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OZET

Akut ishaller, cocuklarda mortalite ve morbiditenin sik goriilen nedenlerinden
biri olup, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde oldugu gibi, iilkemizde de 6nemli bir
saglik sorunudur. Cocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen
hastalik grubunu olusturur.

Bu retrospektif ¢alismada 2010-2015 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Klinigi’ nde akut gastroenterit (AGE) tanisiyla yatirilarak takip
edilen tiim olgularda yas, cinsiyet, laboratuvar bulgulari, hastaneye yatis esnasindaki
mevsim, yatig siireleri ve baglanan tedaviye ait 6zellikleri belirlemek amaglanmistir.

Calismaya 140 hasta alindi. Bunlarin 55’1 kiz (%39,3), 85’1 (%60,7) erkekiti.
Yas grubu olarak 0-2 yas arasi 18 hasta (%12,9), 2-5 yas aras1 80 hasta (%57,1) ve 5
yas lzeri 42 hasta (%30) vardi. Hastalar en ¢ok sonbahar mevsiminde bagvurmustu
(%40,7). Hastalarda rotaviriis insidansini %15,3 olarak bulduk. Rotaviriis saptanan
hastalarin %80° i sonbahar-kis mevsimlerinde bagvurmustu. Hastalarin 27(%19,3)° si
AGE + ek hastalik, 10(%7,1) © u ise bagka hastaliga sekonder AGE olarak saptandi.
Hastalarin %72 sinde virtisler, %24 {inde parazitler ve %4 iinde ise bakteriyel ajanlar
etken olarak saptandi. Yatis stirelerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin
%11,4 i 3 giinden kisa siire, %70,7 si 3-7 giin aras1,%17,9 u 7 giinden uzun siire
yatarak tedavi almistir. Hastalarin %56,4 i hastanemize basvurmadan 6nce baska bir
saglik kurulusundan AGE tedavisi almisken, %43,6 sinin AGE ye yonelik herhangi
bir tedavi almadigi saptanmus.

Klinigimizde yatis1 yapilan toplam 140 hastanin 27(%19,3) sine probiyotik,
42(%30) sine antibiyotik, 42(%30) sine antibiyotik + probiyotik ve 29(%20,7) una da
sivi-elektrolit destegi disinda herhangi bir tedavi baglanmamis olarak saptandi.
Probiyotik tedavisi ile tiim hastalarin ortalama yatis siiresinin 22,4 saat kisaldig
tespit edildi.

Sonug olarak; bolgemizde ¢ocukluk yas grubu akut gastroenteritlerine viral
ajanlarin daha sik neden oldugu, bunu sirasiyla paraziter ve bakteriyel ajanlarin takip
ettigi anlasilmistir. Ishal tedavisindeki en &nemli amag sivi elektrolit dengesinin
korunmasi, rehidratasyonun saglanmasi iken; ishal etkenlerin dagiliminin bilinmesi,
erken tan1 ve etkin tedavi firsati saglayacak, ayni zamanda gereksiz antibiyotik
kullanimmin azaltilmasma olanak saglayacaktir. Ishal siiresinin kisalmasinda
probiyotik kullaniminin anlamli derecede faydali oldugu gozlendi.

ANAHTAR SOZCUKLER: Cocukluk ¢ag1, gastroenterit, rotaviriis, probiyotik



ABSTRACT

Acute diarrhea in children is one of the most common causes of mortality and
morbidity, as well as in both developed and developing countries, is an important
health problem in our country. Acute diarrhea is the most common disease in
children after respiratory tract infection.

In this retrospective study, we aimed to evaluate the age, sex, laboratory
results, the season during hospitalization, hospitalization duration and treatments in
all patients who were hospitalized with acute gastroenteritis (AGE ) in Dicle
Univesity Faculty of Medicine Department of Pediatrics, between the years of 2010-
2015.

One hundred and forty patients were included in the study, of which
55(39,3%) were female and 85(60,7%) were male. In the age group we investigated
18 patients (12,9%) between 0-2 years old, 80 patients (57,1%) between 2-5 years
old and 42 patients (30%) aged over 5 years old. Most of the patients were admitted
in autumn (40,7%). The incidence of rotavirus was detected with a percent of 15.
Eighty percent of the patients with rotavirus were admitted in the autumn-winter
season. At 27(19,3%) patients an additional disease with AGE and 10(7,1%) of the
patients was found to be secondary to another disease. At 72% of patients viral
agents, at 24% parasitologic and at 4% bacterial agents were determined. The
patients were evaluated according to duration of hospitalization; 11,4% of the
patients totreatment at the hospital less than 3 days, 70,7% have between 3-7 days
and 17,9% longer than 7 days. Before applying to our hospital, 56,4% of patients
have received treatment for diarrhea from another health care provider and 43,6% of
patients hadn’t receive any treatment. Of which 140 patients, 27(19,3%) patients
were given the probiotic, 42(30%) patients were given antibiotics, , 42(30%) patients
were given antibiotics + probiotics while 29(20,7%) patients didn’t take any
treatment other than fluid and electrolyte replacement. The days of hospitalization
was found that treatment with probiotics shortened to 22,4 hours.

In conclusion, it was understood that viral agents are more frequent cause of
AGE in our region during childhood and this is followed by respectively
parasitologic and bacterial agents. The most important purpose in the treatment of
diarrhea is to support of liquid electrolyte balance. Knowing the distribution of
diarrhea agents will provide early diagnosisand treatment and also 1t will reduce to
unnecessary using of antibiotics. The use of probiotics shorten the duration of
diarrhea was observed to be significantly beneficial.

KEYWORDS: childhood, gastroenteritis, rotavirus, probiotics
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1. GIRIS VE AMAC

Ishal, diskinin normal seklinin kaybolmasi, miktar veya defekasyon sikliginda
artig, disk1 kivaminin bozularak yumusak, sulu bir goriiniim almasi olarak tanimlanir.
Akut ve kronik olmak iizere 2 gruba ayrilir. Akut ishal genellikle iki haftadan daha
kisa siiren ishal demektir. Daha ¢ok bakteriyel ve viral etmenlerin neden oldugu
gastroenteritlerde goriiliir. iki haftadan uzun siiren ishaller ise kronik ishal olarak
tanimlanir (1).

Ishal ¢ogunlukla infeksiyoz ajanlarla olusur ancak ilag yan etkileri, iskemi ve
inflamatuar barsak hastaligi gibi ¢esitli enfeksiyon dis1 nedenlerin de ishal
yapabilecegi unutulmamalidir. Gastrointestinal sistem enfeksiyonlar1 hijyen
kosullarinin ve saglik sisteminin geri oldugu, alt yapinin yetersiz oldugu gelismekte
olan tilkelerde yaygin olarak goriiliir.

AGE cocuklarda mortalite ve morbiditenin sik goriilen nedenlerinden biri
olup, gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde oldugu gibi, lilkemizde de onemli bir
saglik sorunudur. Bazi kaynaklarda her yil diinya genelinde yaklasik iki milyar
kisinin gastroenterite yakalandigin1 ve ozellikle 0-5 yas arasi ¢ocuklarda hastaliga
yakalanma oraninin artmasiyla birlikte; gelismekte olan iilkeler basta olmak tizere
diinyada yillik ortalama iki milyon ¢ocugun dliimiine yol agan gastroenteritlerin %18
orantyla pndmonilerden sonra ikinci sirada 6liim nedenlerinden sorumlu oldugu ifade
edilmektedir (2,3).

Ishalli hastalarda en 6nemli 6liim nedeni akut dehidratasyondur. Bu nedenle,
AGE tedavisinde hastalarin rehidratasyonunu saglamak, ishal siiresini kisaltmak,
elektrolit dengesizliginin diizenlenmesi ¢ok énemlidir. AGE ler dehidratasyon nedeni
ile 6liime yol agmalar1 disinda malnutrisyona ve uygunsuz ilag kullanimina da neden
olabilirler.

Calismamizda 2010-2015 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Servislerinde AGE 6n tanisiyla yatirilarak takip edilen
18 yas alt1 tiim vakalarda yas, cinsiyet, laboratuar bulgulari, bagvuru mevsimi,
basvuru 6ncesi baska bir saglik kurulusundan tedavi alip almadiklari, hastanemizde
baslanan tedavi, yatis siirelerine ait ozellikler ve bolgemizdeki hasta ozelliklerini
belirlemek amaciyla retrospektif olarak degerlendirmek amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tanmim

Ishal, bagirsakta peristaltik hareketlerin artmasi, emilimin azalmasi ve/veya
sekresyonun artmasi sonucu digski miktarinin fazlalagmasi ile giinliik diski sayisinin
artmasit ve diski kivamimin bozularak yumusak, sulu bir goériiniim almasi olarak
tanimlanir (4). Diinya Saglik Orgiitii (DSO), ishali 24 saatte iigten fazla sulu
diskilama veya sadece anne siitii ile beslenen bebeklerde ise her zamankinden daha
stk ve sulu digkilama olarak tanimlamaktadir (5). Normal bagirsak aligkanlig: kisiler
arasinda ve yas ile iliskili degisiklik gostermektedir. Siit cocuklar1 her beslenme ile
yumusak veya sekilsiz diski ¢ikarabilir. Daha biiylik ¢ocuklarda ise digkilama sikligi
giinde birkag kez veya birkag giinde bir kez olabilecek sekilde degisebilir.

2.2. Epidemiyoloji

Ishalli hastaliklar g¢ocukluk doneminde bir hastalik nedeniyle saglik
kurulusglaria en sik bagvuru nedenlerinden birisidir. Tiim diinyada ¢ocuklarda yilda
bir milyara yakin ishal vakas1 goriilmekte ve her yil 5 ile 18 milyon ¢ocugun ishal
nedeniyle 6ldiigii tahmin edilmektedir. En sik 6liim nedeni akut dehidratasyondur ve
etken olarak viral ajanlar sorumludur (6).

Gastroenteritler ¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik nedenidir. Ulkemizde de 1-5 yas grubundaki
Olimlerin pndmoniden sonra ikinci nedeni ishallere baghdir. Gelismis iilkelerde
siklig1 ve siddeti azalma gostermesine ragmen, hala yaygin ve 6nemli bir problemdir.
Gelismekte olan iilkelerde 5 yasin altindaki ¢ocuklarda yilda ortalama 3 ishal atagi
hatta bazi bolgelerde yilda 6-8 atak bildirilmektedir.

Gastrointestinal enfeksiyonlar sikligini, tipini ve ciddiyetini belirleyen ¢
faktor vardir. Bunlar kisiye, yasanilan cografi bolgeye ve edinilen mevsime gore
degisiklikler gostermektedir (7,8).

2.3. Akut ishal Gelisimini Kolaylastiric1 Faktérler

Akut ishal gelisiminde cocuga bagl faktorler ve ¢evresel etkenler rol
oynayabilir. Cevresel faktorler arasinda evlerin hijyenik kosullardan yoksun olmasi
ve annelerin kisisel hijyen bilgilerinin olmamasi, dengesiz beslenme, ilk 4-6 ayda
sadece anne siitii ile beslenmeme, biberon ve emzik kullanimi (¢abuk kontamine
olabilmeleri nedeniyle), mevsimsel 6zellikler (yaz aylarinda bakteriyel ishaller, tiim
yil ve Ozellikle ki aylarinda Rotavirus), sosyoekonomik diizeyin kotii olmasi, alt
yap1 yetersizligi sayilabilir. Cocuga ait faktorler arasinda ise; yas (6-11 ay),
malnutrisyon, kizamik ve immunsupresyon sayilabilir (9).

2.4. Koruyucu Faktorler

Ishallerden korunmanin etkin yollar1 giivenilir su kaynagi saglanmasi ve diski
atiliminin kontroliidiir. Gida ve sularin fekal kontaminasyonun engellenmesi, yemek



hazirlama alanlarinda hijyenik kosullarin saglanmasi, el yikamaya gereken onemin
verilmesi, yenidoganlarin anne siitii ile beslenmesi korunmadaki temel ogeleri
olusturur (10,11).

Gelismekte olan iilkelerde anne siitii ile beslenen siit ¢ocuklarinda, anne siitii
almayanlara gore 25 kez daha az ishal gorilmektedir (12,13).

Enfekte olgularin izolasyonu, nazokomiyal enfeksiyonlari Onlemede
yardimcidir. Hastalik sirasinda standart korunma oOnlemlerinin yani sira, temas
Onlemleri de alinmali ve iyilesme doneminde de viriisiin digki ile atilabilecegi
unutulmamalidir (14).

Rotavirus enfeksiyonunda tedaviye erismedeki sikinti rotavirusten 6liimlerin
en onemli nedenidir. As1 ile korunma hastaligin etkilerini azaltmada 6nemli bir
yaklagim olmustur.

1998 yilinda ilk rotavirus asisi olan Rota Shield Amerika’da FDA (Food and
Drug Administration) ve ACIP (Ast Uygulamalar1 Oneri Komitesi) tarafindan
onaylanmistir. Faz 3 ¢aligmalarinda agir ve orta derecede rotavirus ishalinde giivenli
ve yiiksek etkinligi oldugu gelismis (A.B.D ve Finlandiya) ve gelismekte olan
(Venezuela) llkelerde gosterilmistir. 1999 yilinda bir milyon rotashield dozundan
sonra rotaviriis asilamasiyla barsak invajinasyonu arasinda iliski oldugunun
saptanmastyla imalat¢1 firma tarafindan piyasadan ¢ekilmistir (15,16).

Ozellikle ilk doz asidan sonra goreceli olarak invajinasyonda artis oldugu
belirtilmistir. Bunun yaninda piyasaya ¢ikan iki yeni as1 olan Rotarix ve Rotateq’in
klinik calismalarda barsak invajinasyonu ile iliskisi gézlenmemistir (17).

Rotarix oral enfektivitesi azaltilmis canli asidir. Rotarix asist ACIP tarafindan
2. ve 4. aylarda olmak iizere iki doz olarak onerilmektedir. Ilk doz mutlaka 15.
haftadan 6nce yapilmalidir (18). Rotateq oral uygulanan multivalan rotavirus agisidir.

Asilarin uygulamaya girmesi yakin yillar olmasina ragmen bundan sonraki
caligmalar as1 sonrasi rotavirus suslarindaki dagilimlardaki degisimler, yeni direngli
insan suslarinin ortaya ¢ikabilecek olmasi ve immunsupresyon durumlarinda aginin
gorilmeyen veya tahmin edilemeyen etkileri olacaktir (19).

2.5. Patogenez

Gastrointestinal sistemde absorbsiyon villus hicreleri, sekresyon kript
hiicreleri tarafindan gerceklestirilir. Mikroorganizmalarin hastalik olusturmalar
adherens, kolonizasyon, toksin iiretimi, invazyon yetenegi ve patojen sayist gibi
faktorlere baghdir. Ince bagirsak hastaliklarinda kolona 2-3 kat fazla sivi gegerse,
kolon absorbsiyon yetenegini arttirarak sivi emilimini dengeler. Kolona gelen sivi
miktarmin daha fazla artmasi veya kolon hastaliklarinda bu denge bozulur ve ishal
goralur (9).



Ishal; sekretuar, osmotik, bagirsak mukozasmin invazyonu ve emilim
yiizeyinin azalmasi ve artmis motilite gibi mekanizmalar ile olugur.

2.5.1. Sekretuar ishal:

Bagirsak villuslarindan ekzojen veya endojen nedenler ile sivi ve elektrolit
sekresyonunun asir1 derecede artmasidir. Sekresyona yol acan ekzojen faktorler,
laksatifler, prostaglandinler, bakteriyel toksinler, endojen faktorler ise hormonlar ve
bakteriyel enterotoksinlerdir.

2.5.2. Osmotik ishal:

Bagirsakta absorbe edilemeyen laktuloz, polietilen glikol, monosakkarit ve
aminoasitlerin artmasidir. Digk1 suludur ve 16kosit igermez. A¢ kalmakla ishal kesilir.

2.5.3. Bagirsak mukozasinin invazyonu:

Bagirsak duvarinin baska etkenlerle invazyonu sonucu olusan inflamasyonla
motilite artist olur. Inflamasyon nedeniyle diski; kan, mukus ve lokosit igerir.
Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter gibi bakteriler ve E. Histolytica gibi
amipler sorumludur.

2.5.4. Emilim yiizeyinin azalmasi:

Cerrahi bir girisim sonras1 veya mukozal bir hastalik nedeni ile suyun geri
emilimi azalir, digk1 suludur (6,20).

2.5.5. Artmus Motilite

[rritabl kolon sendromu, dumping sendromu, hipertiroidi ve enfeksiyonlar
barsak motilitesini arttirip ishale neden olabilirler.

2.6. Gastroenteritlerin Simiflandirilmasi

Akut ishali kronik ishalden ayirmak onemlidir. Ciinkii nedenleri ve ayirict
tanilar1 ¢ok farklidir. Akut ishal genellikle 2 hafta veya daha az siire devam eden ve
kendini sinirlayan bir hastaliktir. Kronik ishal ise 2 veya 3 haftadan fazla devam eden
ishal olarak tanimlanir (7).

Akut ishal 6 grupta incelenir :

1- Enfeksiy6z nedenler

2- Metabolik bozukluklar
3- Nuitrisyonel nedenler
4-  Antibiyotik etkisi

5- Neoplastik hastaliklar
6- Psikolojik stres (4)



Cocukluk c¢agindaki ishal nedenleri en sik enfeksiyoz kaynaklidir. Bu
enfeksiydz etkenler yas gruplarina, yasadiklari bolgenin iklim o6zelliklerine ve
gelismislik diizeyine gore farkliliklar gosterir.

Toplumsal anlamda irdelendiginde, ishalli hastaliklarin mortalite ve
morbiditesinin yiiksek oldugu toplumlarin, sosyoekonomik kosullarin kotii, halkin
egitim diizeyinin ve g¢evre bilincinin disiik, temiz igme suyu kaynaklarinin kisitl,
kanalizasyon sebekesinin yetersiz oldugu iilkelerde yasadiklari kolaylikla gortilebilir
(12).

Asagida ¢ocukluk ¢aginda goriilen enfeksiyoz ajanlar gosterilmistir. (Tablo 1)

Tablo 1.Cocukluk Caginda Goriilen Enfeksiyoz Ajanlar

Bakteriler Viruslar Parazitler

Salmonella Rotavirus E. Histolitica

Shigella Adenovirus G. Lamblia

E. coli Norovirls Cryptosporidium

C. jejuni Coronaviriis Cyclospora tirleri

Y. enterocolitica Enterocytozoon bieneusi
V. cholerae Isospora belli

V. parahemoliticus Strongyloides stercoralis
Cl. difficile

Cl. perfiringens

Cl. cereus

S. aureus

Aeromonas tirleri

Enfeksiyoz nedenli akut gastroenteritlerin ¢ogunun nedeni viral ajanlardir.
Diski suludur ve genellikle 16kosit ve eritrosit bulunmaz. Rotavirus c¢ocuklarda
ishalin en sik nedenidir. Viral gastroenteritler tiim yas gruplarinda meydana gelmekle
birlikte iki yasin altindaki ¢ocuklar en sik etkilenen grubu olustururlar (7,21). Hem
gelismis, hem de gelismekte olan iilkelerin siit ¢cocuklar1 ve daha biiylik cocuklarda,
ishale bagli agir dehidratasyonla hastaneye yatisin en sik sebebi rotaviriisdiir (22,23).
Rotavirlslerden sonra siklik sirasina gére enterik adenovirusler, norwalk ve norwalk-
like virusler, norovirusler ve calicivirusler iyi tanimlanmis ve klinik 6nem tasiyan
virtslerdir (24).




Geligmig ulkeler Geligmekte olan ulkeler

Parazitier
Diger
bakteriler
E coli .

Bakteri Adenovirus Adenovirus
Astrovirus  Calicivirus Astrovirus

Calicivirus

Sekil 1. Hastaneye Yatis Gerektiren Agir Ishallerden Sorumlu Patojenlerin Dagilimi
(23).

Bakteriyel ajanlar icinde siit ¢ocuklarinin ishallerinde Entero toksijenik
Escherichia Coli (ETEC), campylobacter jejuni ve shigella sik rastlanan
mikroorganizmalardir. Vibrio cholera, ilk 2 yasta nadir olmakla birlikte her yasta
ishale neden olur. Paraziter enfestasyonlar daha g¢ok subakut ve kronik ishale yol
acmakla birlikte, 6zellikle giardia lamblia kic¢ik cocuklarda akut ishale neden olan
en yaygin parazittir.

Gelismekte olan iilkelerde 0-2 yas arasi ¢ocuklarda akut ishallerin yaklasik
%50’si rotaviriis, %251 escherichia coli, %10’u salmonella ve %5’ shigella
enfeksiyonlar1 sonucu olusmaktadir. Metabolik bozukluklar ve niitrisyonel nedenlere
bagli ishaller akut baglayabilmekle birlikte, aslinda kronik ishale neden olurlar (4).

2.6.1. Viral gastroenteritler
2.6.1.1. Rotavirusler

Cocukluk cagr gastroenteritlerinin %70’1 viral kokenlidir ve en sik rotavirus
ishali gorulir. Rotavirls ishallerinin 6zelliklerden birisi de ishal sebebiyle hastaneye
yatis oranlarinin fazlaligidir. Diinya genelinde kiiciik ¢gocuklarda agir ishal sebebiyle
hastaneye yatiglarin %40°’1 rotaviriis ishalleridir (25). Epidemiyolojik olarak bu kadar
onemli olan virusun insanlarda patojen oldugu ilk kez 1973 yilinda, Avustralya’da
Ruth Bishop adli mikrobiyolog tarafindan bakteri disi ishali olan bir ¢ocugun
duodenal aspiratinda gdsterilmistir (26).

Rotavirus, reoviridea tdrinin bir Gyesi olup elektron mikroskopisindeki
goriinlimii at arabasi tekerlegine benzemesi nedeniyle rota ismini almistir (Sekil 2).
Zarfsiz, protein kapsitli, ¢ift sarmalli, segmente Ribo Niikleik Asit (RNA) viriisiidiir
(27).



Sekil 2. Rotavirusin Elektron Mikroskopik Gorinimi

Hastalik genellikle duodenum ve proksimal jejunumda sinirlidir (28). Normal
konaklarla rotaviriisler ile barsak dis1 enfeksiyon nadirdir. Ancak immiin yetersizligi
olan hastalarda hepatik ve renal tutulum gorulebilir (14).

[lk 2 yasta izlenen cocuklarda yapilan kohort calismalarinda rotaviriis
enfeksiyonlarmin  %50’si asemptomatik olarak bulunmustur. Ayrica primer
enfeksiyonun tekrarlayan enfeksiyondan daha agir gecirildigi saptanmustir.

Semptomatik olanlarda enfeksiyon; %62’ sinde hafif, %35’inde orta
derecede, %3’ linde ise agir gecirilir (29).

Klinik tablo inat¢1 kusma, karin agrisi, ishal ile karakterizedir, ortalama 4-8
giin aras1 siirmektedir. Agir dehidratasyon, elektrolit bozuklugu, asidoz sik goriilen
komplikasyonlaridir. Digki yolu ile virus atilimi 10 giin siirer, semptomlarin
duzelmesinden sonra ise 2-3 giin daha devam eder. Bulastiricilik en az bir hafta daha
devam etmektedir. Rotaviriis ellerde 4 saat, kuru yiizeylerde ise 6 ile 60 giin arasi
canli olarak kalabilir. Virtisun bulagsmasinda yiizeyler de 6nemli rol oynamaktadir.
Viriis 6zellikle metal ve plastik gibi ylizeylerde farkli 1s1 ve nemde 60 giin kadar
canliligm strdrebilir (30). Ozellikle siit cocuklarinda dehidratasyon ve elektrolit
bozukluklar1 goriilebilir. Aile i¢i yayilim da siktir. Enfekte siit gocugu ile temas eden
eriskinlerin %30-50 si enfekte olabilir. Ancak bu eriskinlerin ¢ogu asemptomatiktir
(32).

Laboratuvar bulgusu olarak izotonik dehidratasyon, yiksek (re-kreatinin
degerleri ve metabolik asidoz goriiliir. Rotaviriis gastroenteritinde lokositoz
goriilmemesine ragmen bazen yiiksek transaminaz ve iirik asit seviyeleri goriilebilir
(32). Sulu digkr kan ve fekal lokosit icermez. Fakat fekal 16kosit varligi rotaviriis
enfeksiyonunu ekarte ettirmez (33). Semptomlarin baglangicindan 4-10 gun
sonrasina kadar virus antijeni diskida saptanabilir. Revers Transkriptaz — Polimeraz
Zincir Reaksiyonun (RT-PCR) kullanima girmesiyle viriisiin immiin sistemi saglam
olan ¢ocukta semptomlarin diizelmesine ragmen yaklasik 2 ay pozitif kaldigi
goriilmistiir (34).



Anne siitii ile beslenme hastaligi onlemez; ancak daha hafif gecirilmesini
saglar. Reenfeksiyon siktir ve genellikle ilk enfeksiyondan daha hafif seyreder (14).
Rotavirlis salginlar1 mevsimsel o0zellik gosterir. Iliman iklimlerde rotaviriis
kisaylarinda pik yapar (35,36).

Tedavinin ana prensibi rehidratasyonun saglanmasi ve elektrolit dengesinin
diizenlenmesidir. Oral rehidratasyon sivilari dehidratasyon tedavisinde etkindir.
Kusmanin eslik ettigi orta ve agir dehidratasyonda i.v rehidratasyon gerekli
olmaktadir. Oral rehidratasyon sivilar1 sodyum aracili kotransportun devamini
saglamali ve hasarli barsagin islevini devam ettirmelidir. Etkili bir siv1 ¢ozeltisi
glukoz, aminoasitler ve kisa oligopeptidleri igermelidir. 2002 yilinda DSO oral
rehidratasyon sivilarinin igerigini tekrar diizenledi. Diislik osmolaritede kusmanin ve
ishalin daha az oldugu intravendéz sivi ihtiyacinin azaldigi durumlarda oral
rehidratasyon ¢ozeltilerinin  kullanilabilecegini  bildirdi. Diisikk osmolaritede
formalinde 75 mM sodyum, 20 mM potasyum, 65 mM klor, 10 mM sitrat ve 75 mM
glukoz icermelidir (37). DSO 6 aydan kiiclik cocuklarda 10 mg/gin, daha biiyiklerde
20 mg/gin cinko tedavisinin 10-14 gun boyunca oral rehidratasyon tedavisiyle
birlikte uygulanmasini 6nermektedir (38).

Randomize kontrollii ¢aligmalarda gelismekte olan iilkelerde 10-14 gin
stireyle ¢inko replasmani yapildiginda 2-3 aylik siirede ishalli giin sayisinda azalma
oldugu ve hastalik siiresini kisalttigi goriilmiistiir (39).

2.6.1.2. Adenovirusler

Adenovirtsler 90 nanometre boyutunda, ikozohedral yapili ve gorece
karmagik, tek zincirli, zarfsiz Deoksiribo Niikleik Asit (DNA) genomu igeren
virlislerdir. 41 farkli serotipe sahip olan adenoviriislerin ishale neden olan serotipleri
cogunlukla F subgrubu i¢erisinde yer alan, 40 ve 41. serotiplerdir (40,41).

Adenoviriisler diinyanin biitiin cografi bolgelerinde epidemik, endemik ve
sporadik enfeksiyonlara neden olurlar. Adenoviruslar; esas olarak solunum yolu
hastalig1 etkenidirler. Ust solunum yolu enfeksiyonu sirasinda diskida bulunabilirler.
Rotaviruslar gibi mevsim iliskisi yoktur, yilin her ayinda hastalik yapabilirler
(42,43).

Adenoviris dogrudan villus hipoplazisi, kriptlerde hipertrofi ve lamina
propriada monondkleer hicre infiltrasyonuna neden olur. Rotaviruslardan sonra
gastroenterit nedenleri arasinda en sik hastaneye yatis gerektiren ikinci virls
grubudur. Akut ve uzamis ishal nedeni olarak rotavirustan sonra ikinci siray:r alir.
Adenovirusler ¢ocukluk c¢agi infeksiyonlarinin %35’inden sorumlu olarak bulunmus
ve sut ¢ocuklugu gastroenteritlerinin en sik ikinci nedeni olarak saptanmistir (44).
Enterik adenoviriislere bagli gastroenteritlerin biiylik cogunlugu 2 yas altinda
goriiliir. Bulas fekal-oral yolla olmaktadir (45, 46). Asemptomatik enfeksiyon siktir
ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir (47). Inkiibasyon peryodu 8-10 gundir,
genellikle hafif seyirlidir. Hastalik 5-12 glin surer. Bir-iki giinliik kusma sonrasinda
sulu ishal 6ne ¢ikar. Hafif ates siktir. Bulanti ve karin agris1 da goriilebilir. Cogu
hastada dehidratasyon siddetli olmaz. Solunum semptomlarinin varligt bildirilmis



fakat solunum sekresyonlarinda viriisiin varlign gosterilememistir. Ishalin siiresi,
rotavirQs ishallerine gore daha uzundur.

Tan1 genellikle klinik bulgulara dayanir. Enterik adenovirlis antijenlerinin
aranmasinda Lateks Aglutinasyon (LA) ve Enzime Linked Immunoabsorbent Assay
(ELISA) yaninda, elektron mikroskopi, immiin elektron mikroskopi ve DNA
problarindan da yararlanilabilir. Kiiltlir uzun zaman aldigindan, rutin tanida yeri
yoktur. (40,41). Adenovirus enfeksiyonlarmin tedavisi igin 6zgil bir antiviral ilag
mevcut degildir. Kaybedilen sivinin yerine konmasi tedavi igin yeterlidir (45).
Giliniimiizde uygulamada olan bir as1 yoktur.

2.6.1.3. Norovirusler

Norovirusler, ilk kez 1968 yilinda Amerika’nin Ohio eyaletine bagh
Norwalk’ta ilkokul cocuklarinda ve ailelerinde ortaya cikan akut gastroenteritle
seyreden bir salgindan dort yil sonra immiin elektron mikroskop ile identifiye
edilmistir (48). Noroviriisler yaklasik 27 nm biyiikliigiinde bir RNA virtstudur.
Kapsidi ikozahedral yapidadir. Norovirlsler ¢ok fazla genetik varyasyon gosterir.
Ani baslangi¢li ve kisa siireli kusma ve ishale neden olur. Bulagma fekal oral yolla
olmaktadir ve ¢ok bulastiricidir. Hastalik genellikle hafif seyreder ve 1- 3 giin kadar
strer. Miyalji, bas agrisi, istahsizlik, ates ve abdominal kramplar eslik edebilir.
Rotavirus enfeksiyonlar1 ile karsilastirildiginda, etkilenen popiilasyon yas grubu
olarak daha buytktir. Noroviriis basta okul salginlar1 olmak {izere salginlarda en
siksaptanan etkendir. Kaplan kriterlerine gére noroviriis tanisi i¢in; diski kiiltiiriinde
bakteriyel patojenin olmamasi, hastalarin yarisinda kusma olmasi, ortalama
inklibasyon periyodunun 24-48 saat olmasi ve ortalama hastalik siiresininde 12-60
saat olmasi yeterlidir (6zgiilliik %99, duyarlilik %68) (49).

Norovirls enfeksiyonu igin 6zel bir antiviral tedavi yontemi ya da koruyucu
ast bulunmamaktadir. Tedavide temel ilke, izotonik sivilarin replasmani ile
dehidratasyonun engellenmesidir. Ayrica, kas agrisi, bas agris1 ve kusma gibi klinik
bulgulara yonelik olarak analjezik ve antiemetikler ile semptomatik ila¢ tedavisi
uygulanmaktadir. Hastalik belirtileri genellikle 24—72 saat siirerek tam bir iyilesme
olmaktadir (27,50,51).

2.6.2. Bakteriyel gastroenteritler

Bakteriler normalde gastrointestinal kanalin biiyiik bir boliimiinde bulunarak
gastrointestinal florayr olustururlar. Bunlarin biiyiik ¢ogunlugu Bacteroides,
Klostridia, Peptostreptokok ve Peptokok gibi anaerob, az bir kismu ise, E. coli,
Klebsiella, Proteus ve Enterokoklar gibi aerob bakterilerdir. Normal floranin patojen
bakterilerin kolonizasyonunu Onlemede oOnemli bir gorevi vardir ve flora
bozuldugunda patojen mikroorganizmalar bagirsaklara yerleserek ishal tablosu
olusturabilir.

Bakteriyel ishaller Turkiye ve benzer iklim kosullarindaki iilkelerde daha gok
yaz aylarinda goriiliirler. Hijyen kosullarinin, temiz igme suyu kaynaklarinin,
kanalizasyon sisteminin ve genelde halkin sosyoekonomik diizeyinin yetersizligi



bakteriyel ishallere zemin hazirlamaktadir. Bakteriyel ishallere neden olan etkenler
cografik lokalizasyona ve mevsime bagl olarak farkliliklar gostermektedir. Gelismis
tilkelerde sporadik ishallerden siklikla Campylobacter, Salmonella ve Shigella
tarleri, E. coli, Yersinia turleri sorumludur (10,6).

Tablo 2. Ulkemizde Ishallerden Izole Edilen Bakteriyel Etkenler ve Sikliklar1 (52).

Etkenler Sikhigi (%)
Shigella 0.3-10,9
Salmonella 1.6 -6,3
Campylobacter 6.6 —8,7
Entero Patojenik E. Coli 1.1-54
Aeromonas 2.7
Digerleri 0.8
Tum bakteriler 5.7-30,6
2.6.2.1. Shigella

Gram negatif, comak seklinde, fakiiltatif anaerop, flajilsiz, kapsiilsiiz
mikroorganizmalardir (53). Klinik olarak hastalik olusturulabilen 4 tiirii vardir;
S.dysenteriae, S.flexneri, S.sonnei, S. Boydii. Bunlar biyokimyasal 6zelliklerine gore
veya grup ve tip spesifik antijenlerine gore serolojik olarak ayrilabilirler. Shigellanin
bu dort serogrubunun da 40’tan fazla serotip ve subtipleri vardir. Shigellanin esas
virulans 6zelligi barsak epiteline invaze olabilmesidir (54).

Hastaligin kulugka donemi 2-4 ginddr. 7 gine kadar uzayabilir. Shigella
enfeksiyonlar: en fazla 5 yas ve daha kiiclik cocuklarda goriiliir (55). Ortaya ¢ikan
klinik tablo az ama sik diskilama, tenezm, diskida kan ve mukus bulunmasiyla
karekterizedir (54). Cok az sayida (10-100) organizma hastaliga sebep
olabilmektedir. Shigella insandan insana kolayca bulasabilmektedir (53). Toksinin
norotoksik 6zelliginin olmasi nedeniyle ¢ocuklarda konviilziyonlar sik¢a goriiliir (9).
Diskinin makroskopik, mikroskopik ve bakteriyolojik incelemeleri ile kesin tani
konur. Hastanin diskis1 kanli ve mukusludur. Mukus kirli ve bulaniktir, kan miktar1
azdir. Digkinin taze ve boyali preparatlarinda bol miktarda 16kosit ve eritrosit
gortiliir. Kesin tani; kiiltiirde etkeni liretmekle konur. Shigella’ larda artan antibiyotik
direnci nedeniyle, izole edilen suslarin antibiyotik duyarlilik testlerinin yapilmasi
unutulmamalidir.

Siv1 elektrolit kayiplari, hastanin durumuna gore, Oral Rehidratasyon Sivisi
(ORS) veya intravendz uygulamalarla duzeltilmelidir. Antibiyotik tedavisi Kklinik
tyilesmeyi hizlandirdig1 gibi tasiyicilik siiresini de kisaltir. Direngli suslar nedeniyle
antibiyotik duyarlilik testi sonuglarina gore antibiyotik se¢imi yapilmalidir. Uygun
antibiyotik ile 5 gunliik tedavi yeterlidir (56).
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2.6.2.2. Salmonella

Gram negatif comak seklinde, sporsuz, kapsiilsiiz, fakiiltatif anaerop,
hareketli mikroorganizmalardir. Bilinen 2000’ den fazla serotip yer almaktadir. S.
typhi sadece insanlarda patojendir ve insanlar S. typhi’ nin rezervuaridir (14).

Salmonellalar, diger Enterobacteriaceae iiyelerinkine benzer antijenik
Ozelliklere sahiptir. Somatik O ve flajellar H antijenleri, salmonellalarin serolojik
olarak gruplandirilmasinda kullanilir.

Salmonella’lar agiz yoluyla kirli su ve yiyeceklerle alinarak mideye gelirler
ve mide asidine duyarlidirlar. Salmonella‘nin bagirsak duvarindan giriginin
engellenmesinde sekretuvar Ig A ve mukus tabakasi rol oynar. Mukoza invazyonu ve
enflamasyon, kanli ve mukuslu digkilamaya yol agar. Tifo, paratifo ve septisemi
gecirenlerde humoral ve hiicresel bagisiklik gelisir. O antijenlerine karsi gelisen
salgisal Ig A ve hiicresel bagisiklik korunmada 6nemli rol oynar.

Alti-yetmis iki saatlik (ortalama 24 saat) bir kulugcka doneminden sonra
bulanti, kusma, kramp tarzinda karin agrisi, ates (38,5°C-39°C), sulu digkilama ve
karinda hassasiyet goriiliir. Digki genellikle kanli degildir, gizli kan pozitiftir. Eger
mezenterik lenfadenit gelisirse karin agrisi artar ve tablo appendisite benzer (57,58).
Salmonella gastroenteriti saptanan c¢ocuklarda antibiyotik tedavisi rutin olarak
uygulanmamalidir. Ug ayliktan kiigiik bebeklerde, immiin yetmezlikli hastalarda,
bakteriyemi ve sistemik hastalik riskinin artmis oldugu diger durumlarda antibiyotik
kullanilmaldir.

Kronik tastyicilik salmonellalarin digki veya idrarda bir yil veya daha fazla
bulunmasi durumudur. Tifo dis1 salmonellozlardan sonra %], tifo sonrasinda %2-3
oraninda gelisir. Mikroorganizmanin baslica yerlesim yeri safra yollaridir (57).

Kesin tan1 mikroorganizmanin izolasyonu ile konur. Kemik 1ligi, kan, idrar ve
disk1 6rneklerinden yapilan kiiltiirlerde etkeni tiretmek miimkiindiir. Digkr kiiltiirti
birka¢ kez yapildigi takdirde iireme orant %90’ a ulasabilir. Tifo da serolojik
yontemlerle de S. typhi antijenlerine karsi gelismis antikorlarin saptanmasi
miimkiindiir. Gastroenterit tablosunda genellikle antikor cevabi saptanmaz (59, 60).

Anne situ ile beslenmenin uzun siire devam ettirilmesi enfeksiyon gérilme
hizin1 azaltmaktadir. El yitkama onemli bir korunma ydntemidir ve kisisel hijyen
kurallarina uyulmasi, tiiketilen su ve gidalarin temizligine dikkat edilmesi, diizgiin
kanalizasyon sistemlerinin kurulmasi korunmada Onemlidir. Ayrica kronik
tasiyicilarin tan1 ve tedavileri yapilmalidir.

2.6.2.3. Escherichia coli

Bugiin ishal etkeni oldugu bilinen 5 farkli e.coli tipi bilinmektedir. Bunlar:
enterotoksijenik, enteropatojenik, enterohemorajik, enteroinvazif ve enteroagregatif
e. colidir (14).
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Enterotoksijenik e.coli (ETEC); ince barsaga invaze olmadan kolonize olur.
Sonugta barsak duvarinda bir degisiklik olmaksizin bol, sulu, kan ve mukus
icermeyen bir ishal ortaya g¢ikar (6). Olusturdugu ishal tipik olarak sulu, hafif (1-
Sgiin) ve kendini smirlayicidir. Karinda kramplar klinige eslik edebilir. Ancak
bebeklerde dehidratasyona yol acabilir (55).

Enteroinvazif e.coli (EIEC); shigella gibi barsak epitelinde lezyon olusturarak
dizanteri benzeri hastalik yapan mikroorganizmalardir (14). Sonugta karin agrisi,
tenesmus, kanli-mukuslu olabilen dizanteriform bir ishal olusturur. Hastalar siklikla
ateslidir ve diskida 16kosit goriilebilir(55).

Enterohemorajik e.coli (EHEC); hemorojik kolit, hemolitik Gremik sendrom
(HUS) ve ishal sonrasi trombotik trombositopenik purpura ile iliskilidir. Shiga
toksini Ureten E. Coli O157: H7, bu tipin prototipi olup en tehlikeli Gyesidir. EHEC
ile olusan ishal genellikle kansiz baslar, daha sonra gizli veya massif kanli ishale
ilerler. Siddetli karin agris1 tipiktir. Ates nadir goriiliir. Agir enfeksiyonlar hemorojik
kolite neden olabilir (55). Yine iiziiciidiir ki HUS bu hastalig1 gegiren cocuklarin
%13 linde goriiliir (61).

Enteropatojenik e.coli (EPEC); e.coli O157: H7 gibi ince barsak mukozasina
yapisir (55). Gelismekte olan tilkelerde bebek ishali ve mortalitesinin 6zellikle iki
yas altinda énemli bir sebebidir (57). Ishali suludur ve ¢ogunlukla dehidratasyon ile
6lime yol agacak kadar ciddidir (55).

Enteroagregatif e.coli (EAEC); bu suslar doku kiiltiirindeki Hep-2
hlcrelerine yapisma oOzelligi gosterdiginden bu adla anilmaktadir. Bu gruptaki
bakterilerin bazilar1 patojen degildir (14). Cogunlukla geri kalmis iilkelerde infant ve
kiigiik ¢ocuklarda ishallere yol agsa da, tiim yas gruplarini etkileyebilir (55). Belirgin
stv1 kaybina ve dehidratasyona yol agan sulu ishal ile seyreder. Kusma veya kanl
diskilama c¢ok nadirdir. Uzayan ishale neden olabilir ve siddetli kolik tarzinda karin
agrilar1 2-4 hafta surebilir (14).

2.6.2.4. Campylobacter jejuni

Campylobacterler ince, kivrik veya spiral yapida, gram negatif ¢omaklardir
ve mikroaerofillerdir (55,62). Campylobacterler gastroenterit etkeni olarak bir¢cok
tilkede ilk siralarda yer alirlar. Gelismekte olan iilkelerde campylobacter tiirleri,
kontamine su ve gida tiiketimine bagli olarak infant doneminde gorilen ishal
vakalarinda digki 6rneklerinden en sik izole edilen mikroorganizmalardan biridir.
Kaynak olarak vahsi ve evcil hayvanlarin (kiimes hayvanlari, kus, si8ir, domuz, kegi,
kopek, kemiriciler) gastrointestinal sisteminde kommensal olarak saptanmaktadir.
Gelismis tlkelerde salmonella ve shigella enteritinden daha sik goriiliirken,
gelismekte olan iilkelerde daha ¢ok asemptomatik enfeksiyon seklinde goriiliir.
Infeksiyon gelismis iilkelerde, bir yas alt1 ¢ocuklarda ve geng eriskinlerde sik
gorilirken, gelismekte olan iilkelerde bu infeksiyon diyareli olgularda 0-5 yas
arasinda daha siktir. Cinsiyet ayirimi yoktur (63,64).
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Campylobacter tirleri insanlara en fazla fekal-oral yolla bulasmaktadir. Agiz
yoluyla alinmasindan sonra enfeksiyon gelisip gelismeyecegi ve inkiibasyon stiresi,
alinan mikroorganizma sayisina, virulansina ve konagin duyarliligina bagl olarak 18
saat-8 giin arasinda degisir. Mide asidine duyarli olduklarindan bol miktarda sivi ve
siitle alinan bakteriler bagirsaklara daha kolay wulasir. Bakterinin bagirsaga
tutunmasini takiben bakteriyel endotoksin olusumu ile sulu ishal gelisir. Takiben
gelisen bakteriyel invazyon ve bagirsak mukozasinda proliferasyon, diskida
l16kositlerin varligr ile giden enflamatuvar ishal ortaya cikar (65). Campylobacter
gastroenteritinde hafiften siddetliye degiskenlik gosteren, birka¢ giin veya hafta
siiren semptomlar, ates, karin agrisi ve ishaldir. Ishal kanli veya kansiz olabilir.

Digkida 16kosit goriilebilir (7). Campylobacter infeksiyonunun kesin tanisi,
mikroorganizmanin diskida goriilmesi ve izolasyonu ile gergeklesmektedir (64).

Diger ishallerde oldugu gibi campylobacter enteritinde de sivi ve elektrolit
kayiplarinin yerine konmasi, tedavinin esasini olusturur. Kendi kendini siirlayict bir
enfeksiyondur ve antibiyotik tedavisi genellikle 6nerilmememektedir. Yiiksek atesi,
kanli ishali olan; digkilama sayis1 giinde 10’un iizerinde veya ishali bir haftadan uzun
siren olgularda antibiyotik tedavisi gerekebilir (65,66). Hastalarin ¢ogu bir haftadan
kisa bir siirede iyilesirse de, vakalarin %20’sinde ya niiks goriiliir ya da uzun ya da
agir bir hastalik tablosu olur (55).

2.6.2.5. Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica non hemolitik, aerobik, gram negatif kokobasildir(55).
Her yas grubunda enfeksiyona neden olabilir. Yersinia enteriti soguk aylarda kii¢iik
cocuklarda ve erkeklerde daha siktir. Mikroorganizmanin rezervuarlari, basta
kemiriciler ve bir¢ok kus tirii (Y. Pseudotuberculosis) ve domuzlar
(Y.enterocolitica) olmak iizere hayvanlardir (57). Enfeksiyonun basta pisirilmemis
domuz iriinleri ve pastorize edilmemis siit olmak tizere kontamine yiyecekler
yenmesi ya da kontamine su i¢ilmesi, hayvanlarla dogrudan ya da dolayli temas, kan
riinleri transflizyonlar1 ve olasilikla fekal-oral yolla, insandan insana bulastig
diistiniilmektedir (55).

Y. enterocolitica ile en sik ortaya ¢ikan enfeksiyon belirtisi, ates ve ishal
bulunan enterokolittir (57). Diskida ¢ogu zaman 16kositler, kan ve mukus bulunur.
Bu sendrom en sik kiiclik bebeklerde goriiliir. Psddoapandisit sendromu ise (ates,
karm agrisi, karin-sag alt kadraninda duyarlilik ve 16kositoz) birincil olarak biiyiik
cocuklar ve genc erigkinlerde ortaya c¢ikar (55). Sepsis bulgular1 ve/veya artrit ve
eritema nodosum yersinia gastroenteritine eslik edebilir. Tanida temel yontem
Y .enterocolitica kulturadur (57).

2.6.2.6. Vibrio cholera
Kolera asir1 dehidratasyona yol agan, bulasici, akut ishalli bir hastaliktir.
V.cholera’nin tek konagi insandir. Bulagsma genellikle fekal-oral yolladir (14,57).

Kolerada karinda kramplar ya da ates olmaksizin, biiylik hacimde ishal vardir. Siv1
kayiplart yerine koyulmazsa, 4-12 saat icinde dehidratasyon, hipovolemi,
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hipopotasemi, metabolik asidoz ve bazen de hipovolemik sok gelisebilir. Ozellikle
cocuklarda koma, konvilziyonlar, hipoglisemi ve hatta 6lumle bile sonuclanabilir.

Diski renksizdir, kiigiik mukus pargalar1 vardir (piring suyu) ve sodyum,
potasyum, kloriir ve bikarbonat konsantrasyonlar1 yiiksektir. Tan1 patojenin digkidan
izole edilmesi ile konulur (55).

2.6.2.7. Vibrio parahemoliticus

V. parahemolyticus deniz suyunda yasar. Hastalik biiyiik olasilikla insandan
insana bulasmaz. Ishal, septisemi ve yara enfeksiyonu olmak iizere 3 temel
semptomla iligkilidir. Ishal en sik goriilen semptomdur. Birden baslayan sulu
diskilama ve kramp seklinde karin agrilar1 ortaya ¢ikar. Beraberinde ates, bas agrisi,
titreme ve kusma gorulebilir (55).

2.6.2.8. Clostiridium perfringens

Kontamine gidalarin tiiketilmesinden 6-24 saat sonra bulgular gelisir ve 24
saati icinde duzelir. (67).

2.6.2.9. Clostiridium difficilie

C. difficile gram pozitif, sporlu, zorunlu anaerob bir basildir. Bu basil
insanlarda asemptomatik kolonizasyon, siddetli ishal, psddomembrandz kolit, toksik
megakolon, kolon perforasyonu ve 6lume yol acabilir. Fekal-oral yolla alinir (68).
Toksinler mukoza hasar1 ve inflamasyonuna yol agar. Sonugta diyare veya kolit
tablosu gelisir (69).

C.difficile ile iliskili diyare veya kolite neden olabilen antibakteriyel ilaglar
sefalosporinler, ampisilin, amoksisilin, klindamisin ve diger penisilinlerdir (70).
C.difficile’nin neden oldugu enfeksiyon, asemptomatik tasiyiciliktan, kendini
siirlayabilen diyare yada agir seyirli psddomembrandz kolite kadar degisebilen
klinik tablolara yol acabilmektedir. Genellikle ¢ok sulu veya mukoid, yesil renkli, pis
kokulu bir diyare vardir. Bazen kanli da olabilir. Agir olgularda hizla ilerleyen ates,
letarji ve tasikardinin bulundugu fulminan bir seyir gosterebilir.

Laboratuvar tanis1 digskida C.difficile toksininin gosterilmesiyle konur (69).
Bir hastada, antibiyotik kullanimi sirasinda C. difficile ile iligkili diyare gelisirse,
antibiyotik tedavisi kesilmeli ya da diisiik riskli antibiyotiklerden biri ile
degistirilmelidir. Agir seyirli olgularda ve antibiyotige devam zorunlulugu oldugunda
c. difficile’ye yonelik antimikrobiyal tedavi baslanmalidir. Kullanimi Onerilen
antibiyotikler, vankomisin ve metranidazoldiir (70).
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2.6.3. Paraziter Gastroenteritler
2.6.3.1. Giardia intestinalis

Giardia tiirleri, diinyada yaygin olarak goriilen, 6zellikle 10 yasin altindaki
cocuklarda endemik ve epidemik diyarelerin basta gelen nedenlerindendir. insanlari
enfekte eden tir G. intestinalis; G. lamblia, G. duodenalis olarak da bilinir. G.
intestinalis’in trofozoit ve kist olmak tiizere iki formu vardir. Trofozoit; vejetatif
formu olup hareket eden, beslenen, c¢ogalan ve hastalik tablosunu olusturan
formudur. Kistler ise dis sartlara oldukga direnclidirler ve konaklar aras1 bulasmada
rol oynar. Infeksiyon agiz yoluyla kistlerin alinmasi ile bulasir. G. intestinalis’in
baslica rezervuari, diskilari ile giinde milyonlarca kist ¢ikarabilen insanlardir(71,72).

Klinik hastalik gelisenlerde, akut sulu digkilama ile birlikte karin agrisi
goriilebilir ya da karinda distansiyon, istahsizlik, kotii kokulu digkilama ile seyreden
uzun siireli, araliklarla ortaya c¢ikan ve genellikle zayif diisiiren bir hastalik
gelisebilir. Malabsorbsiyonla birlikte istahsizlik, onemli o6l¢iide kilo kaybina,
biliylimede duraklamaya ve kansizliga yol agabilir. Tedavi edilmeyen hastalarin %30-
50’sinde persistan ishal gelisir (73).

Kesin tan1 digki ile atilan bu evrim sekillerinin direkt mikroskopik incelemede
goriilmesiyle konabilir. Bu nedenle mikroskopik inceleme rutin tanida onemlidir.
Ancak hastalarin digkilarinda diizenli olarak giardia goriilmediginden ii¢ giinliik
donemler ile birka¢ defa digski incelemesi Onerilmektedir. Duodenum sivisinin
incelenmesi de tanida faydahdir. Bu amagla enterotest uygulanabilir. indirekt tanida
immunodiffiizyon, Immiin Floresan Antijen Testi (IFAT) ve ELISA’dan
yararlanilabilir (74,75).

Giardiazisin tedavisinde diinyada en yaygin olarak tercih edilen metranidazol
tedavisidir. Ornidazol ve seknidazol’de kullanilabilir. Bulagsmanin 6nlenmesinde;
kisisel hijyen ve sularin temizligi en &nemli yoldur. igme sularinin klorlanmast,
sularin filtre edilmesi, su sebekelerinin bakimlarinin yeterince yapilmasi su kaynakli
salginlarin 6nlenmesinde faydalidir. Aym sekilde i1y1 yikanmamis ya da kirli sularla
yikanmis olan pismemis yiyeceklerden kaginilmalidir. Yeni doganlarda anne siitii ile
beslenme de enfeksiyonda koruyucu rol oynar (71).

2.6.3.2. Entamoeba histolytica

Insanda enteropatojen olan tek amiptir. Baslica konag1 insandir, ancak kopek
ve maymunda da hastalik yapabilir. Kistler insandan insana direkt temas sonucu
gecebilecegi gibi, diski ile kirlenmis gida ve sularla da bulasabilir (76).

Biitiin diinyada insanlarin yaklasitk %10’u e. histolytica ile enfektedir.
Geligmis toplumlarda bu oran %5’tir. Bulagsma fekal-oral yolla olur (77). E.histolika
insana dort c¢ekirdekli olgun kistlerin agiz yolundan alinmasiyla bulasir ve kalin
bagirsaklarda yerlesip ¢ogalarak amipli dizanteriye neden olur (78). E. Histolytica
enfeksiyonuyla iligkili klinik sendromlar arasinda, invaziv olmayip asemptomatik
olabilen barsak enfeksiyonu, intestinal amebiyaz, akut fulminan ya da nekrotizan
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kolit, ameboma ve karaciger absesi sayilabilir. Cok kiiciik yaslarda ortaya c¢ikan
hastalik tablosu daha agirdir. Intestinal amebiyazli hastalarda 1-3 hafta boyunca
giderek artan ishal, karin agris1 ve tenesmusla birlikte makroskopik olarak kanli
dizanterik diskilara doniisiir. Kilo kaybi siktir ve hastalarin tigte birinde ates olur.
Semptomlar kronik olabilir ve enflamatuar barsak hastaliginin semptomlarini taklit
edebilir. Intestinal enfeksiyon tamisi, diski drneginde trofozoitler ya da kistlerin
saptanmasina dayanir (79). Klasik ve yaygin olarak histolika tanist mikroskopik
taniile konmaktadir. Sadece kistlerin goriilmesi aktif infeksiyona isaret etmez.
Serolojik tan1 yontemi olarak; Indirekt hemaglutinasyon (IHA), Kontr Immun
Elektroforez (CIE), jel diffuzyon testleri ve ELISA testlerinden yararlanilir ( 80).

Amebiyazin tedavisinde Kkist, trofozoit veya hem kist hem de trofozoit
formlaria etkili olan antiparaziter ilaglar kullanilmaktadir. Cocuk yas grubu
hastalarda metranidazol, ornidazol tedavisi uygulanir. Semptomlu olgularda tedaviye
trimetoprim-sulfumetaksazol eklenmektedir  (81). Amebiyaz bildirimi zorunlu
hastaliklardandir. Hasta ve kist tagiyicilart tedavi edilmeli, digkinin kontrolii, kisisel

hijyen, i¢cme ve kullanma sularm1 bulastan korumak baslica korunma
tedbirleridir(82).

2.6.3.3. Cryptosporidium

Cocuklarda olduk¢a sik ishale neden olan bu parazit, daha ¢ok siit
cocuklarinda ve immiin yetersizligi olanlarda agir tablo yaratirken, diger ¢cocuklarda
genellikle subklinik olarak seyreder. Direk temasla ya da enfekte su ve gidalarla
bulasabilir. Sulu, kan ve 16kosit igermeyen bir diski s6z konusudur. Karin agrisi,
istahsizlik ve kilo kaybi olabilir. Digkinin mikroskopik incelenmesinde ookistlerin
goriilmesi ile tan1 konulur (83).

2.6.4. Mikozlar
2.6.4.1. Candida albicans

Candida albicans ile olusan enfeksiyonlara cocuk yas grubunda siklikla
rastlanmaktadir. Candida enfeksiyonlar1 genellikle orta agirlikta seyreder, deri ve
mukoza ylizeyleriyle sindirim sisteminde lokalizedir. Enfeksiyonun agir formlarina
kronik hastalar ile immiin yetersizligi olan ¢ocuklarda rastlanmaktadir (14).

2.7. Akut Gastroenteritlerde Tedavi

Ishal tedavisindeki en onemli amag sivi elektrolit dengesinin korunmasi,
dehidratasyonun saglanmasidir. Cocuklarda dehidratasyon agisindan fizik muayene
sirasinda laterji, tagikardi, postiral hipotansiyon, derinin turgor-tonusu, mukozalarin
kurulugu, g6z kirelerinin ¢okuklugii, fontoneli agik olan bebekler icin fontonel
cOkUKIUgii, idrar ¢ikisi, idrarm rengi degerlendirilmelidir. DSO niin dehidratasyon
simiflamasi Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Diinya Saglik Orgiitii’niin Dehidratasyon Siniflamas1

HAFIF ORTA AGIR
Genel goranim Susamis,huzursuz | Susamig,huzursuz | Dalgin,sok,koma
Solunum Normal Derin bazen hizli | Derin ve hizli
Nabiz Normal Hizli ve zayif Hizl ve ylizeyel
Kan basinci Normal N. veya dusik Cok diisiik
Turgor Basinci Normal Azalmig Cok azalmig
On fontanel Normal Cokuk Cok cokiik
Mukozalar Normal Kuru Cok kuru
GOz kureleri Normal Hafif ¢okik Cok cokuk
Goz yasi Nemli Azalmig Yok
Idrar cikisi Azalmis Azalmis ve koyu | Yok
Tahmini s1iv1 kaybi <%5 %5-%10 >%10
Gerekli s1v1 miktari 40-50 ml/kg 60-90 ml/kg 100-110ml/kg

Agir ishalin neden oldugu dehidratasyon, cocuk Olimlerinin en Onemli
nedenlerindendir. Ishalli ama dehidrate olmayan c¢ocuklarda yasmna uygun diyetle
beslenmeye devam edilmelidir. Anne siitii alan bebekler daha sik emzirilmeli,
emzirme desteklenmelidir. Ek besin veya modifiye erigkin diyeti ile beslenen
bebeklere muz, patates, piring, yogurt ve bol su verilmesi 6nerilebilir.

Hafif orta derece dehidratasyonlarin tedavisinde oral rehidratasyon sivisi
tercih edilmelidir. Agir olgular haricinde sivi elektrolit destegi oral olarak saglanir ve
normal beslenmeye devam edilir. Elektrolit kayiplar1 saglik kuruluslarindan ya da
eczanelerden alman Oral Rehidratasyon Sivist (ORS) ile karsilanabilir. DSO’ niin
onerdigi ORS’nin uygulanmasinda; genel olarak sivi kaybi1 olmayan ishalli
cocuklarda her diski basina 10 ml/kg sividan verilebilir. Hafif derecede sivi kaybi
varsa 50 ml/kg sivi 4 saatte verilir. Gozlerde ¢okiikliik, agiz kurulugu olan orta
derecede siv1 kaybi olan ¢ocuklarin tedavi planinin bir saglik merkezinde yapilmasi
daha uygundur. DSO’niin 2012 yilinda saglik calisanlar1 ve aile bilgilendirme
formlarinda ishal tedavisinde ORS ile birlikte ¢inkoyu 10-14 giin olarak 6nermistir.

Agir dehidratasyon, biling bulaniklig, elektrolit dengesizligi, asidoz, uzamis
oligiiri, aniiri, devaml ve siddetli kusma, sepsis durumunda oral rehidratasyon yeterli
olmayacaktir. Stvi ve elektrolit destegine bu durumlarda intravendz (1V) olarak
devam edilmelidir.

Son yillarda gastroenterilerin tedavisinde probiyotikler, sivi destegi,
beslenmeden sonra {gclincli sirayr almistir. European Society of Paediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN )’ un yayinladigi rehbere
gore probiyotikler 6zellikle de Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus reuteri ve
Saccharomyces boulardii iceriginde olanlar akut gastroenterit tedavisinde 6nemli yer
tutmaktadir (84).
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Parenteral sivi tedavisi gereken hastada asir1 miktarda sivi-elektrolit
kayiplarina yol agan bir durum yoksa verilecek sivi (idame tedavisi) giinliilk normal
kayiplar1 karsilayacak miktar ve bilesimde olmalidir. Bu amagla 6rnegin 10 kg
agirliginda bir ¢cocuga 24 saatte verilecek IV sivi 1000 ml olacaktir. Bu ¢ocuga
elektrolit gereksinimine gore verilecek ideal sivi giinde 30 mEq sodyum, 20 mEq
potasyum ve 20 mEq klorlir saglayacak bigimde olmalidir. Parenteral sivi alan
hastalar daha ¢ok yakindan izlenmelidir. Sivinin ¢ok hizli verilmesi ile nabiz
hizlanmasi, karaciger biiyiimesi, tasipne, akcigerde raller, 6dem gelisebilir. Hastada
sok belirtilerinin devam etmesi ve yeterli tartt alimi1 olmamasi ise perfiizyonun ¢ok
yavas verildigi ve kayiplarin karsilanmadigini gosterir. Parenteral sivi tedavisi
uygulanan her hasta i¢in aldig1 ¢ikardigr miktarlar ile sivinin tipinin ayrintili olarak
belirtildigi bir ¢izelge tutulmalidir.

Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan benimsenen DSO tarafindan
Onerilen ishal tedavi yaklagiminin temel prensipleri sunlardir:

1- S elektrolit dengesini korunmasi. ishal baslar baslamaz evde uygun sivi
gidalarin  verilmesi, hafif ve orta derecede dehidrate olan vakalarda oral
rehidratasyon sivisi tedavisi, ORS tedavisinin uygulanamadigr durumlarda ve agir
dehidrate vakalarda intravendz sivi tedavisi,

2- Beslenmenin sdrdurilmesi: Emzirmenin arttirilarak siirdiiriilmesi, beslenmeye
devam edilmesi, dehidrate vakalarda mimkin olan en erken dénemde beslenmeye
baslanmasi,

3- Antiemetik ve antidiyaretik ilaglarin kullanilmamasi

4- Antibiyotiklerin sumirli kullanimi

5- Sivt ve elektrolit dengesinin korunma

6- Kola, ¢cay, hazir meyva sularmmin kesinlikle kullanilmamas: gerekir. Clnki glikoz
miktar1 fazla olup ishali arttirir ve ishalin artmasina ve daha fazla Na kaybi ile

hidratasyonun agirlasmasma neden olabilir. Ishal sirasinda gocuklart a¢ birakmak
yanlis ve zararli bir uygulama oldugu unutulmamalidir (85).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz retrospektif ve hastane bazli bir ¢aligmadir. Calisma Helsinki
Deklarasyonu goz oniine alinarak planlandi. Calisma i¢in Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan18.09.2015 tarihinde 2015/352 nolu sayi ile onay alindi.

Calismamizda; Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1 Klinigi’'nde 2010-2015 yillar1 arasinda AGE 6n tanistyla hastanede
yatirilarak tedavi edilen 0-18 yas araligindaki 140 c¢ocuk hasta incelemeye alindu.
Calismaya dahil edilen hastalarin ailesine calisma hakkinda bilgi verilerek onam
alind1.

Yaptigimiz retrospektif calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi bilgisayar kayitlarindan ve arsivimizdeki hasta
dosyalarindan inceleme yapildi. Her bir olgu i¢in; yas, cinsiyet, laboratuar tetkikleri,
hastaneye yatis esnasindaki mevsim ve toplam yatis siireleri agisindan degerlendirme
yapild.

Hastalar yaslarina gore 0-2 yas, 2-5 yas ve 5 yas tizeri olarak 3 gruba ayrildi.
Hastalarin ayrica sivi-elektrolit tedavisinin yaninda antibiyotik, barsak antiseptigi ve
probiyotik kullanip kullanmadiklar1 hasta dosyalarindan tespit incelendi. Bunun
yaninda ishal sikayetiyle bagsvurma zamani aylara ve mevsimlere gore
degerlendirilerek hastalik ve ishal etkenlerinin dagilimi tespit edilmeye caligildi.
Gastroenterit klinigi siiresince bagka bir saglik kurulusundan herhangi bir ilag alimi
olup olmadig1 hasta dosyalarindan bakildi. Hastanemizde yatis yapildiktan sonra
stvi-elektrolit destegi disinda baslanan tedavi 2 farkli grup ilag belirlenerek
sorgulandi (antibiyotik-probiyotik).

Caligmaya dahil edilen hastalardan steril vidali kapakli 6rnek toplama kaplari
ile digkt Ornekleri alinmis. Diski Ornekleri degerlendirilmek {izere merkez
laboratuvari’na gonderilmis. Hastalardan alinan digk1 6rneklerinde viral, paraziter ve
bakteriyel etkenler aragtirilmis. Gelen biitiin 6rnekler makroskopik ve mikroskopik
incelenmeye alinmig. Makroskopide; kan, mukus vb. not edilmis.

Mikroskopide oOrnekler; eritrosit ve lokositlerin varhigi, parazit kist ve
trofozoitleri yoniinden incelenmis. Virolojik incelemede; lateks aglutinasyon
yontemi ile rotavirus ve enterik adenovirus varligi arastirilmis. Bakteriyolojik olarak,
Salmonella, Shigella ve Campylobacter tiirleri i¢in uygun besiyerlerine ekimler
yapilmis.

Istatiksel yontem; biitiin veriler SPSS (Statiscal Package for Social Scienses)
18.0 paket programina girilerek degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler yapilarak
her bulgunun siklig1 ve ortalamalar1 hesaplandi.

Iki grup arasinda sayisal olmayan verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi

yapildi, sayisal olan verilerin karsilastiriimasinda ise dagilim durumuna gore student-
t testi veya mann - whitney u testi yapildi. Yas ve siire degerleri ortalama + standart
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sapma olarak sunuldu. Sonuglar %9011k giiven araliginda, anlamlilik p<0.05
diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saglig1 ve
hastaliklar1 Klinigi’nde 2010-2015 yillar1 arasinda AGE 6n tanisiyla yatirilarak
tedavi edilen 0-18 yas araligindaki 140 ¢ocuk hasta incelemeye alindi.

Her bir olgu igin; hasta dosyalarindan yas, cinsiyet, laboratuvar tetkikleri,
hastaneye yatis esnasindaki mevsim, onceden tedavi alip almamalari, ek hastalik,
yatig slireleri ve yatisi esnasinda baslanan tedavi agisindan degerlendirme yapildi.

Hastalarin 55’1 kiz (%39,3), 85’1 (%60,7) erkekti. (Sekil 3)

Cinsiyet

W kiz

H erkek

Sekil 3.0lgularin Cinsiyete Gore Dagilimi

Degerlendirilen 140 hasta yas gruplar1 agisindan ti¢ gruba ayrildi. Bunlar 0-2
yas 18 hasta (%12,9), 2-5 yas arasi1 80 hasta (%57,1), 5 yas iizeri 42 hasta (%30)
olarak saptandi. Yas gruplarina gére de hastalarin cinsiyet dagilimi degerlendirildi
(Tablo 4).

0-2 yas grubu hastalarin % 38,9’ u kiz, % 61,1” i erkek ,2-5 yas grubu
hastalarin % 40’ 1 kiz ,% 60’ 1 erkek , 5 yas lizeri hastalarin ise % 38,1’ i kiz , %
61,9’ u erkek olarak saptandi (Tablo 5).

Hastalarin yas gruplari ve cinsiyet dagilimlariarasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamadi (p= 0,979).
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Tablo 4.0lgularin Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Yas grubu n(%o)
0-2 yas 18(12,9)
2-5 yas 80(57,1)
5 yas iizeri 42(30)
Toplam 140(100)

Tablo 5.Yas Gruplarinin Cinsiyete Goére Dagilimi

Cinsiyet

Kiz Erkek

0-2 yas n 7 11
% 38,9% 61,1%

2-5 yas n 32 48
% 40,0% 60,0%

5 yas iizeri n 16 26
% 38,1% 61,9%

n 55 85
Total % 39,3% 60,7%

Hastalar AGE, AGE+ek hastalik (ALL, ITP, Akciger enfeksiyonu, Cerebral
Palsy, Epilepsi, Down Sendromu ) ve baska hastaliga sekonder AGE ( Invajinasyon,
Inek siitii alerjisi, inflamatuar barsak hastaligi, PEM ) olmak iizere 3 gruba ayrildi.
Hastalarin 103(%73,6)” it AGE, 27(%19,3)’ si AGE + ek hastalik, 10(%7,1)’ u ise

bagska hastaliga seconder AGE olarak saptandi. (Tablo 6)

Tablo 6.0lgularin Hastalik Grubuna Gére Dagilimi

n %
AGE 103 73,6
AGE + Ek Hastalik 27 19,3
Baska Hastaliga Seconder AGE 10 7,1
Total 140 100,0

Hastalarin 22’°si (%15,7) ilkbahar, 33’1 (%23,6) kis, 57’si (%40,7) sonbahar 28’1

(%20) yaz mevsiminde basvurmustur.(Sekil 4)
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Mevsimler

M Sonbahar
m Kis
W Yaz

m ilkbahar

Sekil 4.0lgularin Mevsimlere Gore Dagilimi

Rotavirlis (+) saptanan hastalarin da mevsimlere gore dagilimi hesaplandi.
Hastalarin 6(%40)  s1 sonbahar , 6(%40) ‘s1 kis, 2(%13,3) ‘si ilkbahar ve 1(%6,7) ‘i
de yaz ayinda bagvurmustur. Rotaviriis saptanan olgularin mevsimler gore dagilimi
incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi

(p=0,323). (Tablo 7)

Tablo 7.Rotaviriis Saptanan Olgularin Mevsimlere Gore Dagilimi

Rotavirls
var yok | Total

sonbahar n 6 51 57
% 40,0% | 40,8% 40,7%

Kis n 6 27 33
% 40,0% | 21,6% 23,6%

ilkbahar n 2 20 22
% 13,3% | 16,0% 15,7%

yaz n 1 27 28
% 6,7% 21,6% 20,0%

Total n 15 125 140
% 100,0% | 100,0% | 100,0%
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Hastalar gaita mikroskobisine gore 16kosit (+), eritrosit(+), amip (+) , 6zellik
yok ve tetkik yok olmak {izere 5 gruba ayrildi.

Eritrosit (Red Blood Cells- RBC) 18(%12,9) hastada; WBC 2(%1,4) hastada;
amip 4(%2,9) hastada saptanirken, 103(%73,6) hastada Ozellik saptanmadi.
Hastalarin 13(%9,2)  iinden ise gaita mikroskobisi bakilamamaistir. (Tablo 8)

Hasta gruplarinin da gaita mikroskobisi ne gore dagilimi degerlendirildi.Gaita
mikroskobisinde WBC (+) olan 2 hastanin 1’ i ek hastaligi olan AGE, digeri ise izole
AGE grubuna aitti. RBC (+) olan 18 hastanin 2(%11,1)’ si ek hastalig1 olan AGE,
2(%11,1)’ si bagka hastaliga sekonder AGE ve 14(%77,8" i de izole AGE grubuna
aitti. Amip (+) olan toplam 4 hastanin 1(%25)’ i1 ek hastalig1 olan AGE, 1(%25)’ i
baska hastaliga sekonder AGE ve 2(%50)’ si de izole AGE grubuna aitti.(Tablo 9)

Hasta gruplarinin gaita mikroskobisine gore dagilimi
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p = 0,115).

Tablo 8.0lgularin Gaita Mikroskobisine Gore Dagilimi

Gaita Mikroskobisi
n %
WBC 2 1,4
RBC 18 12,9
Amip 4 2,9
Ozellik yok 103 73,6
Tetkik yok 13 9,3
Total 140 100,0

Tablo 9.Hasta Gruplarinin Gaita Mikroskobisine Gore Dagilimi

incelendiginde

Gaita Mikroskopisi
Ozellik | Tetkik

WBC RBC Amip Yok Yok Total

AGE n 1 14 2 78 8 103
% | 50,0% | 77,8% | 50,0% | 75,7% | 61,5% 73,6%

AGE+Ek n 0 2 1 19 5 27
Hastalik %] 0,0% | 11,1% | 25,0% | 18,4% | 38,5% 19,3%
Baska Hastaliga n 1 2 1 6 0 10
Sekonder AGE 95| 50,0% | 11,1% | 250% | 58% 0% 7,1%
Total n 2 18 4 103 13 140
% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% [ 100,0%

Hastalarda ishal etkenleri virlsler, bakteriler ve parazitler olmak Uzere 3
gruba ayrildi. Hastalarin 18(%12,9)’ inde viriisler, 1(%0,7) ° inde bakteriler ve
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6(%4,3)’sinda da parazitler etken olarak saptandi. Yetmis ii¢ (%52,1) hastanin gaita
tetkiginde iireme olmazken, 42(%30) hastanin gaita tetkigi alinamamustir. (Sekil 5)

ishal Etkenleri

0.70%

4.30%

m Ureme yok

B Gaita tetkigi yok

M Virlsler
M Parazitler
W Bakteriler
Sekil 5.0lgularim ishal Etkenlerine Gére Dagilimi
Hastalarda mevsimlere  gore  ishal  etkenlerinin  dagilim

degerlendirildi.Sonbahar mevsiminde basvuran hastalarin gaita tetkiklerinin %11’
inde virlisler, %S5’ inde parazitler etken olarak saptandi, Dbakterilere
rastlanmadi.Hastalarin %58’ inin gaita kiiltiiriinde tireme olmamistir ve 15(%26)’
inden de gaita kiiltlirii alinamamustir.

Kis mevsiminde bagvuran hastalardan alinan gaita tetkiginin %21’ inde
viriisler, %3’ iinde bakteriler, %6’ sinda parazitler etken olarak saptandi, hastalarin
%52’ sinin gaita kiiltiirinde iireme olmamistir ve 6(%18)’ sindan da gaita kiiltiiri
alinamamustir.

[lkbahar mevsiminde bagvuran hastalardan alinan gaita tetkiginin %9’ unda
virisler, %S5’ inde parazitler etken olarak saptandi, bakterilere rastlanmadi.
Hastalarin %50’ sinin gaita kiiltiirlinde {ireme olmamistir ve 8(%36)’ inden de gaita
kiltlirii alinamamastir.

Yaz mevsiminde basvuran hastalardan alinan gaita tetkiginin %11’ inde
viriisler etken olarak saptandi, bakterilere ve parazitlere rastlanmadi. Hastalarin %
43’lniin  gaita kiiltlirlinde iireme olmamistir vel3(%46)’ iinlin de gaita kiltliri
alimamamustir. (Tablo 10)

Etken saptanan hastalarin %72’ sinde viriisler, %24’ tinde parazitler ve %4’
tinde ise bakteriyel ajanlar etken olarak saptanmistir.Mevsimlere gore ishal etkenleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p=0,395).
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Tablo 10.Mevsimlere Gére Ishal Etkenlerinin Dagilimi

Basvuru Mevsimi

Sonbahar Kis Ilkbahar Yaz Total
Virus 6 (%11) 7 (%21) 2 (%9) 3 (%11) 18 (%13)
Bakteri 0 (%0) 1 (%3) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%1)
Parazit 3 (%5) 2 (%6) 1 (%5) 0 (%0) 6 (%4)
Ureme yok 33 (%58) 17 (%52) 11 (%50) | 12 (%43) | 73 (%52)
Tetkigi yok | 15 (%26) 6 (%18) 8 (%36) 13 (%46) | 42 (%30)
Total 57 (%100) | 33 (%100) | 22 (%100) | 28 (%100) |140(%100)

Hastalar ve hastalik gruplarinin  CRP degerlerine gore dagilim

degerlendirildi. CRP degeri “ 0,5 mg/dl ve alt1 “ ve “0,5 mg/dl iizeri ” olmak iizere 2
gruba ayrildi. CRP degeri 0,5 mg/dl ve alt1 olanlar negatif, 0,5 mg/dl iizeri olanlar ise
pozitif olarak kabul edildi.Negatif ve pozitif CRP degerleri esit olarak bulundu
(%37,9). Hastalarin 34(%24,3)’ iniin CRP tetkigi bakilmamis olarak tespit
edildi.Alt deger : 0,02 mg/dl , st deger : 31,7 mg/dl ,median: 0,54 mg/dl ve
ortalama £SD : 2,9173+5,58248 mg/dl olarak hesaplandi. (tablo 11)

Tablo 11. Olgularin CRP Degerlerine Gore Dagilimi

CRP
n %
Negatif 53 37,9
Pozitif 53 37,9
Tetkik Yok 34 24,3
Total 140 100,0

CRP nin hastalik gruplarina goére de dagilimi degerlendirildi. CRP degeri
pozitif olan 53 hastanin %15 inde ek hastalik mevcuttu, %11,4’ iinde ise baska bir
hastaliga sekonder AGE vardi.Bagka bir hastaliga sekonder AGE si olan 8 hastanin
6(%75)’sinda CRP degeri (+) ti. Ek hastaligi olan AGE li 18 hastanin 8(%44,5)’ inde
CRP degeri (+) di.(Tablo 12)
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Hastalik griplar1 ile CRP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamadi ( p =0,423).

Tablo 12.Hastalik Gruplarinin CRP Degerlerine Gore Dagilimi

CRP Negatif(%) | CRP Pozitif(%)
AGE 41(%77,3) 39(%73,6)
AGE + Ek Hastalik 10(%18,9) 8(%15)
Baska Hastaliga Seconder AGE 2(%3,8) 6(%11,4)
Total 53(%100) 53(%100)

Hastalar hemogramdaki 16kosit (White Blood Cells- WBC) degerlerine goére
<4.6 K/uL,4,5- 10,2 K/uL arast ve >10,2 K/uL olarak 3 gruba ayrildi.Biitiin
hastalarin ve hastalik gruplarnin WBC degerlerine gore istatistiksel analizleri
yapildi. Hastalarin 4(%2,9”) tinlin WBC degeri <4,6 K/uL, 69(%49,3)’ unun WBC
degeri 4,5-10,2 K/uL ve 67(%47,9)’ sinin WBC degeri >10,2 K/uL olarak
saptandi.(Tablo 13)

Hastalik gruplarina gére WBC degerlerine bakildiginda ek hastaligi olan 27
AGE li hastanin %48’ inin WBC degeri 4,5-10,2 K/uL arasinda ,%44,6” sinin WBC
degeri >10,2 K/uL ve %7,4’ tinlin WBC degeri <4,6 K/uL, bagka hastaliga sekonder
AGE si olan 10 hastanin %50’ sinin WBC degeri 4,5-10,2 K/uL arasinda iken,%50’
sinin WBC degeri >10,2 K/uL olarak saptandi.(Tablo 14)

Alt deger: 0,74 K/uL, tst deger: 37,0 K/uL,median: 10,15 K/uL ve ortalama
+SD: 11.085+5,58024 K/uLolarak hesaplandi.

AGE gruplarina gore olgularin WBC diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunamadi (p=0,620).

Tablo 13.0lgularin WBC Oranlari

WBC
%
<4,6 K/uL 4 2,9

=]

4.5-10,2 K/uL 69 49,3
>10,2 K/UI 67 47,9

Total 140 100,0
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Tablo 14.Hastalik Gruplarinin WBC Oranlari

Baska
Hastahga
WBC AGE + Ek | Sekonder p
Hastalhik AGE
<4,6 K/uL 2(%7,4) 0(%0)
4.5-10,2 K/uL| 13(%48) 5(%50) 0,620
>10,2 K/uL 12(%44,6) 5(%50)
Total 27(%100) | 10(%100)
Hastalar ve hastalik gruplart elektrolitlerine (Na,K, Cl) gore de

degerlendirildi.Na agisindan ‘135 mmol/L ve alt1 , ‘136-145 mmol/L arasi’ ve ‘146
mmol/L vetizeri’ olmak iizere 3 gruba ayrildi.

Akut gastroenterit 6n tanisiyla klinige yatirilan tiim hastalarda dehidratasyon
mevcuttu. Na degeri 135 mmol/L ve alti olan hastalardaki dehidratasyon
hipotonik(hiponatremik)  dehidratasyon,  136-145 mmol/L  aras1  olanlar
izotonik(izonatremik)  dehidratasyon, 146 mmol/Lve Gzeri olanlar ise
hipertonik(hipernatremik) dehidratasyon olarak kabul edildi.

Hastalarin %43,6” sinin Na degeri 135 mmol/L ve alt1, %54,3’linlin Na degeri
136-145 mmol/L arasinda ve %?2,1’ inin Na degeri ise 146 mmol/L ve f{izeri idi.
(Tablo 15) Alt deger: 121 mmol/L, ist deger: 152 mmol/L ve ortalama +SD:
135,7571 £ 4,56271 mmol/Lolarak hesaplandi.(Tablo 15)

Na degeri 135 mmol/L ve alt1 olan 61 hastanin 12’ si ek hastalig1 olan AGE ,
5’ 1 bagka bir hastaliga sekonder AGE , Na degeri 136-145 mmol/L arasinda olan 76
hastanin 14’ i ek hastalig1 olan AGE, 5’ i baska bir hastaliga sekonder AGE ve Na
degeri 146 mmol/L ve iizeri olan 3 hastanin 1’ 1 ek hastaligi olan AGE olarak

saptand1. Hastalik gruplarinin Na diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamadi (p=0,946). (Tablo 16)

Tablo 15.0lgularin Na Degerlerine Goére Orani

Na
n %
135 ve alti (Hiponatremik Dehidratasyon) 61 43,6
136-145 (izonatremik Dehidratasyon) 76 54,3
146 ve Uzeri(Hipernatremik Dehidratasyon) 3 2,1
Total 140 100,0
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Tablo 16.Hastalik Gruplarinin Na Degerlerine Gore Oranlari

Na
<136 |[136-145 | 146 ve Uzeri p
AGE 44 57 2
AGE + Ek Hastahk 12 14 1
Baska Hastaliga Sekonder AGE 5 5 0 0,946
Total 61 76 3

Hastalar K ac¢isindan ‘3,5 mmol/L ve alt’, ‘3,5-5,1 mmol/L aras1’ ve 5,2
mmol/L ve lizeri’ olmak tlizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin %12,1” inin K degeri 3,5
mmol/L ve alt1, %82,9” unun K degeri 3,5-5,1 mmol/L arasinda ve %5’ inin K degeri
ise 5,2 mmol/L ve fizeri idi. Alt deger: 2,20 mmol/L, iist deger: 6,30 mmol/L ve
ortalama £SD: 4,1143 + 0,68400 mmol/L olarak hesaplandi. (Tablo 17)

K degeri 3,5 mmol/L ve alti olan 17 hastanin 3’ ii ek hastalig1 olan AGE, 1’ i
baska bir hastaliga sekonder AGE ,K degeri 3,5-5,1 mmol/L arasinda olan 116
hastanin 22’ si ek hastalig1 olan AGE, 8’ i bagka bir hastaliga sekonder AGE ve K
degeri 5,2 mmol/L ve iizeri olan 7 hastanin 2’si ek hastalig1 olan AGE, 1’ i baska
bir hastaliga sekonder AGE olarak saptandi. (Tablo 18)

Hastalik gruplarinin K diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamadi (p=0,883).

Tablo 17.0lgularin K Degerlerine Gore Orani

K n %
3,5 mmol/L alt1 17 12,1
3,5-5,1 mmol/L 116 82,9
5,2 mmol/L ve Uzeri 7 5,0
Total 140 100,0

Tablo 18.Hastalik Gruplarinin K Degerlerine Gore Oranlari

K(mmol/L)
<35 |[35-51 |5,2veuzeri p
AGE 13 86 4
AGE + Ek Hastahk 3 22 2 0,883
Baska Hastaliga sekonder AGE 1 8 1
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Hastalar CI agisindan 95 mmol/L alti, 95-108 mmol/L aras1 ve 108 mmol/L
tizeri olmak tlizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin %0,7’sinin CI degeri 95 mmol/L alti,
%62,9” unun CI degeri 95-108 mmol/L arasinda ve %36,4” {inlin CI degeri ise 108
mmol/L Gzeri idi. (Tablo 19) Alt deger: 75 mmol/L, tist deger: 131 mmol/L ve
ortalama +SD: 107,1357+ 6,3248 mmol/L olarak hesaplandi. CI degeri95 mmol/L
alt1 olan lhasta mevcuttu.

CI degeri 95-108 mmol/L arasinda olan 88 hastanin 16’ s1 ek hastalig1 olan
AGE, 6’s1 bagka bir hastaliga sekonder AGE ve CI degeri 108 mmol/L iizeri olan
51 hastanin 10’u ek hastalifi olan AGE, 4’ii baska bir hastaliga sekonder AGE
olarak saptandi. Hastalik gruplarmin CI diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunamadi (p=0,364). (Tablo 20)

Tablo 19.0lgularin CI Degerlerine Gore Orani

Cl n %
95 mmol/L alt1 1 0,7
95-108 mmol/L 88 62,9
108 mmol/L Uzeri 51 36,4

Total 140 100,0

Tablo 20. Hastalik Gruplarinin CI Degerlerine Gore Oranlari

Cl(mmol/L)
<95 | 95-108 | 108 uzeri p
AGE 0 66 37
AGE + Ek Hastahk 1 16 10 0,364
Baska Hastahiga sekonder AGE 0 6 4

Hastalar yatis siirelerine gore ‘3 giin alti’, ‘3-7 giin’ ve ‘7 giinden uzun’
olmak tiizere 3 gruba ayrildi. Yatig siirelerinin minimum degeri 1 giin, maximum
degeri 55 giin ve ortalamasi 5,5643 giin olarak hesaplanda.

Hastanede yatan 140 hastanin; 16(%11,4) tanesi 3 gilinden kisa siire,
99(%70,7) tanesi 3-7 giin aras1 ve 25(%17,9) tanesi ise 7 giinden uzun siire yatarak
tedavi almistir. (Tablo 21)

Izole AGE nedeniyle yatan toplam 103 hastanin; 15°i (%14,5) hastanede 3
gun ve daha az yatarken, 73(%71) tanesi 3-7 giin arasinda, 15(%14,5) tanesi 7
giinden uzun siire yatarak tedavi almistir. AGE ve eslik eden bir hastalik nedeniyle
yatan 27(%19,3) hastanin; 1(%3,7) tanesi 3 giinden kisa, 17(%62,9) tanesi 3-7 gln
arasinda ve 9(%33,4) tanesi ise 7 glinden uzun siire yatarak tedavi almistir. Bagka
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hastaliga sekonder AGE nedeniyle yatan 10(%7,1) hastanin 9(%90) tanesi 3-7 gun
arasi, 1(%10) tanesi 7 giinden uzun siire yatarak tedavi almistir. (Tablo 22)

Hastalik gruplarinin hastanede yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunamadi (p=0,067).

Tablo 21. Olgularin Hastanede Yatis Siirelerine Gore Degerlendirilmesi

Yatis Siiresi n %
3 giin alti 16 11,4
3-7 gun 99 70,7
7 gun Gzeri 25 17,9
Total 140 100,0

Tablo 22. Hastalik Gruplarinin Hastanede Yatis Stirelerine Gore Degerlendirilmesi

Yatis Siiresi
< 3gln 3-7 gln >7 gln Total
AGE 15(%14,5) | 73(%71) | 15(%14,5) | 103(%100)
AGE + Ek Hastahik 1(%3,7) 17(%62,9) | 9(%33,4) | 27(%100)
Baska Hastaliga sekonder AGE 0(%0) 9(%90) 1(%10) 10(%100)

Rotaviris (+) ve rotaviris (-) olan hastalarin yatig siireleri arasinda
karsilastirma yapildiginda; rotaviriis (+) olan 15 hastanin 1’ inin 3 giin alti, 12’sinin
3-7 giin aras1 ve 2’ sinin de 7 giin lizeri yatig siiresi varken, rotaviriis(-) olan 125
hastanin 15’ inin 3 giin alt1i, 87’ sinin 3-7 gilin aras1 ve 23’ {iniin de 7 giin iizeri yatis
sliresi oldugu saptanmistir. Rotaviriis (+) ve rotaviriis (-) olan hastalarin yatis siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p=0,694). (Tablo 23)

Tablo 23. Rotaviriis Saptanan Olgularin Yatig Siirelerine Gore Degerlendirilmesi

Rotaviriis Yatis Siiresi
Jgiinalti | 3-7gun | 7 gln Gzeri Total
var 1(%6,6) 12(%80) 2(%13,4) 15(%100)
yok 15(%12) | 87(%69,6) | 23(%18,4) | 125(%2100)

AGE tanist ile klinigimize yatirilan hastalarin hastanemize bagvurmadan once
herhangi bir saglik merkezinden ishallerine yonelik tedavi alip almadiklar
sorgulandi. Toplam 140 hastanin 79 (%56,4)’ u onceden AGE tedavisi (ayaktan
probiyotik ve/veya antimikrobial ) almisken, 61(%43,6)’ inin AGE ye yonelik hig¢bir
tedavi almadig1 saptandi. (Tablo 24)
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Onceden AGE tedavisi alan 79 hastanin 4(% 5)’ iiniin yatis siiresi 3 giin alt1
iken; 59(%74,7)’ unun 3-7 giin aras1 ve 16(%20,3)’ sinin ise 7 giin iizeri olarak
saptand1. Onceden AGE tedavisi almayan 61 hastanin 12(%19,7)’ sinin yatis siiresi 3
giin alt1 iken; 40(%65,6)’1nin 3-7 giin arasi ve 9(%14,7)’ unun ise 7 giin Uzeri olarak
saptandi. (Tablo 25)

Hastanemize basvuru oncesi AGE tedavisi alan ve almayan hastalarin yatis
siireleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulundu (p=0,025).

Tablo 24.0lgularin Onceden Tedavi Alma durumlaria Gére Degerlendirilmesi

Hastaneye basvuru oncesi AGE tedavisi n %
Tedavi Alanlar 79 56,4
Tedavi Almayanlar 61 43,6
Total 140 100,0

Tablo 25.0lgularm Onceden Tedavi Alma Durumlarina Gore Yatis Siirelerinin
Degerlendirilmesi

Yatis Siireleri Onceden Tedavi Alimi
Tedavi Alanlar | Tedavi Almayanlar | Total
3 giin alti n 4 12 16
% 5% 19,7% 11,4%
3-7 gln n 59 40 99
% 74,7% 65,6% 70,7%
7gunuzeri  n 16 9 25
% 20,3% 14,7% 17,9%
Total n 79 61 140
% 100% 100% 100,0%

AGE 0n tanis1 ile yatirilan hastalarin tamamina sivi-elektrolit destegi
baslanmis oldugu arsiv kayitlarindan tespit edildi. Hastalara sivi-elektrolit destegi
disinda,tedavi verilip verilmeme oranlari degerlendirildi ve verilen tedavi probiyotik,
antibiyotik ve antibiyotik + probiyotik olarak gruplandirildi.

Klinikte yatis1 yapilan toplam 140 hastanin 27(%19,3)’ sine probiyotik, 42
(%30)’ sine antibiyotik, 42(%30)’ sine antibiyotik + probiyotik ve 29(%20,7)’ una
da sivi-elektrolit destegi disinda herhangi bir tedavi baglanmamis oldugu saptandi.
Ayrica toplam 140 hastanin 84(%60)’ tiine antibiyotik tedavisi verilirken,
56(%40)’s1na ise verilmemis oldugu tespit edildi (Tablo 26). Antibiyotik baglanma
oranininin yliksekligi; c¢aligmaya ek hastaligi olanlarin ve baska hastalifa sekonder
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gastroenteriti olan hastalarin dahil edilmesinin yani sira, hastanemize basvuran

hastalarin 6nceden tedavi alma oranlarinin yiiksek olmasina baglanabilir.

Tablo 26.0lgularin Verilen Tedavilere Gore Dagilimi

n %
Probiyotik 27 19,3
Antibiyotik 42 30,0
Antibiyotik+Probiyotik 42 30,0
Ila¢ Tedavisi Almayan 29 20,7
Total 140 100,0

Hastalik gruplarina gore verilen tedavi gesitlerinin dagilimi incelendi. Ek
hastaligr bulunan toplam 27 AGE Ii hastanin 4(%14,8)’ iine sadece probiyotik
verilirken; 13 (%48,1)’ {line sadece antibiyotik, 8(%29,6)’ ine antibiyotik +
probiyotik ve 2(%7,4)’ sine de sivi elektrolit destegi disinda herhangi bir tedavi
baslanmadig1 saptandi. Bagka bir hastaliga sekonder AGE si olan toplam 10 hastanin
1(%10)’ ine sadece probiyotik verilirken; 2(%20)’ sine sadece antibiyotik,
6(%60)’s1na antibiyotik + probiyotik ve 1(%10)’ine de siv1 elektrolit destegi disinda
herhangi bir tedavi baslanmadig1 saptandi.Hastalik gruplarina gore verilen tedavilerin
dagilimi karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamadi (p=0,064). (Tablo 27)

Tablo 27.Hastalik Gruplarina Gore Verilen Tedavilerin Dagilimi

Hastahk Gruplar:
Baska
Hastahga
AGE + Ek Sekonder
AGE Hastalik AGE Total
Probiyotik n 22 4 1 27
% 21,4% 14,8% 10,0% 19,3%
Antibiyotik n 27 13 2 42
% 26,2% 48,1% 20,0% 30,0%
Antibiyotik+ Probiyotik n 28 8 6 42
% 27,2% 29,6% 60,0% 30,0%
Ila¢ Tedavisi Almayan n 26 2 1 29
% 25,2% 7,4% 10,0% 20,7%
Total n 103 27 10 140
% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
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Hastalarin yatis stireleri ile verilen tedaviler arasindaki iligki incelendiginde;
3 giinden az yatan toplam 16 hastanin 2(%12,5)’ sine sadece probiyotik, 3(%18,8)’
line sadece antibiyotik, 3(%18,8)’ iine antibiyotik + probiyotik ve 8(%50)’ ine ise
stv1 elektrolit tedavisi disinda herhangi bir ilag tedavisi baglanmadig1 saptandi.

Yatig siiresi 3-7 giin arast olan toplam 99 hastanin 23(%23,2)’ iine sadece
probiyotik, 31(%31,3)’ ine sadece antibiyotik, 27(%27,3)’ sine antibiyotik +
probiyotik ve 18(%18,2)’ ine ise sivi elektrolit tedavisi disinda herhangi bir ilag
tedavisi baglanmadig1 saptandi.

Yatig siiresi 7 giinden fazla olan toplam 25 hastanin 2(%8)’ sine sadece
probiyotik, 8(%32)’ ine sadece antibiyotik, 12(%48)’ sine antibiyotik + probiyotik ve
3(%12)’ iine ise s1v1 elektrolit tedavisi disinda herhangi bir ila¢ tedavisi baglanmadigi
saptandi.Yatis siirelerine gore verilen tedavilerin dagilimi arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulundu (p=0,020). (Tablo 28)

Tablo 28.0lgularin Yatis Siirelerine Gore Verilen Tedavilerin Dagilimi

Yatis Siiresi Gruplama
7gun
3 giin alt1 | 3-7 glin uzeri Total
Probiyotik n 2 23 2 27
% 12,5% 23,2% 8,0% 19,3%
Antibiyotik n 3 31 8 42
% 18,8% 31,3% 32,0% 30,0%
Antibiyotik+ Probiyotik n 3 27 12 42
% 18,8% 27,3% 48,0% 30,0%
Ila¢ Tedavisi Almayan n 8 18 3 29
% 50,0% 18,2% 12,0% 20,7%
Total n 16 99 25 140
% 100,0% 100,0% | 100,0% 100,0%
p =0,020

Hastalarin yatis siireleri ile antibiyotik alip almamalar1 arasindaki iliski
incelendiginde; 3 giinden az yatan toplam 16 hastanin 6 (%37,5)’ sine antibiyotik
baslanmigken, 10 (%62,5)’ una antibiyotik tedavisi baglanmamaisti.

Yatis siiresi 3-7 giin aras1 olan toplam 99 hastanin 58(%58,6)’ ine antibiyotik
baslanmigken, 41(%41,4)’ine antibiyotik tedavisi baslanmamisti. Yatis siiresi 7
giinden uzun olan toplam 25 hastanin 20(%80)’ sine antibiyotik baslanmisken,
5(%20)’ ine antibiyotik tedavisi baslanmamaisti. (Tablo 29)

Hastalarin yatis siireleri ile antibiyotik tedavileri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulundu (p= 0,049).
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Tablo 29.0lgularin Yatis Stireleri ile Antibiyotik Tedavisi Arasindaki Dagilim

Yatis Siiresi
7 gun
3 giin alt1 3-7.gun uzeri Total

Antibiyotik (+) n 6 58 20 85

% 37,5% 58,6% 80,0% 60,7%
Antibiyotik (-) n 10 41 5 55

% 62,5% 41,4% 20,0% 39,3%
Total n 16 99 25 140

% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
p = 0,049
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5. TARTISMA

AGE c¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik nedeni olup, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
oldugu gibi iilkemizde de dnemli saglik sorunudur (86,87). AGE genellikle 5 yasin
altindaki ¢ocuklarda daha sik goriiliir ve 2 yasin altindaki ¢cocuklarda 5 kat daha fazla
morbidite ve mortalite ile seyrederler (88).

Akut infeksiyoz diyarelerden c¢esitli bakteriyel, viral ve paraziter ajanlar
sorumlu tutulmaktadir. Rotavirus ve enterik adenoviruslar en sik saptanan viral
ajanlardir. Paraziter ajanlardan g.intestinalis ve e.histolytica sik tespit edilirken,
bakteriyel etkenlerden e.coli, salmonella, shigella, camphylobacter ve yersinia tiirleri
siklikla gastroenterit yapabilmektedirler (89). Son yillarda giderek artan oranda viral
etken saptanabilmektedir. Viral nedenler arasinda rotaviriisler g¢ocukluk ¢agi
gastroenteritlerinde sik goriilmesi ve agir seyredebilmesi nedeniyle O6nemli bir
etkendir (88).

Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Klinigi’nde 2010-2015 yillar1 arasinda AGE tanisiyla hastanede
yatirilarak tedavi edilen 0-18 yas araligindaki 140 ¢ocuk hasta incelemeye alindi. Her
bir vaka i¢in; yas, cinsiyet, laboratuar tetkikleri (WBC, CRP, Na, K, Cl, Gaita tetkik)
hastaneye yatis esnasindaki mevsim, onceden tedavi alma durumlari,ek hastalik,
yatig slireleri ve yatis esnasinda baslanan tedavi agisindan retrospektif olarak
degerlendirme yapilmaistir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin yas dagilimi 0-17 yas arasinda (ortalama 5,3
yas) degismekte ve caligmaya dahil edilen hastalarin ¢gogunlugunu 80 hasta (%55,4)
ile 0-2 yas grubu cocuklar olusturmakta idi. Calismaya dahil edilen olgularin
%25,5’inde  gastroenterit etkeni belirlenmistir. %74,5° inde ishal etkeni
saptanamamustir. 2005 yilinda Adana da yapilan retrospektif bir ¢aligmada ishalli

o

hastalarda etken belirlenme oraninin %30-65 arasinda degistigi tespit edilmistir (90).

Munoz Vicente ve arkadaslarinin yaptigi calismada 794 hastada rotaviriis
insidansini1 %22 olarak ve en sik aralik-subat aylar1 arasinda (%90) tespit etmislerdir
(92).

Bulut Y. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada rotavirlis pozitifligi % 21
saptanmis ve ki mevsiminde daha yiiksek oranda goriilmiis (87).

Giaquinto C. ve arkadaglarinin 7 Avrupa {ilkesinde yapilan ¢alismalarinda da
rotaviriis enfeksiyonuna bagli akut gastroenteritlerin en sik kis aylarinda gortldugi
saptanmis (92,93).

Tellez Castillo C.J. ve arkadaslari, Ocak 1995 ve Aralik 2004 yillar1 arasinda
akut gastroenterit olan pediatrik hastalarin 14068 gaita 6rneklemesini retrospektif bir
calismayla incelemislerdir. incelemede cinsiyet, yas, koken, rotaviriis varlig1 ve tan1
tarihi analiz edilmistir. Arastirmada 6rneklemelerden %11,9 (1687 vaka)’da rotaviriis
tespit edilmis. Bunlarin %12,14°1 erkek, % 11,81°1 kiz (p=0,5459). Populasyonun
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ortalama yas1 2,63, vakalarin en sik c¢ikis yasi 1-4 yas (14,1; p<0,001). Calismada
Ispanya’da rotavirus gériilme zamanin kis aylar1 oldugu, rotaviriisiin ayakta ve yatan
hastalarda morbiditenin ana sebebi oldugu sonucu c¢ikmustir. Siklikla 4 yas alti
ozelliklede 1 yas altindaki ¢ocuklar etkilenmistir (94).

Wiegering V. ve arkadaslarinin Wiirzburg Universitesi Cocuk hastanesinde
Nisan 2005 ve Mayis 2008 tarihleri arasinda etkeni kanitlanmig ishali olan 650
hastada yaptiklar1 ¢calismada; rotaviriisler en sik patojen olarak bulunmustur ve pik
yaptig1 mevsim sonbahar-kis olarak tespit edilmistir (95).

Chen S. ve arkadaslarinin Tayvan da g¢ocuk hastalarda yapmis olduklar
calismada; 5 yas alt1 ¢ocuklarin daha ¢ok kis mevsiminde (% 76-% 83) gastroenterit
gecirdiklerini ve gastroenteritin en sik nedeninin de rotaviriis oldugunu (%30,4-%48)
tespit etmislerdir (96).

Bizim calismamizda gaita tetkigi bakilabilen 98 hastada rotaviriis insidansini
%15,3 olarak bulduk. Bunlarin %66,7° si erkek, %33,3’ i kiz olarak tespit edildi
(p=0,617). Rotaviriis saptanan hastalarin 6 (%40)’ s1 sonbahar, 6 (%40)’ s1 kis, 2
(%13,3)’ si ilkbahar ve 1 (%6,7)’ i de yaz mevsiminde basvurmus olduklarini tespit
ettik. TUm rotavirus saptanan hastalarin % 80’ i sonbahar-kis, %20’ si ilkbahar-yaz
mevsimlerinde bagvurmustur. Ay olarak da %26,7° si kasim ayinda bagvurmustur
(p=0,421).Calismamiz bu agidan literatiir ile uyumlu bulundu.

Bakteriler gastrointestinal kanalin biiylik bir bolimiinde bulunarak normal
floray1 olustururlar. Normal floranin bozulmasi halinde patojen mikroorganizmalar
agir ishallere yol acabilirler. Bakteriyel ishaller tilkemizde genellikle yaz aylarinda
goralarler. Sosyoekonomik durumun vyetersiz, icme suyu ve kanalizasyon alt
yapisinin yeterli olmadigi, hijyenin daha az oldugu boélgelerde daha sik goriiliirler

(6).

Ulkemizde yapilan cesitli ¢alismalarda, ishal etkeni olan bakteriyel ajanlarin
goriilme sikligt %35,7-30,6 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir (52). Bizim
calismamizda etkeni saptanan hastalarin %4’ tlinde bakteriyel ajanlar saptanmustir.
Bakteriyel ajanlarin saptanmasinin laboratuar teknik noksanliklarinin yaganmasina
bagli olabilecegi diisliniilmektedir.

Ulkemizinde iginde bulundugu tropikal ve subtropikal iklim kusag1
ulkelerinde, akut gastroenterit etkenleri icinde paraziter etkenler &nemli bir
yertutmaktadir (97). Parazitlerin goriilme sikligi, kiiltiirel aliskanliklara, sanitasyona,
kalabalik ortamlara ve sosyoekonomik kosullara baglidir.

Hastaligin siddeti ve komplikasyonlarinin goériilmesi tropik bolgelerde daha
fazla olmaktadir. Sicak ve nemli bolgelerde daha sik goriiliir. Protozoon
enfeksiyonlart iilkemizde 6zellikle gliney ve giineydogu anadolu bdlgelerinde akut
ishallere neden olmaktadir. Bu durumun sosyo-kiiltiirel yasamla yakindan ilgili
oldugu bildirilmektedir. Bagirsak protozoonlarindan giardia intestinalis ve
e.histolytica iilkemizde en sik goriilen akut gastroenterit etkeni parazitlerdir (81, 80,
98).
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Giardia intestinalis diinyanin her tarafinda yaygin olarak bulunan bir bagirsak
protozoonudur. Asemptomatik veya siddetli seyredebilen ishal, malabsorbsiyon ve
kilo kaybina neden olabilmektedir. Giardiyazisin tanisi, ¢ogunlukla diskida parazitin
Kist ve trofozoit evrelerinin mikroskobik incelenmesiyle konulur(75).

Cesitli tilkelerde yapilmis olan ¢alismalarda yas, iklim ve g¢evresel hijyene
bagl olarak prevalansin %?2 ile %25 arasinda degistigi gosterilmistir (49). Ulkemizde
degisik bolgelerde yapilmis olan ¢alismalarda g.intestinalis sikligi %1,9 ile % 37,7
arasinda degismektedir (100).

Malatya’ da Celik ve arkadaslar1 ishalli hastalarda %6,2 oraninda
g.intestinalis bildirmislerdir (101).

Calismamizda etkeni saptanan hastalarin %24’ iinde protozoal ajanlar tespit
edilmis olup, %I12’sini g.intestinalis, %4’inii e.histolytica ve %8’ inin
kriptosporidiumun olusturdugu goriildii. Calismamiz bu acidan literatiir ile
uyumluydu.

Sa¢ R. ve arkadaslar1 1 Haziran 2004-1 Aralik 2004 tarihleri arasinda akut
gastroenterite bagli dehidratasyon nedeniyle Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigine yatirilan ve intravendz sivi tedavisi
gereken, 40 cocuk (2 ay-7yas) retrospektif bir ¢alismayla incelemislerdir. Hastalarin
%37,5° inde hiponatremik dehidratasyon, %5’ inde hipernatremik dehidratasyon,
%25’ inde hipopotasemi ve % 5’ inde de hiperpotasemi saptamislardir. Bizim
calismamizda da 140 hastadan 61’inde (%43,6) hiponatremik, 76’sinde (%54,3)
izonatremik, 3’iinde (%2,1) hipernatremik dehidratasyon, %12,1’ inde hipopotasemi
ve % 5’ inde de hiperpotasemi saptandi. Bizde hipopotasemi orani disinda diger
degerler literatiir ile uyumluydu.

Charles MD ve arkadaslarinin yaptig1 benzer bir ¢alismada akut gastroenterit
nedeniyle hastaneye yatan 5 yas alti cocuklarin hastanede yatis siireleri
degerlendirilmis, ortalama 4,8 giin olarak bulunmus, Avrupa’da yapilan ¢alismada
ise 2-9,5 giin arasinda bulunmustur (102,103).

Bizim calismamizda da AGE nedeniyle yatan toplam 140 hastanin; 16
(%11,4) tanesi 3 giinden kisa sure, 99 (%70,7) tanesi 3-7 giin arasi, 25 (%17,9) tanesi
7 glinden uzun siire yatarak tedavi almistir. Ortalama yatis siiresi ise 5,5 giin olarak
saptanmigtir. Calismamiz kiimiilatif yatis siireleri acgisindan literatiir ile uyumlu
bulundu.

Calismamizda akut gastroenterit 6n tanisi ile klinigimize yatirilan hastalarin
hastanemize bagvurmadan 6nce herhangi bir saglik merkezinden gastroenteritlerine
yonelik tedavi alip almadiklar1 sorgulandiginda; hastalarin %56,4° iinlin 6nceden
AGE tedavisi almigsken, %43,6” sinin AGE ye yonelik herhangi bir tedavi almadigi
tespit edilmistir. Onceden tedavi alan hastalarin %56,4’ iiniin 3 giinden az yatis
sliresi olmasina ragmen, 6nceden tedavi almayan hastalarin ise sadece %8,6” sinin 3
giinden az yatis siiresinin oldugu tespit edildi. Basvuru oncesi AGE tedavisi alan ve
almayan hastalarin yatis siireleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel
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olarak anlamli bir farklilik bulundu (p=0,025). Bagvuru oncesi antibiyoterapi alan
hastalarin, uygunluk varsa verilen tedavinin hastanede tamamlanmasi ve ¢alismada
ek hastalig1 olan ve bagka hastaliga sekonder hastaligi olan AGE lerin olmasinin
etkili olabilecegi diisiiniildii.

Rotaviriis tespit edilen hastalarin %6,6” s1 3 giin alti, %80’ 1 3-7 giin aras1 ve
%13,42 U de 7 glinden uzun yatarak tedavi almistir. Rotaviriis (+) ve rotaviris (-)
olan hastalarin yatig siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunamamastir (p=0,694). Literatiirlere gore rotaviriis saptanan hastalarin %62 sinde
hafif dehidratasyon olmasi ve hastalarimizin tamamina yatisi esnasinda sivi-elektrolit
tedavisinin baglanmasinin, yatis siirelerini etkileyebilecegi diisiiniildi.

Akut ishalle gelen ¢ocuklarda hastanin dehidratasyon derecesi saptanarak
etkin rehidratasyon tedavisi verilmesi son derece onemlidir. Oral rehidratasyon
tedavisinin kullanima girmesiyle ishal vakalarinda mortalitede ©6nemli diisiis
yasanmistir (37). Bununla birlikte agir dehidratasyonu olan hastalar hastanede
gbézlem altina alinarak uygun konsantrasyonda sivilar kullanilarak i.v hidrasyon
tedavisi uygulanmalidir. Infant gastroenteritlerinde rehidrasyon tedavisine ek olarak
probiyotikler etkin rol kazanmistir (104). Bizim calismamizda yatisi yapilan tiim
hastalara sivi-elektrolit tedavisinin baglanmisti.

Antibiyotik tedavisi ise ishalli hastalarda kesin bakteriyel etyolojik ajanin
tespiti sonrast kullanilabilir. Cocuklarda en sik ishal nedeni olan bakteriyel olmayan
gastroenteritte ampirik antibiyotik kullanilmamalidir.

Italya’ da 2003-2007 yillar1 arasinda pediatristlere akut gastroenteritle
bagvuran 255 hastanin %22,5‘ine antibiyotik yazildigi, %78,3’iine ise probiyotik
tedavisi verildigi saptanmis (105).

Stefano  Guandalini’nin  ¢ocukluk ¢ag1 ishallerinde probiyotiklerin
kullanimina iligkin derlemesinde 23 klinik ¢alismanin meta analizinde 1449 olgu 18
aymn altinda, 352 yetiskin hastanin sonuglar1 degerlendirilmis, bir¢ok probiyotik ajan
kullanimis, farkli ajanlar ve farkl siire ve dozlarda arastirilmistir. Tiim farkliliklara
ragmen genel olarak ishal siiresinin kisalmasinda probiyotik kullanimin anlaml
derecede faydali oldugu gozlenmistir (106).

Cocuklarda ve eriskinlerde infeksiyoz ishalde probiyotik kullaniminin
degerlendirildigi 23 ¢alismay1 igeren Cochrane analizinde yer alan neredeyse tiim
calismalarda probiyotiklerin yararli oldugu gosterilmis olup, probiyotik kullanimi ile
ishal siiresinin ortalama 29,2 saat kisaldig1 saptanmistir (107).

Ilker Yilmaz Ekim 2012-Ocak 2013 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi Cocuk Acil Poliklinigi’ne akut ishal sikayetiyle basvuran 126
hastada yaptig1 ¢alismada hastalarin %14,3” {inilin antibiyotik, %19’unun probiyotik,
%35,6’ smin barsak antiseptigi, %4,8’ inin antibiyotik + probiyotik, %2,4’{iniin
probiyotik + barsak antiseptigi, %0,8” inin de antibiyotik + probiyotik + barsak
antiseptigi tedavisinin almis oldugunu saptamis. Probiyotik alan hastalarin %75’inde
ishal 1-4 giin aras1 siirerken, %25’inde 6 glinden uzun siirdiigii tespit edilmis.
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Bizim caligmamizda akut gastroenterit 6n tanisi ile klini§imize yatirilan
hastalarin hastanemize basvurmadan O©nce herhangi bir saglik merkezinden
gastroenteritlerine yonelik tedavi alip almadiklar1 sorgulandiginda; hastalarin %56.,4
tiniin 6nceden AGE tedavisi almisken, %43,6 sinin AGE ye yonelik herhangi bir
tedavi almadigi tespit edilmistir. Hastanemize bagvuru 6ncesi AGE tedavisi alan ve
almayan hastalarin yatis siireleri karsilagtirlldiginda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulundu. (p=0,025). Disardan gelen hastalara ampirik
antimikrobial tedavi baslandigi igin, yatis siiresini etkilemis oldugu diistiniildii.

Klinigimizde yatig1 yapilan toplam 140 hastanin 27(%19,3)’ sine probiyotik,
42(%30)’ sine antibiyotik, 42(%30)’ sine antibiyotik + probiyotik ve 29(%20,7’ una
da sivi-elektrolit destegi disinda herhangi bir tedavi baglanmamis olarak saptandi.
Ayrica toplam 140 hastanin 84(%60)’ iine antibiyotik tedavisi verilirken, 56(%40)’
sina ise verilmemis oldugu tespit edildi. Antibiyotik baslanma oranininin ytiksekligi;
calismaya ek hastalifi olanlarin ve baska hastaliga sekonder gastroenteriti olan
hastalarin dahil edilmesinin yani sira, hastanemize basvuran hastalarin 6nceden
tedavi alma oranlarmin yiiksek olmasina baglanabilir. Ek hastaligi olan AGE 1i
hastalarin %77,7’ sine antibiyotik tedavisi baslanmigken, baska hastaliga sekonder
AGE si olan hastalarin ise %80’ ine antibiyotik tedavisi baslanmis olarak
saptanmistir.

Sadece probiyotik baglanan hastalarin %85’ inin 3-7 giin arasi yatisi
yapilmisken, %7,5’ inin de 7 giinden fazla yatisinin yapildigr tespit edildi.
Calismamizda yatis siirelerine gore verilen tedavilerin dagilimi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulundu (p=0,020).

Sadece probiyotik tedavisi baslanan hastalarin yatis siiresi ortalama 4,6296
giin olarak hesaplandi. Probiyotik tedavisi ile tiim hastalarin ortalama yatis siiresinin
22,4 saat kisaldig tespit edildi. Calismamiz bu acgidan literatiir ile uyumlu olmakla
birlikte probiyotik kullaniminin 6nemini vurgulamaktadir.

Antibiyotik tedavisi baslanan hastalarin %80’ inin 7 giinden fazla yatisi
yapilmigken, antibiyotik tedavisi baglanmayan hastalarin ise %5’ inin 7 glinden fazla
yatisinin yapildig: tespit edildi. . Hastalarin yatis siireleri ile antibiyotik tedavileri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p= 0,049).Bizim ¢alismamizda
ek hastaligi olan ve baska hastaliga sekonder hastaligi olan AGE lerin olmasinin
yatis siirelerini etkileyebilecegi diistiniildii.
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6.SONUC

Akut gastroenterit tamsi ile hastaneye yatirilan cocuk hastalarda yapilan
calismamizda;

1.Hastalarin 55’1 kiz (%39,3), 85’1 (%60,7) erkekti.

2. Calismamizda gaita tetkigi bakilabilen 98 hastada rotaviriis insidansin1 %15,3
olarak bulduk. Bunlarin %66,7’ si erkek, %33,3’ ii kiz olarak tespit edildi (p: 0,617).

3. Yas grubu olarak 0-2 yas 18 hasta (%12,9), 2-5 yas aras1 80 hasta (%57,1), 5 yas
tizeri 42 hasta (%30) olarak saptandi.

4. Yas grubu olarak 0-2 yas grubu hastalarin % 38,9’ u kiz, % 61,1" i erkek, 2-5 yas
grubu hastalarin % 40’ 1 kiz ,% 60’ 1 erkek, 5 yas {izeri hastalarin ise % 38,1’ i kiz ,
% 61,9’ u erkek olarak saptandi. Biitliin yas gruplarinda erkek cinsiyet oranit daha
fazlaydi. Hastalarin yas gruplar ve cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunamad: (p: 0,979).

5. Hastalarin 22°si (%15,7) ilkbahar, 33’1 (%23,6) kis, 57’si (%40,7) sonbahar 28’1
(%20) yaz mevsiminde basvurmustur.

6. Rotaviriis saptanan hastalarin 6(%40)’s1 sonbahar, 6(%40)’ s1 kis, 2(%13,3)’ si
ilkbahar ve 1(%6,7)’ 1 de yaz mevsiminde bagvurmustur. Rotaviriis saptanan

olgularin mevsimler goére dagilimi incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamad: (p: 0,323).

7. Tim rotaviriis saptanan hastalarin % 80’ i sonbahar-kis, %20’ si ilkbahar-yaz
mevsimlerinde basvurmus olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmadi (p: 0,172) .

8. Ay olarak rotaviriis saptanan hastalarin ¢ogunlugu (%26,7) kasim ayinda
basvurmus olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p: 0,421)

9. Hastalarin 103 (%73,6)’ it AGE, 27 (%19,3)’ si AGE + ek hastalik, 10 (%7,1)” u
ise baska hastaliga seconder AGE olarak saptandi.

10. Hastalik gruplarinin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde izole AGE si olan
hastalarin %42,7” si sonbahar, %20,4” i kis, %16,5” i ilkbahar ve %20,4” i de yaz
mevsiminde basvurmustur. AGE + ek hastalig1 olan hastalarin % 37° si sonbahar,
%22,2° si kis, % 18,5” i ilkbahar ve % 22,3’ ii de yaz mevsiminde bagvurmustur.
Bagka hastaliga sekonder AGE ° si olan hastalarin ise % 30’ u sonbahar, % 60’ 1 kis
ve % 10’ u da yaz mevsiminde bagvurmustur. Hastalik gruplarinin mevsimlere gore
dagilimi karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi

(p: 0,180).

11. Calismaya dahil edilen ve gaita tetkigi alinabilen olgularin %25,5’inde
gastroenterit etkeni belirlenmistir ve %74,5’inde ise ishal etkeni saptanamamustir.
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12. Gaita mikroskobisine gore dagilim yapildiginda; RBC 18(%12,9) hastada; WBC
2(%1,4) hastada; amip 4(%2,9) hastada saptanirken, 103(%73,6) hastada 6zellik
saptanmadi. Hastalarin 13(%9,2)’ {linden ise gaita tetkigi alinamamistir. Gaita
mikroskobisinde 6zellik saptanmamasinin nedeni, hastalarin bize basvurmadan once
baska bir merkezden tedavi alma oraninin fazla olmasina (%56,4) baglanabilir. Hasta

gruplarinin gaita mikroskobisine gore dagilimi incelendiginde aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p: 0,115).

13. Calismaya dahil edilen biitiin hastalarin 18(%12,9)’ inde viriisler, 1(%0,7) ’ inde
bakteriler ve 6(%4,3)’ sinda parazitler etken olarak saptandi. 73(%52,1) hastanin
gaita tetkiginde iireme olmazken, 42(%30) hastanin gaita tetkigi alinamamustir. Etken
saptanan hastalarin %72’ sinde viriisler, %24’ {inde parazitler ve %4’ iinde ise
bakteriyel ajanlar etken olarak saptanmigtir. Gaita kiiltiiriinde etken saptanma
oraninin azligi, gaita mikroskobi sonucunda da oldugu gibi hastalarin bize
basvurmadan 6nce baska bir merkezden tedavi alma oraninin fazla olmasina (%56,4)
baglanabilir. Hastalardan gaita tetkigi alinamama nedeni ise hastanin 1ilgili
laboratuarinin c¢alisma saatleri icerisinde numune verememesi ve/veya hastanin
yattig1 dénem igerisinde ilgili laboratuar da tetkigin ¢alisilamamasina baglanabilir.

14. Mevsimlere gore ishal etkenleri arasinda karsilastirma yapildiginda, istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p: 0,395).

15. CRP degerlerine gore biitlin hastalar degerlendirildiginde; negatif ve pozitif CRP
degerleri esit olarak bulundu (%37,9) ve hastalarin 34(%24,3)’ iiniin CRP tetkigi
bakilmamis olarak tespit edildi. Alt deger: 0,02 mg/dL, st deger: 31,7 mg/dL
,median: 0,54 mg/dL ve ortalama £SD: 2,9173+5,58248 mg/dL olarak hesaplandi.

16. CRP nin hastalik gruplarina gore dagilimi incelendiginde; bagka bir hastaliga
sekonder AGE si olan hastalarin %75’ inde CRP degeri pozitif, ek hastalig1 olan
AGE’li hastalarin ise % 44,5’ inde CRP degeri pozitif olarak tespit edilmesine
ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p: 0,423) .

17. WBC degerlerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin %2,9° unun WBC
degeri <4,6 K/uL , % 49,3’ iinlin WBC degeri 4,5-10,2 K/uL aras1 ve % 47,9’ unun
da WBC degeri >10,2 K/uL olarak saptandi. . Alt deger: 0,74 K/uL, iist deger: 37,0
K/uL, median: 10,15 K/uL ve ortalama +SD: 11.085+5,58024 K/uL olarak
hesaplandi. Hastalik gruplarma gore olgularin WBC diizeyleri karsilastirildiginda,
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p: 0,620).

18. Na degerlerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin %43,6° sinin Na
degeri 135 mmol/L ve alt1 , %54,3” {inlin Na degeri 136-145 mmol/L arasinda ve
%2,1° inin Na degeri ise 146 mmol/L ve iizeri idi. Alt deger: 121 mmol/L, iist deger:
152 mmol/L ve ortalama £SD: 135,7571 + 4,56271 mmol/L olarak hesaplandi.
Hastalik gruplarma gore olgularin Na diizeyleri karsilastirildiginda, aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p: 0,946).

19. K degerlerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin % 12,1 inin K degeri
3,5 mmol/L ve alt1, % 82,9’ unun K degeri 3,5-5,1 mmol/L arasinda ve % 5’ inin K
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degeri ise 5,2 mmol/L ve iizeri idi. Alt deger: 2,20 mmol/L, iist deger: 6,30 mmol/L
ve ortalama +SD: 4,1143 + 0,684 mmol/L olarak hesaplandi. Hastalik gruplarina
gore olgularin K diizeyleri karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunamadi (p: 0,883).

20. Cl degerlerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin % 0,7’ sinin CI
degeri 95 mmol/L alt1 , % 62,9’ unun CI degeri 95-108 mmol/L arasinda ve % 36,4’
tiniin CI degeri ise 108 mmol/L iizeri idi. . Alt deger: 75 mmol/L, iist deger: 131
mmol/L ve ortalama + SD: 107,1357 + 6,3248 mmol/L olarak hesaplandi. Hastalik
gruplara gore olgularin Cl diizeyleri karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunamadi ( p: 0,364 ).

21. Yatis siirelerine gore hastalar degerlendirildiginde; hastalarin %11,4’ i 3 giinden
kisa siire, %70,7” si 3-7 giin arasi, %17,9’ u 7 giinden uzun sire yatarak tedavi
almistir. Yatig siirelerinin minimum degeri 1 giin, maximum degeri 55 giin ve
ortalamas1 5,5643 giin olarak hesaplandi. Hastalik gruplarinin hastanede yatis
stireleri karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunamadi (p: 0,067).

22. Rotaviriis tespit edilen hastalarin %6,6’s1 3 giin alti, % 80’ i 3-7 giin aras1 ve %
13,4’ de 7 glinden uzun yatarak tedavi almistir. Rotaviriis (+) ve rotaviriis (-) olan
hastalarin yatis stireleri karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunamamustir (p: 0,694). Literatiirlere gore rotavirilis saptanan hastalarin
%62 sinde hafif dehidratasyon olmasi ve hastalarimizin tamamina yatigi esnasinda
stvi-elektrolit tedavisinin baglanmasinin, yatis siirelerini etkileyebilecegi diisiiniildii.

23. Hastalarin %56,4’ti  hastanemize bagvurmadan Once bagka bir saglik
kurulusundan AGE tedavisi almigken, % 43,6’ sinin AGE’ ye yonelik herhangi bir
tedavi almadigi saptandi.

24. Onceden AGE tedavisi alan hastalarin %5’ inin yatis siiresi 3 giin alt1 iken;
%74,7" sinin 3-7 giin aras1 ve % 20,3’ {iniin ise 7 giin iizeri olarak saptandi. Onceden
AGE tedavisi almayan hastalarin da %19,7’ sinin yatis siiresi 3 giin alt1 iken; % 65,6’
smnin 3-7 giin arast ve %14,7’sinin ise 7 giin lizeri olarak saptandi. Hastanemize
bagvuru oOncesi AGE tedavisi alan ve almayan hastalarin yatis siireleri
karsilagtirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu
(p: 0,025). Disardan gelen hastalara dnceden ampirik antimikrobial tedavi baslandig
i¢in, yatis siiresini etkilemis olabilecegi diisiintildii.

25. Klinigimizde yatis1 yapilan toplam 140 hastanin 27(%19,3)’ sine probiyotik,
42(%30)’ sine antibiyotik, 42(%30)’ sine antibiyotik + probiyotik ve 29(%20,7)’
una da sivi-elektrolit destegi disinda herhangi bir tedavi baslanmamis olarak
saptandi. Hastalik gruplarina gore verilen tedavilerin dagilimi karsilastirildiginda
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p: 0,064).

26. Sadece probiyotik tedavisi baglanan hastalarin yatig siiresi ortalama 4,6296 giin

olarak hesaplandi. Probiyotik tedavisi ile tiim hastalarin ortalama yatis siiresinin 22,4
saat kisaldig tespit edildi.
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27. Toplam 140 hastanin 84(%60)’ iine antibiyotik tedavisi verilirken, 56(%40)’
sina ise verilmemis oldugu tespit edildi. Ek hastaligi olan AGE’li hastalarin %77,7°
sine antibiyotik tedavisi baslanmisken, baska hastaliga sekonder AGE ° si olan
hastalarin ise %80’ ine antibiyotik tedavisi baglanmig olarak tespit edildi. Antibiyotik
baslanma oranminin yiiksekligi; calismaya ek hastaligi olanlarin ve bagka hastaliga
sekonder gastroenteriti olan hastalarin dahil edilmesinin yani sira, hastanemize
bagvuran hastalarin 6nceden tedavi alma oranlarinin yiiksek olmasina baglanabilir.

28. Sadece probiyotik baslanan hastalarin %85’ inin 3-7 giin aras1 yatis1 yapilmisken,
%7,5 ¢ inin de 7 gilinden fazla yatisinin yapildig: tespit edildi.Calismamizda yatis
stirelerine gore verilen tedavilerin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulundu (p: 0,020).
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