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ONSOZ

Bu eserimizde; diare ile gelen hastalardan yola ¢ikilarak multidisipliner yakla-
sim ile olas1 patolojiler ve giincel tani ile tedavi yontemleri ele alinmaktadir.

Giinde ti¢ defadan fazla sulu digkilama durumu, diare olarak kabul edilir. Cok
agir diare vakalarinda giinde 13-14 litre kadar sivi kaybedilebilir. Sulu veya civik
diskilama, acil ve siirekli olarak tuvalete gitme ihtiyaci, biiyiik tuvaleti tutama-
ma, susuzluk, kusma, bulant, halsizlikle karin bolgesinde gaz sikayeti de diarenin
en biiyiik belirtilerinden sayilmaktadir. Pek gok farkli nedene bagli olarak ortaya
cikabilen diare, ¢ogunlukla cevresel faktorlerle gelisir. Su ve gida oral alim yolu
ile gergeklesen, bagirsagin mikrobik hastaliklary, siit ve siit iirtinleri gibi gidalara
intolerans, cesitli sindirim sistemi parazitleri, laksatif kullanimi, ¢esitli ilaglarin
intestinal yan etkileri, inflamatuar bagirsak hastalig1 gibi bagirsak yapisin1 bozan
hastaliklar, irritabl bagirsak hastalig1 gibi bagirsagin islevini bozan rahatsizliklar
gibi patolojilere bagl diare gelisebilmektedir. Bu sebeple de diareye sebep olan
patolojilerde multidisipliner yaklasim 6nem tagimaktadir.

Yazarlarin tamaminin farkli branglardan olustugu multidisipliner eserimizde;
oncelikle meslektasimiz olma yolunda ilerleyen tip fakiiltesi 6grencileri, degerli
meslektaglarimiz ve tiim saglik profesyonelleri igin giincel, bilimsel, genis igerikli
ve kalici bir eser ortaya koymay1 amagladik. Icerigindeki genisligin artmasi, yazili
kaynaklarin pratik kullanima uygun yazilmasinin 6nemini ortaya gikarmaktadir.
Bu amagla yazarlar1 uzman hekimlerden olusturulan ve okuyucularinin da uzman
hekim olmasi hedeflenen kitabimizda, bilim dili olarak Tiirk¢enin yalin olarak
kullanilmasi, giincel kaynaklarin bilimin 15181nda ele alinmasi, konu i¢in doniim
noktasi olan yayinlarin ve analizlerin atlanmamasina 6zen gosterilerek, kullanimi
kolay bir eser ortaya konmasi, editorler ve yazarlarimizin asil amaci olmustur.

Yogun bir dayanisma igerisinde, keyifle yaptigimiz bu eserimiz aracilig ile bi-
limsel yolculuklarimiz siirecinde yollarimizin kesistigi, emegi gegen tiim degerli
yazarlarimiza sonsuz tesekkiirlerimizi sunariz.

Son olarak; eserimizin olusum siirecinde desteklerini, giivenlerini ve sevgileri-
ni daima hissettigimiz ailelerimize de 6zellikle tesekkiir ederiz.

Bu kitabin uzman hekimler i¢in hem klinik pratikte bir bagvuru kaynagi, hem
de sinavlara hazirlanirken okumasi ve tekrari kolay bir ¢alisma kaynag: olarak
Tiirk Tip diinyasina kazandirilmasindan onur ve mutluluk duymaktayiz.
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I IRRITABLE BARSAK
1 SENDROMU DIiYARE
PREDOMINANT TIP

Tuba ERURKER OZTURK!

GIRIS

[rritable barsak sendromu (IBS) diskilama ya da barsak aligkanliklarinin degisik-
likleri yaninda tekrarlayan karin agrisi ile iliskilendirilmis bir hastaliktir (1). Diin-
ya genelindeki IBS prevelansi 80 ¢aligmay iceren bir meta-analizde %11,2 olarak
saptanmuistir (2). Hastalarda yagam kalitesinin etkilenmesi ile birlikte genel saglik
sistemine de olumsuz ekonomik etkisi vardir. Ik kez Manning ve ark. tarafinca
hastalarda sik¢a gozlenen 6 semptom iizerine hastalik alt tipleri tanimlanmistir
(3). Bunu takip eden siirede semptoma yonelik taninin spesifitesinin diisiik sap-
tanmasi tizerine Kruis ve ark. tani1 kriterlerine semptom baslama siiresini eklemis-
tir (4). Klinik ¢calismalar 15181nda Manning ve Kruis kriterleri birlestirilerek Roma
kriterleri olusturulmustur (5). Hastalarin daha iyi taninmasiyla birlikte 2016da
yayinlanan Roma IV'e gore IBS, fonksiyonel gastrointestinal hastaliklarin (FGH)
fonksiyonel barsak hastaliklar1 (FBH) alt grubunda yer almaktadir (Tablo-1). IBS
kendi iginde ise konstipasyon predominant, diyare predominant, karisik barsak
hareketleri ve siniflandirilamayan olmak {izere 4 gruba ayrilmistir (Tablo-2) (1).

Tablo 1: Fonksiyonel Gastrointestinal Hastaliklar
Fonksiyonel Barsak Hastaliklar

1- Irritable barsak sendromu

2- Fonksiyonel konstipasyon

3- Fonksiyonel diyare

4- Fonksiyonel abdominal siskinlik/ gerginlik

5- Ozellestirilemeyen fonksiyonel barsak hastaliklar:

6- Opioid iliskili konstipasyon

! Uzman doktor, Denizli Devlet Hastanesi Gastroenteroloji, drozturktuba@gmail.com
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iyilestirebilir. Kolestiramin, kolestipol ya da kolesevelam diyareyi azaltmak i¢in
kullanilabilir (12-13).

Antispasmotikler karin agris1 ve kramplarda etkilidir. 12 farkli antispasmotik
ilact igeren bir meta-analizde antispasmotiklerin IBS semptomlarini plaseboya
gore belirgin azalttigini gosterilmistir (14). Antispasmotik etkisi olan nane yagi-
nin IBS semptomlarini ve karin agrisini rahatlattigi bulunmugtur. Ancak en sik
yan etkisi mide yanmasidir (15). Reflii ve mide yanmasi olan IBS hastalarinda
dikkatli kullanilmalidir.

Probiyotikler bir¢ok farkli mekanizma ile tedavide yarar saglar (16). Rando-
mize, plasebo kontrollii iki ¢alismada Bifidobacterium infantis’in IBSdeki karin
agris1 ve siskinlik sikayetlerini plaseboya gore belirgin iyilestirdigi gosterilmistir
(17-18).

Sistemik emilimi olmayan bir antibiyotik olan rifaksimin de IBS-D tedavisin-
de kullanilabilir. IBS-D de 2 haftalik rifaksimin 550 mg giinde 3 kez kullanimini
degerlendiren iki biiyiik klinik ¢aligmada hastalarin ilk 4 haftada semptomlarinda
belirgin iyilesme saglanmistir. 10 haftalik izlemde tedaviye yanitin giderek azal-
dig1 izlenmigtir. Rifaksiminin tekrarlayan kullanimlarinda ayni etkinligin devam
ettigi gozlenmistir (19).

5-HT3 selektif antagonisti alosetron IBS-D deki agr1 ve digkilama sikligini
azaltmaktadir (20-21). Diger 5-HT3 selektif antagonisti olan ondansetron ve ra-
mosetron da tedavide etkindir (22-23).

Trisiklik antideprasanlarin IBS semptomlarini iyilestirdigi gozlenmistir (24).
Mast hiicre stabilizérii olan disodyum kromoglisat IBSde kullanilabilir (25).
[BHda kullanilan mesalaminin ise IBSde etkisiz oldugu iki biiyiik randomize
kontrollii ¢alismada gosterilmistir (26-27). Bitkisel tedavilerin ve fekal mikrobiota
transplantasyonunun IBS deki etkinligini degerlendiren bir ¢aligma heniiz yoktur.
Fizyolojik ve davranigsal tedaviler hastalar1 rahatlatabilir.
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Boglm MALABSORBSIYONLARDA

DIYAREYE YAKLASIM

Orhan COSKUN?

GIRIS

Yasamin devamui igin diyetle alinan yaglarinin, karbonhidratlarin, proteinlerin,
vitaminlerin, minerallerin ve eser elementlerin gastrointestinal sistemde parca-
lanmas1 ve bagirsaktan emilerek dolasima verilmesi gerekmektedir. Maldigesyon;
besin maddelerinin oral alimindan sonra emilime kadar kusurlu ve yetersiz hid-
rolizidir. Besin maddelerinin bir ve bir ka¢inin kusurlu mukozal emilimine ise
malabsorpsiyon denilir (1). Her ne kadar malabsorpsiyon ve maldigesyon pato-
tizyolojik olarak farkli tanimlar olsada sindirim ve absorbsiyon islemlerinin bir-
biri ile i¢ i¢e gegmis olmasindan dolayy, klinikte ortaya ¢kan semptom ve kompli-
kasyonlar malabsorbsiyon sendromu olarak adlandirilir (2).

Malabsorpsiyon, ince bagirsak, mide, pankreas, karaciger ve biliyer sistem
hastaliklarindan kaynaklanabilir. Bu hastaliklarin bazilarinda malabsorpsiyon
sunum Ozelligi olabilirken bir kisminda malabsorpsiyon sadece kiigiik bir klinik
problem olabilir veya sadece laboratuvar anormalligi olarak tespit edilebilir (3).
Kronik diyare (> 4 hafta) malabsorpsiyona her zaman eslik etmese de, sik bir 6zel-
liktir, bu nedenle malabsorpsiyonun altta yatan neden olarak ele alinmasini saglar
(4). Gegmiste, cogu malabsorbtif hastaliklarin ishal, yagh digkilama veya her ikisi
ile tezahiir ettigine inaniliyordu. Ancak siskinlik, bagirsak aliskanliklarinda degi-
siklik ve anemi, osteoporoz, menstiirasyon bozuklugu gibi ekstraintestinal bozuk-
luklarda malabsorbsiyona sekonder goriilebilir (3).

Malabsorpsiyonlu hastalarin klinik tablolar1 benzer olsa da, tedavi altta yatan
patofizyolojiye dayanir ve oldukga farkli olabilir. Bu nedenle, malabsorpsiyon ta-
nis1 koymak sadece ilk adimdir; malabsorpsiyona neden olan altta yatan hastalik
stirecini tanimlamak da ayn1 derecede 6nemlidir (5).

! Uzman Doktoru, Amasya Sabuncuoglu Serefeddin Egitim Aragtirma Hastanesi Gastroenteroloji

drcoskunorhan@gmail.com.tr
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hastaligin tedavisi diyet degisikligi gerektirmeden laktoz toleransini artirabilir.
Ayrica siit irtinlerine karsi olusan intolerans mutlaka laktoz intoleransi nedeniyle
degildir. Siit proteinlerine alerji, ayrica psikolojik faktorler de rol oynayabilir.

Fruktoz intoleransi olan hastalarda yiiksek miktarda fruktoz iceren gidalarin
tikketiminden ka¢inmalar1 6nerilmelidir.

Ekzokrin pankreas yetersizligine bagl siddetli maldigesyon ve steatorede teda-
vinin temel dayanag, diistik yaglh bir diyet ve eksojen pankreas enzimlerinin ve-
rilmesidir. Her 6giinde 30.000 uluslararasi birim (IU) pankreas lipazi, kilo kayb,
steatorenin azaltilmasi ve 6nlenmesinde yeterli olacaktir. Bu dozun yaris: apera-
tiflerle birlikte verilmelidir. Semptomlar devam ederse H2 reseptér antagonistleri
veya proton pompasi inhibitorleri ile tamamlayici tedavi genellikle etkilidir (2).
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Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar1 (IBH) gastrointestinal sistemin kronik tekrarla-
yan ataklarla seyreden inflamatuar hastaliklaridir. Ulseratif kolit (UK) ve Crohn
hastalig1 (CH) olmak tizere iki major alt gruba ayrilir. Bu hastaliklarin etiyolo-
jisinde genetik faktorler, cevresel faktorler, immiinolojik faktorler rol oynamak-
tadir (1). IBH etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik yatkinlig1 olan
bireylerde stres, non steroid anti-inflamatuar ilag kullanimi gibi ¢evresel faktorler,
immiin sistemdeki dengenin bozulmasi ve bagirsak florasindaki bozulmanin has-
talig1 ortaya cikardig diisiiniilmektedir (2,3). IBH hastalarinda klinik bulgular
olarak tekrarlayan ishal, karin agrisi, gastrointestinal kanama ve kilo kayb1 en be-
lirgin sikayetlerdir. Hastaligin en sik goriilen bulgusu kronik tekrarlayan diyare
ataklardir (4). Diyare; hastalarin sosyal ve is yasamini ciddi olarak etkileyen hayat
kalitesini bozan en onemli yakinmadir (5). Inflamatuar bagirsak hastaligindaki
ishalin nedenler arasinda mukozal inflamasyon, intestinal iyon transportundaki
bozulma, mukozal epitel bariyer fonksiyonlarinda bozulma, malabsorbsiyon, in-
testinal bakteriyel asir1 cogalma sayilabilir (6,7). Hastaliklardaki enflamasyonun
siddeti ile orantili olarak ataklar sirasinda ishal siddetlenirken remisyon dénem-
lerinde ise ishal sikayetleri diizelir. Ince bagirsagin etkilendigi Crohn hastaliginda
sulu diyare daha belirgin iken kolonik tutulumlu CH ve UK hastalarinda ise kanli
diyare goriilebilir. Rektum ve sigmoid kolon tutulumuna bagli olarak tenezm his-
si, acil tuvalet hissi, inkontinans goriilebilir (4,8).

! Uzman Hekim, Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Klinigi,
drkahraman@hotmail.com
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Tablo 3: Ulseratif Kolit Hastalarinda Cerrahi Endikasyonlar1

Ulseratif Kolit Hastalarinda Cerrahi Endikasyonlar

Kontrol edilemeyen masif kolonik kanama

Toksik Megakolon

Kolonik perforasyon

Medikal tedaviye refrakter Fulminan hastalik

Medikal tedavinin yanetkiler nedeniyle tolere edilememesi
Kolonda displazi veya karsinom saptanmasi

Sistemik komplikasyonlar

Darliga bagl ileus gelismesi

KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

13.

Ananthakrishnan AN, Bernstein CN, Iliopoulos. Environmental triggers in IBD: a review of
progress and evidence. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2018 Jan;15(1):39-49. doi:10.1038/nr-
gastro.2017.136.
Zhang M, Sun K, Wu Y et al. Interactions between Intestinal Microbiota and Host Immu-
ne Response in Inflammatory Bowel Disease. Front Immunol. 2017;8:942. doi:10.3389/fim-
mu.2017.
Shouval DS, Rufo PA. The Role of Environmental Factors in the Pathogenesis of Inflammatory
Bowel Diseases: A Review. JAMA pediatrics. 2017;171(10):999-1005. doi:10.1001/jamapediat-
rics.2017.
Wenzl HH. Diarrhea in chronic inflammatory bowel diseases. Gastroenterol Clin North Am.
2012;41(3):651-75. doi:10.1016/j.gtc.2012.06.006. PMID: 22917170.
De Boer AG, Bennebroek Evertsz’ F Stokkers PC. Employment status, difficulties atwork
and quality of life in inflammatory bowel disease patients. Eur ] Gastroenterol Hepatol. 2016
Oct;28(10):1130-6. doi: 10.1097/MEG.0000000000000685.
Priyamvada S, Gomes R, Gill RK. Mechanisms Underlying Dysregulation of Electroly-
te Absorption in Inflammatory Bowel Disease-Associated Diarrhea. Inflamm Bowel Dis.
2015;21(12):2926-35. doi:10.1097/MIB.000000000000050.

Binder HJ. Mechanisms of diarrhea in inflammatory bowel diseases. Ann N'Y Acad Sci.
2009;1165:285-93. doi:10.1111/j.1749-6632.2009.04039.x.
T Wilkins, Jarvis K, Patel J. Diagnosis and management of Crohn’s disease. Am Fam Physician.
2011;84:1365-1375.
Ward JB, Keely SJ, Keely SJ. Oxygen in the regulation of intestinal epithelial transport. ] Physiol.
2014;592(12):2473-89. doi:10.1113/jphysiol.2013.270249. PMID: 24710059
Ghishan FK, Kiela PR. Epithelial transport in inflammatory bowel diseases. Inflamm Bowel
Dis. 2014;20(6):1099-109. doi:10.1097/MIB.0000000000000029
Seidler U, Lenzen H, Cinar A. Molecular mechanisms of disturbed electrolyte transport in in-
testinal inflammation. Ann N'Y Acad Sci. 2006;1072:262-75. doi:10.1196/annals.1326.024.
Rocha E Musch MW, Lishanskiy L. IFN-gamma downregulates expression of Na(+)/H(+) ex-
changers NHE2 and NHE3 in rat intestine and human Caco-2/bbe cells. Am J Physiol Cell
Physiol. 2001;280(5):C1224-32. doi:10.1152/ajpcell.2001.280.5.C1224.
Amin MR, Orenuga T, Tyagi S. Tumor necrosis factor-alpha represses the expression of NHE2
through NF-kappaB activation in intestinal epithelial cell model, C2BBel. Inflamm Bowel Dis.
2011;17(3):720-31. doi:10.1002/ibd.21419. PMID: 20722069. [PMC free article] [PubMed]

-33-



Diyareye Multidisipliner Yaklasim

14.

15

16.

17.

18

19.

20

21.

22

23.

24.

25.

26.

[CrossRef] [Google Scholar]

Sullivan S, Alex P, Dassopoulos T et al. Downregulation of sodium transporters and NHERF
proteins in IBD patients and mouse colitis models: potential contributors to IBD-associated
diarrhea. Inflamm Bowel Dis. 2009;15(2):261-74. doi:10.1002/ibd.20743.

Amin MR, Malakooti ], Sandoval R. IFN-gamma and TNF-alpha regulate human NHE3 gene
expression by modulating the Sp family transcription factors in human intestinal epithelial cell
line C2BBel. Am ] Physiol Cell Physiol. 2006;291(5):C887-96. doi:10.1152/ajpcell.00630.2005.
PMID: 16760259

Firsov D, Gautschi I, Merillat AM. The heterotetrameric architecture of the epithelial sodium
channel (ENaC). EMBO J. 1998;17(2):344-52. doi:10.1093/emboj/17.2.344. PMID: 9430626
Amasheh S, Barmeyer C, Koch CS et al. Cytokine-dependent transcriptional down-regulati-
on of epithelial sodium channel in ulcerative colitis. Gastroenterology. 2004;126(7):1711-20.
PMID: 1518816

Zeissig S, Bergann T, Fromm A. Altered ENaC expression leads to impaired sodium absorp-
tion in the noninflamed intestine in Crohn’s disease. Gastroenterology. 2008;134(5):1436-47.
PMID: 18355814.

Greig ER, Boot-Handford RP, Mani V. Decreased expression of apical Na+ channels and baso-
lateral Na+, K+-ATPase in ulcerative colitis. ] Pathol. 2004;204(1):84-92. PMID: 15307141.
Ghishan FK, Kiela PR. Epithelial transport in inflammatory bowel diseases. Inflamm Bowel
Dis. 2014;20(6):1099-109. doi:10.1097/MIB.0000000000000029. PMID: 24691115

Allgayer H, Kruis W, Paumgartner G. Inverse relationship between colonic (Na+ + K+)-AT-
Pase activity and degree of mucosal inflammation in inflammatory bowel disease. Dig Dis Sci.
1988;33(4):417-22.

Odenwald MA, Turner JR. The intestinal epithelial barrier: a therapeutic target? Nature reviews
Gastroenterology & hepatology. 2017;14(1):9-21. doi:10.1038/nrgastro.

Bischoft SC, Barbara G, Buurman W. Intestinal permeability—a new target for disease preventi-
on and therapy. BMC Gastroenterol. 2014;14:189. doi:10.1186/s12876-014-0189-7.

Doherty G, Katsanos KH, Burisch J et al. European Crohn’s and Colitis Organisation Topical
Review on Treatment Withdrawal [‘Exit Strategies’] in Inflammatory Bowel Disease. ] Crohns
Colitis. 2018 Jan 5;12(1):17-31. doi: 10.1093/ecco-jcc/jjx101.

Harbord M, Eliakim R, Bettenworth Det al. European Crohn’s and Colitis Organisation
[ECCO]. Third European Evidence-based Consensus on Diagnosis and Management of Ul-
cerative Colitis. Part 2: Current Management. ] Crohns Colitis. 2017 Jul 1;11(7):769-784.
doi:10.1093/ecco-jcc/jjx009.

Bemelman WA, Warusavitarne J, Sampietro GM et al. ECCO-ESCP Consensus on Surgery for
Crohn’s Disease. ] Crohns Colitis. 2018 Jan 5;12(1):1-16. doi: 10.1093/ecco-jcc/jjx061.

-34 -



BOIE COLYAK HASTALIGINDA

4 DIYAREYE YAKLASIM

Aml UCAN?

GIRIS

ya ¢ikan, proximal ince barsak yerlesimli mukozal inflamasyon patogenezi, villiis
atrofisi ve kript hiperplazisi histolojisi ve glutensiz diete gectikten sonra diizelen
kronik ishal ve malabsorbsiyon ile seyreden bir hastaliktir (1). Colyak hastaliginin
teshisi ¢olyak hastalig1 agisindan risk faktorleri olan diger aile bireyleri agisindan
da 6nem tagir. Colyak hastaliginin patogenezinde yalnizca genetik faktorler degil,
cevresel ve immiinolojik faktorler de yer alir. Ancak ¢olyak hastaliginin olusu-
munda insan 16kosit antijenleri (HLA) denilen genler ile kuvvetli baglantilarin
oldugu bilinmektedir .

Colyak hastalig1 kendini siklikla pediatrik yas grubunda ve gluten iceren ta-
hillarin diyete eklenmesi ile erken yasta ve ¢ogunlukla kusma, kilo kaybi, biiytime
geriligi ve gelisme geriligi, kronik diyare ve buna ikincil gergeklesen emilim ve
sindirim problemleri ile gostermektedir. Bu bilinen klinik prezentasyon, eriskin-
lerde tamamen farkli olarak ‘atipik ¢6lyak’ diye adlandirilan ve barsak dis: sikayet-
lerin 6n sirada oldugu bir tablo olarak kendini gosterebilir (2). Colyak hastaliginin
gliniimiizde etkisi kanitlanan tek tedavisi yasam boyu glutensiz diet uygulanmasi
olsa da ozellikle beslenme aligkanliklarinin yas ile beraber degisimin zorlugu, ens-
triyel gidalarda yaygin sekilde gluten varlig1 ve glutensiz gidalara ulasimin zorlu-
gu hastaligin tedavisinde hastalarin motivasyonunu ve remisyonunu geciktiren en
6nemli nedenlerdir (3,4). Her yas grubunda degisik klinik tablolarda gortilebilen
bu hastaliga multidisipliner ve sorgulayici bir yaklasim gerekmektedir.

' I¢ Hastaliklar1 Uzmam, Eskisehir Sehir Hastanesi, anil-ucan@hotmail.com
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olmak {tizere, deneyimli klinisyenler tarafindan yeniden gézden gecirilmelidir.
Tani netlestikten sonra diet konusundaki sorunlar iizerinde galigilabilir.

Hastalarda histolojik iyilesme aylar ve yillar ierisinde gerceklesir ve hastalarin
diyet tedavisine uyumunun diisiik oldugu gozlense de, yaklasik %95’i glutensiz
diyeti siirdiirmenin sonucu giinler ve haftalar icinde klinik iyilesme hissederler
(24,25). Colyak hastalar1 ve ailelerinin tedavi motivasyonu siirekli izlenmeli, tek-
rarlayan diyet egitimleri verilmelidir. Hastaligin takibinde rutin endoskopi one-
rilmez fakat hastalar antikor degerleri normallesene kadar 3-6 aylik takiplere alin-
malidir (26).

Sonug olarak; halen hastalik hakkinda as1 gelistirme, toksik olmayan gluten
igeren ve immuniteyi daha az tetikleyen tahillarin tretilmesi iizerinde ¢aligmalar
devam edilmektedir. Glutensiz diyete alternatif olarak glutenin toksik olmayan
par¢alanmasini saglayan bakteriyel oligopeptidaz kulllanimi pH bagiml etkileri-
ne ragmen umut verici bir alternatif olabilir (27). Hastaligin tedavisindeki yapi-
lacak aragtirmalarin amaglarindan biri de ag1 veya immunterapi yoluyla glutensiz
diyet olmadan uzun siire remisyon saglamak olmalidur.

Sonug olarak Colyak hastaliginin bir ¢ok sistemi etkilemesi ve tedavisinde ¢ok
fazla degisken barindirmasi nedeniyle multidisipliner bir yaklasim sarttir.
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Diyare tanimu gesitlilik gostermekle beraber genellikle diskinin igerdigi su orani-
nin %85’ten daha fazla olmasi, eriskinlerde giinlitk diski miktarinin 200-250 gram
tizerine ¢ikmasi seklinde tanimlanmaktadir. Ancak burada klinik 6nem tagiyan

durum, hastanin giinlitk digkilama sayisinin artmis olmasidir. Bu durum mutlaka
anamnezde dikkatlice irdelenmelidir.

EPIDEMIYOLO]Ji VE ETiYOLOJi

Ishaller enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan nedenlerden kaynaklanabilmektedir.
Akut ishallerin nedeni gogunlukla enfeksiy6z etkenlerdir. Bakteri, viriis ya da pa-
razit nedenli olabilmektedir. Gastrointestinal enfeksiyonlar, 6zellikle de enfeksi-
yoz diyareler, biitiin diinyada iist solunum yollar1 enfeksiyonlarindan sonra en sik
goriilen enfeksiyonlardir. Diinya saglik orgiitii verilerine gore akut ishaller ilk bes
6lim nedeni iginde yer almaktadir. Akut enfeksiy6z diyareler yilda yaklasik 2.5
milyon 6liime neden olmaktadir. Gelismemis tilkelerde cocuklar, gelismis iilkeler-
de ise yaghlar ve immunsupresifler risk altindadir (1). Epidemiyolojik incelemede
cevresel, kisisel ve mikroorganizmaya ait faktorlerin hastaligin olusumunda rol
oynadig1 gozlenmektedir. Cevresel faktor olarak; ¢evrenin hijyen ve temizleme is-
lemlerinin yetersizligi ve kalabalik yasam muhakkak ki ishal dahil her enfeksiyon
gelisimi ve yayilimu i¢in bir risk faktoriidiir. Kisinin steroidler gibi immiinsupresif
ilag kullanimi, mide asiditesini azaltan ila¢ kullanimi, barsak florasini bozacak an-
tibiyotik kullanilmasi, hiicresel bagisiklig1 azaltan hastaliginin bulunmasi vb. gibi
aslinda immunsupresyon baghgi altinda toplanabilecek durumlar ise kisisel fak-

' Doktor Ogretim Uyesi, Erzincan Binali Yildirrm Universitesi Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi, o.barkay1985@gmail.com
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hale edilebilir. Yeni gelistirilen diisiik ozmolariteli ORS (75mEq/L sodyum ve 75
mmol/L glukoz) ile en siddetli ishal vakalarinda bile parenteral siv1 replasmani
gereksiniminin klasik ORS’ye gére %33 oraninda azaldig: tespit edilmistir (12).
Glutamin igeren ORS ile de daha iyi sonuglar alindig1 gorilmustiir (4). Ayrica
bu yontemle elektrolit kaybi da minimale indirilmis olmaktadir. Tkinci énemli
nokta ise hastanin antimikrobiyal ihtiyacinin olup olmadiginin belirlenmesidir
¢linkii cogu enfeksiyoz ishalde dahi antimikrobiyal gerekli degildir. Miimkiinse
oncelikle destek tedavisi baslanmali, gaita mikroskopisi ve kiiltiirii istenmeli, mik-
roskopide enflamatuvar tipte ishal diisiiniiliirse en sik izole edilen organizmalar
ve direng oranlar1 goz 6niinde bulundurularak antimikrobiyal tedavi baslanma-
lidir. Bu baglamda iilkemiz kosullar: i¢in en uygun olan antimikrobiyal grubu
kinolonlardir (13-15). Kinolonlarin kullanilamadig1 durumlarda alternatif tedavi
olarak azitromisin, rifaksimin gibi ajanlar kullanilabilir (4, 16). Unutulmamas ge-
reken 6nemli bir nokta da antiperistaltik, antikolinerjik ajanlarin enfeksiy6z ishal
tedavisinde kullanilmamasidir. Aksi takdirde toksik megakolon gelisme riski ve
enfeksiyon siiresinin uzama riski mevcuttur.

Sonug olarak; akut enfektif gastroenteritler halen diinyada ve tilkemizde 6nem-
li bir saglik sorunu olarak goze ¢carpmaktadir. Erken tani ve tedavi ile morbidite ve
mortalite kolaylikla engellenebilmektedir.
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POltS PARAZITER

6 ENFEKSIYONLAR

Ozlem GENC!

GIRIS

Ozelikle gelismekte olan iilkelerde enfeksiydz diyareler 6nemli bir saglik sorunu
olusturmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii raporlarina gore; diyare diinya capinda
olimlerin %4’tinde sorumlu olup, her yil gelismis tlkelerde basta ¢ocuklar ol-
mak tizere 2,2 milyon kisiyi etkilemektedir. Giineydogu Asya ve Afrikada diyare,
sirastyla tiim oliimlerin %8,5 ve %7,7’sinden sorumludur (1). Enfeksiy6z diyare
etkenleri i¢inde en sik bakteriler ve viriisler tespit edilmesine ragmen protozoon
ve helmintler de daha az oranda bulunabilmektedir. Parazitler, hem akut hem de
kronik diyareye sebep olabilmekte ve nadiren de olsa ciddi klinik tablolara yol
acabilmektedirler. Akut paraziter diyarelerin en sik sebebi Giardia intestinalis,
Entemoeba histolytica, Cryptosporidium spp ve Dientomeoba fragilis olarak sirala-
nabilir. Gelismekte olan ve gelismis tilkelerde gastrointestinal patojenlerin preva-
lansini arastiran ve 1980 ve 2010 yillar1 arasinda yayimlanan 60 ¢aligmanin dahil
edildigi bir meta-analizde; gelismekte olan ve gelismis iilkelerde 0-12 yas ¢ocuk-
larda en sik saptanan parazitin G.intestinalis (prevalans: %0,1-2,7 arasinda) oldu-
gu bildirilmistir. Yine ayn1 meta-analizde; 12 yastan biiyiik hastalarda gelismis
tilkelerde Cryptosporidia ve G.intestinalis'in (prevalans: %0,3) en sik tespit edilen
parazitler oldugu, gelismekte olan iilkelerde ise 6zellikle Sahra-alt1 Afrika tilkeleri
basta olmak tizere ilk siralarda Blastocystis spp. ve E.histolyticanin da yer aldig1
belirtilmistir (2).

Diyareli Olgulara Genel Yaklagim

Akut, persistan yada kronik diyarede 6ncelikle; hastanin detayli anamnezinin

alinmasi 6nemlidir. Protozoon ve helmintlerin en sik bulasma sebebi olan; kirli

' Doktor Ogretim Uyesi, Kiitahya Saglik Bilimleri Universitesi, Tip Fakiiltesi, Ttbbi Mikrobiyoloji
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lar yoluyla trakeaya ulasan larvalar tekrar yutulur ve bagirsaklarda eriskin forma
doniisiir. Cogu hastada semptom yoktur, yada hafif karin agrisi, kronik diyare
ve malabsorbsiyon gozlenir. Intestinal kanalda, biliyer veya pankreatik kanallarda
mekanik obstriiksiyonlara sebep olabilir (13). Tedavide albendazol, mebendazol
kullanilmaktadir.

Kancali helmintler A.duodenale ve N.americanus, ince bagirsakta yasarlar ve
kan emerek yasamlarini siirdiiriirler. Bu parazitlerin enfeksiyonlarinda anemi en
sik gozlenen semptomdur. Hastalarda nadiren gastrointestinal bulgular gozlen-
mektedir (13). Tan1 diskida yumurtalarinin gosterilmesi ile konulur. Tedavide al-
bendazol ve mebendazol etkin ilaglardir.

T.trichiura kalin bagirsag: enfekte eder ve yumurtalarinin kontamine yiyecek-
ler ile alinmasiyla bulagir. Cogu enfeksiyon asemptomatiktir. Nadiren kanl diyare
ile karakterize dizanteri sendromuna ve rektal prolapsusa sebep olabilmektedir.
Dizanteri sendromu genellikle ¢ocuklarda gozlenmektedir (47). Diskida yumur-
talarin goriilmesi tan1 koydurucudur. Bazen kolonoskopi sirasinda helmintler go-
riilebilmektedir. Tedavi metranidazol yada albandezol ile yapilmaktadir.

T'saginata larva igeren az pismis yada ¢ig sigir etinin, T.solium’da ayn1 6zellik-
teki domuz etinin yenmesi ile bulagsmaktadir. Semptomlar minimaldir veya ol-
dukga hafiftir. Kronik diyare ve abdominal rahatsizlik gibi semptomlar1 olanlarda
bu parazitler de diisiiniilmelidir. Tan1 direkt mikroskobide yumurtalarin diskida
gosterilmesidir. Tedavide prazikuantel ilk secenektir.

Schistosama’lar iiriner ve hepatobiliyer sitemi enfekte eden trematodlardir.
Nadiren gastrointestinal semptomlara sebep olurlar. S.mansoni’nin digkida ve S.
haematobium’un idrarda yumurtalarinin goriilmesi tani koydurucudur. Tedavide
prazikuantel tercih edilecek olan ilk antiparaziter ilagtir.

KAYNAKLAR

1.  WHO (2016). Water related diseases. Geneva (Switzerland): (01.07.2019 tarihinde https://www.
who.int/ water_sanitation_health/diseases-risks/diseases/diarrhoea/en/ adresinden ulagilmus-
tir).

2. Fletcher SM, McLaws ML, Ellis JT. Prevalance of gastrointestinal pathogens in developed and
developing countries: systematic review and meta-analysis. ] Public Health Res. 2013;16;2(1):42-
53. Doi: 10.4081/ jphr.2013.€9.

3. Sell], Dolan B. Common gastrointestinal infection. Prim Care Clin Office Pract. 2018;45(3):519-
532. Doi: 10.1016/ j.pop.2018.05.008.

4. Ulusal Mikrobiyoloji Standartlar:: Bulasic1 Hastaliklar Tan1 Rehberi. Akut sendromik yaklasim
rehberi, Akut gastroenterit. Standart No: SY-01. Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu, Saglik Bakanligt
Yayin No:934, Ankara, 2014.

5. Kaiser L, Surawicz CM. Infectious causes of chronic diarrhoea. Best Pract Res Clin Gastroente-
rol. 2012 Oct;26(5):563-71. Doi: 10.1016/ j.bpg.2012.11.001.

6. Shane AL, Mody RK, Crump JA, et al. 2017 Infectious Diseases Society of America Clinical

-62-



Diyareye Multidisipliner Yaklasim

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

20.

21.

22.

23.

24.
25.

26.

27.

28.

Practice Guidelines for the Diagnosis and Management of Infectious Diarrhea. Clin Infect Dis.
2017;65(12):e45-e80. Doi:10.1093/cid/cix669.

Ulusal Mikrobiyoloji Standartlar1: Bulagict Hastaliklar Tani Rehberi. Akut sendromik yaklasim
rehberi, Digki 6rneklerinin parazitolojik incelenmesi. Standart No: P-OY-01. Tiirkiye Halk Sag-
1ig1 Kurumu, Saglik Bakanlig1 Yayin No:934, Ankara, 2014.

Lanata CF, Fischer-Walker CL, Olascoaga AC et al. Global causes or diarrheal disease mortality
in children <5 years of age: a systematic review. PLoS One. 2013;8(9):e72788. Doi: 10.1371/
journal.pone. 0072788. eCollection 2013.

Ryan U, Caccio CM. Zoonotic potential of Giardia. Int ] Parasitol. 2013;43:943-956. Doi:
10.1016/j.ijpara.2013.06.001.

Muhsen K, Levine MM. A systematic review and meta-analysis of the association between
Giardia lamblia and endemic pediatric diarrhea in developing countries. Clin Infect Dis.
2012;55(suppl 4):5271-S293. Doi: 10.1093/cid/cis762.

Gale AR, Wilson M. Diarrhea initial evaluation and treatment in the emergency deparment.
Emerg Med Clin N Am. 2016;34:293-308. Doi: 10.1016/j.emc.2015.12.006.

Einarsson E, Maayeh S, Svard SG. An up-date on Giardia and giardiasis. Curr Opin Microbiol.
2016;34:47-52. Doi: 10.1016/j.mib.2016.07.019.

Chifunda K, Kelly P. Parasitic infections of the gut in children. Pediatrrics and International
Child Health. 2019;39(1):65-72. Doi: 10.1080/20469047.2018.1479055.

Cernikova L, Faso C, Hehl AB. Five Facts about Giardia lamblia. PLoS Pathog.
2018;14(9):e1007250. Doi: 10.371/ journal.ppat. 1007250.

Bartelt LA, Sartor RB. Advances in understanding Giardia: determinants and mechanisms of
chronic sequelae. F1000Prime Rep. 2015;7:62. Doi: 10.12703/P7-62.

Yaman K, Taylan Ozkan A, Akarsu G et al. Investigation of Giardia intestinalis in fresh stool
specimens by using microscopy and EIA. Flora 2014;19(1):54-58.

Ansell BR, McConville MJ, Maayeh SY et al. Drug reistance in Giardia duodenalis. Biotechnol
Adv. 2015;33(6 Pt 1):888-901. Doi: 10.1016/ j.biotechadv.2015.04.009.

Ali IK. Intestinal amebae. Clin Lab Med. 2015;35(2):393-422. Doi: 10.1016/ j.cl1.2015.02.009.
Plutzer ], Karanis P. Neglected waterborne parasitic protozoa and their detection in water. Wa-
ter Research. 2016;101:318-332. Doi: 10.1016/j.watres.2016.05.085.

Saidin S, Othman N, Noordin R. Update on laboratory diagnosis of amoebiasis. Eur J Clin
Microbiol Infect Dis 2019; 38 (1): 15-38. Doi: 10.1007/s10096-018-3379-3.

Ulusal Mikrobiyoloji Standartlar1: Bulagic: Hastaliklar Tani Rehberi. Akut sendromik yaklagim
rehberi, Amibiyazin mikrobiyolojik tanisi. Standart No: P-MT-01. Tiirkiye Halk Saglig1 Kuru-
mu, Saglik Bakanlig1 Yayin No:934, Ankara, 2014.

Fotedar R, Stark D, Beebe N, et al. Laboratory diagnostic techniques for Entemoeba species.
Clin Microbiol Rev. 2007;20:511-532.

Kantor M, Abrantes A, Estevez A, et al. Entamoeba histolytica: Updates in clinical manifestati-
on, pathogenesis, and vaccine development. Can J Gastroenterol Hepatol. 2018;2018:4601420.
Doi: 10.1155/ 2018/ 4601420.

Marie C, Petri WA Jr. Amoebic dysentery. BM] Clin Evid. 2013; pii: 0918.

Ulusal Mikrobiyoloji Standartlar1: Bulasic1 Hastaliklar Tan1 Rehberi. Cryptosporidium tiirleri-
nin mikrobiyolojik tanisi. Standart No: P-MT-03. Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu, Saglik Bakan-
l1g1 Yayin No:934, Ankara, 2014.

Eckert J. Protoza. In: Kayser FH, Bienz KA, Eckert ], Zinkernagel RM (eds). Medical Microbio-
logy. Thieme New York, USA. 2005, p.476-542.

Wang R]J, Li JQ, Chen YC. Widespread occurence of Cryptosporidium infection in patients
with HIV with HIV/AIDS: Epidemiology, clinical feature, diagnosis, and therapy. Acta
Trop. 2018;187:257-263. Doi: 10.1016/ j.actatropica.2018.08.018.

Wang ZD, Liu Q, Liu HH, et al. Prevalence of Cryptosporidium, microsporidia and Isospora in-
fection in HIV-infected people: A global systematic review and meta-analysis. Parasit Vec-
tors. 2018;11(1):28. doi: 10.1186/s13071-017-2558-x.

-63-



Diyareye Multidisipliner Yaklasim

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Kotloff KL, Nataro JP, Blackwelder WC, et al. Burden and aetiology of diarrhoeal disease in in-
fants and young children in developing countries (the Global Enteric Multicenter Study,
GEMSY): a prospective, case-control study. Lancet. 2013;382(9888):209-22. Doi: 10.1016/S0140-
6736(13) 60844-2.

Mahmoudi MR, Ongerth JE, Karanis P. Cryptosporidium and cryptosporidiosis: The Asian pers-
pective. Int ] Hyg Environ Health. 2017;220(7):1098-1109. Doi: 10.1016/j.ijheh.2017.07.005.
Dabas A, Shah D, Bhatnagar S, et al. Epidemiology of Cryptosporidium in pediatric diarrheal
illnesses. Indian Pediatr. 2017;54(4):299-309.

Chalmer RM, Katzer F. Looking for Cryptosporidum: the application of advances in detection
and diagnosis. Trends Parasitol 2013;29(5):237-251. Doi: 10.1016/j.pt.2013.03.001.

Fletcher SM, Stark D, Harkness J, et al. Enteric protozoa in the developed world: A public health
perspective. Clin Microbiol Rev. 2012;25(3):420-49. Doi: 10.1128/CMR.05038-11.

Checkley W, White AC Jr, Jaganath D, et al. A review of global burden, novel diagnostic, the-
rapeutics and vaccine targets for Cryptosporidium. Lancet Infect Dis. 2015;15(1):85-94. Doi:
10.1016/ S1473-3099(14) 70772-8.

Cama AV, Mathison BA. Infection by intestinal Coccidia and Giardia duodenalis. Clin Lab Med.
2015;35(2):423-444. Doi: 10.1016/j.c11.2015.02.010.

Lai KK, Goyne HE, Hernandez-Gonzalo D, e al. Cystoisopora belli infection of gallblad-
der in immunocompetent patients: A clinicopathologic review of 18 cases. Am ] Surg Pat-
hol. 2016;40(8):1070-4. Doi: 10.1097/PAS.0000000000000660.

McHardy IH, Wu M, Shimizu-Cohen R, et al. Detection of intestinal protozoa in the clinical
laboratory. J Clin Microbiol. 2014;52(3):712-20. Doi: 10.1128/JCM.02877-13.

Chain-Bonila. Epidemiology of Cyclospora cayetanensis: A review focusing in endemic areas.
Acta Trop. 2010;115(3):181-193. Doi: 10.1016/j.actatropica.2010.04.001.

Helmy MMF. Cyclospora cayetanensis: a review, focusing on some of the remaining questions
about cyclosporiasis. Infect Disord Drug Targets. 2010;10(5):368-375.

Wong ZW, Faulder K, Robinson JL. Does Dientamoeba fragilis cause diarrhea? A systematic
review. Parasitol Res. 2018;117(4):971-980. Doi: 10.1007/s00436-018-5771-4.

Aykur M, Caliskan-Kurt C, Dirim Erdogan D, et al. Investigation of Dientamoeba fragilis pre-
valence and evaluation of sociodemographic and clinical features in patients with gastrointes-
tinal symptoms. Acta Parasitol. 2019;64(1):162-170. doi: 10.2478/s11686-018-00017-5.

Stark D, Barrat J, Chan D, et al. Dientamoeba fragilis, the neglected Trichomonad of the human
bowel. Clin Microbiol Rev. 2016;29(3):553-80. Doi: 10.1128/CMR.00076-15.

Garcia LS. Dientamoeba fragilis, one of the neglected intestinal protozoa. J Clin Microbi-
ol. 2016;54(9):2243-50. Doi: 10.1128/JCM.00400-16.

Guillamet L]V, Saul Z, Miljkovic G, et al. Strongyloides stercoralis among Human Immunodefi-
ciency Virus (HIV)-infected patients in the United States of America: A case report and review
of literature. Am J Case Rep. 2017 Apr 3;18:339-346. Doi: 10.12659/ AJCR.902626.

Van Lieshout L, Roestneberg M. Clinical concequenses of new diagnostic tools for intsetinal
parasites. Clin Microbiol Infect 2015;21:520-528. Doi: 10.1016/j.cmi.2015.03.015.

Natrajan K, Medisetty M, Gawali R, et al. Strongyloidosis hyperinfection syndrome in
an HIV-infected Patient: A rare manifestation of immune reconstitution inflammatory syndro-
me. Case Rep Infect Dis. 2018:6870768. Doi: 10.1155/2018/6870768.

Zeehaida M, Zueter A, Zairi NZ, et al. Trichuris dysentery syndrome: Do we learn enough from
case studies? Trop Biomed. 2015 Sep;32(3):545-50.

-64 -



TUBERKULOZ,
YERSINIA VE AMIP

7 ENFEKSIYONLARINDA
DIYARE

Bolum
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GIRIS
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ishali, 24 saatte ii¢ veya daha fazla yumugak veya
siv1 digkilama veya bir kisi i¢in normalden daha sik digkilama olarak tanimlar (1).

Enfeksiyoz ishaller, yetersiz saglik sistemi ve hijyenin oldugu diisiik ve orta
gelirli iilkelerde daha sik ortaya ¢ikmaktadir. Bununla birlikte; ekonomik gelisme,
kiiresel seyahat, gida ithalati, gidalarin toplu iiretim ve dagitimi, niifusun genis
kesimlerine hizmet eden belediye su sistemleri, eglence amagli su tesisleri ve ¢o-
cuk bakiminin yaygin olarak kullanilmasi enterik patojenlerin varligini1 korumasi
ve iletilmesi i¢in firsatlar yaratir. Diger risk faktorleri arasinda hastaneye yatis,
hayvan maruziyetleri ve bazi cinsel uygulamalar yer almaktadir. Kirlenmis yiye-
cek ve suya bagli salginlar ve enfekte insanlarla ve hayvanlarla temas devam ettigi
stirece enfeksiyoz ishaller nemli bir saglik sorunu olmaya devam edecektir.

Sonug olarak tiim yas gruplarinda akut veya persistan enfeksiyoz diyareye ne-
den olabilen patojenlerle endemik ve salginla iligkili enfeksiyonlarin genis gesit-
liligi nedeniyle diinyada ciddi bir ishal yiikii ortaya ¢ikmaktadir (2). Bu bélimde
Mycobacterium tuberculosis, Yersinia enterocolitica ve Entamoeba histolytica kay-
nakl: diyareler anlatilacaktir.

TUBERKULOZDA DiYARE

Mycobacterium tuberculosis, tiiberkiiloza (TB) neden olur ve diinya ¢apinda eris-
kinlerde 6liime neden olan HIVden sonra en sik ikinci enfeksiyon nedenidir.
Insan konakg1 olup M. tuberculosis igin dogal bir rezervuar gorevi goriir. Orga-
nizmanin latent bir enfeksiyon olusturmasi, diinyadaki bireylerin neredeyse tigte
birine yayilmasini saglamigtir (3).
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sitesi, mikroskopiden daha fazla duyarlilik ve erken enfeksiyonda ve endemik
bolgelerde (serolojinin daha az yararli oldugu durumlarda) teshis potansiyeli gibi
bir¢ok avantaja sahiptir. E. histolytica ile E. dispar arasinda ayirim yapabilir.

Dolayl1 hemagliitinasyon (IHA) en hassas serolojik analizdir. Semptomatik in-
testinal enfeksiyonu olan hastalarin yaklasik yiizde 90’1nda pozitiftir (34).

TEDAVI

Tim E. histolytica enfeksiyonlari, semptomlar olmasa bile, invaziv hastaligin ge-
lisme riski ve aile iiyelerine yayilma riski goz 6niine alindiginda tedavi edilmeli-
dir (24,34). Bagirsak amebiyazinin tedavisinin amaci invaziv trofozoitleri ortadan
kaldirmak ve organizmanin bagirsaktan gecisini durdurmaktir.

Invaziv kolit genellikle metronidazolle (alternatif tedaviler arasinda tinidazol,
ornidazol ve nitazoksanit bulunur), ardindan liimen i¢i kistleri ortadan kaldirmak
i¢in liminal bir ajan (paromomisin, diiyodohidroksikin veya diloxanid furoat) ile
tedavi edilir. On giinliik bir metronidazol kiirii birgok vakada liimen i¢i enfeksi-
yonu ortadan kaldirir, ancak ikinci bir ajan hala gerekli olabilir. E. histolytica ile
enfekte asemptomatik hastalar, sadece bir liimen i¢i ajan ile tedavi edilmelidir.

Metronidazol dozu yetiskinlerde 7 ila 10 giin boyunca giinde ii¢ kez ag1z yo-
luyla 500 ila 750 mg ve ¢ocuklarda 7 ila 10 giin boyunca ii¢ bolinmiis dozda
giinde 35 ila 50 mg / kgdir. Daha kisa siireli tedavi genellikle tavsiye edilmez.
Metronidazol, gastrointestinal sistemden iyi emilir. Intravenoz tedavi, hasta oral
ilaglar alabildigi ve ince bagirsak emiliminde énemli bir kusuru olmadig: siirece
onemli bir avantaj sunmaz. Metronidazoliin alternatifleri arasinda tinidazol (iig
glin agizdan giinde 2 g) ve ornidazol vardir. Tinidazol kiir oranlar1 yiizde 90'1n
tizerindedir (35). Tinidazol ayrica metronidazolden daha iyi tolere edilir. Ancak,
E. histolytica’nin diskidan temizlenmesinde tinidazoliin metronidazolden iistiin
olup olmadig kesin degildir (36).

Sonug olarak; diyare ile bagvuran hastalarda diskilamanin vasfi, siklig, akut
veya kronik olup olmadigi, eslik eden semptom ve bulgular mutlaka sorgulan-
malidir. Mycobacterium, Yersinia ve Entamoeba’ya baglh diyarelerde uygun antibi-
yoterapinin uygulanmasi énemlidir. Ozellikle ekstraintestinal manifestasyonlarin
da eslik edebildigi bu enfeksiyonlarda multidisipliner yaklasimla cerrahi tedavi
segeneklerinin de zamaninda degerlendirilmesi gerekir.
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B"gm HIV iLiSKiLi DiYARE VE

ENTEROPATI

Mehmet Emirhan ISIK!

GIRIS

1981 yilinda HIV(Human immunodeficiency virus)/AIDS(acquired immune de-
ticiency syndrome) kesfinden sonra 74,9 milyon insan bu hastaliga yakalanmistir.
Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore giiniimiizde diinya genelinde 37,9 milyon
insan bu hastalikla yasamaya devam etmektedir (1). Ancak yiiksek etkili anti-
retroviral tedavinin (HAART- Highly active antiretroviral therapy) kullanimu ile
oliimciil hastalik olmaktan ¢ikarak kronik hastalik olarak nitelendirilmistir (2).
Ayrica erken tani ve tedavisinin kolay ulagilir olmasi sonucunda yagam beklenti-
sinin enfekte olmayan insanlar ile ayn1 oldugu gériilmiistiir. Gastrointestinal (GI)
sorunlar hastaligin kendisine bagl olarak goriilebildigi gibi, tedavide kullanilan
ilaglara bagli da gériilebilmektedir. (3). En sik GI problemler ve belirtiler; diyare,
bulanti-kusma, siskinlik, karin agrisi ve kilo kaybidir (3). HIV enfekte bireylerin
yaklasik %601 diyare ve bulanti/kusma sikayetlerinin oldugunu belirtmektedirler
(4). Diyare, yagam kalitesi ve siiresini kisaltabilmekte, hastalik maliyetini hastane-
ye yatis oranlarini arttirmaktadir (5). Hatta ilaca baglh diyarelerde ilacin etkinligi
azalmakta hatta ila¢ kesilmektedir (6).

Diyare daha siklikla CD4+ sayis1 < 200 hiicre/ul hastalarda goriilmektedir.
HIV/AIDS hastalarinda diyare etkeni olarak viral, bakteriyel, fungal, protozoal
25den fazla etken goriilebilmektedir (3) (Tablo 1). En sik etkenler CMV, HSV, M.
avium intercellulare complex, P. jiroveci, Cryptosporidium parvum, Microsporidia,
Isospora belli, E. coli, C. jejuni, Salmonella spp., Shigella spp., C. difficile, Cryptococ-
cus neofromans ve C. albicansdir(5). Hastalarin yaklasik %30’unda etken saptana-
mamaktadir. HIV kesfinin ilk zamanlarinda yapilan bir ¢alismada HIV enteropati
hastalarin %15-60'1nda goriilmektedir (4).

! Uzman Doktor, SBU Kosuyolu Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi, emirhan82@gmail.com
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talarda oral ve intravendz kontrastli bilgisayarli tomografi yararli olabilmektedir.
Diger kontrast ¢alismalar (6rnegin, baryum ¢alismalar1) bu hastalarda diyare de-
gerlendirmesinde genellikle yararli degildir, ¢linkii cogu hastalik mukozal biyopsi
gerektirir (13).

Komplikasyonlar

Yetersiz beslenme, HIV ile enfekte hastalarda diyare, hastaligin ciddi bir komp-
likasyonu olabilir. Clinkii besinlerin malabsorpsiyonu diyareye eslik edebilir. Di-
yare hastalar1 bagirsak semptomlarini ve digkilama sikligini azaltmak icin oral
alimi en aza indirebilirler. Kotii beslenme, HIV ile enfekte olanlarda morbidite
ve mortalitenin giiglii bir gostergesi olmaya devam etmektedir. Ozellikle giddetli
kriptosporidyozun olusumunda 6nemli elektrolit bozukluklar1 da meydana gele-
bilir.

Empirik Tedavi

Kiiltiir ve gortintiileme yontemleri negatif olan hastalarda potansiyel etken
olabilecek tiim patojenleri kapsamasi agisindan kinolon ve metronidazol tedavisi
baslanmasi 6nerilmektedir. Kiiltiir sonucuna gore patojen belirlenmis hastalarda
ise o patojene yonelik tedavi verilir. Empirik tedavinin yan etkileri (ilag toksisitesi,
ilag etkilesimi vb.) nedeniyle klinigi belirgin olmayan hastalarda empirik tedavi
konusunda dikkatli olunmalidir.

Eger HAART kaynakli bir diyare oldugu diisiiniilityor ise alternatif ilaglar kul-
lanilmalidir. Kronik ishal teshissiz olarak azalmaya devam ederse, bir antimotilite
ilac1 ile semptomatik tedavi (Loperamid veya atropinli difenoksilat vb.) baglana-
bilir. Non enfeksiyoz hastalarda kullanilmak iizere endikasyonu bulunan Crofele-
mer kullanilabilir (21). Crofelemer’in giivenligi ve etkinligi i¢in enfeksiyoz olma-
yan ishalli 374 HIV enfekte hasta tizerinde yapilan bir ¢calismada; Crofelemer alan
hastalarin %17,6’sinda, plasebo alan hastalarin yiizde 8’inde klinik yanit alindi.
Crofelemer dozu giinde iki kez oral olarak 125 mgdir.

Viicut kitle indeksi (BKI) diisiikse veya aciklanamayan kilo kaybi varsa, bes-
lenme degerlendirmesi, diyetisyen kontrolii ve niitrisyonel destege de dikkat edil-
melidir. Antibiyoterapinin yaninda hidrasyonun saglanmasi ve diyet diizenlemesi
yapilmasi hastalarin metabolik agidan stabilizasyonunu saglamaktadir.
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9 MIKROSKOPIK KOLIT

Mesut AYDIN?

GIRIS

Mikroskobik kolit(MK) , genellikle orta yaslarda ortaya ¢ikan, sulu ve kansiz di-
yare ile karakterize, kolonu tutan, makroskobik olarak kolonun genellikle normal
izlendigi, mikroskobik bulgularla tanisi1 konulabilen, kronik inflamatuvar 6zel-
liklere sahip bir sendromdur (1). MK’nin, kollojendz kolit(KK) ve lenfositik ko-
lit(LK) olmak tizere 2 ana alt tipi mevcuttur (2).

Bu iki durumun ayn1 hastaligin farkli fenotipleri mi yoksa farkli hastaliklar m1
oldugu net degildir. Bazi yazarlar KK ve LK’in ayn1 hastaligin farkli histolojik alt
tipleri olarak goriilmesi gerektigini savunmaktadir (3,4).

KK, ilk olarak 1976da Lindstrom, LK ise ilk kez 1989'da Lazenby ve arkadaslar1
tarafindan tanimlanmastir (5,6).

EPIDEMIYOLOJi

Cesitli arastirmalarda kronik, tekrarlayici kansiz diyaresi olan ve diger etyolojik
sebepler dislanarak kolonoskopisi olagan saptanan hastalarin %4 ila 29’'unda MK
saptanmistir (7).

MK prevelansi,100.000 kigide 42 ila 219 arasinda bildirilmistir (8).

Yapilan bir meta analizde KK yillik insidans1 100.000 kiside 4.14,LK insidans1
ise 100.000 kiside 4.85 bulunmugtur (9). Danimarka merkezli bir ¢alismada MK
tanisinin 2002'den 2011 yilina kadar 100.000 kiside 4,6dan 24,7’ye ¢ikt1g1 gosteril-
mistir (10). Yash bireylerde ortaya ¢ikan diyarenin %10 ila 20’sinin nedenidir (11).

MK hastalarinin %25’ine 45 yagindan 6nce tan1 konulmaktadir. Bu sebeple
MK, geng hastalarda da ayirici tanida goz oniinde bulundurulmalidir (12).

! Uzman Doktor Batman Bélge Devlet Hastanesi, gmstaydin@gmail.com

-83-



Diyareye Multidisipliner Yaklasim

masa da yapilan bir vaka takdiminde budesonide yanit alinamayan bir hastada
11 ay 3 kez fekal transplantasyon sonrasi klinik yanit alinamayinca bu kez verilen
budesonid hastayi klinik remisyona sokmustur (53).

Cerrahi tedavi yalnizca siddetli ve tedaviye yanitsiz MK vakalarinda basvu-
rulmasi gereken bir yontemdir(33). Refrakter ve siddetli semptomlar1 olan hasta-
larda kolektomili veya tek basina ileostomi uygulanabilecek tedavi segenekleridir
(13).

Prognoz

MK’in prognozu genel olarak iyidir. LK’in KK’ kiyasla spontan remisyona
daha meyilli olan daha hafif bir seyri oldugu 6ne siiriilmiistiir (54).Bir kag yillik
izlemde hastalarin ¢ogunda diyare diizelir ve genellikle medikal tedavinin deva-
mu1 gerekmez (55). MK, kolorektal kanserler i¢in risk olusturmaz.Bu nedenle MK
hastalarinda spesifik tarama gerekmez (56).
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Bih(‘)m KRONIK PANKREATIT

VE DIYARE

Serhat BULDUR!

GIRIS
Bu boliimde kronik pankreatitte olugsan diyare hakkinda bilgiler verilecektir. Fa-

kat diyareye ilerleyen patogenezin tam olarak anlasilabilmesi i¢in hastalik hakkin-
da giincel bilgileri gozden gegirmenin faydali olacagini diisiintiyoruz.

Kronik pankreatit (KP), pankreasta ekzokrin ve endokrin fonksiyonlarda bo-
zulmalara yol acan kalic1 yapisal hasarla sonuglanan ilerleyici yangisal degisik-
liklerle seyreden bir sendromdur (1). KP tanisi tanimlayict morfolojik 6zellikler
veya histolojik degisikliklerin varlig1 ile konabilir. Doku tanisi altin standart olma
ozelligini korumakla birlikte, pankreatik doku drneklemesi gegmisten giiniimii-
ze uygulanmasi zor bir girisim olarak kalmistir (2). 20. yiizyilin ilk yarisinda KP
tanis1 konulmasinda ana dayanak noktas, diiz karin grafisinde epigastrik alanda
gozlenen kalsifiye alanlardi (3). 1970’lerde ise abdominal ultrason, endoskopik
retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) ve bilgisayarli tomografi (BT) tetkik-
leri KP tanisi i¢in 6ne ¢ikmislardir (4-6). Teknolojideki son 30 yildaki gelismele-
re istinaden yiiksek ¢oziiniirliiklii BT, manyetik rezonans goriintiileme (MRI) ve
endoskopik ultrason (EUS), KP tanisi i¢cin 6nemli birer arag olarak gelismisler ve
tanisal amagli ERCP’nin yerini almiglardir (7-10).

Abdominal x-ray, ultrason ve erken donem BT tarayicilarinin diigitk duyarli-
111 dolayisiyla, erken donemde yapilan ¢aligmalarda KP tanisi konan ¢ok sayida
hastada yalnizca ileri diizey bulgular (6rnegin genis kalsifikasyonlar) mevcuttu.
Teknolojinin gelisimi ile birlikte yiiksek ¢oziiniirlitkle BT, MRI/MRCP ve EUS
kullanilarak KP’nin erken dénem morfolojik bulgular1 (daha kiigiik kalsifikas-
yonlar, kanal diizensizlikleri, vb.) saptanabilmistir. Boylece glinimiizde KP, daha
erken donemde tan1 konulabilen bir hastalik haline gelmis, diger varyantlarin da

' Operatér Doktor, Izmir Cigli Bolge Egitim Hastanesi, drsbuldur@gmail.com
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120 ml formiil mamaya karsilik 2000 ile 4000 tinite lipaz verilerek de doz ayarla-
mast yapilabilir (80).

Siit ocugunda ve gocuklarda giinliik verilen dozun st sinir1 10000 tinite lipa-
z1 agmamalidir (80).

TEDAVIYE YANITIN DEGERLENDIRILMESI

Tedaviye yanitin degerlendirilmesi oldukga giitiir. Her 3 giinde bir fekal yag testi
yapilarak yag emilimi ve nitrojen emilimi katsayisinin degerlendirilmesi giinliik
pratige uygun degildir. FE-1 dl¢iimii tedaviye yanit1 6l¢mek i¢in uygun degildir.
Klinik sonuglar ise 6znel olabilir. Bazi klinikler 13C {ire-nefes testini kullansa
da bu test yaygin olarak her kurumda mevcut degildir. Bazi uzmanlar hastanin
tedaviye yanit vermedigi durumlarda doz artirimini 6nermektedirler ki toplam
verilen enzim dozunun saglikli bir pankreastan salgilanan doza gore oldukga kii-
¢itk oldugu goz oniine alindiginda olduk¢a mantikl bir 6neridir. Yine de tedaviyi
basarisizliga gotiirebilecek (ilag alim zamanlamasi veya bakteriyel cogalma gibi)
diger nedenler de mutlaka akla gelmelidir.

PERT’in Komplikasyonlari

Gut, renal yetmezlik veya hiperiirisemisi olan hastalarda ilaglar dikkatli kul-
lanilmalidir. Hastalarda domuz alerjisi olup olmadig1 mutlaka sorgulanmalidir.
Varsayimsal olarak pankreatik enzim preparatlarindan viral gecis her daim miim-
kiindiir.

PERT her daim gida ve su ile alinmalidir. Preparatlar kesinlikle ¢ignenmemeli
veya kirllmamalidirlar. Beraberinde alinan antasitler ilacin {izerindeki kaplama-
nin agilmasina neden olabilir ve eger mide antrumda asidik bir alan var ise en-
zimlerin denatiire olmasina neden olabilirler.

Bazi hastalar tedavi sonrasi karin agrisi ve diyare sikayetlerinde bulunsalar da
giincel literatiirde bu durumu agiklayan bir ¢aligma bulunmamaktadir.
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Bil lim BARSAK REZEKSIYONUNA

BAGLI DIiYARE GELISiMi

Samed CIN?

GIRIS

Diyare, 24 saat i¢inde {i¢ veya daha fazla kez meydana gelen yumusak, sulu dis-
kilar1 tanimlamak i¢in kullanilan yaygin bir terimdir (1). Diyarenin kronik ola-
rak kabul edilmesi i¢in semptomlarin doért veya daha fazla hafta boyunca devam
etmesi gerekir (2). Diyare ile gelen bir hastanin kesin tanisi koyabilmemiz i¢in
anamnezi derinlestirmemiz ve semptomlar: iyi anlamamiz gerekir. Cogu hasta,
sikliktan bagimsiz olarak, yumusak ve sulu diskilamay1 tanimlamaktadir.

ETYOLOJI

Diyarenin etyolojisi birgok nedene bagli olabilecegi icin olduk¢a genistir. Diski-
lamanin niteligini tetkiklerle ve anamnezde sorgulayarak ii¢ ana baslik altinda
toplayabiliriz (3) :

1. Sulu diyare

2. Yagh diyare

3. Inflamatuar diyare

Sulu diyare sebepleri arasinda; osmotik diyare (osmotik laksatif kullanima,
laktoz-fruktoz malabsorbsiyonu, ¢6lyak hastaligi), sekretuar diyare (alkolizm,
safra asidi malabsorbsiyonu, kolera gibi bakteriyel intoksikosyon, hipertiroidizm,
gastrinoma, vipoma, karsinoid tiimoér gibi ndroendokrim tiimérler), fonksiyonel
diyare (irritabl barsak sendromu)

Yagl diyare sebepleri arasinda; emilim bozukluklar: (orlistat- akarboz kul-
lanimi, gastrit bypass, ¢olyak hastaligi, mezenterik iskemi, giardia, kisa barsak
sendromu, whipple hastalig1) sindirim bozukluklar: (hepatobiliyer sistem bo-
zukluklari, yetersiz safra asit salgisi, pankreatik enzim yetersizligi)

! Uzman Hekim, izmir Ozel Ege Sehir Hastanesi , Genel Cerrahi Klinigi, sametcin@yahoo.com

-109 -



Diyareye Multidisipliner Yaklasim

neden olabilir. Bu durumda doz disiiriilebilir ve tedaviye antibiyotikler eklene-
bilir.

Parenteral nutrisyonun kesilmesi i¢in net bir zaman aralig1 yoktur. Oral alim

ile yeterli kalori ve siv1 alimy, idrar ¢ikis saglandik¢a kademeli olarak azaltilabilir.

Hastanin, vitamin, mineral agisindan émiir boyu takibinde fayda vardir.

Prognoz

Barsak rezeksiyonuna giden hastalarin ytizde 15’ kisa barsak sendromu olur-
ken, bu ytizde 15’in ytizde 7571 ilk rezeksiyonda, yiizde 25’ multiple rezeksi-
yon sonrasi gelisir (25).

Yeni tanili kisa barsak sendromlu hastalarin yaklasik olarak yiizde 70’1 tabur-
cu olur (26).

5 yillik survey yaklasik yiizde 70-80 diizeylerindedir (27).

En diistik survey, ug jejenostomili ve ¢cok kisa barsagi kalan hastalardadir. Ay-
rica komorbidite, hastanin yasi, ekibin deneyimi, kronik barsak obstriiksiyo-
nu survey lizerine etkilidir (28).

Kisa barsak sendromlu hastalarin, 5 yillik takipte, yaklasik ylizde 50’sinde pa-
renteral nutrisyon kesilebilir (29).
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I DIYABETES MELLITUSA
12 BAGLI OTONOM N(')R()_P,_L\Ti
iLE DIARE GELISIMI

Serpil CIFTEL!

GIRIS

Noropati, diyabetteki mortalite ve morbiditenin énemli bir kismindan sorumlu-
dur ve periferik néropati ve otonomik néropati olmak iizere gesitleri vardir. ince
veya miyelinsiz olduklar1 i¢in, otonom sinirler 6zellikle vaskiiler ve metabolik
hasara kars1 duyarl olabilir. Diyabetik otonom ndropati, kardiyovaskiiler, geni-
toiiriner, néroendokrin ve gastrointestinal sistemi etkileyebilir. Ust GI (gastroin-
testinal) semptomlari uzun siiredir devam eden tip 1 diabetes mellituslu hastalar-
da daha yaygin olabilir. Glisemik kontroliin kétii olmast iist GI semptomlari igin
bagimsiz bir risk faktériidiir. Diyabetiklerde GI sistemde olusan anormallikler,
kismen enterik sinir sisteminin otonom noéropatisi ile de iligkilidir. Amerikan Di-
yabet Dernegi, tip 2 diyabet tanisi sirasinda ve tip 1 diyabet tanisindan bes yil
sonra otonom noropati agisindan tarama onermektedir. Diabetes mellitus (DM)
hastalarinda gastrointestinal semptomlarin prevalansini degerlendiren ¢ogu ca-
lismada, diyabet hastalarinin kontrollerle karsilastirildiginda GI semptomlari
yasama ihtimalinin daha yiiksek oldugunu gostermistir (1-2). Uzun siireli tip 1
DM’li hastalarda iist GIS semptomlar1 daha sik goriilebilir (3).

DIiYABETIK DIiARE

Diyabetik otonom néropatinin baslica gastrointestinal belirtileri gastro6zofageal
reflii hastalig1, gastroparezi, konstipasyon ve diaredir.
Diyabetik diarenin bilinen prevalansi yiizde 8 ile 22 arasinda degismektedir

(4,5). Ancak, gercek insidansin biiyiik dl¢iide daha diigitk olmasi muhtemeldir.
Popiilasyona dayali bir ¢alismada ise insiiline bagimli olmayan diyabetikler, in-

! Uzman Doktor, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Endokrinoloji Bilim Dal1,

serpil.ciftel@atauni.edu.tr
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Bihém TIROTOKSIKOZ VE
ISHAL iLiSKisi

Miijgan KAYA TUNA

GIRIS

Tiroid hormonlary; viicudumuzdaki tiim organlar iizerinde etkili olan ve orga-
nizmanin bazal metabolik hizin1 diizenleyen proteinlerdir (1). Tiroid fonksi-
yonlarindaki bozulmalar ¢ok sayida gastrointestinal hastalik bulgusu ile kendini
gosterebilir. Gastrointestinal belirti ve bulgularin gergek siklig1 tam olarak bilin-
memektedir (2). Bunun yaninda sindirim sistemine ait semptom ve bulgular ti-
roid hastalig1 i¢in bize ipucu verebilir (3). Yapilan ¢aligmalarda, tiroid fonksiyon
bozuklugu olan kisilerde sindirim sisteminde spesifik patolojilerin gelisme siklig
arttig1 tespit edilmistir (4).

Gastrointestinal sistem ile tiroid iliskili durumlar literatiirde raporlanmasina
ragmen, tiroid bozukluklarinin farkli sonuglarina ait ayrintili literatiir yeterli de-
gildir. Semptomlarin ana sebebi olarak gastrointestinal motor disfonksiyon ka-
bul edilmekle birlikte, pek ¢ok karmasik durum tam olarak aydinlatilamamistir
(5,6,7).

Tirotoksikoz tiroid hormonunun fazla olma durumudur ve tiroid hormonlari-
nin fazla tiretilmesi olan hipertiroidizm durumu ile esanlamli degildir. Tirotoksi-
kozisin major etiyolojileri, hipertiroidizme neden olan Graves, toksik multinodii-
ler guatr (TMNG) ve toksik adenomlardir (8). Tirotoksikoz olan hastalarda ishal
gelismesinin en onemli nedeni, gastrointestinal gegiste artma sonucunda tam
emilimin saglanamamasidir. Saglikli erigskinde digki miktariin 300 g/giin veya
fazla olmas: ishal olarak kabul edilir. Kronik ishal olan hastalarda dismotiliteye
bagli olarak hipertiroidizm akla gelmelidir.
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zitif bir korelasyon vardir ama ortak bir ototimmiin baslangi¢ heniiz ispatlana-
mamustir (5,17). Bu iki hastaligin baglantili oldugu vakalar mevcuttur fakat ortak
bir patogenez tespit edilmemistir (18). Primer bilier siroz ile hipertriroidizm bag-
lantisi seyrek goriilmektedir ve sadece birkag olguda gosterilmistir (19). Bir ¢alis-
mada Graves hastalig1 olup tirotoksik belirtiler gosteren hastalarda %5 oraninda
pernisiydz anemi prevelansi oldugu gosterilmistir (20).

TANI

Hipertiroidizm semptom ve bulgular1 gosteren hastalarda, kesin tani i¢in ilk yapi-
lacak laboratuar testi TSH ve T4 olmalidir.

Laboratuar olarak hipertiroidi tanisinin dogrulanmasi sonrasinda, etyolojiye
yonelik ayirici tani testlerinin baginda teknesyum (Tc) ve radyoaktif iyot (RAI)
tutulum testleri yapilmalidir. Béylece diisiik tutulumlu tirotoksikozu (tiroidit,
eksojen tiroid hormon kullanimi) normal ve ytiksek tutulumlu hipertiroididen
(Graves, TMNG, TA) ayirmak miimkiin olabilir.

Tiroid Krizi

Yasamu1 tehdit edebilecek hipertiroidizm bulgulari ile seyreden seyrek goriilen
bir patolojidir. Ates, deliryum, koma, nobetler, kusma, ishal ve sarilik ile sey-
reder. Tedavi de yiiksek dozlarda propisiltiyourasil (PTU), nazogastrik tiip veya
oral yolla uygulanir. Propranolol T4den T3% doniisimii azalttig1 ve tagikardiyi
diizelttigi i¢in verilmelidir. Glukokortikoidler, antibiyotikler, kolestiramin ve O*
verilen tedavileridir (2,8).

Hipertiroidizm tedavisi sonrasi veya otoimmiin hastaliga sekonder olarak hi-
potiroidizm gelisebilir. Hipotiroid durumda diyare barsak motilitesinin azalmasi-
na bagli bakteriyel ¢ogalma sonucu goriilebilmektedir.

Sonug olarak; Tiroid bozukluklari sindirim sisteminde ve i¢ organlarda farkl
klinik bulgularla karsimiza ¢ikmaktadir. Bu klinik tek basina hormon seviyesinde
degisiklige bagl olabildigi gibi spesifik bir tiroid hastaligina da bagli olabilmekte-
dir. Altta yatan patofizyoloji karmasiktir, yeni calismalarla desteklenmelidir. Sin-
dirim sistemi hastaliklarinin, tiroid hormon anormallikleri veya belli bash tiroid
hastaliklari ile baglantili olabilecegini hatirlamaliyiz.
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POltS NOROENDOKRIN

14 TUMORLER VE ISHAL

Mehmet Onur GUL!

GIRIS

Bir asirdan fazla bir siiredir karsinoid tiimér tanimlanmis olup ozellikle gastro-
intestinal sistem ve akcigerin endokrin hiicrelerinden kaynaklanarak karsimiza
¢ikar. Submukozal endokrin hiicreleri pankreas, akciger, timus, iist solunum yol-
lari, serviks, mesane, prostat, over, uterus, bobrek, safra yollari, gibi bir¢ok or-
ganda goriiliir'. Néroendokrin tiimorler (NETs) bir¢ok organda goriilebilir buna
ragmen gastrointestinal organlarda daha sik olarak goriiliir. Gastrointestinal (GI)
kanaldaki noroendokrin hiicreler viicuttaki en biiyiik endokrin sistemi olusturur.
Noroendokrin hiicreler parakrin, otokrin ve lokal néromodiilator etkileri vardir
(1,2).

Noroendokrin tiimoérlerin ¢ogu semptomatik olmazlar ve cogunlukla vazoaktif
peptidler (histamine, serotonin) salgilamazlar. Semptomatik olanlarin ¢ogu obst-
ruktif patolojiler nedeni ile semptomatik olup % 35 kadar1 vazoaktif peptidler sal-
gilarlar (3). Semptomatik olan tiimérler ishal, hiriltili solunum, hipertansiyon, kalp
hastali1 ve epizodlar halinde olan cilt kizarmalarina neden olabilir (4). Karsinoid
sendrom u siklikla metastatik midgut néroendokrin tiimérlerinde goriilir. Karsi-
noid sendromdan esas sorumlu hormon serotonindir. Somatostatin analoglarinin
karsinoid sendromda etkili oldugu gésterilmistir. Somatostatin analoglar1 birgok
hastada hastalig1 tamamen diizeltemez ve bazilarinda direng gelisebilir (5-9).

Noroendokrin Tiimorler :

Noroendokrin tiimoérleri WHO smiflamasina gore siniflayarak degerlendir-
mek gerekir. Kotii diferansiye ndroendokrin tiimorler ve iyi diferansiye noroen-
dokrin tiimérler WHO 2010 siniflamasina gore ayri olarak degerlendirilmesi ge-

! Uzman Doktor, Cukurova Universitesi Balcali Hastanesi Cerrahi Onkoloji,
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nez ve muayenesi yapilacak tetkiklerin baginda gelmekte olup biyokimyasal test-

ler ve radyolojik goriintiilemelerle tan:1 desteklenebilir. Kronik ishal ayirici tanisi

yapilirken hormon iireten tiimorler ve karsinoid sendromda akilda bulundurulup

diistiniilmesi gerekmektedir. Noroendokrin Karsinom hastalar1 genelde ileri ev-

rede tan1 konup cerrahi sansini kaybetmis olsalar da palyatif tedaviler ile hastanin

konforu saglanmaya galisiimalidur.
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15 ENTEROKOLIT SENDROMU

Ayse Senay SASTHUSEYINOGLU!

GIRIS

Besin tiiketimi sonrasi ortaya ¢ikan her tiirlii anormal yanita istenemeyen besin
reaksiyonu adi verilmektedir. Bu reaksiyonlar immunolojik veya non-immuno-
lojik mekanizmalarla olusabilir. Immun aracili besin reaksiyonlar laktoz intole-
ransi1 gibi metabolik, kafein etkisi gibi farmakolojik, toksik veya tanimlanamayan
mekanizmalarla ortaya ¢ikabilir ve bu reaksiyonlara besin entoleransi ad1 verilir.
Besin entoleransinda klinik genellikle doz bagimlidir ve tekrarlayabilir. Besinlere
kars1 immiin mekanizma ile ortaya ¢ikan reaksiyonlara ise besin alerjisi ad1 veril-
mektedir.

Alerjik besin reaksiyonlari immunglobulin E(Ig E) aracilig: ile, hiicre aracilik-
l1( non-Ig E) veya her ikisinin birlikte oldugu mikst(karma) reaksiyonlar seklinde
olabilir. Ortaya ¢ikan semptomlar altta yatan mekanizmaya gore degisir. Gast-
rointestinal besin alerjilerinden ani gastrointestinal asir1 duyarlilik ve oral alerji
sendromu Ig-E aracili; eozonifolik alerjik 6zafajit-gastrit-gastroenterit mikst tip
reaksiyon; besin proteini iligkili proktokolit-enteropati-entrokolit sendromu non-
Ig E aracili reaksiyonlarla meydana gelir.

Besin proteini iligkili enterokolit sendromu(BPIES) genellikle yagamin ilk ay-
larinda klinik bulgularin ortaya ¢iktigi, ince ve kalin bagirsaklarin inflamatuar
olaya katildig1 non-IgE reaksiyon kaynakli besin alerjisidir. Akut formda dehidra-
tasyona neden olabilecek tekrarlayan kusma ve diare goriiliirken kronik formda
gelisme geriligi, malniitrisyon gibi bulgulara da neden olabilir (1). Genellikle ya-
samin ilk birka¢ ayinda belirtiler ortaya ¢ikar.

! Uzman Doktor, Sanliurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Alerji ve iImmunoloji Klinigi,
ssashuseyinoglu@yahoo. com
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Ozellikle ¢oklu tetikleyicisi olan BPIES tanili ¢ocuklar; endiseleri nedeniyle
ebeveynler tarafindan uygulanan kati diyet kisitlamasi ve buna bagl beslenme
eksikligi riski altindadir. Bu nedenle diyetisyen rehberliginde diyet plani yapil-
malidir. Yasaminin ilk yilinda BPIES tanisi alan bebeklerde tahillar, baklagiller
ve kiimes hayvanlar1 gibi yiiksek riskli besinlerin ge¢ baslanmasini dneren aras-
tirmacilar oldugu gibi ampirik diyet eliminasyonuna gerek olmadigini 6ne siiren
kaynaklar da mevcuttur (18,27). BPIES'li hastalarda kat1 besinlerin diyete eklen-
mesi diger bebeklerde oldugu gibi 6 aylik odukta sonra baglanmalidir (36).

PROGNOZ

Genellikle iyi prognozludur ve erken ¢ocukluk doneminde tolerans gelisir. Calis-
malar inek siitii ile tetiklenen BPIESda siit spesifik IgE tespit edilmesi durumunda
stirecin uzadig: tespit edilmistir (4). Tolerans gelisme siiresi toplumdan topluma
degisebilir. Inek siitii ile inditklenen BPIES ile ilgili yapilan ¢aligmalarda Amerika
Birlesik Devletlerinde hastalarin %20’sinde 3 yasinda, Korede hastalarin %60’ mda
10 aylikken, Israilde %90’ninda 30 aylikken tolerans gelismistir (1,21,37).

Tolerans gelisimi son reaksiyondan en az 12 ay sonra besin yiikleme testi ile
degerlendirilmelidir (23). Besin yiikleme testi zamanlamasi kisisel tercih ve besi-
nin diyetteki 6nemine goére planlanabilir.

Sonug olarak; BPIES hakkindaki farkindalik arttikca daha erken tani konu-
lup yanlis tani ve tedavinin oniine gegilecektir. Hastaligin immiinolojik temelinin
anlagilmasi ve prognozu belirlemek i¢in sentisitif ve spesifik biyobelirte¢ bulun-
mast tan1 ve takibini kolaylastiracaktir. Bunun igin genis ¢apli ¢aliymalara ihtiyag
vardir.
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16 LENFOMALARDA DIARE

Mehmet ODUNCU!

GIRIS

Genellikle yaygin nodal hastaliga sekonder tutulum seklinde seyreden gastroin-
testinal lenfomalar, tiim lenfoma hastalarinin %5-25’inde ekstranodal tutulum ya-
par. Sistemik lenfoma hastalarinin yaklasik iicte birinde intestinal tutulum izlen-
mekle birlikte, primer intestinal lenfoma tiim gastrointestinal sistem tiimdrlerinin
%1-4 kadarini olusturur. Ekstranodal tutulum karakteri nedeniyle primer gast-
rointestinal lenfomalar tipik olarak Non-Hodgkin lenfoma histopatolojisindedir.
%90 biiyiik B hiicreli lenfoma tipinde olmakla birlikte, nadiren T hiicreli lenfoma
ve Hodgkin lenfoma histopatolojisi tasiyabilmektedir. Ileogekal bolgeden koken
lenfomada ortalama beklenen 5 yillik sag kalim siiresi %72dir. Ayni bolgenin B
hiicreli ve T hiicreli lenfoma karsilagtirmasinda ortalama 5 yillik sag kalim siiresi
sirast ile %71 karsilik %28dir. Gastrointestinal sisteme ek olarak trakeobronkial
epitel, tiikiiriik bezleri ve tiroid bezinde bulunan mukoza iligkili ektranodal lenf
dokusunu tutar (1,4).

Gastrointestinal sistemde mukoza iliskili lenfoid doku, kendine 6zgii immii-
nolojik ve fizyolojik 6zellikler gosterir. Farkl: histolojik 6zellikler nedeniyle farkli
biyolojik davranislar sergiler. Gastrointestinal lenfomalarin patogenezinde Heli-
cobacter pylori enfeksiyonu, inflamatuar barsak hastaliklari, viral enfeksiyonlar
veya iyatrojenik nedenlerle olusmus immiinosupresyonun rol aldig1 diisiiniilmek-
tedir (2).

Hastaneye bagvuru aninda diger gastrointestinal tiimérler gibi tiimoriin yeri
ile iligkili semptom ve bulgulara sebep olurlar. Akut semptomlarda kanama,
obstriiksiyon veya perforasyona rastlanabilmektedir. Hastalarin semptomlar: iyi
degerlendirilmeli, radyolojik goriintiilemeler dikkatli bir gozle degerlenlendiril-
meli ve cerrahi endikasyon atlanmamalidur.

1
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barsak duvarindaki kitleden yapilan kesitlerde; kesit yiizeyinde balik eti goriinii-
mil mevcuttur. Barsak duvarindaki bu kalinlasma kitle etkisi yaratarak, barsak
ansinda obstriiksiyona veya hemorajiye sebep olur. Incebarsak lenfomalari ile
karsilastirildiginda, kalinbarsak lenfomalarinda; muhtemelen semptomlarin daha
erken ortaya ¢ikmasi nedeniyle hastalar, daha erken evrelerde hastaneye basvur-
maktadir. Bu nedenle kalinbarsak lenfmasi olan hastalarin biytik kismi, cerrahi
tedaviye gerek kalmadan kemoterapi veya radyoterapi ile tedavi edilebilmektedir.

Kalinbarsak lenfomasi hastalarin yaridan fazlasinda sistemik yayilim goster-
mesine ragmen kemoterapi ve radyoterapiye iyi yanit verir. Bu nedenle cerrahi
tedavi giiniimiizde son basamak tedavidir (22).

Radyoterapi, diisiik dereceli ve lokal veya tek bolge yerlesimli kalinbarsak
lenfomalarinda ilk tercih iken; orta ve yiiksek dereceli veya birden fazla alanda
yerlesmis kalinbarsak lenfomalarinda kemoterapi ve radyoterapi birlikte uygulan-
malidir.

Cerrahi yaklagim; tanis1 konulamamis veya evrelemesi yapilamayan hastalarda
planlanabilir.

Yaygin hastalig1 olanlarda ve AIDS iligkili kalinbarsak lenfomalarinda progno-
zun kotii seyirli oldugu bilinmektedir.

Sonug olarak; Intestinal lenfomalar; cerrahi uygulama alaninda nadir olarak
karsilagilan hastaliklardandir. Incebarsak kokenli lenfomalar daha ¢ok akut karin
tablosu ile obstriiksiyon, perforasyon ve kanama gibi durumlarla karsimiza ¢i-
karken, kalinbarsak kokenli lenfomalar ise daha gok akut olmayan tablo ile karin
agrisi, kronik ishal ve kanli-agrili digkilama gibi durumlarla karsimiza gikmak-
tadir. Ozellikle 4 haftadan uzun siiren, giinde 3 veya daha fazla sayida sekilsiz
digkilamasi olan hastalarda mutlaka kolonoskopi ile degerlendirme yapilmalidir.
Kolonoskopi yapilacak hastalarin aktif hastalik doneminde olmasina karsilik, ola-
s1 komplikasyonlar agisindan hazirlikli olunmalidir. Ayirici tanida inflamatuar
barsak hastaliklari ile siklikla karigmaktadir. Inflamatuar barsak hastalig1 tanisi
konulup tedaviye yanit vermeyen hastalarda, kolorektal lenfomalar mutlaka ayiri-
c1 tanida akilda tutulmalidir. Intestinal lenfomalarin ayirici tani, tedavisi ve taki-
binde genel cerrahi, gastroenteroloji, medikal onkoloji ve radyasyon onkolojisinin
multidisipliner yaklasimi olduk¢a énemlidir.
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GIRIS

Kolorektal kanser diinya ¢apinda en yaygin kanserler arasindadir ve her yil
600.000den fazla 6liime sebep olur (1). Kolon kanserinin primer kiiratif tedavisi
segmental veya total kolektomi cerrahisidir. Hastalik evresine gore cerrahi sonrasi
adjuvan kemoterapi uygulanir. Kolorektal kanserde sagkalimi etkileyen en 6nem-
li faktor evredir. Erken evrelerde yapilan tedaviler, tedaviye iliskin uzun vadeli
komplikasyonlarin farkindaligini gerektirmektedir. Kolorektal cerrahi ve adju-
van kemoterapi veya radyoterapiden sonra, en basta diyare olan gastrointestinal
komplikasyonlar yaygindir (2).

Adjuvan tedavi veya metastatik hastalik sirasinda kullanilan kemoterapi ajan-
larininda belirgin gastrointestinal yan etkileri vardur.

Kolorektal kanserde ishal altta yatan inflamatuar barsak hastaligi , enfeksiy6z
durumlar , ilaglar gibi genel sebepler disinda primer hastalik ile iliskili ,cerrahi
sonrast , kemoterapi ajanlari , radyasyon ile iligkili olarak goriilebilir.

KOLOREKTAL KANSER

Kanserin kendisine bagli kronik ishal goriilebilir. Burada inflamatuar veya eksu-
datif ishal goriiliir. Digki incelemede artmis 16kosit sayisi, gizli veya agikar kanama
veya irin goriilebilir. Kilo kayb1 veya aile dykiisii anamnezi ile birlikte fizik mua-
yanede abdominal muayene ve rektal tuse onemlidir. Ardindan siiphe varliginda
kolonoskopik inceleme gereklidir. Kolorektal kanserin erken yakalanmasi kiiratif
tedavi agisindan 6nemlidir. 5 yillik sagkalim lokal hastalikta %90 , lokorejyonel
hastalikta %68, uzak metastazda %10dur (3).

' Uzman doktor, S.B.U. Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, yalcinfatma@hotmail.com
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Cogu kemoterapi ajant i¢in, tedavi rutin olarak 2. derece veya daha kotii diyare
i¢in durdurulur ve sadece toksisite diizeldikten sonra yeniden baglatilir. Diizelme
hastalarin en az 48 saat boyunca diyaresi olmamasi ve tekrar tedavi edilmeden
once bazal ¢izgide diare icin tedavi ihtiyact olmamasi durumudur. Doz azaltma
ihtiyaci, 6nceki bir tedavi dongiisii boyunca grade 2 ve iistii diyare, 6zellikle de
komplike diyare gelisen hastada distintilmelidir (14).

Sonug olarak; Kolorektal kanserde cerrahi ve medikal tedavilerin yol agacag1
en biiyiik yan etkilerden biri ishaldir. Iyi yonetilmesi hastanin yagam kalitesi ve
tedavi uyumu i¢in ¢gok 6nemlidir.
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GIRIS

Radyoterapi (RT) kanser hastalarinin ¢ogunda; primer, adjuvan ya da palyatif te-
davi amagli kullanilmaktadir. Son yillarda kanser insidansinin artmasiyla uygula-
ma siklig1 da artmigtir. Kanserli hiicrelere etkinliginin yaninda komsu dokularda
da bazi etkiler yapabilmektedir. Bu yan etkileri tamamen engellemek miimkiin
degildir, ancak bunlarin farkindalig1 ve yonetimi erken donemde tedaviye uyumu
ve bagar1 sansin1 arttirmakta, ge¢ donemde ise yasam kalitesinde belirgin artisa
yol agmaktadir. RT lokal bir tedavi uygulamasidir ve etkileri uygulandig: bolgeye
gore degismektedir. Batin ve pelvise RT uygulamalarinda gastrointestinal sistem
organlarinin etkilenmesine bagli olarak bir¢ok klinik belirti meydana gelebilmek-
tedir. Diare bunlardan en sik goriilenlerden biridir. Cogunlukla gastrointestinal,
jinekolojik ve genitotiiriner sistem tiimorleri nedeniyle yapilan RT sonrasi gorii-
lir. Pelvik RT uygulanan hastalarin neredeyse tamami barsak aliskanliklarinin
degistigini ve yaklasik yaris1 yasam kalitesinde belirgin azalma oldugunu bildir-
mektedir (1). Radyoterapiye bagli barsak hasar1 Crohn Hastaligi'ndan daha fazla
gortlir ancak hem hekimler hem de hastalar arasinda farkindalig: yeterli degildir
(2). Bu boliimde, RT sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek etkilerin temel meka-
nizmalari, klinik belirtileri ve tedavi seceneklerinin 6zetlenmesi amaglanmigtir.

PATOGENEZ

Radyasyona bagli ilk hasar hizli prolifere olan - dolayisiyla hiicre dongiisiinde
radyosensitif G2-M fazina daha ¢ok giren - kript epitel hiicre 6liimleri ile baslar.
Ozellikle kok hiicrelerdeki hasar, villus epitelinde yetersiz replasmana ve enterosit

! Uzman Doktor, Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyasyon Onkolojisi Ana Bilim Dals,

hcumhur@yahoo.com
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mukoziti engelledigi saptanmis (37), ancak radyasyon enteritinde yeterli kanit bu-
lunamamagtir (38). Stikralfatin hasarli mukoza tizerinde koruyucu bariyer olustu-
rabilecegi diistiniilmiis ancak RT’ye bagl diarede etkinligi gosterilememistir (39).

Rektum kanseri nedeniyle RT uygulanan hastalarda, plazminojen aktivator in-
hibitor tip 1 (PAI-1) ve proteaz-aktive reseptor-1 (PAR-1)de genetik polimorfizm
akut toksisite ile iligkili bulunmugtur (40). Genetik belirteglerin erken ve ge¢ nor-
mal doku toksisitesini belirlemede etkisi arastirma konusudur.

Sonug olarak; RT son yillarda artan kanser insidansina bagli olarak daha fazla
uygulanmaktadir. Teknolojideki gelismelere ragmen batin ve pelvis 1s1nlamala-
rinda radyasyon enteropatisi en 6nemli sorunlardan birisidir. Akut yan etkiler
genelde iyi yonetilmekte ancak ge¢ yan etkilere hasta ve hekim tarafindan gereken
diizeyde 6nem verilmemektedir. Yan etkilerin farkindaligi ve multidisipliner yak-
lagimlar, tedavilerin daha etkin olmasina ve yasam kalitesinde belirgin artisa yol
agabilir.
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Yan etki siklig1 ve hastaligin ciddiyeti ila¢ se¢iminde belirleyici olmakla birlik-
te, tedavi i¢in zorunlu olan durumlarda hafif komplikasyonlar kar-zarar dengesi
g6z oniine alinarak ilag tercihi yapilabilmektedir. Pek ¢ok ilag gastrointestinal yan
etkilere yol agmaktadir. GIS yan etkileri arasinda bulanti, kusma, ishal, kabizlik
yaygin goriilen sikayetlerdir. Bunlarin arasinda tiim ilaglara bagl yan etkilerin
yaklasik %7’si ishaldir. Her ilag ishal yapabildigi gibi taninmasi zor bir durumdur.
Genelde ila¢ tedavisi basglamasiyla eszamanli ishal olmasi ve tedavi kesildiginde
sonlanmasi ilaca bagh ishali diisiindiirmektedir. Ozellikle birden fazla ila¢ kulla-
nan kisilerde ishale sebep olan ilacin ortaya ¢ikarilmasi zor olmaktadir. Bilinen
700'den fazla ilacin ishale sebep olabilecegi gosterilmistir. Ilaca bagh gelisen is-
hallerin en 6nemli sorunlarindan birisi ilacin kendi emiliminin azalmasina yol
agmasidir. Ikinci olarak ise kisinin ilaca karsi 6n yargi gelistirmesi ve sonrasinda
da tedavide basarisizlikla sonuglanmasina yol agmaktadir. Cocuklarda ise bu du-
rum ciddi sonuglara yol acabilmektedir. Ishal sonrasinda olusan dehidratasyon ve
gli¢ kayb1 ayn1 zamanda kisinin giinliik aktivitelerinin de olumsuz yonde etkile-
mektedir. Bu ylizden tedavi stratejilerinde hangi ilaglarin ve hangi mekanizmalar
ile ishale yol ac¢tig1 ve tedavi sirasinda bu durumun nasil 6nlenmesi gerektiginin
de iyi analiz edilmesi gerekmektedir. Ilaglarin ishale yol agma mekanizmalari tam
olarak bilinmemektedir. Yapilan ¢alismalar sonucunda ilaca bagh gelisen ishalle-
rin ozmotik etkiye bagli, sekretuar 6zellikleri, motiliteyi artirmasi ya da inflama-
tuar etkinliginden kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Ozmotik etkili olan ilaglarin kullanim1 sonrasinda ishal, bagirsak liimeninde
ozmotik basinci arttirarak pasif difiizyonla emilen suyun liimende toplanmasina

-177 -



Diyareye Multidisipliner Yaklasim

Proton Pompa Inhibitérleri (PPI)

PPT’leri 6zellikle peptik iilser ve reflii tedavisinde gastrik asit salgisini inhibe
etmek i¢in en ok tercih edilen ilag grubudur. Gastrik asit salgisinin inhibisyonu
ozellikle Clostridium difficile enfeksiyonu igin artis gosterebilmektedir. PPI’lerin
ishale yol agmasinda ki en énemli sebepler arasinda PP kullanima bagh Kollajen
kolit ve Lenfosittik kolit gelisimidir (37,38). Ayn1 zamanda PPI ve H2 reseptor
blokerlerinin kombine kullaniminin Crohn hastalig1 gelisme riskini artirdig: da
gosterilmistir (39). Bu yiizden hastalarda PPI’leri tercih ederken diger GIS prob-
lemlerinin bilinmesi ve hastanin yonlendirilmesi gerekmektedir.

Antibiyotikler

Antibiyotiklerin ishale yol agmasi en sik goriilen yan etkileri arasindadir. Ozel-
likle ¢ocuklarda antibiyotige bagl ishal sikliginin %11 ile %40 arasinda oldugu
gosterilmistir (40). Antibiyotiklerden genis spektrumlu olanlarin, dar spektrumlu
olanlara gore daha fazla risk olusturdugu, en yiiksek riskin ise klindamisin, sefa-
losporin ve florokinolon kullanimi sirasinda gozlendigi gosterilmistir (41). Ancak
yapilan c¢alismalar sonucunda hangi antibiyotiklerin ishal olusumu bakimindan
yiiksek riskli oldugu ya da mikroorganizmalar iizerine en belirgin olumsuz etki-
sinin oldugu konusunda bir fikir birligi bulunmamaktadir (42). Antibiyotik kul-
lanimina bagli gelisen ishalde bazi enteropatojenlerin {iremesinin arttig1 goste-
rilmistir. Antibiyotik kullanimina bagli ishal olgularinda Clostridium difficile en
sik gosterilen bakteridir (43). Clostridium difficile ishali ise erigskinlerde yaygin
olarak goriilmesine ragmen ¢ocuklarda da goriilebilmektedir (44).
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