

{ireme saptamislardir. Biz ise digki kiltiirlerinin % 11.3” tinde etken izole edebildik.
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Yurdakok ve ark. yaptig1 19.812 olguyu iceren bir ¢alismada 618 Shigella sp.
(%3.2) izole edilmigtir (53). Yurdaksk ve ark. tarafindan yapilan diger bir ¢alismada,
Nisan 1987-Aralik 1994 yillar1 arasinda 20.100 gastroenteritli gocuk incelenmis, 508
olguda (%2.5) Salmonella sp. etken olarak bulunmustur (54). Aktas ve ark. ishalli
125 erigkin hastada C.jejuni’yi %8.80 ile en sik gastroenterit etkeni olarak
saptamuglardir (55). Isik ve ark. (56) farkli yas gruplarindan 80 gastroenteritli hastada
Camplobacter jejuni aragtirmuiglar ve 6( % 7.5) pozitiflik saptamislardir. Kanan ve
ark.(57) ise 317 diareli hasta digki Orneginden 2 tanesinde Camplobacter
saptamiglardir. Yine aym ¢aligmada 3 Shigella (%0.81) ve 12 Salmonella (%3.26)
izole edilmistir. Izmir’de Ozgiines ve ark. (51) ise %10.9 Salmonella sp. %8.8
Shigella sp. izole etmiglerdir.

Caskurlu ve ark. (47) tarafindan U. Cerrahpaga Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal: Infeksiyon Hastaliklari Klinigi'ne 1 Temmuz-
31 Eyliil 1993 tarihleri arasinda gastroenterit ontanist ile yatirilan 100 hasta klinik
bulgu, etyoloji ve tedavi yoniinden dederlendirilmis, 53'a (%53) kadin, 47'si erkek
(%47) olan olgularin digki kiiltiirlerinde 24 Shigella sp (%24), 21 Salmonella sp
(%21), 1 Yersinia cinsi (%1), 6 Campylobacter sp (%6), 1 EPEC (%1), 1 Clostridium
difficile (%1), 1 Hymenolepis nana (%1) tesbit edilmistir. Digk1 kiiltlirti pozitif
hastalara ofloxacin tedavisi, diger vakalara ise oral elektrolit solusyonu ve
semptomatik tedavi uygulamislardir. Bizim ¢aligmamizda kiiltiir sonuglar pozitif
¢ikan hastalara ciprofloxacin tedavisi uygulanmigtir.

2004 yihnda Akgam ve ark.(58) kliniklerinde takip tedavisi yapilmis olan 81
hastamin dosyasint incelemigler. Bu ishalli olgularda sadece 1(%1.2) Salmonella
paratyphi A, 1(%]1.2) Shigella sonnei olmak iizere iki patojen bakteri iiremesi
saptamuglardir. Karaer ve ark.(59) tarafindan Adana’da yapilan bir aragtirmada akut
ishallilerde etken patojen olarak E. coli tiirleri %7.2, C. jejuni %6.1, C.difficile %5.2,
Salmonella sp. %3.5, Shigella sp. %2.4 bulunmugken bizim c¢aligmamizda
saptadipimiz oranlar ise Salmonella sp (%6), Shigella sp(%2.7), C.difficile (%1.3)
seklindeydi. Aragtirmamizda izole edilen Shigella tiirleri arasinda saptananlardan
ikisi Shigella boydii, diger ikisi Shigella sonnei idi. Shigella sonnei daha g¢ok
endiistrilesmis bolgelerde, S.flexneri, S.dysanteria ve S. boydii gelismekte olan

iilkelerde yaygindir. Ancak toplumda kargilagma orami ve bagisiklik baskin olan
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tiirlin degismesine yol agar. Caligmamizda S.flexneri saptanmamistir. Bu ¢alismada
Shigella ve Salmonella tiirlerinde antimikrobiyal ajanlara karst belirlenen direng
dikkat gekicidir. Uzun siireden beri bu bakterilerde antibiyotik direncinin nemli bir
tehdit oldugu vurgulanmaktadir. Klasik antimikrobiyal ajanlar olan ampisilin ve
trimetoprim-siilfametaksazol bir ¢ok hekim tarafindan ampirik tedavi amaciyla
yiiksek oranda kullanilmaktadir. Ancak saptanan yiiksek diren¢ oranlari, bu
antibiyotiklerin artik ishal tedavisinde kullanilmasinda stipheler olusturmaktadir.
Sonuglarimiza gére kinolonlar ve tiglincli kusak sefolosporinler halen etkilidirler.
Buna gore ampirik tedavide bahsedilen ajanlarin se¢imi uygun olmakla birlikte
tedavinin kiiltlir ve antibiyogram sonuglarina dayanilarak yonlendirilmesi en akilhica
yaklagimdir.

Tas ve ark.(60) degisik yas guplarindaki akut gastroenteritli olgularda
termofilik Campylobacter tiirleri, Ecoli O157:H7 ve rotavirlis sikligim ve bu
etkenlerin rutin arastirilmasimin gerekli olup olmadigm irdelemislerdir. Olgularmn
7’sinde Campylobacter tiirleri, ikisinde Ecoli O157:H7 ve 10’unda ise Rotaviriis
saptamiglardir. Sonugta Campylobacter tiirlerinin dzellikle 16kosit igeren digkilarda
ve yaz aylarinda; Rotaviriisiin 6zelikle ¢ocuk ve yaslilarda ki aylarmnda rutin olarak
arastirilmasi  gerektigini belirtmiglerdir. Campylobacter tlirleride belirttigimiz
calismalarda Salmonella ve Shigella tiirlerine yakin oranlarda bildirilmekle birlikte
daha ¢ok gocuk ishallerinde rol oynamaktadir ve eriskinlerde daha diisiik oranlarda
gastroenterit yapmaktadir. Bizim aragtirmamuzda etken olarak Campylobacter
tiirlerinin saptanmamas, hastalarin eriskin yas grubu kapsamina bagh olabilir. Diger
bir etken olan Yersinia enterocolitica soguk bélgelerde saptanmaktadir. Iliman
iklimli tilkelerde ve Tiirkiye’de bu etken izole edilememekte ya da diisiik oranda
saptanmaktadir. Calismamizin gerceklestirildigi tarihler arasindaki iklim kosullar:
g6z 6niine alindiginda etkenin bulunamayigin agiklayabiliriz. Ancak bolgemizde kig
aylarinin uzun siirmesi nedeniyle bu aylari da igine alacak bir c¢alismada bu
bakterinin bulunma ihtimali olabilecektir.

Criptosporidiosis tiim diinyada yaygindir ve gelismekte olan ilkelerde
gelismis tlkelere gore daha fazla goriilmektedir. Saglikl kisilerde kendini sinirlayan
akut ishallere neden olurken diyaliz, transplantasyon ve AIDS gibi nedenlerle

bagisilik sistemi baskilanmig hastalarda hayati tehdit eden ishallere yol ag¢h@
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bilinmektedir. Bu parazitozda karin agrist ile giinde 5-10 kez sulu digkilama, bulant:
kusma goriiliir. Bunlarin diginda ates yiikselmesi, hafif kas agrisi, halsizlik, bag
agrisi, istahsizlik vardir (5,7, 9, 36).

Yurdumuzda degisik bolgelerde ve farkli yas gruplarndaki kigilerde
Cryptosporidium tiirleri lizerine yapilan calismalarda degisik oranlar goziimiize
carpmaktadir. Akyon ve ark.(60) yaptiklari bir ¢alismada ishalli gocuklarda
Cryptosporidium tiirleri sikligin1 %3 oraninda bulunurken, normal kontrol grubunda
bu parazite rastlanmamigtir. Tanyiksel ve ark. (62) tarafindan neoplazili hastalarda
yapilan bir calismada ishali olan hasta grubunda Cryptosporidium sp. %17 oraminda
saptamrken, ishali olmayan neoplazili kontrol grubunda Cryptosporidiumlarmn ookistik
formuna rastlanmamustir. Yiicel ve ark. (63) 194 ishalli kisi arasinda yaptiklar1 bir
aragtirmada Cryptosporidium tiirleri orani %1.03 olarak bulunmuslardir (63). Dogan
ve ark.(64) 0-6 yas arast 607 ishalli gocugun digki &rneklerinin %03.6’sinda
Cryptosporidium tiirleri saptamiglardir. Atambay Ve ark. (65) ise 500 diareli hastada
8 (%1.6) Cryptosporidium tiirleri gérmiislerdir. Inceboz ve ark. (66) ishalli kisilerde
yaptiklar1 galigmada %0.4 orani Ozgelik ve ark.(67) bolgemizde yaptiklar ¢alismada
ise %11.8 oram bildirmiglerdir. Celikstz ve ekibinin yaptig1 ¢alismada 101 disks
6rneginin Kinyoun’un asit fast ve giemsa ydntemleriyle boyanarak incelenmesi
sonucu %19.8 oraninda Cryptosporidium tiirleri pozitifligi saptanmagtir (68). Kore’de
yapilan bir arastirmada 461 ornekten 9’unda C. parvum ookisti saptanmigtir (69).
Baska bir calismada; Cryptosporidium tiirlerinin kronik bdbrek yetmezligi olan
kisilerdeki oranim aragtiran Sari ve ark.(70) Kinyoun’un asit fast yontemiyle 47
hemodializ hastasimin  3’tinde ookist saptamiglardir. Bizim buldugumuz
Cryptosporidium oram ise 2(%1.3) idi.

Sonug olarak Criptosporidiosis diinyanin her yerinde goriilmekte olup ishal
etkeni olarak bulunma siklif1 bélgelere gore degisir. Ayrica her yas ve cinste goriiliir.
[shalli kisilerde Cryptosporidium tiirlerininde etken olabilecegi diistiniilerek paraziter
incelemelerin yapllmam, bu parazitin neden oldugu infeksiyonu gegiren kisilerin
zamaninda tedavisi ve bulagsmalarin 6nlenmesi agisindan ¢ok énemlidir.

Jelinek ve ark.(75) Almanya’da yaptiklar: bir ¢alismada 469 ishalli hastanin
69> unda (%14.7) Blastocystis hominis pozitifligi saptamislardir. E. histolytica’ da
ise %8.7 oraninda bir pozitiflik bildirilmistir.
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Eskisehir’e baghi Bozan ilgesinde yapilan bir arasgtirmada Dogan ve ark.(71)
537 digki Orneginin 88’inde(%16.3) B. hominis gormiislerdir. Uner ve ark.(72)
Izmir’de yaprmus olduklari bir aragtrmada 248 digki 6rneginin 32’°sinde (%12.9)
Giardia intestinalis, 4’iinde (%1.6) Entamoeba histolytica, ve 92’sinde Blastocytis
hominis’e rastlanmis ve bu parazitin uygunsuz hijyenik sartlarda yasayan insanlarda
%37 gibi ¢ok yiiksek oranda yayginhk gosterdigini belirtmislerdir. 2001 yilinda
Sivas’ daki amobiyoz ve Blastosistisli hastalarda yapilmis olan bir aragtirmada
toplam 250 digka Ornegi native lugol, formol eter ¢oktiirme ve Trichrom boyama
yontemleri ile incelenmis ve 250 digkinin 34’tnde farkli amip tlrleri ve/veya
Blastocystis hominis bulunmustur (73). Ustiin ve ark. (74) gastrointestinal
yakinmalari olan 810 hastadan alinan digki drneklerinin incelenmesi sonucunda, 10
hastada degisik amip tiirlerine ve Blastocystis hominis’e rastlamuglardir. E.
histolytica 8( % 0.98), B. hominis 2(%0.25) oranmnda goriilmiistiir. Kocazeybek ve
ark.(50) %7.8 oraninda Entamoeba saptamislardir. Eren ve ark. (76) tarafindan
Sivas’da yapilan bir aragtirmada 100 ishalli kisinin digki incelemeleri sonrasi 100
diskinin 8’inde G. intestinalis, 6°sinda E.histolytica, 2’sinde B. hominis saptanmistir.
Inonii Universitesi’nde 1999-2001 yillart arasinda parazitoloji laboratuvarina
ishal yakinmalariyla basvuran hastalarin degerlendirilmesinde her digkiya nativ,
lugol ve trikrom boyama yontemleri uygulanmis, incelenen 500 digkinin 74’tinde
(%14.8) bagirsak protozoonlarina rastlamlmigtir. Saptanan protozoon’lardan 3171
(%6.2) Giardia intestinalis, 14’ i (%2.8) Entamoeba histolytica, 11° i (%2.2) 4t
Blastocystis hominis (%0.8) dir. Direkt yontemde bir mikroskop sahasinda (x400) en
az 5 B. hominis goriilen hastalara pozitif sonug verilmistir (77). Uner ve ark. (72, 78)
100 ishalli diskida yaptiklari inceleme sonrast 1 (%1) E. histolytica bulurken
yaptiklar1 bagka bir aragtirmada 248 diskinin 32’sinde (%12.9) G.intestinalis, 4’iinde
(%1.6) Entamoeba histolytica ve de 92’sinde (%37) B. hominis’e rastlamiglar. Bunu
uygunsuz hijyen sartlarindaki yasama baglamislardir. Bizim ¢alismamizdaki
sonuglara gore birinci sirada G. intestinalis’i 12 (%8) gérmekteyiz. Bu protozoon’u
10 (%6.7)’ ar pozitiflikle B. hominis ve Salmonella tiirleri 9 (%6) pozitiflikle de
Entamoeba histolytica takip etmektedir.
Caskurlu ve ark. (47) tarafindan Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Intaniye

servisinde gastroenterit &n tanil: 100 hasta klinik bulgu, etyoloji, ve tedavi yoniinden
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degerlendirilmis, klinik bulgu olarak %42 ates, %57 karm agnst, %20 tenezm, %65
bulanti-kusma saptanmistir. Jelinek ve ark. (75) ise ates goriilme oranim %21 olarak
belirtmislerdir. Demirdag ve ark.(79) akut intestinal amibiosis tams1 almig ishalli
olgularin tamaminda karm agrisi, %72.5° inde bulanti, %52.5’inde tenezm,
%47.5’inde kusma ve %32:5° inde ateg saptamiglardir. Sivas’da daha 6nce yapilan
bir arastirmada intestinal parazitozlu kisilerde parazitlere gére degismekle birlikte
karin agrist en sik, bulanti kusma ise ikinci siklikta rastlanan sikayetler olarak
belirlendi (73). Biz bu ¢alismamizda ise patojen saptanan hastalarda goriilen bulgu
ve semptomlara baktigimizda en sik olarak karsmmiza halsizligin ¢iktigimi, bunu
bulanti-kusma ve karin agrisinin takip ettigini gormekteyiz. 32 hastada saptadigimiz
ates ise en az rastlanma oranina sahipti.

Candida tiirlerinin ishale yol agtig1 iddia edilmekle birlikte bu konu heniiz
tam olarak netlesmemistir. Ozellikle antibiyotik kullanimindan sonra Candidalar’ a
bagli ishal ortaya ¢iktig1 bilinmektedir. Kocazeybek ve ark.(50) %2.4, Karaer ve ark.
(59) %7.6 oraminda C.albicans saptamuslardir. Biz hastalarimizda normal aerob
floranin baskilandigi ve saf olarak Candida iiretildigi durumlarda bu etkeni ishal
nedeni olarak kabul ettik. Calismada bu etken iireyen hastalarin anamnezlerinde ilag
alimi ve bir immiinosupresif durum saptanmadi. Degerlendirmeler sonras1 %1.3” liik
bir pozitiflik oran1 bulundu. Candidalarin gastroenterit olusturmalart ile ilgili veriler
yetersiz olsa da yash ve diger bir hastalig1 olan kisilerde gelisen akut ishallerde
Candida olasiligimn da akilda tutulmasi bu konunun aydinlatilmasini saglayacaktir.

Maalesef iilkemizde birgok saglik ocafi ve hastanelerin acil servislerinde
etkeni saptamadan antibiyotikler regete edilmektedir. Bu nedenle efer etken
belirlenmesi yoluna gidilirse uygunsuz ve gereksiz antibiyotik kullanimi &nlenecek
boylece hem maliyet hem de patojenlerde antibiyotiklere karst diren¢ gelisimi
azalacaktir.

Diinyamizda oldugu gibi Sivas ve yoresinde de gastroenteritler &nemli
hastaliklar arasinda yer almaktadir. Bu yiizden toplumun bu sorundan kurtulabilmesi
i¢cin herkesin lizerine diisen gérev ve sorumlulugu bilerek davranmasi gerekmektedir.
Bunlar arasinda bulunan; ailelerin egitimi, temizlik sartlarina uyulmasi, yerel
yonetimlerin gerekli altyap: eksikliklerini tamamlamasi ve sosyoekonomik kogullarin

diizeltilmesi gibi konulara 6nem verilmelidir.
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Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na bagvuran
hastalarin ikamet ettikleri yerler itibari ile genis bir yelpaze olusturmalari nedeniyle
caligmadan elde edilen sonuglar Sivas yoresindeki gastroenterit etyolojik ajanlarinin

goriilme oranini yansitabilir,
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SONUCLAR

1. Calismamiz ile acil servise bagvuran hastalarda bakteriyel ve viral etkenlerin
disinda paraziter etkenlerinde olduk¢a onemli bir grup olusturdugunu saptadik.
Nitekim en sik saptadigimiz mikroorganizma bir parazit olan Giardia intestinalis’ti.

2. Bolgemizde G. intestinalis ve E. histolytica’ya bagli ishaller 6nemli rol
oynamaktadir. Acil servislere bagvuran ishalli kisilerde yasam kalitesini digiiren ve
diger enfeksiyonlara agik hale getiren paraziter etkenlerinde gozard:i edilmeden
aragtirmast gerektigi ortaya ¢ikmaktadir.

3. Gastroenterit tamsiyla basvuran hastalarin sayisim olusturdugumuz 10 arli yas
gruplarmna gore degerlendirdigimiz zaman; hastalarin en fazla 16-25 yasg grubunda
yer aldigimi gérdilk Boylece geng yas gruplarinda diger gruplara gore daha fazla
etken saptamis olduk. Calismadaki en az hastanin bulundugu grup ise 75-85 yaslar
arasi gruptu.

4. Etkenlerin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde erkek ve kadinlarda goriilme
siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmad: (p>0.05).

5. Patojen saptanan hastalarda gorillen bulgu ve semptomlara baktifimizda en sik
olarak karsimiza halsizligin ¢iktigini, bunu bulanti-kusma ve karmn agrisimin takip
ettigini grmekteyiz. 32 hastada saptadifimiz ates ise en az rastlanma oranina sahipti.
Dolayistyla nonspesifik semptom ve bulgular akut gastroenteritlerde sik olarak
karsimiza ¢ikmaktadir.

6. Etkenlerin antimikrobiyal ajanlara kars1 gostermis oldugu direng tedavide en gok
bas agritan noktalardan birisidir. Antibiyogram sonuglarimin degerlendirilmesi gibi,
gastroenteritlerde ampirik tedavi uygulanmas yerine tan: yontemlerinin kullanilmas:

tedavinin etkinligini arttiracaktir.
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