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Saccharomyces boulardii: Infeksiyoz Ishal Tedavisinde

Yeni Bir Secenek mi?

Osman Ertor

Giris

Infeksiyoz ishaller diinyada ve iilkemizde onemli bir
saglik sorunu olusturmaya devam etmektedir. Cocuklar,
yaslilar, immiinostipresyonlu hastalar, kronik hastaliklar ne-
deni ile uzun siire hastanede yatanlar, yogun bakim hastala-
11 ve genis spektrumlu antibiyotik kombinasyonlar1 uygula-
nan hastalar, infeksiyoz ishal gelisimi, klinik seyri ve so-
nuclar1 agisindan riskli gruplardir.

Altyapr sistemleri iyi diizenlenmis, toplumlarinin sos-
yoekonomik diizeyi yiiksek, gelismis iilkelerde etyolojik
dagilim; Clostridium difficile, rotavirus ve adenovirus gibi
az sayida etkenle sinirhidir. Bolgesel farkliliklar gostermek-
le birlikte {ilkemizin de i¢inde yer aldig1 gelismekte olan iil-
kelerde ise; bakteriyel, viral ve paraziter ¢ok sayida mikro-
organizma infeksiyoz ishale neden olur.

Infeksiyoz ishale yonelik yeni tedavi arayislari icerisin-
de probiyotik (biyoterapotik) 6zellikte bir maya olan Sacc-
haromyces boulardii 6n plana ¢ikmaktadir (1).

S. boulardii, Saccharomycetaceae ailesi iiyesi, 4-8 mm
boyutlarinda, oval veya sferik goriiniimde, askospor olugtu-
ran, standard mantar besiyerlerinde optimal 37°C’de iire-
yen, karbonhidratlar1 asimile ve fermente etme yetenegin-
de, Gram-pozitif boyanma 6zelligi gosteren mayadir. An-
cak, S. boulardii’nin farkl bir tiir degil de Saccharomyces
cerevisiae’nin alttiirii oldugu, askospor olusturmadigi ve bu
nedenle immiinosiipresyonlu hastada potansiyel patojen
olabilegi seklinde farkli goriis de mevcuttur (2).

S. boulardii ilk kez 1923 yilinda Fransiz aragtirmaci Bo-
ulard tarafindan Giineydogu Asya’da yetigsen ve kabuklari
bolge halki tarafindan ishal tedavisinde kullanilan tropik
bir meyveden izole edilmistir. 1962’de dondurularak kuru-
tulmus liyofilize ticari preparat1 iiretilen S. boulardii bu ta-
rihten itibaren bagta Fransa olmak iizere cesitli Avrupa iil-
kelerinde ishal tedavisinde kullanilmaya baglanmistir (3).

1980’lerden sonra S. boulardii ve diger bakteri orijinli
probiyotiklerle ilgili cok sayida arastirma yapilmistir. Pro-
biyotik terimi mikrobik dengesini diizelterek konaga yarar-
I1 olan canlit mikroorganizmalarin kullanilmasini anlatir (4).
S. boulardii disindaki probiyotik mikroorganizmalara 6rnek
olarak Lactobacillus tiirleri, Bifidobacterium bifidum ve
Bacillus subtilis gosterilebilir (5).

S. boulardii maya olmasi nedeniyle diger bakteri orijin-
li probiyotiklerden farkli olarak antibiyotiklere direnglidir.
Mide asidi ve safra salgisindan da etkilenmez. Gastrointes-
tinal kanalin flora iiyesi olmayan ve uzun siireli kolonizas-
yona da yol agmayan S. boulardii, oral uygulama sonlandi-
rildiktan sonraki 2-5 giin igerisinde digkidan artik izole edi-
lemez hale gelir (6).

Infeksiyoz ishal olgulari klinik olarak karsimiza ya in-
cebarsak tipi ya da kalinbarsak tipi ishal seklinde gelmekte-
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dir. Bu basit klinik ayirim gerek etyolojik tan1 gerekse teda-
vi yaklagimi agisindan yol gostericidir. Incebarsak tipi ya da
esadlartyla toksijenik (sekretuar) ishalde digkilama sayist az
buna karsilik digki miktar1 fazladir. Digkida kan ve mukus
yoktur. Mikroskopik incelemede 16kosit ve eritrosit goriil-
mez. Hastanin atesi normaldir. Bu tip ishalin klinik 6zelligi
dehidratasyon ve hipovolemik soka yol acabilmesi ve bu
nedenle tedavinin temelini sivi-elektrolit replasmaninin
olusturmasidir. Incebarsak tipi ishalin baslica etkenleri, Vib-
rio cholerae, enterotoksijenik Escherichia coli (ETEC), en-
teropatojenik E. coli (EPEC), enteroaderan E. coli (EAEC),
Giardia intestinalis, Cryptosporidium parvum, rotavirus ile
besin zehirlenmesine yol agan Staphylococcus aureus,
Clostridium perfringens ile Bacillus cereus’tur. Bu yazida,
¢ogunlukla antimikrobik tedavi gerektirmeyen hatta bazila-
rinda kontrindike olan incebarsak tipi ishallerde, sivi-elekt-
rolit replasmanina ek olarak S. boulardii uygulanabilir mi,
sorusunun cevabini irdeleyecegiz.

Kalibarsak (kolon) tipi, bir bagka deyisle invazif (di-
zanteriform) ishalde, digki miktarinin az olmasina karsilik
diskilama sayis1 fazladir. Makroskopik olarak digki kanli-
mukusludur. Hastada tenezm ve ates ile birlikte toksik tab-
lo da goriilebilir. Digkinin mikroskopik incelemesinde ise
fekal lokositler ve/veya eritrositler mevcuttur. Dizanteri-
form ishalin baslica etkenleri, Campylobacter jejuni, Shi-
gella tiirleri, Salmonella tiirleri, enteroinvazif E. coli (EI-
EC), enterohemorajik E. coli (EHEC), Yersinia enterocoli-
tica, Clostridium difficile ve Entamoeba histolytica’dir. Pa-
renteral sivi-elektrolit tedavisine genellikle gerek duyulma-
yan kalinbarsak tipi ishalde etkene yonelik antimikrobik
ilaclar uygulanir. Bu yazida cevabin arayacagimiz diger
soru sudur: Kalibarsak tipi ishalde spesifik antimikrobik
tedaviye ek olarak S. boulardii 6nerilebilir mi?

S. boulardii’nin Farmakokinetigi ve

Etki Mekanizmasi

Liyofilize canli maya formunda S. boulardii, giinliik tek
ya da boliinmiis dozlarda oral uygulama ile intestinal lii-
mende 2-3 giin icerisinde maksimum sabit diizeye ulagir.
Yarilanma 6mrii 6 saattir. Oral uygulama siiresince kisa sii-
reli gegici kolonizasyon nedeniyle daimi kolon florasi iiye-
leri arasina karisamaz. Yapilan calismalarda diger mikroor-
ganizmalarin tersine translokasyon bulgusuna rastlanma-
mustir (1). S. boulardii gastrointestinal kanal mukozasindan
absorbe olmadig: icin sistemik etki gostermez. Transit gecis
sirasinda metabolizma faaliyetlerini siirdiirmekle birlikte
¢ogalmamakta ve sadece liimen i¢inde etkisini gostermek-
tedir. Gastrointestinal kanalda normal flora dengeleri s6z
konusu oldugunda herhangi bir degisiklige yol agmayan S.
boulardii, ancak patojen mikroorganizmalarla flora kompo-
zisyonu bozuldugunda intestinal patojenlerle kompetisyona
girerek konak lehine degisiklik olusturmaktadir. S. boular-
dii’nin immiinolojik olarak kompleman sistemini alternatif
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yoldan aktive ettigi ve polisakarid yapisindaki hiicre duva-
rinin temel komponenti olan glukan araciligiyla salgisal
IgA (sIgA) sekresyonunu artirdigi gosterilmistir (7). Sitop-
lazmasinda bulunan spermin ve spermidin gibi poliamin
maddeler intestinal kanali doseyen fircamsi kenarl epitelin
matiirasyonunu hizlandirmaktadir. Bunun yan sira S. bo-
ulardii uygulanan deney hayvanlarinda disakaridaz ve ami-
nopeptidaz enzim aktivitelerinde de artis gozlenmistir. Bu
hayvanlari intestinal villus yiiksekligi ve kript yapilarinda
histopatolojik degisiklik saptanmamistir (8). S. boular-
dii’nin, Candida cinsinden mayalara, S. aureus’a, S. typhi-
murium’a ve S. flexneri’ye direkt antagonistik etkisinin ol-
dugu hayvan deneyleriyle gosterilmistir (9). S. boulardii
patojen mikroorganizmalar ile liimen icinde besinler ve mu-
kozal reseptorler i¢in yarigmaktadir. Bu sirada lokal immiin
yanitta artis olmakta ve laktaz, maltaz, siikraz enzim aktivi-
teleri de hizlanmaktadir. Dig ortama salgiladig1 proteaz ya-
pisindaki maddeler, hem bakteriyel toksinleri hem de bu
toksinlerin baglanarak etki gosterdigi reseptorleri parcala-
maktadir (10).

Onerilen Kullamim Sekli ve Olasi Istenmeyen Etkiler

S. boulardii’nin, liyofilize toz seklinde kapsiil veya sa-
se olarak, oral yolla giinde en az bir kez tercihan mide bos-
ken alinmasi onerilmektedir. Nistatin, flukonazol gibi azol
tiirevleri ve amfoterisin B gibi antifungaller disinda baska
ilaclarla etkilesimi yoktur. Heniiz FDA onay1 olmadigindan
ABD’de kullanima girmemistir. Infeksiy6z ishal nedeniyle
S. boulardii uygulanan hastalarin tedaviyi iyi tolere ettigi
gbzlenmis ve giiniimiize kadar herhangi bir toksisite olgusu
bildirilmemistir (1,4,11). AIDS seyrinde kronik ishal geli-
sen ve diger ilaglara yanit alinamayan bazi hastalarda, S.
boulardii tedavisi sirasinda agizda tad degisikligi ile karin-
da sigkinlik-meteorizm ve dispeptik yakinmalar ortaya cik-
maktadir. Hematolojik malignite ve solid malign tiimor ne-
deniyle sitostatik kemoterapi uygulanan immiinosiipres-
yonlu toplam yedi hastada kan kiiltiirleri ile saptanan S. bo-
ulardii fungemisi bildirilmis; ancak bu olgularda kisa siire-
li amfoterisin B uygulamasi ile klinik ve laboratuvar iyiles-
me saglanmustir (12,13).

Baslica Infeksiyoz ishal Etkenleri ile

S. boulardii’nin Etkilesimi

Vibrio cholerae: V. cholerae’nin 1s1ya dayaniksiz ente-
rotoksini aracilifiyla neden oldugu kolera, incebarsak tipi
ishallerin prototipidir. V. cholerae biyotip eltor; az sayida
iilke diginda tiim diinyada endemik olarak bulunmakta, ge-
lismis iilkelerde sporadik koleraya, gelismekte olan iilkeler-
de ise su kaynakli kolera salginlarina yol agmaktadir. Ko-
lera, akla getirilmez ve uygun sekilde tedavi edilmezse,
mortalitesi %50’yi agan ciddi bir hastaliktir. Tersine, uygun
siv1 ve elektrolit replesmani ve antimikrobik tedavi ile ko-
leranin mortalitesi neredeyse %0’dir. Jejunum ve ileum mu-
kozasinda yiizeyel (topik) hastalik meydana getiren V. cho-
lerae’nin intestinal limenden eradike edilmesi tetrasiklin
veya fluorokinolon grubu ilaclarin kullanimi ile miimkiin
olur. S. boulardii’nin deney hayvanlarinda kolera toksini
iizerine inhibitor etkisi gosterilmistir (14,15). Ancak, kole-
ra akut bir hastaliktir, tedaviyle komplikasyonsuz olarak
tamamen iyilesir ve halk saglig1 acisindan, uygun bir anti-
mikrobik ile etkenin intestinal liimenden eradike edilmesi
zorunlulugu vardir (16). Bu nedenle kolera tedavisinde S.

boulardii’nin yeri yoktur.

Campylobacter jejuni: Kanatli hayvanlardan kaynakla-
nan zoonotik bir mikroorganizma olan C. jejuni’nin neden
oldugu hastalik tablosuna kampilobakteriyoz denir. Etken
baslangicta toksini ile incebarsak tipi ishale neden olmakta,
birkag giin sonra ise C. jejuni’nin invazyon yetenegiyle ishal
kanli-mukuslu dizanteriform sekle doniismekte ve hastada
yiiksek ates ve tenezm ortaya ¢cikmaktadir. Yapilan ¢alisma-
larda, C. jejuni ishali insidansinin salmonelloz ve sigelloz
olgularinin toplamindan daha ¢ok oldugu gosterilmekle bir-
likte, etkenin mikroaerofilik bir bakteri olmasi nedeniyle
ozel kiiltiir teknikleri gerektiginden rutin olarak arastirilma-
makta ve bu nedenle izolasyon oranlar1 da diisiik bulunmak-
tadir. Deneysel ¢alismalarda S. boulardii’nin tavuklarda C.
Jjejuni kolonizasyonunu dnleyemedigi gosterilmigtir. Tedavi-
de ilk secenek olarak makrolid antibiyotikler, ikinci segenek
olarak ise fluorokinolon grubu ilaglar kullanilir (17).

Salmonella tiirleri: Salmonella cinsinden mikroorganiz-
malar, besin zehirlenmesi, enterokolit, enterik ateg (tifo-pa-
ratifo), metastatik apselerle seyreden Salmonella bakteriye-
misi ve kronik tastyicilik seklinde genis spektrum gosteren
klinik tablolara yol acarlar. Farelerle yapilan hayvan deney-
lerinde, S. typhimurium etkenli ishallerde S. boulardii’nin et-
kinligi gosterilmekle birlikte (18), Salmonella besin zehir-
lenmesi ve gastroenteritinde, diren¢ gelisimine katki, hasta-
ligin uzun siirmesi ve hatta uzun siireli tagiyiciliga yol agma-
s1 gibi sakincalar nedeniyle zaten s1v1 ve elektrolit replasma-
n1 diginda bir tedavinin yeri yoktur. Ates ve kanli-mukuslu
ishal ile seyreden Salmonella enterokoliti ile enterik ates (ti-
fo-paratifo) dahil diger sistemik Sa/monella infeksiyonlar
ise spesifik antimikrobik ilaclarla tedavi edilmelidir (19).

Shigella tiirleri: Shigella cinsinden bakterilerin neden
oldugu sigelloz, kalinbarsak tipi dizanteriform ishalin pro-
totipidir. Shigella tiirlerinin hastalik olusturmaya yetecek
infektif dozu ¢ok diisiiktiir. 10-100 bakteri ile sigelloz mey-
dana gelebileceginden lokal 6zellikli sinirli epidemilere de
sikca rastlanir. Sigelloz, kolera ve Salmonella typhi’nin et-
ken oldugu tifo gibi sadece insana 6zgti bir hastaliktir. Hay-
van deneylerinde S. boulardii’nin S. flexnerii ve S. dysente-
riae’ye kars1 etkinligi gosterilmigse de (18), yayginlasan
direng sorunu nedeniyle eriskinde sigelloz, ilk secenek ola-
rak kinolon cinsi antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Hasta-
lik, yiiksek ates, kanli ishal ve toksik tablo ile oldukc¢a gii-
riiltiilii bir seyir gosterse de, uygun tedavi ile 5-7 giinde iyi-
lesmekte, komplikasyonlu sistemik hastalik, bakteriyemi ve
kronik tastyicilifa neden olmamaktadir (20).

Ishal etkeni Escherichia coli tiirleri: Enterotoksijenik
(ETEC), enteropatojen (EPEC) ve enteroaderan (EAEC) E.
coli suglar1 incebarsak tipi ishale neden olur. ETEC turist is-
halinin en sik goriilen etkenidir. Sivi-elektrolit replasmani
ihmal edilmemek sartiyla, turist ishalinde S. boulardii’nin
etkili oldugu ¢esitli calismalarda gosterilmistir (21,22)

Enteroinvazif (EIEC) ve enterohemorajik (EHEC) E.
coli ise kanli-mukuslu ishale yol agmaktadir. EIEC sigello-
zu taklit etmekle birlikte, 1-2 giin igerisinde kendili§inden
iyilesmesiyle sigellozdan ayrilir. EHEC’nin ozelli8i, besin
kaynakli epidemilere yol agabilmesinin yan1 sira kiiciik ¢co-
cuklarda hemolitik tiremik sendrom (HUS) ile de iliskili bu-
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lunmasidir. E. coli etkenli invazif ishal olgularinda tablo ki-
sa sitirede kendiliginden diizeldiginden antimikrobik tedavi
onerilmemektedir.

Yersinia enterocolitica: Y. enterocolitica’nin neden ol-
dugu kalinbarsak tipi ishal daha ¢ok soguk iklimli tilkelerde
kontamine su kullanimu ile iligkili olarak ortaya ¢ikmakta-
dir. Etken, toksini ve invazyon 6zelligiyle mikst tip ishale ve
akut apandisit ile karigan mezenterik lenfadenite yol agabi-
lir. Y. enterocolitica’nin neden oldugu kanli ishalle seyre-
den enterokolitin tedavisinde kinolon grubu ila¢lar ilk sece-
nek olarak kullanilir. Y. enterocolitica izolasyonu, sogukta
zenginlestirme teknigi ve CIN agar (sefsulodin-irgasan-no-
vobiosin agar) isimli selektif besiyerine ekim gerektirdigin-
den mikrobiyoloji laboratuvarlarinda rutin olarak yapilma-
maktadir. S. boulardii’nin sican barsaginda Y. enterocoliti-
ca’nin ¢gogalmasini durdurdugu ve HeLa doku kiiltiirii hiic-
relerine bakterinin invazyonunu 6nledigi gosterilmistir (23).

Clostridium difficile: C. difficile normal popiilasyonun
%>5’inde kolon flora iiyesi olarak bulunur. Klindamisin ve
B-laktam antibiyotikler basta olmak iizere genis spektrumlu
antimikrobik ilaclarin kullanimi ile diger flora iiyeleri bas-
kilanir ve C. difficile sayica agir basmaya baglar. Agir ¢o-
galan bakteri, salgiladig: sitotoksik enterotoksin ile hafif se-
yirli, uygulanan antibiyotigin kesilmesiyle kisa siirede dii-
zelen incebarsak tipi ishalden, agir seyirli hatta durdurula-
mayan ve oliimle sonuglanan kanli-mukuslu dizanteriform
ishalle karakterize psodomembrandz kolite kadar degisen
klinik tablolara yol acar. Agir seyirli psodomembranoz ko-
lit seyrinde toksik megakolon ve perforasyon gibi ciddi
komplikasyonlar da gelisebilir. C. difficile, hastalar, hastane
personeli ve cansiz nesneler araciligiyla nozokomiyal ishal
epidemilerine yol acabilir. Onceleri tedavide glikopeptid
yapida bir antibiyotik olan ve intestinal kanaldan absorbe
olmayan vankomisin oral yolla liimen i¢inde topik etkisin-
den yararlanmak amaciyla kullanilmakta iken, giiniimiizde
vankomisine direngli enterokok suslariyla sepsis, endokar-
dit ve intraabdominal infeksiyon seklinde ciddi hastane in-
feksiyonlar ile karsilagilabilecegi endigesiyle ilk segenek
olmaktan ¢ikmistir (24). C. difficile’nin neden oldugu anti-
biyotik ile iligkili ishal ve psodomembrandz kolitin tedavi-
sinde vankomisin kadar etkili olan metronidazol kullanimi
daha akilct bir yol olarak ortaya ¢ikmaktadir. S. boulardii,
hayvan modellerinde ve klinik calismalarda C. difficile is-
halinin tedavisinde ve niikslerin kontroliinde etkili bulun-
mustur. Bu nedenle, metronidazol tedavisine yanit verme-
yen antibiyotik ile iligkili ishal ve psddomembrantz kolit
olgularinda metronidazol ile birlikte S. boulardii kullanimi
da onerilmektedir (25-29).

Besin zehirlenmesi etkenleri: Besin zehirlenmelerinin
baglica etkenleri S. aureus, C. perfringens ve B. cereus’tur.
Uygun bicimde pisirilmemis ya da saklanmamis gida mad-
delerini kontamine eden bakterilerin ¢ogalarak toksin salgi-
lamas1 ve bu onceden olusmus preforme toksinlerin agiz
yoluyla alinmasi sonucunda besin zehirlenmesi ortaya ¢i-
kar. Ayn1 besin maddesini tiiketen birden fazla kiside mey-
dana gelir ve ani baslangicli kusma-ishal seklinde kendini
gosterir. Baglangic giiriiltiilii olmakla birlikte tablo kisa sii-
rede kendiliginden yatisir. Besin zehirlenmesinin tedavisin-
de onemli olan kaybedilen s1v1 ve elektrolitleri oral ve/veya

parenteral yolla yerine koymaktan ibarettir. Etkenin sorum-
lu besin maddesinden ve hastanin kusmuk ya da digki ma-
teryalinden uygun teknikler kullanilarak izolasyonu ve tok-
sin olusturdugunun gosterilmesi, yararli epidemiyolojik bil-
giler saglamakla birlikte giigtiir; zaman alicidir ve donanim-
It laboratuvar kosullar gerektirir (30). Hayvan modelleri ile
yapilan calismalarda, S. boulardii’nin besin zehirlenmesi
etkeni S. aureus lizerine direkt antagonist etkisi gosterilmis-
se de, akut ve 1-2 giin gibi kisa siireli bir hastalik olan be-
sin zehirlenmesinin tedavisinde etken ne olursa olsun anti-
mikrobik tedavinin yani sira S. boulardii’nin de yeri yoktur.

Entamoeba histolytica: E. histolytica, ates ve kanli is-
hal ile seyreden intestinal amobiyaz (amipli dizanteri)’in et-
kenidir. Tani; akut dénemde elde edilmis kanli digki 6rnegi-
nin direkt mikroskopik incelemesinde, psodopodlartyla ha-
reket eden, eritrosit fagosite etmis trofozoitlerin goriilme-
siyle konulur. Bu incelemeyle, E. histolytica’nin kist form-
lar1, ¢cok sayida eritrosit ve nispeten az sayida deforme ol-
mus fekal 16kositler de goriiliir. Trofozoitlerin degil de sa-
dece E. histolytica kistlerinin digkida bulunmasi kesin tani
koydurucu olmadig1 gibi herhangi bir nedenle barsak pasa-
jinin hizlandig1 durumlarda digkida goriilebilen Entamoeba
coli gibi diger komensal protozoon kistleriyle de karistirila-
bilir. S. boulardii’nin in vitro anti-amobisid etkisi yoktur.
Bununla birlikte, S. boulardii verilen hayvanlarda, E. his-
tolytica trofozoitlerinin 6nemli bir patojenite gostergesi
olan eritrosit fagosite etme yeteneklerinin zayifladig: ve si-
canlarda deneysel olarak olusturulan intestinal amobiyazda
iilserlerin derinlik ve yayginliginin azaldigi da gosterilmis-
tir (31). E. histolytica ishalinin tedavisinde ilk secenek ola-
rak metronidazol kullanilir. Oral metronidazol uygulamasi-
na ragmen digki ile kronik olarak E. histolytica kisti ¢ikar-
dig1 gosterilen hastalara ajuvan tedavi seklinde metronida-
zolii takiben S. boulardii onerilebilir.

Giardia intestinalis: G.intestinalis (G. lamblia, G. du-
odenalis) emici diskiyle duodenum ve jejunum epiteline tu-
tunarak incebarsak tipi ishal ile birlikte dispepsi ve mete-
orizm geklinde yakinmalara da neden olur. Tani, digkinin
mikroskopik incelemesinde G. intestinalis kistlerinin goriil-
mesiyle konur. Incebarsak tipi ishal seklindeki digkida G.
intestinalis’in hareketli trofozoit gekillerinin goriilmesi,
hem barsak pasajinin ¢ok hizli hem de Giardia infeksiyonu-
nun ileri derecede oldugunun gostergesidir. Giardiyaz kii-
ciik ¢ocuklarda laktaz ve siikraz gibi disakaridaz enzimleri-
nin aktivitesinde azalmaya neden olarak, kronik ishal, yag-
It digkilama ve bazen de biiyiime ve gelisme bozukluguna
yol agacak diizeyde malabsorpsiyon sendromuna neden ola-
bilmektedir. Semptomatik giardiyaz tedavisinde metronida-
zol kullanilir. Semptomsuz giardiyaz olgularmin tedavisi
tartismal1 olmakla birlikte, S. boulardii, giardiyaz sonrasi
kronik ishal gelisen ¢ocuklarda etkili bulunmustur. S. bo-
ulardii’nin hiicre yapisinda bulunan spermin-spermidin gi-
bi poliaminler enterosit matiirasyonuna olumlu katkida bu-
lunarak disakaridaz enzim aktivitesini artirmaktadir (32).

Cryptosporidium parvum: Cryptosporidium cinsinden
protozoonlar saglikli insanlarda tedavisiz iyilesen cok kisa
stireli incebarsak tipi ishale yol agmakta, ancak AIDS sey-
rinde kronik ve 6liimle sonuglanabilen ishal nedeni olmak-
tadir. AIDS’1i hastada da kriptosporidoz ates ve kanli-mu-
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kuslu ishalle seyretmez. Sorun, ishalin tedaviye yanit ver-
memesi, aylarca siirmesi ve bu sirada sivi-elektrolit kaybi,
beslenme bozuklugu ve sonunda kaseksi gelismesidir. Tani,
incebarsak tipi ishal seklinde digki 6rneginin modifiye Zi-
ehl-Neelsen yontemiyle incelenmesinde, aside direngli bo-
yanma 0zelligi gosteren Cryptosporidium kistlerinin goriil-
mesiyle konur. Kriptosporidoz tanisinda immiinofluoresans
yontemlerinden de yararlanilabilir. Cryptosporidium etken-
li ishal gelisen AIDS hastasinda tedavi igin spiramisin ve
azitromisin gibi makrolid antibiyotikler 6nerilmekle birlik-
te yeterli yanit alinamamaktadir. Boyle hastalarda, giinde 3
gram gibi yiiksek doz ve uzun siireli S. boulardii uygulama-
st ile liglincii haftadan itibaren olumlu cevap alindig1 bildi-
rilmektedir. Ancak AIDS’in dogal sonucu olarak bagisiklik
sistemi ileri derecede baskilanmis bir hastada fungemi riski
nedeniyle oral canli maya formunda S. boulardii uygulana-
bilir mi, sorusu heniiz yanit bulmamistir (11,12,33).

Rotavirus: Kiiciik ¢ocuklarda incebarsak tipi ishalin en
sik etkeni rotavirustur. Ozellikle anne siitii ile beslenmeyen
cocuklarda rotavirus ishali sonrasinda disakaridaz enzim
aktivitesinde azalmaya bagli laktoz intoleransi ve kronik is-
hal geligir. Tan1 ELISA ve lateks agliitinasyon testlerinden
yararlanilarak konur (34). Hayvan deneylerinde S. boular-
dii’nin laktaz aktivitesini ve salgisal IgA sekresyonunu ar-
tirdig1 gosterilmistir (7,8). Rotavirus infeksiyonunu takiben
kronik ishal gelisen olgularda oral S. boulardii uygulamasi
ile olumlu sonuglar alinmigtir (35).

Candida albicans: Saglikli kisilerde ishal nedeni olma-
yan C. albicans normal popiilasyonun %20’sinde daimi ko-
lon flora iiyesi olarak bulunur. Immiinosiipresyon durumun-
da ya da genis spektrumlu antibiyotik kullanimi sirasinda
intestinal flora dengeleri bozuldugundan Candida cinsin-
den mayalar agir1 ¢ogalarak incebarsak tipi ishale neden ol-
maktadir. Hayvan modellerinde, S. boulardii’nin Candida
tiirleriyle kompetisyona girerek ve direkt antagonizma yo-
luyla normal flora lehine etki gosterdigi bildirilmistir (36).

Literatiir izlenimleri

1. S. boulardii akut infeksiyoz ishal tedavisinde ilk sece-
nek degildir ve tek basina etkili olma 6zelligi yoktur.

2. Basta ETEC etkenli turist ishali olmak iizere hafif-orta
siddette incebarsak tipi ishal olgulart ile yapilan calig-
malarda etkili bulunmustur (37). Ancak kolera ve giar-
diyaz diginda bu tiir akut ishallerde sivi-elektrolit rep-
lasmanina ek bir tedavi gerekmez.

3. S. boulardii, rotavirus, G. intestinalis ve Cryptosporidi-
um infeksiyonlarinin seyrinde ve sonrasinda gelisebilen
karbonhidrat absorpsiyon bozukluguna bagl kronik is-
halde ajuvan tedavi araci olarak iimit vermektedir.

4. C. difficile etkenli antibiyotik kullanimu ile iligkili ishal
ve metronidazole yanitsiz psodomembranéz kolitte et-
kinligi yiiksek bulunmustur (37). Ancak ozellikle yash-
lardaki C. difficile’ye bagh ishallerde toksin salinimini
engellemedigi ve niiksii onlemedigi de bildirilmistir
(38).

5. Kalinbarsak tipi ishalde S. boulardii kullanimu ile ilgili
klinik calisma eksikligi gbze carpmaktadir. Bu tiir ishal-
de mikroorganizmanin invazyonu sonucu intestinal mu-
koza biitiinliigli bozulacagindan, immiinosiipresyonlu
hastalarda S. boulardii translokasyonu ve fungemisi ge-

lisme riski akla gelmektedir.

6. AIDS seyrinde sik¢a goriilen Cryptosporidium etkenli
kronik ishalde fungemi olasilig1 géz oniinde bulundu-
rulmak kaydiyla S. boulardii denenebilir.

7. S. boulardii’nin nazogastrik sonda ile beslenen hastalar-
da bakterilerin agir1 cogalmasina bagl ishal gelisimini
onleyici etkisi gosterilmistir (39).

8. S. boulardii, iritabl barsak sendromu ve hafif seyirli
Crohn hastalarinin ishalli dénemlerinde semptomlarda
gerileme meydana getirmistir (40).

Sonucg

S. boulardii, infeksiyoz ishallerde sadece hekim tarafin-
dan onerilebilir. Recetesiz satilmasi tan1 ve tedavide gecik-
me ve yanilgilara yol acabileceginden uygun degildir. Teda-
vi karar1 verilmeden 6nce ayrintili anamnez alinmali, siste-
mik fizik muayene yapilmali, digki 6rnegi hekim tarafindan
makroskopik ve mikroskopik olarak incelenmeli ve kalin-
barsak tipi ishal varsa, etyolojik tan1 i¢in gerekli kiiltiir in-
celemeleri de yapilmalidir.

S. boulardii’nin ajuvan tedavi araci olarak kullanilabile-
cegi durumlar, antibiyotikle iligkili ishal, psddomembrandz
kolit ve postinfeksiy6z karbonhidrat absorpsiyon bozuklu-
guna bagli kronik ishaldir. infeksiy6z ishal epidemileri sira-
sinda, yiiksek ates ve toksik tablo ile seyreden dizanteri-
form ishallerde ve yogun bakim sartlarinda tedavi edilen
immiinosiipresyonlu hastalarda gelisen ishallerde ise S. bo-
ulardii kullanilmamalidir.
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