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OZET

Cocuk Saghgi Ve Hastahiklar1 Acil Poliklinigine Basvuran Akut Gastroenterit
Vakalarinin Analizi

Amagc: Akut gastroenterit, akut solunum yolu hastaliklarindan sonra en sik goériilen ¢cocukluk
cagl hastaligidir ve tiim diinyada alt solunum yolu enfeksiyonlar1 ve perinatal hastaliklardan
sonra ¢ocuklarda ti¢iincii sirada 61um nedenidir. Bu ¢alismanin amaci ¢ocuk acil poliklinigine
basvuran akut ishal vakalarinin analizini geriye doniik olarak yapmaktir.

Gereg ve Yontemler: Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali
Acil Cocuk Poliklinigi’ne 01 Ocak 2007 ve 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda basvuran ve akut
gastroenterit tanis1 alan 0-16 yas arasindaki ¢ocuklara ait dosyalar geriye doniik olarak
incelendi. Hastalara ait demografik, klinik ve laboratuvar (tam kan sayimi, tam idrar tahlili,
digk1 mikroskopisi, digkida viral antijen) verileri i¢in hasta dosyalari geriye doniik olarak
tarandi. Rotavirus (RV) ve Adenovirus (AV) incelemeleri i¢in Lateks aglutinasyon yontemi
kullanildi. Gaita drnekleri Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik
Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvari’nda incelendi. Elde edilen verilerin istatistiki
degerlendirmesi i¢in SPSS 15.0 paket programi kullanildi.

Bulgular: Calisma siiresince 645 hastanin dosyasina ulasildi. Bu hastalardan laboratuvar
tetkiki istenen 420’sinin sonuglar1 degerlendirildi. Cocuklarin ortalama yaslar1 26,9431 aydi
ve 475’1 (% 73,6) 0-24 ay aralifinda, 580’1 (% 89,9) 0-60 ay araliginda bulunmaktaydi. En sik
bagvurunun ilkbahar aylarinda (en sik Mart ay1) yapildig: tespit edildi. Olgularin ortalama
ishal siresi 2,0£1,69 giindii ve % 30,4’tinde degisik derecelerde dehidratasyon bulgusu
mevcuttu. Bagvuran 645 olgunun 415’inde (% 64,3) diski mikroskopisi testi yapildi; 56’sinda
(% 13,5) 16kosit pozitifligi (5 ve Uzeri) saptandi. Olgularin 152’sine viral antijen bakilds,
120’sinde (% 18,6) RV pozitif, 8’inde (% 1,2) AV pozitif olarak saptandi. Tiim olgularin
461’1 (% 71,4) ayaktan tedavi edilirken, 139 (% 21,5) vaka kisa siireli gézlem altina alinmus,
45’1 (% 6,9) yatarak tedavi edilmisti.

Sonug: Calismamizda ishal nedeni ile bagvuran hastalarin yas, cinsiyet, ishal siiresi ve eslik
eden sikayetleri literatiirdeki diger ¢alismalara benzerdi. Her ne kadar RV ve AV antijeni tim
hastalardan istenmemis olsa da elde edilen sonuglar Glkemiz verileri ile uyumlu bulundu.
Hastalarin biiyiik bir kisminin izlem ve onerilerle takip edilmis olmasi ¢ogunlukla destek
tedavileri ile yonetilebilen akut gastroenterit tedavisinin acil poliklinik sartlarinda uygun
sekilde stirdiiriildiigiinti gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, ishal, akut gastroenterit.



ABSTRACT

Analysis of Cases With Acute Gastroenteritis that Admitted to the Pediatric Emergency
Outpatient Clinic

Objectives: Acute gastroenteritis (AGE) is the second most common disease after than acute
respiratory diseases and it is the third most important cause of mortality globally after lower
respiratory tract infections and perinatal diseases in children. The aim of this study was to
analyze acute diarrhea cases that reported to the emergency outpatient clinic retrospectively.

Materials and Methods: Medical records of children aging between 0-16 years that reported
with AGE to Istanbul Faculty of Medicine, Department of Pediatrics, Children's Emergency
outpatient clinic between January 01, 2007 and December 31, 2010 were retrospectively
analyzed. Patients' demographic, clinical and laboratory (whole blood count, urinalysis, stool
microscopy, viral antigen test in stool) data were scanned. Stool samples were examined in
the laboratory of Istanbul University, Faculty of Medicine Department of Clinical
Microbiology. Latex agglutination method was used for determining Rotavirus (RV) and
Adenovirus (AV) antigens. SPSS 15.0 program was applied for the statistical evaluation of
the data obtained.

Results: Files of a total of 645 patients were investigated in this study. Laboratory tests were
done in 420 of these cases. The children's mean age was 26.9 + 31 months, 475 (73.6 %) were
in the range of 0-24 months, 580 (89.9 %) were in the range of 0-60 months. The higest
frequencies of cases occured inthe spring (mostly in March). The average duration of
diarrhea was 2.0 £+ 1.69 days and evidence of dehydration to varying degrees occurred in 30.4
% of cases. Stool microscopy was performed in 415 (64.3 %) of the 645 patients who applied;
leukocyte positivity (5 and over) was detected in 56 (13.5 %) of the patients. Viral antigen
determination tests were done in 152 cases; 120 (18.6 %) were RV positive, 8 (1.2 %)
were positive for AV. 461 (71.4 %) of all cases were treated as outpatients, 139 (21.5 %)
cases were kept under observation for 3-4 hours and 45 (6.9 %) were treated in-patiently.

Conclusion: In this study, the patients” data of gender, duration of diarrhea and
accompanying complaints were similar to other studies in the literature. Although analysis for
RV and AV antigen was not done in all patients, the obtained data were found compatible
with the data in Turkey. The fact that most of the patients were followed up without
hospitalization shows that acute gastroenteritis treatment, which can be generally managed
with supportive therapies, is properly maintained in emergency polyclinic.

Keywords: Children, diarrhea, acute gastroenteritis.
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1. GIRIS

Akut gastroenterit, akut solunum yolu hastaliklarindan sonra en sik goriilen ¢ocukluk g¢agi
hastaligidir ve tim dinyada alt solunum yolu enfeksiyonlar1 ve perinatal hastaliklardan sonra
cocuklarda tiglincii sirada oliim nedeni olarak bilinmektedir (1). Son 10 yildaki azalma
egilimine karsin tim dlnyada 5 yasin altinda her giin 1300, her yil yaklasik 500.000 ¢ocuk

ishal nedeni ile kaybedilmekte ve bu say1 tim 5 yas alt1 dlumlerin % 8’ini olusturmaktadir (2).

Ulkemizdeki veriler ne yazik ki smrl sayidadir. 2004 yili Ulusal Hastalik Yiikii-Maliyet
Etkinlik Calismasinda, 0-14 yas grubu ¢ocuk oliimlerinin % 8,4’tinden ishalli hastaliklarin
sorumlu oldugu tespit edilmistir. 2008 yilinda yapilan bagka bir calismada ise Tiirkiye’de bes

yas alt1 gocuk 6liim hiz1 % 0,24 ve ishal siklig1 % 23 olarak saptanmistir (3,4).

Saglik giderleri agisindan da onem arzeden akut gastroenterit vakalar1 (AGE), ekonomik
olarak ulkeleri etkilemektedir. ABD’de 2003 yili itibariyle gastroenterit vakalarinin tani ve
tedavisi icin 1 milyar dolar harcandig: bildirilmektedir (5). Hastane yatiglari ve uygulanan

tedaviler ciddi bir gider olarak karsimizda durmaktadir.

Ishal bagirsakta peristaltik hareketlerin artmasi, emilimin azalmasi, sekresyonun artmasi
sonucunda digkida miktar artis1 ve kivaminin sulu hale gelmesi olarak tanimlanmaktadir. Akut
ishal terimi genellikle 3-5 giin siiren ishalli hastaliklar i¢in kullanilmakta, 14 giinii gegtiginde
ise persistan ishal terimi kullanilmaktadir (6). Daha Once yapilan ¢alismalarda akut
gastroenterit icin kuciik yas, erkek cinsiyet, anne siitiiniin erken kesilmesi, beslenme
yetersizligi, mevsim, diisiik egitim diizeyi, temiz su kaynaklarinin yetersiz olmasi, hijyenik
kosullarin saglanamamasi, el yikama aligkanliginin bulunmamasi ve kiigiik anne yas1 gibi bir

cok risk faktorleri belirlenmistir (7).

Ishalin enfeksiyon disinda degisik nedenleri olmakla birlikte, 6zellikle akut ishallerin blyik

kismi1 enfeksiyoz etkenlerle olusmaktadir. Bulasma genellikle fekal-oral yolla olur.

1



Gelismemis Ulkelerde bakteriyel ve parazitik enfeksiyonlar daha agirlikta iken gelismis ve

gelismekte olan tilkelerde en sik ishal nedeni Rotavirus ve diger viral patojenlerdir (8).

Bu c¢alismada amacimiz ¢ocuk acil poliklinigine basvuran akut ishal vakalarmin analizini
geriye donik olarak yapmaktir. Bolgemizde akut gastroenterit olgularina ait demografik,
klinik ve laboratuvar verilerinin bilinmesi ileriye donuk olarak dogru tani ve uygun tedavi

secimini kolaylastiracaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tamim

Akut gastroenteritin en 6nemli belirtisi olan ishal, bagirsakta peristaltik hareketlerin artmasi,
emilimin azalmasi ve sekresyonun artmasi sonucunda diskida miktar artig1 ile birlikte
kivaminin sulu hale gelmesi olarak tanimlanmaktadir. Digki miktarinin tayini ile bu tanim
daha ac¢ik ifade edilebilir; giinlik diski miktarinin siit ¢gocugunda 10g/kg/gilin, daha
biiyiik cocuklarda ise 200mg/kg/giin Uzerine ¢ikmasi ishal olarak kabul edilir. Bunun
yanisira sadece anne siitii alan bebeklerde her zamankinden daha sik ve sulu digskilama da
ishal olarak tanimlanir (6). Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) tanimina gére ishal glinde Ggcten
fazla sulu digkilama olarak kabul edilmekte, klinik olarak akut sulu ishal, akut kanli ishal
(dizanteri) ve persistan ishal (14 ginden uzun siiren) olarak tige ayrilmaktadir (9).

a. Akut ishaller: Ishal genellikle enfeksiyon etkenleri ile olusmakla birlikte ilag yan etkileri,
enflamatuvar barsak hastaliklar1 ve iskemi gibi enfeksiyon dist nedenlerle de ortaya
cikabilmektedir. Akut gastroenterit tanimi ise gastrointestinal sistemin bakteri, virus veya
parazitlerle olusan enfeksiyonunu tanimlar (5,10). Akut olarak baslayan ve 14 giinden kisa
stireli, siklikla 3-5 giin siiren ishal olgular1 akut ishal olarak adlandirilmaktadir. Temel bulgu
stv1 kaybidir ve diskida kan yoktur. Digkida kan bulunmasi dizanteri olarak tanimlanmakta
olup mukozal hasar ve bakteriyel invazyon sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

b. Persistan ishaller: Akut baglayip 14 giin-30 giin aras1 slren ishal persistan ishal olarak
adlandirilmaktadir (6,9). Gelismekte olan bolgelerde her yil bes yas alt1 ¢ocuklarda meydana
gelen persistan ishal ataklarmin % 15'i 6liimle sonuc¢lanmaktadir. Persistan ishalde olume
neden olan etmen malntrisyon ve persistan ishal arasindaki kisir dongtidiir (11).

c. Kronik ishaller: Bir aydan uzun suren ishal kronik ishal olarak tanimlanmaktadir ve

siklikla kilo alamama, kilo kaybi ile birliktedir. Enfeksiyonlarin yani sira malniitrisyon



sendromlari, besin alerjileri, enflamatuvar barsak hastaliklar1 baglica nedenlerini
olusturmaktadir ve beraberinde malnutrisyon varsa morbidite ve mortalite artmaktadir (12).

Bunun disinda ishaller fizyopatolojik mekanizmalarina goére osmotik, sekretuvar,
enflamatuvar, motilite bozukluklarma bagli ishaller ve emilim yiizeyinin azalmasia bagh
ishaller olarak ya da kaynaklandigi bolgeye gore ince bagirsak tipi ya da kalin bagirsak tipi

ishal olarak da siniflandirilmaktadir.

2.2. Epidemiyoloji

DSO verilerine gore nlenebilir ve tedavi edilebilir olmasina karsin, ishal yenidogan dénemi
sonrasinda bes yas alt1 ¢ocuklarda en sik ikinci 6liim nedenidir. Tiim diinyada, yaklasik olarak
1,7 milyar gocuk her yil ishalli hastaliklar gegirmekte ve bunlardan 525.000°i ishal nedeni ile
hayatim kaybetmektedir. Ishal ayni zamanda 5 yas alti cocuklarda énemli malniitrisyon
nedenlerinden de biridir. Oysa ishale bagli olarak ortaya ¢ikan bu tablo temiz ve giivenilir su
kaynaklarinin ve saglikli ve temiz gevre kosullarinin saglanmasi ile 6nlenebilir (2,9).

Giiney Asya ve Afrika’da 6liimlerin % 7,7-8,5’1 ishale baglidir. Nijerya’da yapilan ¢aligmalar
cocuk Olumlerinin % 16’sinin ishale bagli oldugunu ve ishalin ¢ocuk 6lum nedenleri
icerisinde 2. sirada oldugunu gostermektedir (13). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD)
ishale bagh 5 yas altt ¢ocuk oliim hizi 1,5/100.000 iken Kanada’da 0,8/100.000 olarak
saptanmistir. Avrupa Birligi Ulkeleri'nde ise 0,3 ile 2,3/100.000 olarak bildirilmektedir.
Tiirkiye’de ise bu oran 3,8/100.000 olarak saptanmistir (14).

2000 yilinda Birlesmis Milletler Milenyum Zirvesi sonrasinda kurulan doérdiincii Milenyum
Kalkinma Hedefi, 5 yas alti ¢ocuklarin 6liim oranlarint 2015'ten Once tgte iki oraninda
azaltmay1 amacglamaktaydi. Alinan 6nlemler neticesinde, tiim diinyada 5 yas alt1 cocuklarda
ishale bagl 6liim siklig1 2005 yilindan 2015 yilina kadar % 34, tiim yas gruplarinda ise %

20,8 oraninda azalmistir. Tiirkiye verileri ise cocuk Olumlerinde % 71 oraninda azalma



gostermektedir. 2000 yilindan beri ishalden kaynaklanan ¢ocukluk dliimleri her yil ortalama
% 6,5 azalmistir, ancak 2030 hedeflerine ulasmak i¢in bu egilimin hizlanmasi gerekmektedir
(14,15).

Cocuklarda bircok virus, bakteri ve parazit gastrointestinal sisteme etki ederek enfeksiyoz
ishale neden olabilmektedir. En 6nemli bulas yolu fekal-oral yoldur. Viruslara bagh
gastroenteritler Ozellikle gelismis iilkeler olmak {izere diinyada endemik olarak goriilen
hastaliklardir. Hastane basvurular1 kis aylarinda artmaktadir. Cok sayida etken tanimlanmis
olmakla birlikte RV ve Noroviruslar en sik rastlanilan viral etkenlerdir (16,17). Bakteriyel
etkenlere bagli olarak gelisen ishaller ikinci sirayr almakta ve Escherichia coli (E. coli),
Salmonella, Shigella, Campylobacter gibi etkenler ilk siralar1 almaktadir. Gelismis tilkelerde
tim ishallerin % 1-8’i paraziter etkenlere bagli iken bu oran gelismemis iilkelerde % 30’a
cikmaktadir. Paraziter etkenler icerisinde Giardia intestinalis (G. intestinalis) ve Entamoeba

histolytica (E. histolytica) 6nemli yer tutmaktadir (18).

2.3. Patogenez

Ishal bagirsaklarda su ve elektrolit emiliminin ve sekresyonunun bozulmasma yol agan
normal fizyolojik diizenin bozulmasi olarak tanimlanabilir. Bu siirecin anlasilmasi ishale
neden olan patofizyolojik degisikliklerin bilinmesi ile miimkiindiir.

Normal kosullar altinda eriskin bir insanda 2 litresi sindirilmis, 6 litresi ise viicut sivi ve
salgilarindan olusan yaklasik 8 litre sivi ince bagirsaga ulasir. Bu sivinin ¢ogu emildikten
sonra kalan yaklasik 1 litre sivi kalin bagirsaga gelir. Kalin bagirsagin emilim kapasitesi 3-4
litre kadardir ve gelen sivinin biiyiik kism1 da burada emildikten sonra yaklagik 200 ml siv1
digki ile atilir. Bagirsagin sivi ve besin maddelerinin sindiriminde emilim ve sekresyon
islevlerine ek olarak, motor fonksiyonlarinin da énemli rolii vardir. Beslenmeyi takiben ince

bagirsakta artan kasilmalar ile yaklasik 3 saatlik gegis suresinin sonunda besinler daha fazla



emilimin yam sira rezervuar gorevi goren kolona ulasirlar. Su ve iyon akisi ile motilitenin
koordinasyonundaki aksakliklar klinikte ishal ile sonuglanir (19).

Ishal gelisiminde bir¢ok farkli mekanizma agiklanmis olsa da olgularin cogunda osmos, aktif
sekresyon, eksudasyon ya da enflamasyon ve motilite degisikliklerini i¢eren bir ya da birden
fazla patofizyolojik siire¢ sonunda gerceklesir.

a. Osmotik ishaller: Bagirsak limeninde emilemeyen maddelerin varligi sonucu olusan
osmotik yiik hipertonik ortam meydana getirir. BOylece ince bagirsaklarda enterositlerden
barsak liimenine su ¢ekilmesi s6z konusudur. Kalin bagirsagin normal ve kompansatuvar
emme kapasitesi limendeki artmis suyu emmek icin yetersiz kalinca ishal ortaya cikar.
Ishalin sebebi bagirsakta emilemeyen solitlerin (laktuloz, polietilen glikol v.b.) ya da
malabsorbsiyon sonucu monosakkaridler ve aminoasidler gibi kiiclik molekdllerin artmasidir.
Ayrica kisa bagirsak sendromunda ve mukoza hastaliklarinda (disakkaridaz enzim eksikligi
gibi) benzer sekilde osmotik ishaller gortlebilir. Bu tip ishallerde diski sulu olup lékosit
icermez, a¢ kalinca ya da emilimi zayif olan besinlerin kesilmesi ile bagirsak fonksiyonlari
normale doner.

b. Sekretuvar ishaller: Enterositlerdeki sekresyon ve emilim arasindaki dengenin
bozulmasina bagh olarak gelisir. Bu tip ishallerde bagirsak liimeninde su ve elektrolit
sekresyonu anormal derecede artarak emilim kapasitesinin {izerine ¢ikmustir. Ince
bagirsaklarda morfolojik olarak bir patoloji yoktur. Temel mekanizma, klor ya da bikarbonat
iyonlarinin agir1 sekresyonu veya sodyum emiliminin inhibisyonudur. Siklikla klor iyonunun
kript hiicrelerinden siklik adenozin monofosfat (CAMP), siklik guanozin monofosfat (cGMP)
veya kalsiyumun artmis uyarisiyla asir1 sekrete edilmesi ishale neden olur. ishal bol suludur
ve genellikle 16kosit icermez. Gastrointestinal sistemdeki besinlerden etkilenmedigi igin

hastanin a¢ kalmas: ishali duzeltmez. Cocuklarda sekretuvar ishalin bircok nedeni vardir;



konjenital klor diaresi, VIPOMA gibi hormon (reten timarler, endojen veya eksojen
laksatifler, enterik viruslar ve bakteriyel toksinler sayilabilir.

c. Enflamatuvar ishaller: Bagirsak epiteli disariya karsi bariyer olusturan birgok mekanizma
tarafindan korunur. Bakteriyel ve viral patojenlerin saldiris1 sonrasi bu bariyerlerin yikilarak
bagirsak epitelinin yapisal ve fonksiyonel biitiinliigiiniin bozulmasi en sik rastlanilan ishal
nedenidir. ince bagirsaklar ve kolonda enflamasyon sonucu bagirsak hiicrelerinde hasar,
malabsorpsiyon tablosu ve sekresyon artisinin goruldugi ishallerdir. Mukus, kan ve proteinin
eksudasyonu ve emilimin bozulmasi digk ile fazlaca su, elektrolit ve protein kaybina neden
olur. Mikroorganizmalarin kolonizasyonu, epitel invazyonu ile mukozada enflamasyon ortaya
cikar ve lokositler, mast hiicreleri ve fagositler tarafindan salinan sitokinler enterositleri tahrip
eder. Villuslardaki atrofik degisiklikleri kompanse edebilmek icin kriptalarda hiperplazi
gelisir ve sekresyon artig1 olur. Tam olgunlasmamis htcreler villus hicrelerinin yerini aldigi
icin emilim bozuklugu ortaya ¢ikar. Malabsorbsiyon sonucu osmotik ve sekretuvar ozellikli,
protein kaybi ve eksudasyonun da bulundugu ishal tablosu ortaya ¢ikar.

d. Motilite/fonksiyon bozukluklarma bagh ishaller: Sindirim sistemin maotilitesinin
azalmasi Ust ince bagirsakta intestinal mikrofloranin proliferasyonuna yol agarak, motilitenin
artmasi ise bagirsaktan sivinin gecis zamanini kisaltarak emilimin azalmasina neden olabilir.
Irritabl kolon, dumping sendromu, tirotoksikoz, ve bazen de enfeksiyonlar motilite artisina
neden olabilir (8,19,20,21,22).

Akut enfeksiyoz ishaller enterik patojenin virulans mekanizmasina goére enflamatuvar ve non-
enflamatuvar olarak siniflandirilabilirler. Enflamatuvar ishallerde etken bagirsak mukozasina
yapigarak invaze olur ve bagirsak hiicrelerini tahrip ederek ishale neden olur. Enteroinvazif
Escherichia coli (EIEC), Shigella gibi patojenler mukozadaki lenfoid folikillerin (izerinde
bulunan M hicreleri yolu ile epitel hicrelerine invaze olur ve hiicre 6limune, mukozada

ulserasyon ve kanamalara neden olurlar. Enterohemorajik Escherichia coli (EHEC) salgiladigi



sitotoksin (Shiga toksin) ile hicrelerde hemorajik nekroza sebep olur. Clostridium difficile (C.
difficile) enterotoksin A ve B adi verilen enterotoksinler salgilayarak bagirsak hiicrelerinde
yapisal ve islevsel bozukluklara ve sonugta hlicre nekrozuna neden olur. Salmonella kalin
bagirsakta hiicre icine girer ve monositik ya da notrofilik infiltrasyona neden olur (19,23).
Non-enflamatuvar ishallerde ise bakteri enterotoksinleri, viruslarin bagirsak hiicrelerinde
yaptig1 hasar ya da parazitlerin adheransi sonucu ishal gelisir. Kolera, baz1 E. coli suslari,
Staphylococcus aureus (S. aureus), Clostridium perfringens (C. perfiringens), G. intestinalis

ve viruslar non-enflamatuvar ishale neden olur (23,24).

2.4. Etyolojik ajanlar
Akut ishallerin biiylik bir kismindan enfeksiy6z etkenler sorumlu olmakla birlikte bunun
disinda besin alerjileri ve antibiyotige bagl olarak da olusabilmektedir. Gelismekte olan
iilkelerde etken olarak bakteriler ve parazitler 6n plandadir ve tipik olarak yaz aylarinda artis
kaydedilir. Geligsmis iilkelerde ise onde gelen etkenler viruslardir ve sonbahar ile ilkbahar
arasindaki donemde daha fazla goriiliir. Cocuklarda gorulen bakteriyel etkenler en sik
Enteropatojenik Escherichia coli (EPEC) olmak (zere Shigella spp, Salmonella spp,
Campylobacter spp, EHEC, Vibrio cholerae, Vibrio spp, Yersinia spp seklinde siralanabilir.
Campylobacter turleri 6zellikle gelismekte olan iilkelerde 5 yas alt1 ¢ocuklarda digkidan en sik
izole edilen etkenler arasindadir. Baslica akut viral gastroenterit etkenleri ise; 6zellikle 2 yas
alt1 gocuklarda RV ve AV’lar, her yastaki bireyde sporadik veya salginlar seklinde Norovirus
ve Sapoviruslar ve ozellikle 6 yas alt1 cocuklar arasinda Astroviruslardir. Noroviruslar (NV)
blttn dunyada kitlesel salginlardan sorumludur. Akut paraziter gastroenteritlerin en yaygin
etkenleri de G. intestinalis, Cryptosporidium spp, E. histolytica, Dientamoeba fragilis seklinde

siralanabilir (25). Persistan ishallerde ise en sik bakteriyel neden gelismekte olan iilkelerde



EPEC ve EAEC olmakla birlikte Campylobacter ve Salmonella daha nadirdir. Gelismis

ulkelerde ise Norovirus ve Rotaviruslar persistan ishal etkenleridir (19).

Tablo 1. Akut enfeksiy6z ishalde etyoloji (10).

ETYOLOJI

1. Viruslar 2. Bakteriler 3. Parazitler
Rotaviruslar EPEC G. intestinalis
Noroviruslar Salmonella spp E. histolytica
Adenoviruslar (40, 41) Shigella spp Cryptosporidium spp
Astroviruslar C. jejuni Microsporidia spp
Coronaviruslar C. coli Blastocystis hominis
Sapoviruslar EHEC O157:H7 Dientamoeba fragilis
Pestiviruslar EHEC (diger)
Toroviruslar Y. enterocolitica

Y. pseudotuberculosis
V. cholerae O1

V. cholerae 0139

V. parahaemolyticus

C. difficile




2.4.1. Viruslar

Viral gastroenteritler, st solunum yolu infeksiyonlarindan sonra en sik goriilen viral
hastaliklardir ve enfeksiy6z nedenli ishaller igerisindeki oran1 % 30-70 olarak bildirilmektedir
(26).

Gastroenterit etkeni olan viruslar son derece bulasicidirlar, baslica fekal-oral yolla nadiren de
damlacik youyla bulasirlar. Sporadik veya endemik olarak gorilebilir ve etyolojik ajanlarin
belirlenemedigi ishallerin blyik bir kisminda etkendirler. Hastaliklarin ¢ogu kendi kendini
sinirlar ve immun yetmezligi olmayan konaklarda iyilesme tamdir, bununla birlikte agir
dehidratasyona yol acmalar1 halinde énemli morbidite ve mortalite nedeni olurlar. Viruslarin
neden oldugu gastroenteritler gelismemis (lkelerdeki ¢ocuklarda her yil epidemilere ve
olumlere sebep olurken gelismis Ulkelerde ise 6nemli morbidite ve hastaneye yatis sebebidir
(23).

ABD’de yilda ortalama 3,5 milyon viral gastroenterit vakas: bildirilmekte ve bunlarin %
35’inin hastaneye yatirilarak tedavisi gerekmektedir. ABD’de en sik RV ve NV’lar
gorilmektedir (26). Gelismekte olan Ulkelerde bu rakam daha da yiksektir (125 milyon
vaka/yill) ve bu vakalarin 18 milyonu siddetli dehidratasyon ile seyretmektedir (27).
Insanlarda gastroenterite yol acan baslica viruslar; RV, NV, Enterik AV’lar, Sapovirus ve
Astroviruslardir. Diger viruslar arasinda nosokomiyal salginlara yol acabilen ve ¢ocuklarda
persistan ishale sebep olan Toroviruslar ve daha cok hayvanlarda ishal yapan ancak iKki
yasindan kuclk cocuklarda da gosterilmis olan Pestiviruslar gibi daha nadir gastroenterit
yapan etkenler yeralmaktadir (28). Cocuklarda viral nedenli ishallere sik rastlanir. Viral
gastroenteritlerde ve gida intoksikasyonunda kusma o6zellikle 6nemli bulgu iken bakteriyel
gastroenteritlerde ishal daha 6n plandadir (23). Diskinin kan ve 16kosit icermemesi Oncelikle

viral bir ishali diisiindiirmelidir (29).
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Gelismis tilkelerde viral gastroenteritler (% 70-80);
-Rotavirus (en sik)
-Norovirus (Norwalk virus)
-Enterik Adenovirus
-Calisivirus
-Astrovirus

-Enterovirus (26).

2.4.1.1. Rotavirus

Rotavirus (RV) reoviridae familyasinda yer alan, zarfsiz, 70 nm ¢apinda, kapsidi ikosahedral,
genomu lineer 11 segmentli, ¢ift sarmalli bir RNA virusudur. Elektron mikroskopisi ile
tekerlege benzer goriiniimiinden dolayr bu ismi almistir. Genom segmentlerinin her biri, en az
bir viral protein kodlar; bunlarin 6’s1 yapisal (VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 ve VP7), 6’s1 ise
yapisal olmayan proteindir (NSP1-6). Agirlikli olarak VP6 yapisal proteini tarafindan

aktarilan grup 6zelligine gére RV'lar 8 gruba (A-H) ayrilmaktadir (30).

RV enfektif partikili ¢ tabakal: olup; dis kapsid, i¢ kapsid ve internal kordan olusur. Dis
kapsid yap1 proteinleri VP4 ve VP7’den olusur ve bunlar koruyucu humoral immunitenin ana
hedefleridir. Yapisal olmayan NSP4’iin bir viral enterotoksin oldugu saptanmustir. i¢ kapsid
VP6’dan olusur ve koru gevreler. RV kapsid proteinlerinin antijenik &zelligine gore serolojik
olarak grup, subgrup ve serotiplere ayrilir. I¢ kapsid proteini VP6, virusun en énemli antijenik
determinantidir ve non-noétralizan antikor cevabi olusturur (31). RV alt grup tanimi1 VP6’ya
gore yapilir. RV’lar VP6 glikoproteinindeki farkliliklara gére A’dan G’ye (A, B, C, D, E, F,
G) kadar adlandirilan 7 gruba ayrilir (32). Insanlarda yalnizca RV grup A, B ve C enfeksiyon

yapmaktadir. Insanlardaki gastroenteritlere en sik A grubu Rotaviruslar yol agmaktadir. RV
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serotiplerinin dagilimi farkli cografi bolgelerde ve zaman i¢inde degisiklik gosterir. Major
antijenik epitop viral dis kapsit proteini VP7 ve VP4’tiir (33,34). RV’lar her bir grubu
icerisinde virusun temel dis kapsid proteinleri olan VP4 ve VP7’ye karst olusan monoklonal
antikorlar kullanilarak yapilan nétralizasyon testi ile daha alt serotiplere ayrilirlar. VP4 ve
VP7 hicreye baglanma ve giristen sorumludur, ayn1 zamanda spesifik koruyucu nétralizan
antikor olusumunu uyarirlar (35). Grup A RV’lerin G ve P serotiplemesi yerine giinimuzde
alternatif olarak VP7 ve VP4 genom segmentinin nikleik asit dizisindeki farkliliklara gére G
ve P genotiplemesi yapilmaya baslanmistir. Grup A RV’lar simdiye kadar 23 G genotipi (G1-
G2-G3) ve 31 P genotipi taninmistir. En az 10 adet G ve 11 adet P tipinin insanlar1 enfekte
ettigi gosterilmistir. (36). Insanlarda diinya genelinde RV gastroenteriti ile iliskili en yaygin
genotipler G1, G2, G3, G4 ve G9 olup G1 en baskin olanidir. Bu genotipler butln serotiplerin
% 90°dan fazlasini olusturur (37). insanlarda en yaygin P genotipleri P8 ve P4’tiir. P8 insan
RV tiplerinin % 90’dan fazlasin1 olusturur. P8 genotipi P1A serotipine Kkarsilik gelir.
Dinya’da yapilan epidemiyolojik calismalar en ¢ok G1P1A[8] ve siklik sirasina gore
G3P1A[8], G4P1A[8], G2P1B[4] ve G9P1A[8] olmak Uzere bes genotip kombinasyonunun
insanlarda RV enfeksiyonlarinin yaklasik % 90°indan sorumlu oldugunu géstermistir (38,39).
RV tlm dlnyada 5 yas alt1 gocuk ishallerinin en sik etkenidir ve akut gastroenterit vakalarinin
% 35-40’1ndan sorumludur. RV 0zellikle 2 yas alt1 en 6nemli akut ishal etkeni olmasinin yani
sira hastane kaynakli ishalin de en &nemli nedenidir. Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda hastane
yatislarina hatta 6lime sebep olabilmektedir (40,42). Gelismekte olan iilkelerdeki ¢ocuklarda
akut ishallerin ¢ogundan ve AGE nedenli o6liimlerin % 10-20’sinden sorumludur ve tim
olumlerin % 90’1ndan fazlas1 gelismekte olan iilkelerde olmaktadir (43).

Avrupa Birligi Ulkeleri’nde bir yilda 5 yas alt: yaklasik 23 milyon gocukta RV enfeksiyonu

gordlmektedir ve 72000-77000 hastane yatisina sebep olmaktadir. Avrupa Birligi
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Ulkeleri’nde hastanede yatan RV gastroenteritlerinin % 21°i nosokomiyal enfeksiyonlardir
(44).

Ulkemizde yapilan calismalarda ise 5 yas alti cocuklarda gériilen ishallerin % 30-50’sinden
RV’larin sorumlu oldugu goriilmiistiir. ishal nedeniyle hastaneye yatis endikasyonu olan
cocuklarin % 53’tinde RV pozitif saptanmistir. GIP [8] (%76) en sik goriilen tir olarak
saptanmis, G2, G4 ve G9 tiirlerinin bunu izledigi goriilmistiir (45). Aym sekilde 2000-2001
yillarinda yapilan bir ¢alismada G1 (% 75,1) en sik gorulen tiir olarak bildirilmistir (46).

RV tiim diinyada gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ayni siklikta goriilmektedir
(demokratik virus). RV esas olarak infantlarda ve kii¢iik ¢ocuklarda agir gastroenterit yapar
ve ishale bagli hospitalizasyonlarin yaklasik 1/3’tinden sorumludur. Her yasta goriilebilirse de
en sik 6-24 aylik ¢ocuklari etkiler. Bu donemin sonunda hemen hemen bitiun c¢ocuklarda
parsiyel bir immiinite ortaya ¢ikar. Re-enfeksiyonlar bundan sonra yaygin olarak goriiliir,
ancak hafif ve subklinik seyreder (47,48). Insanda A, B, C gruplar1 enfeksiyon yapar.
Cocuklarda A grup erigkinlerde ¢ogunlukla B grup RV’lar etkendir. Grup C genellikle
hayvanlarda etken olmakla birlikte cocuklarda ishal etkeni olabilir. Enfeksiyon ne kadar erken
yasta gecirilirse o kadar agir seyreder (49).

RV son derece bulasicidir ve bashca fekal-oral yolla yayilir. RV c¢evrede direncli
kalabildiginden kisiden kisiye bulasma, kontamine gida ve su ile bulasma ve oyuncak veya
kontamine yuzeylerle temas sonucu bulas olabilmektedir. Kres ve yuvalarda tekrarlayan
ishallerden siklikla sorumludur. Toplumda RV enfeksiyonlari daha ¢ok 6-24 ay arasi yas
grubunda goriilmesine karsin nosokomiyal RV enfeksiyonlar1 6zellikle 0-5 aylik bebeklerde
goralir (41). Yatirilarak izlenen RV enfeksiyonlarmin yaklasik 1/3°0 nosokomiyal

enfeksiyonlardir. Yenidogan bebekler anneden gegen antikorlar ile korunur (50).

RV tropikal iilkelerde tiim yil boyunca, 1liman iilkelerde Kasim ay1 ile Nisan ay1 arasinda

daha sik goruliir. Istanbul’da da 1liman iklim hakimdir. istanbul’da Melike Keser tarafindan
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yapilan ¢alismada RV pozitifliginin Aralik-Mayis aylar1 arasinda daha fazla oldugu

saptanmustir (51,52).

- Patogenez: RV bir ka¢c mekanizmayla ishale neden olur;

1. Malabsorbsiyon (mikrovillus ve enterosit hasarina sekonder),
2. Enterik sinir sistemi hasartyla, mikrovillus iskemisi,
3. NSP4 ile asir1 enterotoksin etkisiyle intestinal sekresyona neden olarak (35).

Bagirsakta esas hasar NSP4 proteini tarafindan olusturulur. Basta jejunum olmak iizere ince
barsak epitel hucrelerini etkiler. NSP4 peptitlerinin toksik etkisi hem osmotik hem de
sekretuvar ishale neden olur. Mide asidine direnclidirler. Epitel hiicre villuslarinda kisalma ve
atrofi gibi dejenerasyon, epitel hiicrelerinde yassilasma, mikrovillus kayb1 ve ince barsak
yiizey kaybia neden olurlar. Ince barsak yiizey epitelinden salgilanan diasakkaridaz enzim
aktivitesinin kaybina neden olurlar. Sonug¢ olarak seker emilimi bozulur ve osmolariteyi
artirarak diareye neden olurlar (49).

-Klinik: RV enfeksiyonu olan gocuklar semptomatik olmadan 2-3 gun 6nce ve semptomlarin
baslangicindan iki hafta sonraya kadar virusu yayarlar ve dolayisiyla 2 hafta sireyle
bulasicidirlar. Kulugka siresi 1-3 gundur. RV, tekrarlayan ataklarda genelde ciddi AGE
bulgularina sebep olmaz. Ilk gegirilen RV enfeksiyon atagi, takip eden RV enfeksiyon
ataginin daha selim seyretmesini saglar. Ilk atak bir nevi dogal asilama etkisi gostererek
tekrarlayan ataklarin seyrini ve siddetini hafifletir. Ilk enfeksiyonun ardisik enfeksiyonlar igin
koruyuculuk saglamasi 5 yas istiindeki ¢ocuklarda RV enfeksiyonlarinin daha nadir veya

asemptomatik goriilmesine neden olmaktadir (53).

1-3 giinliik kulucka siiresinden sonra ani kusma ve ates gelisir, 24-48 saat sonra ishal baglar
ve genellikle 3-8 giin siirer. Olgularin yarisina yakininda ates goriiliir ve genellikle hafiftir.

Ancak 1/3’iinde ates 39 °C’den yiiksek olabilir. Ozellikle kiiciik ¢cocuklarda dehidratasyon,
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elektrolit dengesizligi ve asidoz sik gelisir. Yapilan ¢alismalarda en sik rastlanan klinik

bulgular kusma, ishal, ates ve dehidratasyondur (54).

RV’larin gastrointestinal sisteme sinirli enfeksiyon olusturdugu disuntlmekteydi, fakat son
calismalarda hem immunkompetan kisiler hem de immunsuprese olan enfekte cocuklarda RV
antijen veya viral RNA’nmin bircok ekstraintestinal dokuda tespit edildigi bildirilmistir. Bu
bulgularin klinik 6nemi acik degildir. RV gastroenteritine sahip cocuklardan alinan serum
orneklerinin % 43-66’sinda viremi gorulir. Bircok calismada RV gasroenteriti olan
cocuklarda santral sinir sistemi (MSS) enfeksiyon sikligi % 2-5,7 arasinda degismektedir
(53,55). Cin’de yapilan bir ¢alismada AGE’ye bagh ‘siitcocugu konvilziyonu’ ishalden
ortalama 2-3 giin sonra gelismis % 26,5’inde RV pozitif saptanmis ve hicbirinde ndrolojik

sekel kalmamustir (56).

-Tami: RV tanist virusun hicre kultiriinde izolasyonu, viral antijenin aranmasi ve viral
nikleik asitin gosterilmesi esaslarina dayanir. RV ¢esitli ticari antijenik deneyler, RT-PCR,
elektron mikroskopisi, immun elektron mikroskobu, enzim immunoassay, lateks
aglltinasyonu, fluoresan antikor testi (FA), agar-jel immunodifiizyon, viral RNA ydninden
poliakrilamid jel elektroforezi (PAGE) ve hiicre kultlri dahil cesitli tekniklerle tespit
edilebilir. Bu yontemlerin ¢ogu enfekte cocuklarin gaitasinda virus varligi ¢ok ylksek

miktarlarda oldugu i¢in RV aranmasinda verimli olmaktadir (57).

Diski ya da rektal siiriintiilerde viral antijenin tespiti en yaygin olarak kullanilan yontemlerdir.
Incelemede diski 6rnegi veya rektal siiriintii kullanilabilmekte, test taze veya -70 °C’de
saklanmig drneklerde uygulanabilmektedir. Diskida RV antijenlerinin gosterilmesine dayanan
lateks agliitinasyonu (LA) ve enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) gibi testler
maliyeti diisiik ve hizli sonu¢ alinmasi nedeniyle daha sik olarak kullanilmaktadir. RV

gastroenteritine en sik neden olan 20 grup A antijeninin diskida saptandigi ve RV ve AV’un
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(serogrup 40 ve 41) birlikte arandig1 hizl testlerin duyarliliginin % 86-100, 6zgiilliigliniin ise
% 87-95 arasinda degistigi ifade edilmektedir. Bu testlerin viral atilimin ¢ok yiiksek olmasi

nedeniyle semptomlarin baslamasindan sonraki ilk bes giin i¢erisinde yapilmasi Onerilir.

-Immunizasyon: RV birgok kimyasal dezenfeksiyona direngli ve sicaga dayaniklidir. Cok
direngli bir mikroorganizma olmasi nedeniyle bakteriyel gastroenteritlerden korunmada temiz
icme suyu saglanmasi ve hijyen kosullarmin iyilestirilmesi RV gastroenteritlerinin
onlenmesinde yeterli degildir. Gelismis iilkelerde sanitasyon, giivenilir su kaynaklar1 ve oral
rehidratasyon tedavisi ile bakteriyel ishallerin morbidite ve mortalitesinde énemli azalma
olmasina ragmen RV’a bagli gastroenteritlerde azalma olmamustir. Bu nedenle bu kadar agir

hastalik yiikiine sahip RV hastaliklarindan korunma ancak asilama ile saglanabilecektir.

RV’a karg1 immun yanit VP7 dis kapsit anijenine karsi ¢ok etkendir. 10 adet serotip vardir
(G1-G10). Asi icin G ve P serotip ve genotipleme yapilmistir. En sik goriilen G1P8 Kuzey
Amerika, Avrupa ve Avustralya’da % 70’ten ¢ok, Asya ve Giiney Amerika’da % 30,

Afrika’da % 23 oraninda saptanmistir (58).

Halen kullanilmakta olan iki tip oral asi mevcuttur. ABD’de 2006 yilinda lisans alan
pentavalan RV asis1 (Rotateq) ile 2007 yilinda siitgocuklarmin % 50’si asilanmigtir. Europan
Agancy for the Evaluation of Medicinal Product (EMEA) tarafindan 2006’da Rotarix
(monovalan) ve Rotateq asisina lisans verilmistir (59). As1 yapilan ¢ocuklarin % 90’1 ciddi
RV enfeksiyonundan % 70’i herhangi bir RV enfeksiyonundan korunmus olur. Yapilan
caligmalar as1 sonrast RV ishal siklifinin azaldigini gostermektedir. ABD’de RV asilamast
oncesi 2006’da RV enfeksiyonu 55000-75000 civarinda hastane yatisina sebep oluyordu.
Asilama sonrast yatislar 2007°de % 17, 2008’de % 45 oraninda azalmistir. Asilanmamis
gruptaki yatig orani da azalmistir (toplumsal immunite) (60). Giiney Afrika’da RV asis1 6ncesi

ve sonrasi veriler; agilama oncesi 2009 yilinda % 46 RV, asilama sonras1 2010 yilinda % 33
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RV, 2011 yilinda % 29 RV bulunmustur (61). Baska bir ¢alismada ABD’de yatis orani asi
oncesi 2006 yilinda 101/10000, as1 sonras1 2007 yilinda 85,5/10000, 2008 yilinda 55,5/10000

bulunmustur (62). Bu bulgular asinin etkinligini ¢ok belirgin olarak desteklemektedir.

Rotarix, zayiflatilmis canli monovalan oral bir asidir (G1 P8), en sik goérilen insan VP7, VP4
antijenlerini icerir. Ciddi RV enfeksiyonundan % 95,8 korudugu belirtilmistir. Rotateq
(Pentavalent Human-Bovin Reassortant), 5 sigir-insan reassortan RV susu sayesinde G1, G2,
G3, G4 ve P8 yiizey proteinlerini i¢eren pentavalan bir asidir. Ciddi RV enfeksiyonundan %
94,3 ve herhangi bir RV enfeksiyonundan % 58,3 korumaktadir (49).

Asilar en erken 6 haftalikken en ge¢ 12 haftalikken baslanmali ve 32 haftadan 6nce (8 ay)
tamamlanmalidir. Asinin ilk dozu en ge¢ bebek <12 hafta (3 aydan 6nce) ise yapilir 3 aydan
biiyiik bebeklere asilama Onerilmez. Oral asilama Rotarix (monovalan human) ile 2 doz,
Rotateq (pentavalan human-bovin) ile 3 doz yapilir. iki as1 arasinda en az 4 hafta olmalidir.
Ast en erken 6. haftada (1,5 aylik) ilk doz, en ge¢ 16. haftada (4 aylik) ikinci doz yapilmalidir
ki invajinasyon Onlenebilsin. Clinkd invajinasyon en sik 4. aydan 9. aya kadarki zaman
diliminde olusur. Hafif ishal ve hafif enfeksiyonlar asiya engel degildir ve ¢ocuk RV
enfeksiyonu gecirmis olsa bile as1 yapilmalidir. i1k yapilan as1 ile asilamaya devam edilmesi
tavsiye edilir, as1 kusulursa tekrar edilmez. RV asilar1 diger asilarla es zamanli olarak
yapilabilir. Kan veya kan tiriinii veya immunglobulin verilen bebeklere istenilen zamanda as1
yapilabilir (49,50,61,62).

Astya bagl yan etki sikligi diisiiktiir. Genel olarak ilk dozdan sonra iritabilite olusur.
Cocuklarin 1/3’iinde hafif ates goriilebilir. Atesli olgularin % 3’iinde ates 39 °C’ nin iizerinde
olabilir. Daha onceki yillarda tretilen (1998 yili) RV agilari ile ¢ocuklarda invajinasyon
sikliginda artis goriilmesine kargin yeni nesil asilarda invajinasyon sikligi plasebo grupla

yaklagik olarak ayni bulunmustur (63).
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Ast i¢in kontrendikasyonlar; asir1 duyarlilik, as1 igerigine duyarlilik, GIS konjenital
malformasyonlari, invajinasyon anamnezi, agir immun yetmezligi igerir. Asilanan ¢ocuklar

ozellikle agir immun yetmezlikli kisilerle temas kurmamalidir (49,63).

-Korunma: RV, birgok dezenfektana ve sicakliga dayaniklidir. % 0.1°lik o-fenil fenol ve %
79’luk etanolli dezenfektan spreyler ile etkisiz hale gelebilir. Ancak toplumun istenen

dizeyde korunmasi as1 ve sanitasyon kosullarinin diizeltilmesi ile gerceklestirilebilir (49).

2.4.1.2. Adenoviruslar

Insan Adenovirus (AV) ilk kez 1953 yili'nda Rowe ve arkadaslari tarafindan izole edilmis,
giiniimiize kadar da 40’tan fazla farkli serotipi tanimlanmistir. AV’lar ¢ift zincirli, zarfsiz
DNA viruslaridir. Genelde solunum yolu enfeksiyonu etkenidirler ve damlacik yoluyla
bulagirlar. Kalabalik ortamlardan, yiizme havuzlarindan bulasarak konjonktivite neden
olabilirler. Sadece serotip 40 ve 41, daha nadir olarak da serotip 31 gastroenterite neden olur

ve fekal-oral yolla bulasirlar. Ozellikle 5 yas altindaki ¢ocuklar etkiler.

Bebekler ve cocuklardaki gastroenteritlerin sik goériilen nedenlerinden biri olan AV’lar ikinci
sirada viral AGE etkenidirler (64). ABD’de RV’tan sonra ikinci en sik goriilen viral
gastroenterit etkeni oldugu bildirilmektedir (26). Yapilan ¢aligmalar sonucunda enterik
AV’larin ¢ocukluk ¢agi gastroenteritlerinin % 3,1-13,5’inde etken oldugu gosterilmistir (65,

66, 67).

Enterik AV’lar isimlerini lenfoid dokuya olan tercihlerinden alirlar. Bu organlarda uzun sureli
enfeksiyonlar yapabilirler ve solunum yolu hastaliklar1 veya keratokonjonktivit epidemilerine

neden olabilirler (68). Cocuklarda akut solunum yolu enfeksiyonlariin énemli bir bélimu (%
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55-60) AV enfeksiyonlaridir. Ayrica invajinasyon ve mezenterik lenfadenopati, 6zellikle

immun yetmezlikli hastalarda hemorajik sistit yapabilmektedir (40,42).

Inkiibasyon siiresi (8-10 giin) ve ishal stiresi (14 giine dek) RV’a gore genellikle daha
uzundur. Hastalarin yarisinda dehidratasyon bulgular1 saptanir. 1-2 giinliik kusma sonrasinda
sulu ishal 6ne ¢ikar. Hafif ates siktir. Bulanti ve karmn agris1 da goriilebilir. Cogu hastada
dehidratasyon genelde siddetli olmaz. Klinik bulgular RV ishallerine gore daha uzun olup

ishal y1l boyunca goriilebilir ancak yaz aylarinda biraz daha fazla gorilur (38, 69).

Tan1 genellikle klinik bulgulara dayanir. Digkida ELISA ile tip 40 ve 41’e spesifik
monoklonal antikorlar araciligiyla veya PCR ile taninabilir. Enterik AV’lar diger AV’larin
aksine, konvansiyonel hiicre kilturlerinde tretilemezler. Kiiltiir uzun zaman aldigindan, rutin
tanida yeri yoktur (38). AV’un 0zgiil tedavi ve asisi yoktur. Sivi kayiplart igin gerekli
onlemler alinir. Non enterik AV’lar i¢in as1 ¢alismalart devam etmekle birlikte halen gevresel

faktorlerin iyilestirilmesi korunmada dnemlidir (68).

2.4.1.3. Caliciviruslar

Kiictk, yuvarlak, zarfsiz, 27-40 nmg¢apinda RNA viruslaridir. Bu grup altinda Norwalk
benzeri viruslar (Norovirus) ve Sapora benzeri viruslar yer almaktadir. Okullarda, bakim
evlerinde ve kreslerde salginlara neden olabilirlerse de nadiren hastaneye yatmay gerektirirler
(42,70).

-Norovirus: Bakteriyel olmayan ishal salginlarinin en sik nedenidir. Human Norovirus (NV)
kontamine su ve yiyeceklerle ya da kisiden kisiye bulagir. NV’un 3 serotipi (I,11,1V)
mevcuttur. 24-48 saat kulugka siiresi mevcuttur. Bulanti, kusma, ishal 24-48 saat sirer
(71,23). Viral gastroenteritlerde bulasma o6zellikle kisiden kisiye temasla olmakla beraber
NV’un (Norwalk-like virus) siklikla yiyeceklerle bulagsmasi diger viral AGE’lerden farkidir
(37).
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Her yil tim dinyada 1 milyar ¢ocuk NV enfeksiyonlarindan hastane polikliniklerine
bagvurmakta ve her yil tim diinyada 218000 6liim vakasi goriilmektedir. Diinya genelindeki
tim AGE salginlarinin % 60’1ndan, besin iliskili ishallerin % 50’sinden sorumludurlar (72).
Ozellikle okul, hastane, restoran, askeri birlikler ve hapishane gibi kalabalik yerlerde
epidemik AGE’lerden sorumludur (72,73). El yikama, yilizey dezenfeksiyonu, sanitasyon
halen en iyi korunma yontemidir. As1 ¢alismalar1 gerekli olup halen intranazal asi tlizerinde
durulmaktadir. Tedavi, tiim viral akut gastroenteritlerde oldugu gibi sivi-elektrolit tedavisi ve

semptomatik tedavidir (73,74).

2.4.1.4. Astroviruslar

Ik kez 1975te tanimlanan 28 nm boyunda tek iplikli RNA viruslar olup AGE etkeni olarak
rastlanabilir. 5 degisik antijenik tipi vardir. Okul yaslarindaki ¢ocuklar Astroviruslara % 64-
87 oraninda seropozitivite gdstermektedir. Neden oldugu semptomlar ve hastalarin yas grubu
RV gastroenteritine benzemekle birlikte, dehidratasyona daha az neden olurlar. Astroviruslara
bagli ihaller tiim y1l boyunca goriilebilirse de, kis ve ilkbahar aylarinda daha siktir. 3-4 giinluk
bir kulucka donemini izleyen ve 2-3 gun boyunca sulu ishal, kusma, ates, bas ve karin agrisi
seklinde seyreden semptomlar gorullr. Astroviruslar, RV’lara gére daha diisiik prevelanslarda

ve daha az ciddiyet gosteren klinik semptomlara yol acarlar (75,76,77).
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2.4.1.5. Coronaviruslar

Coronaviruslar 180-200 nm ¢apinda RNA viruslaridir. Giinese benzediklerinden bu isim
verilmistir. Hayvanlarda ishale, insanlarda soguk alginligina yol agarlar. Bununla birlikte bazi
ishalli cocuklarin diskilarindan da izole edilmistir. Cocuklardaki akut ishallerin etyolojisinde

diger viruslarin rolleri daha azdir (42,78).

2.4.1.6. Enteroviruslar

Poliovirus, Coxackievirus ve Echoviruslar1 igerir. Daha ¢ok asemptomatik enfeksiyon
yapmakla birlikte, atesli hastalik, poliomyelit, aseptik menenjit ve el-ayak-agiz hastaligina yol

acabilirler. Nadiren ishale neden olabilmektedirler (79,80).

2.4.1.7. Toroviruslar

Hem hayvanlarda hem de insanlarda patojeniktir. Zarfli, tek sarmalli, RNA viruslaridir.
Toroviruslar daha ¢ok 2-12 aylik bebeklerde sulu ishale neden olurlar. Genellikle elektron
mikroskobu ile teshis edilirler. Genelde immun sistemi zayif ve hastanede yatan g¢ocuk

hastalarda goralurler (81,82).

2.4.1.8. Hepatit E virusu

Tek iplikli RNA viruslaridir. Ozellikle hamile kadimlarda enfeksiyon etkenidir. Epidemiler
digskiyla enfekte sularla olur. RT-PCR ile test edilirler. Hepatit ile birlikte AGE semptomlari

goraliir (42)
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2.4.2. Bakteriler

Gelismis iilkelerde bakteriyel ishaller tiim ishallerin % 10-20’sinden sorumludur. Ancak az
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde kalabalik yasam kosullari, yetersiz altyapi, yetersiz

beslenme ve temiz su kaynaklarinin kisitliligi gibi nedenlerle daha sik goriilmektedir (83).

ABD’de yapilan ¢aligmalarda AGE etkenleri olarak sirayla % 70 viruslar, % 20 bakteriler, %
10-15 oraninda parazitler oldugu bildirilmektedir (84). Gelismekte olan iilkelerde 0-2 yas
arasi ¢ocuklarda akut ishallerin yaklasik % 50’si RV’lar, % 25’1 E. coli, % 10’u Salmonella,
% 5’i Shigella enfeksiyonlarma baghidir (6). Ulkemizde 2016 yilinda yapilan bir ¢aligmada ise
viral etkenler % 40, bakteriyel etkenler % 25 ve paraziter etkenler ise % 20 siklikta

bulunmustur (85).

Gastrointestinal sistemin esas florasin1i gram pozitif-negatif anaeroplar olusturur. Bu
bakterilerin patojen bakterilerin kolonizasyonu ve Uremesini engellemede énemli bir roli
vardir. Gram negatif enterik gomaklar floranin kiigiik bir boliimiinii olusturur. Gastrointestinal
sistemde enfeksiyon yapan bakteriler genelde enterik gram negatif ¢omaklardir. Cogu
bakteriler icin toprak ve su alternatif bir yasam alanidir ve kuruluga duyarhdirlar. Siklikla
besin iligkili ishallere neden olurlar. Fekal-oral bulasim esas bulas yoludur. Bulas kontamine
yiyeceklerin tlketilmesi ile meydana gelir. Bazi bakteriler toksin iireterek enflamatuvar
olmayan bazilar1 ise mukozal invazyon ile enflamatuvar ishale neden olurlar. Klinik olarak
viral gastroenteritlere benzeseler de yiiksek ates, kanli diskilama ve digki mikroskopisinde
16kosit varligi viral ajanlardan ayirimlarinda énemlidir (83,86).

E. coli, Campylobacter, Salmonella ve Shigella bakteriyel ishallerin en sik nedenleridir.
Ulkemizde yapilan calismalar da bu verileri desteklemektedir. Besin iliskili salginlarda
Salmonella ve Campylobacter sik olarak karsimiza g¢ikarken, Shigella, E. coli, Yersinia,

Listeria ve Vibrio turlerine daha az siklikta rastlanmaktadir. Antibiyotik iligkili ishallerde
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Clostridium difficile (C. difficile) ve daha az siklikta Klebsiella oxytoca etken olabilmektedir
(68,83,86,87).

Normal floranin bozulmasi ile bu patojenler kolaylikla enfeksiyona neden olabilmektedir.
Gastrik asidite, mukozal miisin, antibakteriyel enzim ve safra tuzlari, sekretuvar IgA ve
intestinal peristaltizm dogal direngten sorumlu faktorlerdir. Konagin immun sisteminin zayif
olmasi, mevcut hastaliklar, ila¢ kullanimi, malniitrisyon ve kotii hijyenik kosullar enfeksiyon
gelisimini kolaylastirmaktadir (83).

Ates, kanli ve mukuslu diskilama bakteriyel ishal akla getirmelidir. Bu semptomlar1 olan
cocuklarda diski mikroskopisi ve diski kiiltlirii degerlendirilmelidir. Antibiyotik kullanim
Oykust bulunan hastalarda diskida C. difficile bakilmalidir. Digki mikroskopisinde 5 ve
Uzerinde 16kosit varligi invazif bakteriyel etkenleri diisiindiirmekle birlikte viral AGE’lerde de
diskida 16kosit goriilebilir. Tedavide rutin antibiyotik kullanimi Onerilmez, gerektiginde
etkene 6zgul tedavi verilir. Oliimler baslica siv1 ve elektrolit kaybina bagli oldugundan bu

kayiplarin yerine konmasi tedavinin temelini olusturur (8,23,86).

2.4.2.1. Escherichia coli

Enterobacteriaceae ailesindendir. Gram negatif, fakiltatif anaerop ve hareketli basildir. Suslar
O, H ve K antijenlerine gore tiplendirilirler. insanlarda ve hayvanlarda kalin barsak florasimin
uyesidir. Escherichia coli (E. coli) hucreleri bagirsak hiicrelerine yapigmasini saglayan
fimbria ve pilus adi verilen yapilara sahiptirler. Gerek gastrointestinal sistem gerekse

extraintestinal sistem enfeksiyonlarina neden olabilirler (42,83)

E. coli suglarinin cogu, enfekte insanlardan, tasiyicilardan ya da insan veya hayvan diskisiyla
kontamine yiyecekler ve sulardan bulasirlar. Enterohemorajik Escherichia coli (EHEC)

0157:H7 ‘hemorajik kolit’ ve Hemolitik Uremik Sendrom (HUS) etkeni olup iyi pismemis
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biftek, pastorize edilmemis siit ve sigir diskisiyla kontamine olmus ¢esitli yiyeceklerle bulagir.
Salginlarda insandan insana bulasma siktir. Gelismis ve gelismekte olan Glkelerde bes
yasindan kicuk cocuklarda akut ishallerde en sik tespit edilen bakteriyel gastroenterit
etkenleridir (% 30-40) ve genellikle gelismekte olan tlkelerin ¢ogunda endemik olarak
bulunurlar. E. coli, sistit ve piyelonefrit gibi idrar yolu enfeksiyonlarmmin da en énemli

nedenidir (83,87,88,89).

Enterotoksijenik Echerichia coli (ETEC): Turist ishalinin etkenidir. Insan diskisiyla
kontamine besinler ve sularla veya kisiden kisiye temasla bulasir. ETEC’in endemik oldugu
bolgelere (gelismekte olan iilkeler) seyahat edenlerin enfekte igme suyunu almalarindan sonra
ortalama 3 giin i¢inde olusan ve 4-5 giinde iyilesen ishale (turist ishali) neden olurlar (90).
Hastalik kisa siire i¢inde baslar ve genellikle kan, mukus ve lokosit olmayan sulu ishal
seklindedir. Ates ve kusma hastalarin cok az kisminda goriiliir. Ishal, hafif ve kendini
sinirlandiran 6zellikte olabilecegi gibi koleraya benzer sekilde ¢ok fazla sayida digkilama
seklinde de gorulebilir. ETEC gelismekte olan iilkelerde 5 yas alti ¢ocuklarda en sik izole
edilen bakteriyel enteropatojendir ve yaklasik iki yliz milyon ishal olgusuna ve 380.000

civarinda 6liime neden oldugu tahmin edilmektedir (89,91).

Enteropatojenik Echerichia coli (EPEC): Sut ¢ocugu diyarelerinin 6nemli etkenlerindendir.
Ince bagirsak mukoza hiicrelerini enfekte ederek, mikrovilluslarda yapisal hasar olusturarak
non-enflamatuvar sulu diskilamaya neden olur. Bebeklerde ve iki yas alt1 ¢ocuklarda ishalin
onemli nedenidir. Gelismekte olan iilkelerde Ozellikle hastane kreslerinde salginlara yol

acmaktadir. Bagirsak hasarindan siga benzeri toksinler sorumludur (83,88,89)

Enterohemorajik Echerichia coli (EHEC): Kalin bagirsaklara yapisarak ekzotoksin iiretir
(verotoksin veya siga benzeri toksin) invazyon ya da enflamasyon yapmadan agir kanl

diyareye neden olur ve bu tabloya ‘hemorajik kolit” denir. 0157:H7 tipi en sik verotoksin
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ureten E. coli tipidir. Hemolitik Gremik sendrom (HUS) nedenidir (91). Esas rezervuar
sigirdir. Hamburgerlerin iyi pisirilmemesiyle bulasabilir (Big Mac Sendromu). Cig sutte de
shiga toksin dreten E. coli tespit edilmistir. Bu nedenle siitlerin kaynatilmasi, pastérizasyonu

ve etlerin iyi pisirilmesi hastaligin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir (87,93).

Enteroinvazif Echerichia coli (EIEC): ‘Dizanteri benzeri sendrom’un (ates, kanli diskilama)
sebebidir. EIEC, kolon mukozasini invaze eder ve abdominal kramp, ates, halsizlik, sulu ishal
ve toksemi ile karakterizedir. Dizanteri % 10 hastada vardir ve az miktarda kan ve mukus

goralur. Salginlar genellikle besin ve su kaynaklidir (42,45,83,89)

Enteroadesif Echerichia coli (EAEC): Gezgin diaresi ve kiicik ¢ocuklarda persistan diare

etkenidir (42,83).

Kiltur-antibiyogram sonucuna gore trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-SMX), ampisilin ya
da seftriakson ile tedavi edilir, direng gelisiminde ofloksasin, siprofloksasin tercih edilebilir

(89).

2.4.2.2. Salmonella
Salmonella tiirleri oldukca sik enfeksiyonlara neden oldugu i¢in tiim diinyada oldugu gibi
Tiirkiye’de de énemli bir halk saghig sorunudur. insanlarda gastroenterit, enterik ates (tifo,

paratifo) ve sistemik enfeksiyona neden olurlar.

Enterobacteriaceae ailesine ait, gram negatif, sporsuz, enterik gomaklardir. Salmonella typhi
(S. typhi), Salmonella paratyphi (S. paratyphi) A,B,C, Salmonella typhimurium (S.
typhimurium), Salmonella enteritidis (S. enteritidis) olmak (zere 3 tlri ve bilinen 2400
serotipi vardir. Bunlar arasinda en sik rastlanan S. typhimurium’dur. Termostabil (O), kirpik

termolabil (H) ve kapsul (Vi) olmak Uzere 3 ana antijeni vardir. Lipopolisakkarit (Lipit A ve
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O antijenleri) ve Vi antijenleri virulans1 olusturur. ince barsak epiteline niifuz ederler.
Fakdiltatif hiucre i¢i parazitlerdir. Fagositozda canli kalarak tasiyicilik olusturabilirler. Soguga

direngli, 1s1ya direngsizdirler, kaynatilmakla oliirler. MacConkey besiyerinde Uretilirler (88).

S. typhi sadece insanlarda patojendir ve insanlar S. typhi’nin tek rezervuaridir. Fekal-oral
yolla bulasir. Diger tiim Salmonella suslarinin evcil ve vahsi hayvanlardan olusan genis bir
rezervuari vardir ve 0zellikle suriingenler (yilan, kaplumbaga, kertenkele), kurbagalar, kuslar
(civciv) ve evcil hayvanlar Salmonella enfeksiyonlarinin bulagsmasinda rol oynayabilir ve
temastan sonra hijyen kurallarina mutlaka uyulmalidir. Nontifoidal Salmonella enfeksiyonlar
sporadik veya Ozellikle yiyecek kaynakli salginlar (besin zehirlenmesi) seklinde goriiliirler.
Kiimes hayvanlar1 ve bunlarin triinleri (6zellikle yumurta), sigir ve domuz eti, ¢ig siit ve siit
tirtinleri ve dondurmanin da aralarinda oldugu yiyeceklerin yenmesinden sonra Salmonella
salginlarinin  gelistigi  bilinmektedir. Kronik tasiyicilik olabilir, kalabalik ortamlarda
epidemilere neden olabilir. Kiigiik ¢ocuklar ve yaslilar 6zellikle Salmonella’ya duyarhdirlar.

0-4 yas arasinda insidans en yiiksektir (94).

Klinik: En sik neden oldugu klinik tablo gastroenterittir. Salmonella enfeksiyonlar1 diyabet,
malign hastaliklar, Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), orak hticreli anemi ve benzeri
nedenlerden dolay: retikiiloendotelyal sistemin bozulmasi, Human Immunodeficiency Virus
(HIV) enfeksiyonu, immunsupresif tedaviler gibi predispozan faktérlerin varliginda ¢ok farkli
klinik tablolarda karsimiza ¢ikabilmektedir. Salmonella cinsindeki bakteriler portorlik, fokal
apseler ve enfeksiyonlar, gastroenterit, septisemi, tifo, paratifo gibi klinik tablolara sebep
olabilirler. Tifo disinda diger klinik tablolar tiir igindeki farkli alt tiirler tarafindan da

olusturulabilir (95).

Kronik tasiyicilik, Salmonella’larin diski veya idrarda bir yil veya daha uzun sureli bulunmasi

durumudur. Tasiyicilik 40-60 yaslarda siktir. Mikroorganizmanin baslica yerlesim yeri safra
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yollaridir. S. typhi tasiyicilarda 6zellikle safra kesesinde anomali olanlarda yillar boyunca
digskida saptanabilir (96).

1. Gastroenterit (besin zehirlenmesi): En sik goriilen Salmonella enfeksiyon seklidir. S.
typhi disinda kalan Salmonella tiirleri tarafindan olusturulabilir. En sik goriilen tlr S.
paratyphi B, S. typhimirium ve S. enteritidis’tir. Kulucka siiresi 8-24 saattir, kansiz, mukussuz
yesil diskilama ve bulanti-kusma olur. Iyilesme genellike tamdir. ABD’de en sik gériilen gida
intoksikasyonu etkeni S. typhimurium ve S. enteritidis’tir. En sik kirmizi et, kiimes
hayvanlari, siit ve yumurtadan bulasir. Yas1 3 ay altinda olan, immun yetmezlikli, uzun stre
steroid kullanan, kronik iltihabi barsak hastaligi olan, malniitrisyonu ve aklorhidrisi olan
cocuklarda bakteriemi riski nedeniyle antibiyotik tedavisi gerekir (ampisilin, TMP-SMX ve

direncli durumlarda seftriakson) (88,89,40).

2. Tifo (Klasik tifo hastaligi): Tifo, S. typhi’nin neden oldugu akut sistemik bir enfeksiyon
hastalig1 olup yalnizca insanlarda goriiliir (97). Kulugka suresi 5-21 giindiir. Tifo ¢ok degisik
klinik belirtilerle karsimiza ¢ikabilmektedir, 6zellikle ates, karin agris1 ve ishal yakinmalari
olan gocuk hastalarda tifonun dncelikle diistiniilmesi gereken bir hastalik oldugu bilinmelidir.
Dokiintii, terleme, ates, eklem agrisi, karin agrisi, basagrisi, halsizlik, ishal, bazan kabizlik,
miyalji, bogaz agrisi1 gibi semptomlara neden olur. Enterik ates olarak da bilinir, sistemik bir
hastalik olup vakalarin cogunda yiiksek ates, basagrisi, halsizlik ve istah kayb: ile kendini
gosterir. Ates 2-7 gun boyunca kademeli olarak vyikselir ve 40 °C’ye kadar cikar,
antimikrobiyal tedavi yapilmaz ise 3-4 hafta karakteristik olarak bu dizeyde kalir. Ates
Ozellikle sabahlari normal, 6gleden sonra yiikselmeye baslayan ve aksamlar1 39-40 dereceyi
bulan atesler seklinde goriiliir. Ates ile karsilastirildiginda nabiz nispeten yavastir (relatif
bradikardi). Bazi vakalarda ishal bazilarinda ise kabizlik (% 10-38) gelisebilir. 5 yasindan
kiicuk cocuklar ve bebeklerde ishal daha siktir. S. typhi eriskinlerde karakteristik olarak ishale

sebep olmaz. Abdominal hassasiyet, distansiyon ve agri tabloya eslik edebilir. Hastaligin
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erken doneminde % 30 oraninda Ozellikle karin ve govdede gl renginde lekeler (rose spot)
gorulebilir. Spenomegali nadir degildir, hepatomegali daha az gorulir. Tam kan sayiminda
I6kopeni gordlir.

Genellikle 4 hafta sonunda hastalik belirtileri kaybolur. Siddetli vakalarda delirium ve stupor
gelisebilir. Fizik muayenede ates, pasli dil, hepatomegali, splenomegali, relatif bradikardi
goralebilir. Bagirsakta hemoraji, fokal infeksiyon, endokardit, enfekte safra kesesi (tasiyicilik
nedeni) en belli bash komplikasyonlardir. Vakalarin % 5’inde dizanteriform ishal olabilir
(42,89,96).

Tifo hastaligi tiim diinyada hala gilincelligini korumakta ve 0&zellikle alt yapisi
tamamlanmamis bolgelerde hastaliga daha sik rastlanmaktadir. En 6nemli bulas kaynag: akut
tifolu hastalar ile kronik tasiyicilardir. S. typhi ve S. paratyphi A, B ve C yalnizca enfekte
akut hastalar ve kronik tasiyicilar ile yakin temas yoluyla bulasir. Bulasma daha ¢ok bunlarin
enfekte ettigi su ve gidalarin alinmasi ile olusur. Sik olmasa da laboratuvar calisanlarina
laboratuvar kazasi sonucu bulas olabilir. ABD’de son 10 yil boyunca yillik yaklasik 400 tifo
ve daha az sayida paratifo olgusu bildirilmigken, gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde
onemli halk saglig1 problemi olmaya devam etmektedir. Enterik ates 6zellikle gelismekte olan
Ulkelerde (Hindistan, Orta ve Guney Amerika, Asya) endemiktir. Bilingsiz antibiyotik
kullanimma bagli 6zellikle S. typhi tlriinde kloramfenikol, ampisilin, TMP-SMX gibi
antibiyotiklere kars1 direng yiiksek oranlara ulagmistir. Ayrica siprofloksasin direnci de
bildirilmistir. Antibiyotige direncli tiirlere bagli epidemiler ve bunlara bagli morbidite ve
mortalite oranlar1 da giderek artmaktadir. ABD’de 1985-1989 arasinda multidrug rezistans
Salmonella’larin neden oldugu olgular % 0.6 iken bu oran giinimiizde % 12’yi gegmistir. Bu
kisilerin idrar ve diskilar1 ile kontamine olmus yiyecek ve suyun tiketilmesi sonucunda
bulagsma olabilir. Ozellikle yaz aylarinda daha sik goriilen enfeksiyon, gelismis iilkelerde

sporadik olgular seklinde seyretmektedir (95-97).
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Artan antibiyotik direnci varliginda giivenli su, sanitasyon ve bagisiklama ok
onemlidir. Okul ¢agindaki ¢ocuklarn Vi (parenteral) veya Ty2la (oral) asisi ile rutin
bagisiklama tifo i¢in endemik olan tlkelerde 6nerilmektedir. Son derece endemik ortamlarda

yasayan 2-5 yas arasi ¢ocuklarda Vi agsis1 (parenteral) kullanilmalidir (98).

3. Ekstra-intestinal fokal enfeksiyonlar: Bakteriemi ve endovaskiler enfeksiyon, lokalize
enfeksiyonlar, intraabdominal enfeksiyonlar, MSS enfeksiyonlari, pulmoner enfeksiyonlar,
iriner ve genital sistem enfeksiyonlari, kemik, eklem ve yumusak doku enfeksiyonlari
(osteomivyelit, septik artrit, flebit) gibi ekstraintestinal komplikasyonlara neden olabilir

(96,99).

Tanida kan kiltiirii ve Grubel-Widal (O ve H antijenlerine karsi antikor titreleri) testinden
yararlanilabilir. Grubel-Widal agliitinasyon testi gelismis iilkelerde kullanilan tan1 yontemidir.
Bu yontem S. typhi A O/H, paratyphi A O/H, paratyphi B O/H iceren sispansiyonlar ile
hastanin serumunda somatik (O) ve flajella (H) aglutininlerin varligin1 gosteren bir
laboratuvar yontemidir. Antikorlar hastaligin birinci haftas: sonunda olusur ve 4-5 hafta sonra
pik yapar. Antikor titreleri hastalifin birinci haftasindan itibaren iki hafta arayla olg¢iiliir ve
dort kat artis hastalik lehine degerlendirilir. Ayrica sedimentasyon yiiksekligi, anemi,

trombositopeni, I6kopeni ve CRP yiiksekligi saptanabilir (100,101).

Gastroenterit olgularinda ve tastyicilik siiphesinde diski kiiltliri yapilmaktadir. Digki
orneklerinin, enfeksiyonun akut fazinda, yani genellikle ilk 5-7 giin ig¢inde alinmasi tercih
edilmektedir. Digk1 ile atilim semptomlarin baslamasindan sonra genellikle 5 hafta kadar
siirmektedir. Salmonella, diski ornekleri disindaki klinik orneklerde, rutin kiiltiir igin
kullanilan besiyerlerinde rahatlikla Uretilebilmektedir. Diskida Salmonella ve Shigella
tirlerinin saptanabilmesi icin MacConkey agar, Salmonella-Shigella (SS) agar, Hektogen

Enterik agar (HEK), Ksiloz-Lizin-Desoksikolat (XLD) agar gibi segici ve ayirt ettirici
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besiyerlerinin yani sira, GN buyyon ve selenit F besiyeri gibi zenginlestirici sivi besiyerleri
kullanilmaktadir. Ayrica lateks aglitinasyon (LA) ve immunfloresans assay (IFA) gibi hizl
testler de kullanilabilir. Polimeraz zincir reaksiyonu da (PCR) ¢ok hizli taniya gotiiriir ancak

yaygin kullanimi yoktur (95,96).

Gastroenteritlerde oncelikle s1vi tedavisi ve semptomatik tedavi verilmelidir. Komplikasyon
gelismis olgularda ve yiiksek riskli ¢ocuklarda antibiyotik kullanim1 onerilir ve antimikrobiyal
tedaviye en kisa zamanda baslanmasi ve antibiyotik duyarlilik sonuglarinin kiiltiirlerle rapor
edilmesi gerekmektedir. Tedavide seftriakson (75mg/kg/giin 7 gln), sefotaksim (100-
200mg/kg/gun 5-14 gun), ampisilin (100mg/kg/gin 7 gun), kloramfenikol (156mg/kg/giin 5-10
glin) kullanilabilmektedir. Ancak son yillarda plazmid kaynakli genislemis spektrumlu beta-
laktamaz Ureten Salmonella suslarinin bildirilmesi, ilerleyen yillarda karbapenem disindaki
beta-laktam antibiyotiklerin kullaniminin sinirlanacagini gostermektedir. Mimkinse fokal
Salmonella enfeksiyonlarinda drenaj ya da debridman yapilmasi, antimikrobiyal tedaviye ise

4-6 hafta kadar devam edilmesi 6nerilmektedir (96,99).

Antibiyotik tedavisi 6nerilen yiiksek riskli cocuklar;

- immun yetmezlikli ¢ocuklar (dogustan veya edinilmis),

- <6 aylik cocuklar,

- anatomik veya fonksiyonel asplenili ¢ocuklar,

- kortikosteroid veya immun supressif tedavi alan ¢ocuklar,

- enflamatuvar barsak hastaligi olanlar,

- aklorhidrisi olan ¢ocuklar (konjenital veya antiasit tedavisi kullananlar) (88,89,71).
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Antibiyotik direnci ciddi bir sorun olarak karsimizda durmaktadir. Bu nedenle tedaviden 6nce
hastaliktan korunma ve 6nlem daha biiylik 6nem tasimaktadir (98). Atik su sisteminin tam
olmasi, temiz igme suyu, besinlerin kurallara uygun hazirlanmasi ve saklanmasi, kisisel hijyen

ve bagisiklama korunmada gerekli ve biyik oranda yeterlidir.

1. Besinlerin agik yerde birakilmamasi, besinlere sinek, fare gibi haserelerin bulagsmasini
engellemek i¢in kaplarin {istli ac¢ik birakilmamali, sokak saticilarinin iiriinleri, biitiinligi
bozulmus meyve sebzeler tiikketilmemeli.

2. Pastorizasyon (Salmonella’lar 1siya duyarli olup 55-60 derecede 15 dakika olurler)

3. Asilama, oOzellikle gelismis iilkelerden tifo hastaliginin endemik olarak goriildiigi

gelismemis tilkelere yolculuk yapacak kisilere oral veya parenteral agilama onerilir (96).

- Oral ag1 (Ty21a) 5 yastan bilyiik ¢ocuklar i¢in uygundur, % 67-82 oraninda onleyicidir. 3
kapsiillii oral asilama endemik bdlgeye yolculuktan 1 hafta 6nce 3 gun sureyle her gin 1

kapsiil (yemekten 1 saat 6nce) olmak iizere verilir, uzun yillar korur. Yan etkisi yoktur.

- Parenteral as1 (Vi asisi) ise yolculuktan 2-4 hafta 6nce yapilmalidir. 2-5 yas ¢ocuklara

onerilen bir asidir. 2 yilda bir rapel yapilir (89,96,102).

2.4.2.3. Campylobacter

Vibrio cinsi bakterilere gorinim olarak ¢ok benzerler. Gram negatif, kivrik veya spiral
seklindedir. Bipolar kirpikli bakteri ugan sinekleri andiran karakteristik bir hareket yetenegine
(dasting) sahiptir. Somatik, kirpik ve kapsiil antijenlerine gore serotipleri vardir. Uremeleri
icin oksijene gereksinim duyarlar (mikro aerofiliktirler). Karbonhidratlar1 fermente etmezler,
aside duyarlidirlar. Safrali ortamlar1 sevdikleri i¢in jejunum, ileum ve kolonda invazif,

eksudatif kolit yaparlar (88,89).
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Campylobacter’lerin ¢ok sayida alt grubu vardir, Campylobacter jejuni (C. jejuni) ve
Campylobacter coli (C. coli) en sik goriilen gruplardir. insanlarda etkendir. +4 °C’de 2-4
hafta, -20 °C’de 2-5 ay canli kalabilirler. Donmaya direnclidirler, spor olusturmazlar.
Enterotoksin ve sitotoksin Uretirler. Jejunum, ileum veya kalin barsakta iilseratif-enflamatuvar
lezyonlara sebep olurlar. Memeliler ve kuslar dahil olmak iizere evcil ve yabani omurgalilarda

kommensal olarak bulunabilirler (88,89)

C. jejuni daha ¢ok ilkbahar ve yaz aylarinda goriilmektedir (103). Fekal-oral yolla bulasir. Cig
stit tiiketimiyle, kisiden kisiye temasla, kontamine etlerle (6zellikle kiimes hayvanlari) veya
kontamine sularla bulasir (88). C. jejuni ve C. coli, tum dunyada gorilen ve
kampilobakteriyoz olarak adlandirilan hastaliga neden olan bakterilerdir. Epidemiyolojik
veriler, bu organizmalarin ¢ogunlukla kiigiik ¢ocuklarda Salmonella ve Yersinia'dan ¢ok daha
yaygin akut diyare nedeni oldugunu géstermektedir. Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da yapilan
caligmalar insanlarda gastrointestinal sistem enfeksiyonlarinda en sik izole edilen
patojenlerden biri oldugunu gostermektedir (88,104,105) Kayseri’de ishalli cocuklarda % 5,4

Campylobacter spp. izole edilmistir (C. jejuni % 82, C. coli % 18) (106).

C. jejuni 1-7 gin kulugka devrini izleyerek akut gastrenterite neden olur. Hastalik giinler-
haftalar strebilir. C. jejuni gezgin diaresi ve psédoapendisit etkenidir. Nadiren sulu diareye de
neden olmakla birlikte siklikla kanli-mukuslu ishal, karin agris1 ve bulanti-kusma belirtileri
gosteren gastroenterite neden olur. Enfeksiyonun seyri surasinda septik artrit, reaktif artrit ve

Guillain-Barre sendromu gibi komplikasyonlar gelisebilir (104).

Shigella, Salmonella, EIEC, V. parahemoliticus, Y. enterocolitica ve E. hystolitica ile ayirici
tan1 yapilmalidir. Digki mikroskopisiyle rahatlikla taninabilir, digkida 16kosit ve kan genelde
goriliir. Diski siispansiyonunun filtrasyonu ile kivrik, gram negatif ¢gomak goriiniimii ve

kendine 0zgu dasting hareketiyle taninir. Ayrica digski orneklerinden mikroaerofilik
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kilturlerden (Gretilebilir. Kompleman fiksasyon, ELISA, FA teknigi ve IHA ile tespit
edilebilir. ELISA ile kanda antikor duzeyleri Olgiilerek taniya yardimci olunur (anti

Campylobacter IgG, IgM ve IgA) (107,108).

Diare i¢in sivi-elektrolit tedavisi yeterlidir. Sistemik ve daha agir enfeksiyonlarda antibiyotik
tedavisi gereklidir. Ciprofloxasin, ampisilin, makrolidler ve 3. kusak sefalosporinler etkendir.

Antibiyotik direnci az degildir (103).

Korunma i¢in basta el yikama ve temiz su i¢iminin saglanmasi gerekir. Hastalarin izolasyonu
ve kisiden kisiye temasin onlenmesi 6nemlidir. Potansiyel olarak kontaminasyon riski olan
besinlerin (6zellikle kiimes hayvanlarinin etleri) pisirilerek tlketilmesi, st ve sut trtnlerinin
pastorizasyonu (kaynatilip hemen 5 derecede sogutma islemi) kampilobakteriozisten

korunmada asil 6nlemlerdir (88,103).

2.4.2.4. Shigella

Enterobacteriaceae ailesinden gram negatif fakiltatif anaerop ¢omaklardir. Abdominal
kramplar ve kanli diskilamayla karakterize basilli dizanterinin etkenidir. Hareketsiz,
kapsulsuzdir ve laktozu fermente etmez, glikozla asit olusturmaz. Sadece S. flexneri
hareketlidir. Cok az sayida (100) bakteri enfeksiyon icin yeterlidir (88). O polisakkaritlerine
gore A, B, C, D olarak 4 guruba ayrilir. Grup A icerisinde Shigella dysenterie (S. dysenterie),
grup B’de Shigella flexneri (S. flexneri), grup C’de Shigella boydii (S. boydii) ve grup D’de
Shigella sonnei (S. sonnei) bulunmaktadir. Fekal-oral yol ile besin ve kirli sulardan, havuz ve
plajlardan bulasir. Shigella mide asidine direngli olup ince barsakta ¢ogalir. Kalin barsak
duvarina yapisir, siga-toksin (enterotoksin, verotoksin) denen ve protein sentezini inhibe eden

bir toksin Gretir. Genelde bakteriyemiye neden olmazlar (88,89,109).
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Gelismis tilkelerde S. sonnei, az gelismis ve gelismekte olan tilkelerde S. dysenterie daha sik
goralir. ABD’de en sik goriilen S. sonnei’dir (88,110). Tiirkiye’de en sik S. sonnei ve S.
flexneri tipleri gorilir. Ulkemizde, 6zellikle kiiciik bebeklerde ve malniitrisyon varliginda,
ishalli bir hastalikla iligkili sepsisin ayiric1 tanisinda Shigella enfeksiyonunun diisiiniilmesi
gerekir (109). Kulucgka stresi 1-3 giindiir. Tipik belirtiler ates, tenesmus, mukuslu-kanl ve stk
digkilamadir. Ani baslayan karin agrisi, yiiksek ates, bulanti ve kusma eslik edebilir (89).
Konfiize tarzda basagrisi olabilir, konviilziyon ve ensefalopatiye kadar gidebilen klinik
bulgulara neden olabilir. Digkilama sayis1 20°e varabilir. En ¢ok 1-5 yas ¢ocuklarda gordlir.
Ozellikle kiigiik cocuklarda tedavi edilmezse Oliimle sonuclanabilir. Ekzotoksinleri
enterotoksik, sitotoksik, ndrotoksik etki gostererek; AGE, HUS, konvilziyon ve ensefalopati

gibi norolojik semptomlara neden olurlar (6,89).

Diski mikroskopisinde l0kosit ve eritrosit mevcuttur. Bakteri ELISA, PCR veya kiltirle
(hektogen agar besiyeri) tespit edilebilir (79,83,88). Genellilke antibiyotik tedavisi onerilir.
Kdaltir antibiyograma gore; TMP-SMX, ampisilin, sefiksim, seftriakson verilebilir. Asisi
yoktur. Temiz i¢me suyu tiikketiminin saglanmasi Ve Sanitasyon kosullarina uygun yasam tarzi

hastaliktan korunmada temel 6nlemdir (89).

2.4.2.5. Vibrio cholerae

Gram negatif, virgiil seklinde, ¢ok hareketli bir basildir. Kirpikli, kisa ¢omak seklindedir.
Fakultatif anaeroptur. Iki major somatik antijeni vardir; O ve H. Epidemiden sadece O antijeni
sorumludur. PH 4’tin altinda, mide asidinde birka¢ dakikada oliir. Aside son derece duyarli
olup eger midede aklohidri yoksa enfeksiyon i¢in ¢ok fazla sayida mikrop alinmasi gerekir.
Enterotoksinle iliskili klinige yol acan suslar O1, 0139, O141 suslaridir. Ug serotip (Inaba,

Ogawa, Hikojima) ve Klasik ve daha sik goriilen El-Tor olarak iki biyotipi mevcuttur (79,83).
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Epidemi ve pandemi yapabilen ve suratle dehidratasyona sokarak hayati tehdit edebilen en
onemli ishal nedenidir. Sulu diareye (piring suyu goriinimli) neden olur. Tedavisiz 6lim
orani % 50°dir. Uygun tan1 ve tedavi ile 6liim oran1 % 1°e indirilebilir (79,88).

Insan, tanimlanmis tek dogal kaynaktir. Kontamine i¢me sulari veya besinlerle bulasir.
Rezervuar, asemptomatik enfekte insanlardir. Biiyiik salginlar daha ¢ok su kaynaklarinin digki
ile kontaminasyonu veya sokakta satilan gidalarla iliskilidir. Insandan insana direkt temasla
bulas nadirdir (111).

Diinya genelinde biiyiik salgmlar Hindistan ve Uzakdogu Asya Ulkelerinde goriilmiistiir.
Ulkemizde 1970°de Istanbul Sagmalcilar’da, 2005 yilinda Ankara’da salgmlarin goriildiigii

bildirilmektedir (112,113).

Diski mikroskopisinde hizli hareket eden mikroorganizmalar gorulebilir. Ortama O1 veya
0139 antiserumu ilave edilirse hareketin aniden durmasi tani1 koydurucudur. Kanh jeloz ve
MacConkey agar besiyerinde rahatca Urer. Tiosulfat-sitrat-safratuzu-sucroz (TCBS)

besiyerinde daha hizli iirer. Oksidaz pozitiftir (112).

Oliim nedeni hizli siv1 kaybi ve hipoglisemidir. Hizli sivi-elektrolit kaybini énlemek igin
erkenden sivi-elektrolit tedavisi yapilmalidir. Sivi tedavisi ORS ile baglanir ve hizla parenteral
tedaviye gecilir. Antibiyitik tedavisi hastaligin hizla diizelmesini saglar (tetrasiklin, TMP-
SMX). 9 yas istii ¢ocuklarda tetrasiklin 50 mg/kg/giin 3 giin verilir. 9 yasindan kii¢iik
cocuklara ise TMP-SMX 8-10 mg/kg/gun, eritromisin 40 mg/kg/gin, furazolidon 5-8

mg/kg/giin verilir. Tedavi ile 6liim oranlar1 ¢ok diisiik seviyelere inmistir.

Su ve besinlerin digkiyla kontaminasyonunu énlemek ve gidalarin iyi pisirilmesi bulasmayi
¢ok aza indirger, endemik bolgeye gideceklere asilama yapilmalidir. Diinya Saglik Orgiitii

(DSO) endemik bolgeye seyahat éncesi oral kolera asisin1 dnermektedir (114,115).
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2.4.2.6. Yersinia

Enterobacteriaceae ailesinden gram negatif, kictuk, pleomorfik basillerdir. Enterokolitlerin
nadir rastlanan etkenlerindendir. Yersinia tirleri laktozu fermente etmez. Hem oda 1sisinda
hem de 37 °C’de viicut 1sisinda iireyebilirler. Farkl1 serotipleri vardir ve V ve W antijenleri
virulans: olusturur. Yersinia enterocolitica (Y. Enterocolitica), Yersinia pseudotuberculosis

(Y. Pseudotuberculosis) ve Yersinia pestis (Y. Pestis) olarak 3 tip vardir.

Evcil hayvanlardan, mezbahadaki hayvanlardan temasla veya ¢ig et (6zellikle domuz eti)

yenmesiyle bulasabilir. Ishal genelde sulu olup bazen dizanteriform da olabilir (88).

1.Y. enterocolitica: En sik kontamine yiyecek ve sularin alinmasiyla fekal-oral yolla, daha az
siklikta enfekte hayvan ve insanlardan direkt temas ile bulagsmaktadir. Daha ¢ok terminal
ileumu tutar, terminal ileumda iilserler, peyer plaklarinda nekrotik lezyonlara neden olur
(pseudoapendisit). Inkiibasyon siiresi 1-10 guindiir. Karin agris1, kanli ishal ve ates ile kendini
gosterir. Artrit ve eritema nodozum gibi sistemik bulgulara sebep olabilir. Ayirimi zor
olabilir.

2. Y. pestis: Veba etkenidir. Kopekler, siganlar, sincaplar, kediler ve pireler rezervuardir.

Kontamine hayvan dokularinin yenmesi veya solunmasiyla bulasir.
3.Y. pseudotuberculosis: Akcigerleri tutar, nadir goralur.

Yersinia turleri MacConkey agar, CIN agar (yersinia igin 6zel) besiyerinde tretilebilirler veya
anti Yersinia antikorlarinin tespiti ile de tani konabilir. Korunmada esas olan etlerin
kontaminasyonunu Onlemektir. Antibiyotiklere duyarhidirlar (TMP-SMX, ciprofloxasin,

aminoglikozidler) (88).
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2.4.2.7. Clostridium

Gram pozitif, anaerop, hareketli comaklardir. En giiglii ekzotoksinleri salgilarlar, bu toksinler
botulismus, tetanoz, gazli gangren ve pseudomembranéz enterokolite yol agarlar. Spor
olustururlar, sporlar1 kimyasal dezenfektanlara, ultraviyole 1sinlarina ve kaynama sicakligina
direnclidir. Cevrede; kanalizasyon, toprak ve nemli ortamlarda fazlaca bulunurlar, intestinal

floranin bir pargasidir (79,83).

Clostridium difficile: Hastalik mikroorganizmanin iirettigi toksinlerin etkilerine bagl olarak
ortaya cikar. Bir¢ok toksini vardir ancak hastalik A ve B toksini ile iliskilidir. A toksini asir1
siv1 sekresyonuna sebep olan enterotoksindir. Sulu diskilamadan pseudomembrandz kolit’e

kadar uzanabilen sikayetlere neden olabilir.

Insanlarin % 2-3’iinde GIS florasinda mevcuttur. Hastanelerde ve bakimevlerinde yatanlarda,
cevre-toz, yatak takimlari, tuvaletler siirekli Clostridium sporlariyla kontamine olur.
Clostridium ile temasin artmasi ve bagirsakta ¢ogalmasina neden olan durumlar hastalik i¢in
risk faktoridir. Bu nedenle antimikrobial ve antineoplastik ila¢ tedavisinin sik bir
komplikasyonu olarak karsimiza ¢ikar. En sik klindamisin, ampisilin ve sefalosporin sonrasi
kolit olusur ancak tim antibiyotikler Clostridiumlar’in etken oldugu antibiyotik iligkili

ishalden sorumlu tutulmaktadir.

Diski kiiltiirlerinde anaerobik olarak Gretilebilir. Kolonoskopi ile pseudomembrantz kolit
taninabilir. Ancak esas tan1 digki kiiltiirii ile konur. Bunun yaninda digkida toksinleri gosteren

ELISA testleri daha hizl1 ve pratik olarak kullanilabilir.

Tedavide neden olan antibiyotigin kesilmesi ve kaybedilen sivinin replasmani genellikle
yeterlidir. Agir olgular oral metronidazol veya oral vankomisin ile tedavi edilir. Antibiyotikle
beraber probiyotik kullanimmi C. difficile’ye bagli kolit’i belirgin olarak engelledigi

bildirilmektedir (79,83,116,117).

37



Clostridium botulinum: Cesitli klinik sekillerde ortaya ¢ikan botulismus etkenidir. Termofil
bir bakteridir ve yiiksek 1siya dayaniklidir. A dan G’ye kadar adlandirilan tipleri olan gicli
bir nérotoksin Uretir. Diinyada toprak ve sudaki ¢okeltilerde bulunur. Siklikla sebze, kirmizi et
ve balik etini kontamine ederler. Konserveler ozellikle risklidir. Ozellikle et Griinlerinde
(sucuk) uygunsuz kosullarda fazlaca bulunabilir. Daha ¢ok nérolojik sikintilara sebep olan
gida intoksiksyonlarmin en énemli sebebidir. Urettigi toksin gevsek paraliziye neden olur. Bu
nedenle spatisite tedavisinde ve strabismus tedavisinde kullanilmaktadir. Tedavide spesifik

antioksidan oldukca etkilidir (118).

Clostridium perfiringens: Dogada yaygindir, vajina ve gastrointestinal sistemin normal
florasinda bulunur. Cesitli ekzotoksin, enterotoksin ve hidrolitik enzimler salgilarlar. Gazl
gangren, besin zehirlenmesi ve selliilit etkenidir. Besin zehirlenmesine neden olan
enterotoksin 1stya ¢ok direnglidir, 100 °C 1sida 1 saat canli kalabilir. Gida intoksikasyonuna
neden olup ABD’de besin zehirlenmelerinin baslica sebeplerindendir. Et, tavuk, balik ve
bunlarin Urtnlerinin tiketimi klostridyal besin zehirlenmelerinin en sik nedenleridir. Gida
zehirlenmesi genelde hafif bulgularla seyreder. Ozellikle et triinlerinde (sucuk), tavuklarda ve
marketlerde hazir satilan diger et Uriinlerinde fazlaca bulunabilir (119). Gida zehirlenmesinde
mikroorganizma siipheli gida ve hastanin diskisinda kiiltiir ile arastirilir. Besin zehirlenmesi

genelde kendiliginden iyilesir. Korunmada gidalarin uygun sekilde islenmesi gerekir.

Clostridium tetani: Klasik tetanoz etkenidir. Kirli yaralardan bulagir (88).
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2.4.2.8. Stafilococcus aureus

Gram pozitif, aerop, koagulaz pozitif, tiziim salkimi1 seklinde kolonilerdir. Saglikl1 bireylerin
% 20-40’1 tasiyicidir. Tasiyicilar esyalar, yiizeyleri, su ve besinleri kontamine ederler. En sik
goriilen gida intoksikayon etkenlerinden biridir ve ABD’de her yil yaklasik 241000 vaka
bildirilmektedir. Koagulaz pozitif Stafilokok’lar, Stafilokokal enterotoksin (SE) ve Toksik
Sok Sendromu Toksin-1 (TSST-1) dahil olmak iizere ¢esitli toksinleri igerir. Bu toksinler,
gida zehirlenmesi ve menstriiel toksik sok sendromunun belirli klinik baglamlarinda
kesfedilmis olsa da, ortak biyokimyasal ve biyolojik ozellikleri paylasmaktadirlar. Pigirilen
yemeklerin yavas sogutulmasi, uzun siire oda 1sisinda bulundurulmasi ile besinlerde kolayca
cogalirlar. Ayrica uygunsuz hazirlanmis ve saklanmig dondurmalar da zehirlenmede en
bilinen etkenlerdendir. 3-6 saat iginde siddetli bulanti-kusma, karin agrisi, ishal, ates, bas
agrisi, titreme, halsizlik sikayetleri olur. 12 saat i¢cinde kendiliginden iyilesebilir. Cogunlukla

tedavi gerekmez (120, 121, 122).

2.4.3. Parazitler

Gelismekte olan iilkelerde yetersiz alt yapi ve hijyen kosullari nedeni ile bakteri ve parazitlere
bagli gastroenteritler daha sik goriilmektedir. Gelismis {ilkelerde kis aylarinda ve siklikla viral
etkenlerle meydana gelen enfeksiyonlar gelismekte olan ve az gelismis iilkelerde yaz
aylarinda goriilmektedir. Her ne kadar paraziter enfeksiyonlara bagli olarak ortaya ¢ikan
gastroenteritlerin siklig1 daha az ise de bunda tani yontemlerinin yetersizligi de énemli rol
oynamaktadir. G. intestinalis, Cryptosporidium ve E. histolytica sik karsilasilan akut ishal
nedeni parazitler olmakla birlikte diger bircok protozoon, helmint de ishale neden

olabilmektedir (123).
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2.4.3.1. Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica daha ¢ok dizanteri tablosu ile ortaya ¢ikan trofozoit ve kist formlari
bulunan bir protozoondur. Ince barsakta trofozoit sekline dénerler ve kolona gecerek
ulserasyona neden olurlar. Sudaki klorlamaya direnclidirler. Temel konagi ve rezervuari insan
olan Entamoeba, kistler vasitasi ile kisiden kisiye ya da yiyecek ve sularla bulasir. Her yasta
gorulebilen enfeksiyonun akut formu 1-5 ginliik inkiibasyon sonrasi gelisen rekto-Kolit
seklinde goriiliir. Kanli, siimiiklii ancak cerahatsiz (I6kosit yok), parlak kirmizi renkte, jole
kivaminda diskilama goralur. Uzun sireli (3-4 hafta) ishale neden olabilir. Tedavi edilmezse
kroniklesebilir. Hepatik amebiasis’e neden olabilir. Digskida kist ve amip antijeninin tespit
edilmesiyle tan1 konur. DSO semptomatik olan ya da olmayan tiim vakalarm tedavi edilmesini
onermektedir. Tedavide trofozoitler icin metronidazol ya da tinidazol, Kistler icin

paramomisin ya da diklosanid 6nerilmektedir (123,124,125).

2.4.3.2. Giardia intestinalis

G. intestinalis (duodenalis) ya da G. lamblia olarak da bilinen trofozoit ve kist formu bulunan
kamg¢ili bir protozoondur. Diinyanin her bdlgesinde ve tiim yas gruplarinda goriilmekle
birlikte ¢ocuklarda daha siktir. ABD’de en sik goriilen parazitik barsak infeksiyonudur.

Seyahatle iliskili ishallerin en sik nedenlerinden birisidir (126).

Diski ile atilan ve enfektif formu olan kistlerin agiz yolu ile alinmasiyla bulasir. Genelde
sulardan bulasir. Kulugka sidresi 1-3 haftadir. Kansiz, yesil, bol, sik, pis kokulu, yagl
digkilama seklinde ishale neden olur. Cogunlukla kan ve mukus goériillmez. Uzayan ishal, kilo

kayb1, malabsorbsiyon ve ¢ocuklarda gelisme geriligi gorular (123).
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4 cift kamgis1 ve 2 niikleuslu trofozoit sekli ve ilaglara direngli 4 niikleoluslu kist formu
vardir. Kist olarak oral alinan parazit ince barsakta trofozoit sekle donisiir. Duodenumu
enfekte ederler ve gaitada goziikmeyebilirler. Diskida Giardia antijeni (ELISA ) ile test
edilebilirler. Kist ya da trofozoitlerinin goriilmesiyle de tan1 konabilir. Asemptomatik
hastalarin tedavisi gerekmez. Semptomatik hastalar metronidazol veya tinidazol ile tedavi

edilirler (123,127).

2.4.3.3. Cryptosporidium spp.

Esas olarak zoonotik karakter tasiyan bu protozoon tiim diinyada yaygin olarak
gorilmektedir. Esas 6nemi AIDS hastalarinda firsatg1r bir patojen olarak tanimlanmasi ile
anlagilmistir. Tiirkiye’de okul cocuklarinda % 5,5 oraninda saptanmaktadir. 16 farkli tiirii
olmakla birlikte en sik Cryptosporidium parvum ve Cryptosporium hominis enfeksiyonlarina

rastlanmaktadir (123).

Hiicre igine yerlesen protozoonlardir. Ince barsak villuslarma yerleserek, bagirsak epitel
hicrelerine niifuz ederler. Genellikle evcil hayvanlarin digkilarindan bulasir, ciftliklerde atik
su ve igme sularin kontaminasyonuyla, ineklerden ve kisiden kisiye temasla bulasirlar. 2 yas
alt1 cocuklarda daha sik goriiliir. Cogunlukla asemptomatik veya hafif semptomlarla seyreder,
ishal, bulanti, kusma, karin agrisi, anoreksi ve immunsupresse hastalarda persistan diyareye
neden olarak ciddi hastaliga sebep olabilir. Tani, taze diski 6rneklerinde aside direngli
ookistlerin gorilmesi veya PCR veya ELISA ile konur. Sularin klorlanmasi, siitlerin
kaynatilmasi ile korunma saglanabilir. Genelde antimikrobial tedavi gerekmez, hidrasyon ve
semptomatik tedavi yapilir. Immun yetmezlikli hastalar nitazoxanide ile tedavi edilir

(123,128,129).
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2.4.4. Besin Zehirlenmeleri

Bakteri, virus, parazit, toksin veya kimyasal maddeler ile kontamine olmus besinlerin yenmesi
veya sularin ig¢ilmesi ile ortaya ¢ikan zehirlenmelerdir. Mikroorganizmalar besin i¢ine toksin
salgilayarak (botulismus), besini toksine doniistiirerek (scombroid) ya da intestinal sistemi
zedeleyerek etki ederler. Besin zehirlenmelerinin % 64’tiinden bakteriler, % 24’tinden

kimyasallar, % 10’undan parazitler, % 2,5’undan viruslar etken olarak sorumludur (120).

Ulkemizde yapilan zehirlenmelerle ilgili bir arastirmada, besin zehirlenmelerinin ilag
zehirlenmelerinin ardindan ikinci sirada yer aldigi goriilmiistiir (130). Dunya genelinde 2010
yilinda 600 milyon gida zehirlenmesi vakasi tespit edilmistir. Ozellikle 6-23 aylik cocuklarda
daha 6liimciil seyretmektedir. Bu sorunu 6nlemenin tek yolu giivenilir gida ve temiz i¢gme
suyunun saglanmasidir (131). Her y1l, ABD’deki gida kaynakli hastaliklardan 76 milyon olgu,
325.000 yatis ve 5.000 dliime neden olmaktadir. Bu vakalar arasinda bilinen 31 patojen 9,4

milyon hastaliga, 56.000 hastaneye yatisa ve 1300 6liime neden olmaktadir.

2000-2008 yillar1 arasinda, besin zehirlenmelerinde rol oynayan patojenlerin Norovirus 5,5
milyon (% 58), non-tifoidal Salmonella spp 1 milyon (% 11), C. perfringens 1 milyon (% 10)

ve Campylobacter spp. 0,8 milyon (% 9) ile gogunu olusturmaktadir (132).

Gida kaynakli hastaliklarin en yaygin klinik goérinimi gastrointestinal semptomlar
seklindedir; ani baslangigli olup ¢ogu kez kusma ve ishal ile ortaya ¢ikar. Bununla birlikte, bu
tlr hastaliklar diger semptomlara da neden olabilir (133). Bakteriler tiremek icin et, sit, tavuk,
balik, yumurta gibi protein yoniinden zengin besinleri tercih ederler. Bu nedenle proteinden
zengin olan besinler potansiyel tehlikeli besinlerdir. S. enteritidis ve S. typhimirium en sik
rastlanan etkenlerdir. Stafilokoklar ve C. perfingens de 0Onemli etkenler arasinda yer
almaktadir. B. cereus, Proteus, Citrobacter, Campylobacter, Listeria, Salmonella, shiga toksin

ureten E. coli 0157, Shigella, Vibrio, Klebsiella ve Yersinialar da besin zehirlenmesine neden
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olan etkenlerdir (120,134). Pastérize edilmemis siit ve siit trlinleri besin zehirlenmesi igin
ciddi bir kaynaktir. Salmonella, S. aureus, Listeria monocytogenes ve EPEC en sik rastlanan
etkenlerdir (135).

Ortak gida veya suyu alan birden fazla kisi genellikle bulanti, kusma, ishal veya norolojik
semptomlar ile karakterize benzer bir akut hastalik gelistiginde besin zehirlenmesi g6z 6niinde
bulundurulmalidir. Bakteriyel hastaligin patogenezi ve ciddiyeti organizmanin toksin
olusturmasina (S. aureus, B. cereus), invazif olusuna ve gidada ¢ogaliyor olmasina baglidir.
Viral, parazitik veya kimyasal nedenlere bagli hastaligin ciddiyeti gida veya suya karigmis
olan miktara bagl iken bakteriler gida igerisinde ¢ogalma potansiyeline sahiptirler. Genel
olarak 1 saatten kisa siirede ortaya cikan klinik bulgular kimyasal zehirlenme, balik veya
kabuklu deniz drtnleri toksinleri veya S. aureus veya B. cereus toksinleriyie iligkilidir.
Enterotoksin salan bakteriler, invazif bakteriler, Calisivirus ve mantar zehirlenmelerinin

inktbasyon suresi daha uzundur (130).

1. Bakterilere bagli besin zehirlenmesi: Bakterilere ya da salgiladiklar: toksinlere bagli olarak
olusabilir. Kulucka suresi 12 saat ile giinler siirebilir. Hastalik siiresi 2-7 giin veya daha uzun
olabilir. Salmonella 6rneginde oldugu gibi epidemiler gorilebilir. Kanli olabilen ishal, kusma,
karin agrisi, ates goriiliir. Besin, kusuntu 6rnegi ve diskida mikroorganizma izolasyonu, toksin

arastirilmasi ve Kultir ile tan1 konur.

2. Viruslara bagli besin zehirlenmesi: Siklikla Norovirus, AV ve RV’lar etkendir. Kulucka
siresi 24-48 saattir. Hastalik siiresi 1-3 gln sirebilir. Kontamine su ve gidalardan bulasir.

Ishal, kusma, ates ve karin agris1 goriiliir.

3. Parazitlere bagli besin zehirlenmesi: Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica etkendir

(120,130,136).
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2.5. Bulas ve Risk faktorleri
Gastroenterit yapan patojenler fekal-oral yolla bulasir. Cocuklarda siklikla karsilasilan bulas

mekanizmalari:

Yuva ya da hastane ortaminda patojen ile temas,

Kontamine su veya gida yolu ile bulasma,

Antimikrobiyal ajan kullanimina bagli,

Seyahat ile ilgili

Hayvanlarla yakin temas

olarak bildirilmektedir. Bununla birlikte kaynak genellikle hastalarin gaitasi ile temas eden
eller, araclar ve gidalardir. Su ile bulasma daha nadirdir. Ozellikle cocuk servislerinde
nosokomiyal bulasma oldukga siktir (23).

Ishallerin siklig1 ve nedenleri toplumun saglik ve yasam kosullarma gore degismektedir.
Yasanilan bolgenin su kaynaklarina uzak olmasi, yasam alanlarinda devamli temiz su temin
edilememesi ve uygun tuvalet giderinin saglanamamasi, yerlesim birimlerinde kanalizasyon
altyapisinin yetersiz olmasi tiim toplumu etkileyen risk faktorleridir. Bunun yani sira
yiyeceklerin uygun kosullarda hazirlanmamasi ve hazirlayan kisilerin hijyen bilgisinden
yoksun olmasi, ellerin ve kullanilan malzemenin temizliginin yapilmamasi da bilinen risk
faktorleridir.

Daha 6nce yapilan c¢aligmalarda kiiciik yas Ozellikle 2 yasin altinda olmak tiim ishal tipleri
igin onemli bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir. Bunlarin yani sira anne sitiinin az
alinmasi, anemi, yetersiz ya da dengesiz beslenme, diisiik sosyo-ekonomik diizey ve diisiik
anne egitim seviyesi, kalabalik hane halki, yuva ya da krese giden c¢ocuk varligi ve

immunsupresyon diger risk faktorleri olarak degerlendirilmektedir (24,137,138).
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2.6. Klinik Bulgular
Akut gastroenteritin en énemli bulgusu ishaldir. Vakalarin biiyiik bir kisminda ishale karin
agris1, bulanti, kusma, istahsizlik, ates, tartt kayb1 ve dehidratasyon bulgularindan bir veya
daha fazlas1 eslik eder. Bulgular siklikla 2-5 giin srdukten sonra gecmektedir, ishal siiresinin
2 haftay1 gegmesi kroniklesme egilimini gosterir (23).
Muayenede hastanin genel durumu, suuru, solunum ve dolasim sistemi degerlendirilmeli ve
dehidratasyon bulgularinin varligi arastirilmahidir. Ates, solunum hizi, nabiz hizi ve
dolgunlugu, kan basinci, deri turgoru ve tonusu, fontanel ¢okiikliigli, agiz mukozasinin
kurulugu ve goézyas1 varligina dikkat edilmelidir. Batin muayenesinde bagirsak seslerinin
varligi, batinda gerginlik ve hassasiyet varligi, agriyan bolgenin yeri ve sekli belirlenmeli,
idrar miktar1 ve rengi degerlendirilmelidir (23,24).
a- Hafif ishal olgularina kusma eslik etmeyebilir ve sivi kayb1 viicut agirliginin % 2,5’inden
azdr.
b- Orta siddetteki ishal olgularinda giinlikk digkilama 4-10 arasinda degisir ve sivi kaybi viicut
agirhigmin % 2,5-10’u arasindadir. Kusma ve ates olabilir. Mukozalarda kuruma, turgorda
azalma ve tagikardi gibi dehidratasyon bulgulari saptanabilir.
c- Agir ishal olgularinda ise agirlik kayb1 % 10°dan fazladir ve siklikla ¢ok sayida kusma eglik
eder. Ates yiiksek olabilir, genel durum orta-kotd, tasikardi, diisiik kan basinci ve zayif nabiz,
suurda bulaniklagma tabloya eslik edebilir. Dehidratasyona ait klinik bulgular belirgindir. Sivi
kaybmnimn fazla oldugu bu gibi durumlar taninip tedavi edilmez ise sok tablosu gelisebilir

(18,23,24). Tablo 2 akut ishalin klinik degerlendirilmesinde DSO 6nerilerini icermektedir (24)
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Tablo 2. Akut ishalde klinik degerlendirme (24).

OYKU HAFIF ORTA AGIR
Ishal sayisi/giin <4 4-10 >10
Kusma Yok veya az Az veya orta Cok sik
Susuzluk Hissi Normal veya var Belirgin fcemez

Idrar Miktar Normal Azalmig, koyu renkli Son 6 saatte idrar yok
FiZiK MUAYENE

Genel Durum Iyi, etrafla ilgili Huzursuz veya letarjik | Letarjik veya suur kapal
Nabiz Normal Tasikardi Tasikardi, filiform nabiz
Solunum Normal Hizli Cok hizli, derin

Gozyast Var Yok Yok

Deri turgoru Normal Azalmig Cok azalmis

Agiz mukozasi, dil | Normal Kuru Cok kuru

Fontanel Normal Cokuk Cok cokuk

Ates Var veya yok Var veya yok Var veya yok

Tart1 kayb1 <25¢g/kg 25-100 g/kg >100 g/kg

Kapiller dolum <2sn <2 sn >2sn

SONUC

Dehidratasyon

belirtisi yok

Belirtilerin en az ikisi

varsa orta dehidrate

Belirtilerden en az ikisi

varsa agir dehidrate
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Akut ishalde klinik bulgular nedene, tutulan bagirsak bolgesine, ishalin siddetine ve siiresine
gore degisir. Ishal olgularinda kanli ishal olgular1 ayirt edilmelidir. Sekretuvar ishallerde disk1
sayist ¢ok artmustir. Giinde 10-20 olabilen sulu, kan ve mukus icermeyen ishal gorulir.
Invazif ishallerde ise diskida siklikla kan ve 16kosit saptanir. Enflamatuvar ishaller ince
bagirsak ya da kalin bagirsaga sinirli olabilecegi gibi her ikisini de tutabilir. Kolit vakalarinda
acil diski1 yapma ihtiyaci, tenezm, kanli-mukuslu ishal tipiktir ve dizanteriform ishal olarak
bilinir. Dizanterinin en sik iki nedeni Shigella ve C. jejuni’dir. Ancak Salmonella, EHEC veya
EIEC suslari, Y. enterocolitica, Aeromonas ve E. histolytica da bu tabloya neden olabilen
etkenlerdir (23,24).

Bes yasindan kiiclik ¢cocuklarda akut ishalin en sik nedeni olan RV ve ETEC enfeksiyonlari
birbirine benzer tablolar olusturur. Bu olgularda ishal ve ona bagh su ve tuz kaybi klinik
tabloyu olusturur. Sik olarak eslik eden kusma ve ates dehidratasyonu agirlastirir. Kusma viral
gastroenteritlerin ve gida zehirlenmelerinin sik bir bulgusudur. Sulu ishal viral gastroenteritler
yaninda ETEC ve EPEC suslarina bagl olarak da goriilebilir. Kolerada kusma ile birlikte
piring yikant1 suyu tarzinda ishal tipiktir (23,24,139).

Gastrointestinal sistem enfeksiyonlarinda nadiren sistemik yayilim sonucu endokardit,
osteomiyelit, menenjit, pndmoni, hepatit, septik tromboflebit gorulebilir. Dizanteri tipi ishalin
baslica nedeni olan Shigella enfeksiyonlari esnasinda konviilziyon ve ensefalopati gibi
norolojik belirtiler de goriilebilir. Ayrica immiinolojik reaksiyonlar sonucu reaktif artrit,

Reiter sendromu, Guillain-Barre sendromu ve eritema nodosum gelisebilir (23).

2.7. Tam
Gastroenterit olgularinda etkenin klinik olarak ayirimi oldukga giictiir. Her ne kadar

gastroenterit tanisi klinik olarak konulabilirse de etkenin tespiti ve klinik taniyr dogrulamak
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icin laboratuvar destegi gerekebilir. Laboratuvar degerlendirmesinden 6nce hastanin ayrintili
Oykiisii alinmali, hastalik ile ilgili bilgiler (ishalin; sekli, stresi, sikligi, miktar: ve eslik eden
belirtiler), aile dykisl, beslenme ve seyahat 6ykiisii sorgulanmalidir.

Akut gastroenterit olgularimin c¢ogu hafif siddette ve iyi seyirli oldugu i¢in laboratuvar
tetkiklerine ihtiya¢ yoktur. Genellikle sulu ishali olan hastalarda ve beraberinde ates, karin
agrisi, diskida kan veya mukus yoksa, seyahat veya toksin ile temas dyklsi olmayan
olgularda etkenin belirlenmesi i¢in ileri tetkike gerek yoktur, hastanin oral rehidratasyon ile
tedavisi muimkindar. Orta-agir dehidratasyonu olan olgular, altta yatan kronik hastalig
olanlar ya da semptomlart uzamis olgularda antimikrobiyal tedavi gerekebileceginden
mikrobiyolojik incelemelerin yapilmasi onerilmektedir. Okullarda ve kres gibi toplu yasam
alanlarinda ortaya ¢ikan salginlarda da kaynagin tespiti ve salginin kontrol altina alinabilmesi
i¢in inceleme yapilmalidir (23,24).

Laboratuvar incelemeleri icerisinde en temel test taze diski 6rneginin 11k mikroskobunda
incelenmesidir. Digki 6rnegi ince sekilde lama yayilarak metilen mavisi ile boyanir. Bu
tetkikle her sahada 5’ten fazla lokosit gordlmesi kolon tutulumu lehine degerlendirilir.
Digskida 106kosit varligt Shigella, Salmonella, Campylobacter, EIEC, C. difficile, Y.
enterocolitica, V. parahaemolyticus gibi invazif veya sitotoksin iireten mikroorganizmalarin
varligini disiindiiriir. Béyle durumlarda digki kiltiirii alinarak patojenin tespit edilmesine
caligilir (23).

Ishal ayiric1 tamisinda diskinin &zellikleri genellikle tanida yardimeidir;

1. Kansiz ve ¢ok voliimlii digkilamanin yanisira digkida 16kosit yoklugu ve toksik tablonun

olmamasi ve hafif ates varliginda viral ya da kolera, ates yoksa Giardia ishalini diistindiir0r.

2. Kanli ishal, az voliimlii ve sik diskilamanin yanisira fekal 16kosit, ates ve toksik tablo
varlig1 Shigella, EIEC, Salmonella, ilag kullanim varsa membrandz enterokolit (C. difficile)

diislindiiriir. Antibiyotikle iliskili ishale daha seyrek olarak C. jejuni, Salmonella spp, C.
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perfringens tip C, S. aureus ve Candida albicans da neden olabilmektedir. S. aureus

enterokoliti, kolon ve rektumdan ziyade ileum ve ¢ekumu tutar.

3. Kanli ishal, az voliimlii diskilamanin yanisira I6kosit, ates ve toksik tablonun yoklugu E.

hystolitica’y: diistindiiriir (140,141).

Prokalsitonin ve C-reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlari viral ve bakteriyel etyolojiyi
ayirt ettirmede faydali bulunmamistir. Her ne kadar bakteriyel enfeksiyonlarda daha yiiksek
degerlere ulagsalar da diisiik olmalar1 bakteriyel enfeksiyon olasiligin1 dislamaz. Bu nedenle
rutin olarak tetkik edilmesi o©nerilmemektedir. Benzer sckilde enflamatuvar barsak
hastaliklarinin tan1 ve izleminde kullanilan fekal kalprotektin ve laktoferrin gibi belirtegler de
viral etyolojiyi dislamamaktadir. Bu nedenle bunlarin da rutinde kullanimi 6nerilmemektedir
(142).

Viral gastroenteritleri bakteriyel ve paraziter nedenlerden klinik olarak ayirt etmek oldukga
zordur. Mevsim, hastanin yast ve yasadigt bolge tanida yardimci olabilir. Viral
gastroenteritler nadiren kanli ishale neden olurlar. Taniyr dogrulamak igin genellikle
laboratuvar destegi gerekmektedir. Viral patojenlerin tespitinde en sik kullanilan yontemler
elektron mikroskopisi (EM), enzyme immunoassay (EIA), latex aglitinasyonu (LA), jel
elektroforezi, kultir, PCR (polimeraz zincir reaksiyonu) ve RT-PCR’dir. Rotavirus,
Adenovirus, Norovirus ve Astrovirus i¢in kullanilabilecek ticari EIA kitleri bulunmaktadir

(23,143).

2.8. Tedavi, Korunma ve Beslenme

2.8.1. Tedavi: Ana ilke, dehidratasyonu tespit ve tedavi etmek, patojeni tespit etmek ve
yayilimini 6nlemek, gerekliyse spesifik antibiyotik tedavisini vermektedir. DSO tarafindan

ishal tedavisinin temel ilkeleri rehidratasyon, beslenme destegi ve ¢inko destegi olarak
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belirlenmistir. Ishal, viicudun mikroorganizmalara kars1 koruyucu bir yanitidir. Bagirsaklarda
peristaltik hareketlerin artmasi, emiliminin azalmasi ve sekresyonun artmasi yoluyla
organizma zararli etkeni uzaklastirmaya calisir. Bu yanit Onlendiginde sistemik bir
enfeksiyona neden olunabilir. Ayrica motiliteyi azaltan preperatlarin verilmesiyle diski
volimii az olsa bile ekstraseliler kompartmandan bagirsak liimenine sivi  gegisini
azaltmayacagindan, akut dehidratasyon tehlikesi ortadan kalkmaz. Bu nedenle bagirsak
motilitesini azaltan ilaclardan uzak durmak gerekir, cocuklarda ishal tedavisinde
kullanilmalar1 kontrendikedir. Ozellikle hemorajik gastroenteritte, sigatoksin Greten E coli

infeksiyonlarinda antimotilitik ilaglar kullanilmamalidir (24).

2.8.1.1. Siv1 Tedavisi: Sivi-elektrolit tedavisi, hastanin durumuna gore dehidratasyon agir ise
intravendz yolla, hafif-orta dehidrate ve agizdan alabilecek durumdaysa agiz yoluyla
yapilabilir. Gelismekte olan {ilkelerde ishale baghi oliimler, diskiyla kaybedilen sivi ve
elektrolitlere bagl gelisen dehidratasyondan olmaktadir. Bu nedenle her zaman ucuz ve kolay
bulunabilen, s1v1 ve elektrolit iceren ve agizdan igilebilen formiiller gelistirilmis olup tedavide
oldukga etkindir. Oral rehidratasyon sivilari (ORS) ile ilgili ilk ¢aligma 1964 yilinda
yapilmistir. Bu tedavi ilk olarak Baglades’te kolera salgininda kullanilmis ve etkinligi
ispatlanmistir. 1978 yilinda DSO tarafindan ORS standardize edilmis ve kullanimi

onerilmistir.

Su ve elektrolit emilimi baslica ince barsak mukozasindan ve daha az miktarda kalin barsak
mukozasindan olmaktadir. Na* barsaktan su emilimini saglayan basglica iyondur. Na®, aktif
Na*- K* ATPaz transport sistemiyle hiicreler aras1 bosluga alinir ve suyu bosluga ¢eker, K*
hiicre icine kagar ve elektrolit dengesi korunur. Bu sistemin ana 6gesi Na™- K* ATPaz, akut
ishallerden etkilenmez. Glikoz ve aminoasitler sodyuma bagl olarak emilirler. Bu nedenle
Na* ve glikoz igeren sivilar agizdan verildiginde emilimleri kolaylikla saglanabilir.

Glikoz/Na* oran1 1/1 olmalidir. Glikoz fazla olursa osmolariteye bagli ishal olur (144).
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Rehidratasyon tedavisinde Oncelikle oral rehidratasyon yapilmalidir. Bu amagla kullanilan
ORS hafif ve orta siddetteki ishal vakalarinin ¢ogu i¢in yeterli sivi destegini saglamaktadir.
Secilecek ORS 50-60 mmol/L Na* igeren ve osmolaritesi azaltilmis sivi olmalidir. Hafif ve
orta siddetteki ishallerde, her digkilama i¢in 10cc/kg ORS destegi yaninda beslenme destegi
onerilmektedir. ORS hazir olarak bulunabildigi gibi evde de hazirlanabilmektedir. Bu amacla
hazirlanan manuel ORS’nin igerigi 5 su bardagi (1 litre) kaynamus 1litilmis su, 2 ¢orba kasigi
seker (20 gr), 1 gay kasig1 sofra tuzu (3,5 gram NaCl), 1 cay kasig1 karbonat (2,5 gr NaHCO3)

ile hazirlanan karisimdir (9,30). Tablo 3’te gesitli ORS sivilarinin igerikleri gosterilmektedir.

Tablo 3. ORS igerikleri (147).

1. Rehidratasyon Sodyum Potasyum Karbonhidrat Osmolarite
(mmol/L) (mmol/L) (mmol/L) (mOsm/L)
WHO 90 20 111 310
WHO/UNICEF 75 20 75 245
Rehydralyte 75 20 140 301

2. idame/onleme

Infalyte 50 25 70 200
Naturalyte 45 20 140 265
Pedialyte 45 20 140 250
Pediatric electrolyte 45 20 140 250

Hafif dehidratasyon olgularinda genellikle % 3-5 oraninda tart1 kayb1 olmakta, 50cc/kg/4 saat
ORS ve beslenme destegi yeterli olmaktadir. Orta dereceli dehidratasyon (% 5-10 tart1 kaybi)
olgularinda ise 100c /kg/4 saat ORS ve beslenme destegi saglanmalidir. En son ESPGHAN
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rehberine gore cerrahi kontrendikasyon yoksa ve oral alimi reddetmeyen ya da inatgi
kusmalar1 olmayan daha ¢ok bol sulu digkilamanin 6n planda oldugu akut gastroenteritlerde
nazogastrik tiip ile rehidratasyonun yapilmasi 6nerilmektedir. Oral alimin yetersiz oldugu agir
dehidratasyon (% 10’dan fazla tart1 kayb1), sok, siddetli ishal, siddetli kusma, abdominal asir1
distansiyon, ileus, oral alamayacak kadar suur bulanikliginin bulundugu olgularda ise
parenteral sivi tedavisi gereklidir. Parenteral sivi tedavisi ile hasta rehidrate edildikten ve oral

alim basladiktan sonra bir an énce ORS ve beslenme destegine gegilmelidir (145,146,147).

2.8.1.2. Cinko Destegi: Gelismekte olan iilkelerde ¢inko eksikligi yaygin olarak
goriilmektedir. Yapilan calismalarda oral rehidratasyon tedavisine ek olarak ¢inko destegi
verilmesinin ishalin siddetini hafif derecede diistirdiigii ve ishal ataklarini 6nemli Glglide
azalttig gdsterilmistir. DSO tiim ishalli cocuklar icin 10 giin boyunca giinde 20 mg, 2 ay ve
daha kiigiik cocuklar icin giinde 10 mg ¢inko destegi dnermektedir. Onerilen dozlarda ¢inko
stilfat takviyesi ile izleyen 3 ay boyunca ishal ataklar1 ve buna bagli 6liimlerin azalacagi
ongorulmektedir. Bu etki ozellikle yetersiz beslenen ve persistan ishali olan ¢ocuklarda
belirgindir. Bu nedenle DSO ve UNICEF ishal tiiriine bakilmaksizin ¢inko takviyesini

onermektedir (143, 148).

2.8.1.3. Antimikrobiyal Tedavi: Akut ishal olgularin biiyiik bir kisminda 1 hafta iginde
iyilesme gosteren bir seyir izledigi icin antimikrobiyal tedavi genellikle gereksizdir, temel
tedavi sivi ve elektrolit kaybinin yerine konmasidir. Antibiyotikler yalnizca secilmis
enfeksiyon ishallerinde tercih edilir, etkenin ekskresyonunu azaltir ve klinik gidisi kisaltir.
Hatta bu vakalarda bulasicilik da 6nlenebilir. Bu vakalar 6n planda bakteriyel ishaller ve
parazitlere bagli ishal tablolaridir. Virus ishallerinde ve enterotoksin ishallerinde antibiyotik
kullanilmaz. Enteroinvasif ishallerde antibiyotik verilebilir. Ozellikle yenidogan ya da 6 aym
altindaki bebeklerde, immunsupresif ya da kronik hastalig1 olanlarda ve kiiltlirde iiremesi olan

hastalarda antibiyoterapi diisliniilmelidir. Diskida kan, mukus ve iltihap hiicrelerinin varlig
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veya uzayan ishal varliginda diski kiiltiirii ile etken saptanarak gerekiyorsa antibiyoterapi

baslanmalidir (24).

Shigella gastroenteritinde azitromisin (1.guin 12mg/kg, sonraki 4 giin 6 mg/kg/gin), ampisilin
oral (50-150 mg/kg/giin) veya parenteral (150-400 mg/kg/gun IV, IM) veya TMP-SMX oral
(5-10 mg/kg/gun 5 gin) kullanilabilir. Direngli suslarla olan enfeksiyonlarda nalidiksik asit

(55 mg/kg/gin) ya da seftriakson (50 mg/kg/giin 2-5giin) verilebilir (24,142).

Salmonella gastroenteritinde antibiyotik tedavisi klinik tabloyu etkilemez, tastyicilik riskini
arttirir. Ancak hasta 3 aydan kii¢iik veya sepsis, malntrisyon, immunsupresyon, stpuratif
lokal metastaz gibi ek bulgular varsa antibiyotik tedavisi gerekir. Bu durumlarda veya tifo,
paratifo varliginda ampisilin oral (50-150 mg/kg/giin) veya parenteral (150-400 mg/kg/gin IV
ya da IM), amoksisilin oral (50 mg/kg/giin), kloramfenikol oral ya da IV (50-75 mg/kg/gin)
veya TMP-SMX (5-10 mg/kg/giin) oral 10 giin kullanilir. Direngli suslarda seftriakson (50

mag/kg/giin) verilebilir (24,142).

C. jejuni gastroenteritinde eritromisin (40 mg/kg/gln) oral olarak 5-7 giin ya da azitromisin

(10 mg/kg/giin) oral 3 giin kullanilarak eradikasyon saglanir (24, 142).

E. coli ishallerinde tedavi tartismalidir. ETEC ile olusan ishaller genellikle kendiliginden
dizelir. Antibiyotik tedavisi yalmizca turist ishalinde Onerilmektedir. Azitromisin (10

mg/kg/giin) 3 gun ya da sefiksim (8 mg/kg/gun) 5 gln 6nerilmektedir.

V. cholerae tedavisinde azitromisin (10 mg/kg/giin) 3 giin veya TMP-SMX (5-10 mg/kg/giin)

kullanilarak eradikasyon saglanir.

C. difficile ile olusan orta-agir hastalik tablosunda ise metronidazol (30/mg/kg/giin) ya da

vankomisin (40 mg/kg/giin) kullanimi1 6nerilmektedir (142).
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G. lamblia enfeksiyonunda oral furazolidon (5-8 mg/kg/gin) ile 7 glin veya metronidazol (25

mg/kg/giin) ile 5-10 gln tedavi 6nerilmektedir (24).

2.8.1.4. Kusma Tedavisi: Akut gastroenteritlerde 6n planda olan semptomlardan biri de
kusmadir. Kusma hastanin dehidratasyonunu artirarak parenteral tedaviye dolayisi ile hastane
yatisina sebep olmaktadir. Kusma ve bulant1 sikayetinin fazla oldugu olgularda anti-
emetiklerin kullanimi1 oral s1v1 tedavisini ve beslenmeye daha hizli gegisi kolaylastirmaktadir.
Bununla birlikte bu ilaglarin kullanimindan 6nce hastada kusmaya neden olabilecek cerrahi

bir sorun olmadigindan emin olmak gerekir (142).

Bu amagla gesitli anti-emetik ajanlar kullanilmakla birlikte ondansetron kullaniminin ¢ok
daha etkili oldugu bildirilmektedir. Ondansetron bir HT-3 antagonistidir ve onkolojik
hastalarda, post-operatif bulantisi olan hastalarda etkin olarak kullanilmaktadir. Yapilan
caligmalarda gastroenterit olgularinda da ondansetronun kusmayi oOnleyerek oral alimi
kolaylastirdig1 ve ciddi yan etkisi olmadigi gosterilmistir. Siklikla 0,15 mg/kg IV dozunda
kullanimi yeterli olmaktadir (149,150).

2.8.1.5. Prebiyotikler ve Probiyotikler: Prebiyotikler, canli olmayan ve bagirsak florasini
diizenleyerek konakg¢inin sagligin1 olumlu yonde etkileyen besin bilesenleridir. Prebiyotikler
genellikle fruktoz ve galaktoz polimerleri seklindedir. Sik kullanilan baslica dort ana grup
prebiyotik vardir; inulin, fruktooligosakkaritler (FOS), galaktooligosaakritler (GOS) ve
laktuloz. GOS’ler anne siitiinde dogal olarak bulunmaktadir ve yeni nesil bebek mamalarina
da eklenmektedir. Her ne kadar bagisak florasi tizerine olumlu etkileri olsa da ishal
tedavisinde Onerilmesi igin yeterli kanit yoktur (151,152).

Yeterli miktarda verildiginde konakg1 igin yararli olan intestinal mikroflorayr dengeleyen,
diizenleyen canli mikroorganizmalara probiyotik adi verilmektedir. Probiyotikler bakteri ya

da mantar kokenli mikroorganizmalardir ve faydali olabilmeleri igin antimikrobiyal
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maddelerin salgilanmasini uyarmasi, patojen mikroorganizmalarin iireme ve kolonizsyonunu
engellemesi gerekir.

Bakteri kokenli Lactobacillus reuteri ve rhamnosus GG (LGG), Bifidobacterium lactis,
Stretecoccus thermophilus ve mantar kékenli Saccharomyces boulardii (S. boulardii) en fazla
calismanin yapildig1 probiyotiklerdir. Akut ishallerde yapilan ¢alismalar probiyotiklerin ishal
sikligini ve siiresini azalttigini gostermistir. Probiyotikler antibiyotige bagli ishal, Clostridium
ishali, turist ishali, bakteriyel ve viral ishallerde etkili olabilmektedirler. LGG (biogaia) ve S.
boulardii (reflor) en etkin probiyotikler olarak saptanmis ve en iyi sonuglar erken dénemdeki

sulu, viral ishallerde alinmistir (153,154).

2.8.2. Korunma

Tim diinyada 6zelliklede gelismekte olan iilkelerde dnemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olan akut ishalden korunma tedaviden daha énemli ve daha az maliyetlidir. Ishalden
korunmada anne sutil, temiz su kaynaklari, asilama, el temizligi ve genel hijyen kurallarina

uyma ve kanalizasyon alt yapisi birincil rol oynar (9,13).

Anne stiyle beslenme ishal gelisimini 6nlemede en 6nemli korunma yontemidir. Anne sutl
ile beslenme ¢ocugun immunolojik yanitinin artmasi ve pasif immunizasyon saglayan,
bagirsagi koruyan ve uygun bagirsak florasinin devamini saglayan faktorler icermek gibi
onemli 6zellikleri vardir. Anne sutiyle beslenen bebeklerde genelde ishaller agir seyretmez ve

dehidratasyon gelisme riski ¢ok azdir (155).

Ishal genelde kontamine su, yiyecek ve yakin temasla olustugu igin, yiyeceklerin iyi
pisirilerek tiikketilmesi, uygun sekilde hazirlanmasi ve uygun ortamlarda saklanmasi, klor ve
iyot tabletleri ile sularin dezenfeksiyonu veya tasinabilir filtreler ile siiziilmesi (ancak filtreler

bakteri, parazit kist ve yumurtalarin1 uzaklastirabilirken viruslari tutamaz), hijyenik olarak
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hazirlanmayan ve buzdolabinda saklanmayan gidalardan uzak durmak ishalli hastaliklarin
sikligin1 azaltacaktir. Enfeksiyonlar fekal-oral yolla bulastigindan bu zincirin kirilmasi gok
onemlidir. Temiz igme ve kullanma suyu yeterli miktarda saglanmalidir. El temizligi ve
hijyen bakic1 igin 6nemlidir. Ozellikle tuvalet sonras1 ve bebegin altin1 degistirdikten sonra el

yikama enfeksiyonlarin ev ve kurum i¢i yayilimini engeller (10,155).

Korunmada diger bir 6nemli nokta ise 6zellikle RV ishali i¢in gelistirilen iilkemizde ve bircok
Ulkede kullanima giren asilamadir. Asilama tiim bebekler i¢in 6nerilmektedir. Halen iki tip
RV agis1 tiim diinyada kullanimdadir ve DSO ulusal as1 programlarina eklenmesini
onermektedir. Bunun yaninda tifo ve kolera asilar1 da 6zel durumlarda tavsiye edilmektedir

(156).

2.8.3. Beslenme

Ishal ataklarina ikincil gelisen nutrisyonel komplikasyonlarmn nedenleri yetersiz gida alimu,
emilim bozuklugu ve yanlis beslenme uygulamalaridir. Akut ishal sirasinda uygulanmasi

gereken temel beslenme ilkeleri:

1. Beslenmeye ara verilmemesi ya da rehidratasyon sonrasi hemen beslenmeye baglanmasi,
2. Anne siitli alan bebeklerde anne siitiine ayn1 siklikta devam edilmesi,

3. Formul mama ile beslenen bebeklerde sulandirilmadan ayni beslenmeye devam edilmesi,

4. Laktozsuz beslenmenin sadece alt1 ayliktan kiiciik bebeklerde ve agir ya da uzayan ishali

olan, diski PH <5,5, diskida rediiktan madde > % 0,5 ise uygulanmasi,

5. Yari-kat1 ya da kat1 gida ile beslenenlerde kisitlayici diyetlerin uygulanmamasi (157).
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Ciddi dehidratasyonu olmayan akut ishalli ¢ocuklarda beslenmeye ara verilmeden devam
edilmelidir. Agir dehidrate hastalarda ise rehidratasyon tedavisi sonrasi (4-6 saat icinde)
hemen beslenmeye baslanmas1 onerilmektedir (158). Igerdigi laktoza karsin anne siitii diisiik
osmolaritesi ve yilksek enzim igerigi nedeniyle ishalli bebeklerde sorun olusturmaz. Anne
siitli alan bebeklerde diski sayisi ve ORS ihtiyaci daha azdir. Bu nedenle anne siitii ishalden
korunmanin yanisira akut ishal sirasinda en 6nemli beslenme destegidir. Anne sitl almayan

bebeklerde ise 6zel bir mama kullanimina ya da diyete gerek yoktur (159).

Karisik beslenen ¢ocuklarda kompleks karbonhidrat iceren ekmek, makarna, piring, patates,
havug, yulaf gibi besinlerle baslayarak normal beslenme diizenine geg¢ilebilir. Yag kisitlamasi

Onerilmez ancak seker orani yiiksek meyve sulari ve tatlilardan uzak durulmalidir (157).

57



3. GEREC VE YONTEM

Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Acil Cocuk Poliklinigi’ne
01 Ocak 2007 ve 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda bagvuran ve akut gastroenterit tanisi alan 0-
16 yas arasindaki ¢ocuklara ait dosyalar geriye doniik olarak incelendi. Bu g¢alisma igin
Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi’nden Etik Kurul onay1 alind1 (14.03.2011 tarihli
584 sayili toplanti; No 2011/486-483 ve 18.10.2017 tarihli 1151 sayili toplanti; No 2011/486-

483).

(Calismaya alinma kriterleri;

‘1- Hastanin 0-16 yas araliginda olmasi

2- Giinde en az 3 kez veya daha fazla sulu diskilama olmas1

3- Ishal siiresinin 15 giinden az olmasi

4- Hastalarin sikayetlerine neden olabilecek bagka bir hastaliginin olmamast’

olarak belirlendi. ishal siiresi 15 giinden uzun stiren, malabsorbsiyonu ve altta yatan herhangi
bir kronik hastaligi bulunan hastalar ¢alisma kapsami digsinda tutuldu. Mevcut Kriterleri

tasiyan 645 vakanin kayitlar1 ¢alismaya dahil edilerek incelemeye alindi.

Calismaya alinan hastalara ait demografik (yas, cinsiyet, bagvuru tarihi, anne siitii alimi),
klinik (mevcut sikayet, sikayetlerin siiresi, ates, dehidratasyon derecesi) ve laboratuvar (tam
kan sayimmi, tam idrar tahlili, diski mikroskopisi, digki kiiltirii, diskida Rotavirus ve
Adenovirus antijeni) verileri igin hasta dosyalar1 incelendi ve elde edilen bulgular excel

dosyalarina kaydedildi.
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Hastalara ait 6yku, genel durum, ates, solunum hizi, nabiz hizi ve dolgunlugu, kan basinci,
deri turgoru ve tonusu, fontanel ¢okiikliigii, agiz mukozasinin kurulugu, kapiller dolum
zamani, idrar ¢ikist bulgular esliginde tart1 kayb1 % 3’iin altindakiler hafif dehidrate, % 3-6

arasindakiler orta dehidrate ve % 9 ve Uzerindeki olgular agir dehidrate olarak degerlendirildi.

Hafif ve orta dehidrate olarak kabul edilen olgular ORS ve beslenme Onerileri ile takip edildi.
Agir ve orta-agir dehidrate olarak kabul edilen olgular ise acil servise yatirilarak parenteral
s1vi destegi ile takip edildi. Hafif dehidrate olgularda laboratuvar tetkikleri istenmezken, agir
dehidrate ve orta-agir dehidrate olgulardan serum elektrolitleri (Na, K,Cl, Ca,), glikoz, ure,
kreatinin, kan gaz1 (pH, HCO3), hemogram, tam idrar tetkiki, disk1 mikroskopisi, diskida viral

antijen (Rotavirus ve Adenovirus) ile disk1 ve kan kiiltiirii tetkikleri istendi.

Hastalara ait kan, idrar ve diski 6rneklerinin sonuglarina istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig
ve Hastaliklar1 Laboratuvari ve Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvari’ndan

ulasildi. Laboratuvar sorumlular ile goriisiilerek kullanilan metodlar belirlendi.

Diskinin direkt mikroskopisi i¢in taze olarak verilmis diski Orneginden steril, sizdirmaz
kapakli, kasikli digki 6rnegi kaplarina alinan kiigiik bir parca, lama daha once konulmus 1
damla % 0,9’luk NaCl ile karigtirilarak stispansiyon haline getirildi. Lamel kapatilarak
hazirlanan taze preparat 1sitk mikroskobunda 10 x ve 40 x objektifle incelendi. Direkt
mikroskopide 5’ten fazla 10kosit varligi anlamli kabul edildi. Diskida Rotavirus ve
Adenovirus antijen incelemesi icin Latex aglUtinasyon testi (Lateks aglutinasyon; Slidex
Rota-Kit, bioMeriux, Marcy-L’Etoil, France) kullanildi. Diski kiiltiiri i¢in diski Ornekleri
plastik kaplara alindiktan hemen sonra ekiivyon ile buyyonlu tiiplere alinarak kiiltiir i¢in ekim
yapildi.

Verilerin ortalama ve standart sapma degerleri saptanarak kategorik degiskenler frekans (n,

%) olarak sunuldu. Istatistiksel degerlendirmeler icin veriler SPSS 15.0 programi kullanilarak
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incelendi, gruplarin karsilastirmalarinda student t-testi, ki-kare testi ve Oneway anova testi

kullanildi. Sonuglar % 5 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi (P <0,05).
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4. BULGULAR

Calismaya Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Acil Cocuk
Poliklinigi’nde 01 Ocak 2007 ve 31 Aralik 2010 tarihleri arasindaki 4 yilda (48 ay) AGE

tanis1 alan 0-16 yas arasindaki olgular alindu.

Calisma siiresince 645 hastanin dosyasina ulasildi. Bu hastalarin AGE etyolojisine yonelik
olarak diski mikroskopisi, kiiltiir, diskida RV ve AV’a yonelik testler yapilan 420’sinin

sonuglari degerlendirildi.

Calismaya alinan 645 ishal vakasinin 248’1 (% 38,4) kiz, 397’si (% 61,6) erkekti. Cocuklarin

ortalama yaslar1 26,9+£31 ay, yas aralig1 1-192 ay, olgularin median yas1 15,31 ay idi. Yaglara

gore olgularin dagilimi incelendiginde 475°1 (% 73,6) 0-24 ay araliginda, 580’1 (% 89,9) 0-60

ay araliginda bulunmaktaydi. Hastalarin yaslara gére dagilimi Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi.

Yas Aralig1 (ay) Olgu Sayist (n) %
0-6 98 15,2
>6-24 377 58,5
>24-60 105 16,3
>60 65 10
Toplam 645 100

Hastalarin 236°s1 (% 36,6) en fazla 2007 yilinda basvurmustu. Olgularin yillara gére dagilimi
Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin yillara gére daglim.

Yil 2007 2008 2009 2010 Toplam
Vaka sayisi 236 175 178 56 645
Toplam vakaya oran1 % | 36,6 27,1 27,6 8,7 100

Olgularin aylara gére basvurusu incelendiginde 76 (% 11,7) vaka ile en ¢cok Mart ayinda

bagvuru oldugu gorildu. Olgularmn aylara gore dagilimi Sekil 1°de gosterilmistir.

Sekil 1. Hastalarin aylara gére dagilimi
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Olgu sayilar1 mevsimlere gore degerlendirildiginde 217 (% 33,6) vaka ile ilkbahar

mevsiminde, ikinci sirada 172 (% 26,7) vaka ile yaz mevsiminde, tiglincii sirada 164 (% 25,4)
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vaka ile kis mevsiminde ve en az 92 (% 14,3) vaka ile sonbahar mevsiminde basvuru oldugu

goraldi. En sik basvuru ilkbahar mevsiminde idi.

Acil poliklinige basvurma sikayeti en ¢ok ishal, bulant1 ve kusma ile 309 vaka (% 47,9) idi.
Ikinci siklikta ishal ve ates 92 vaka (% 14,3), 3. siklikta ishal, kusma ve karin agris1 24 vaka

(% 3,7) oldugu goriildii.

Olgularin ortalama ishal siiresi 2,0+1,69 giin (min 1- max 14 gin) bulunmus. 196 (% 31)
vakada dehidratasyon bulgusu mevcuttu; bunlarin 56’s1 (% 8,7) hafif dehidrate, 114’4 (%
17,6) orta dehidrate ve 26’s1 (% 4) agir dehidrate olarak degerlendirilmisti, 449 (% 69,6)
vakada ise dehidratasyon bulgusuna rastlanmamaisti. Olgularin 58’ine (% 8,9) tam idrar tetkiki

yapilabildi.

Bagvuran 645 olgu icerisinde diski incelemesi (digki mikroskopisi, diskida antijen testi)
yapilanlarin sayis1 420 (% 65,1) olarak bulundu. Digki analizi yapilan vakalarin cinsiyet
dagilimi incelendiginde vakalarin 1511 (% 36) kiz, 269°u (% 64) erkek olarak bulundu. Tim
olgularin 415’inde (% 64,3) diski mikroskopisi testi yapildi; 56’sinda (% 13,5) lokosit
pozitifligi (5 ve tlizeri) saptandi. Digkida 16kosit pozitifligi saptanan olgularin en fazla Agustos
ay1 olmak tizere Mayis-Eylil aylari arasindaki yaz aylarinda daha fazla gorildiigi saptandi.
Diskida 16kosit pozitifligi saptanan olgularin hi¢birinde diski kiiltlirlinde lireme olmadigi

goruldi. Digkida l6kosit pozitifligi dagilimi aylara gore Sekil 2°de gosterilmistir.
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Sekil 2. Digkida 16kosit pozitif olgularin aylara gore dagilima.
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Ishal yakinmasiyla basvuran 645 vakanin viral AGE diisiiniilen 152’sine (% 23,5) diskida RV
ve AV antijeni bakildi. Bu olgularin 120’sinde (% 78,9) RV pozitif, 8’inde (% 12,4) AV
pozitif olarak saptandi.

Hastalarin hi¢birinde diski mikroskopisinde parazit goriilmedi.

Tim olgularin beslenme durumu incelendiginde sadece anne siitii ile beslenenlerin sayis1 31
(% 4,9) olarak tespit edildi. Yaslar1 0-6 ay araliginda bulunan ¢ocuklar arasinda sadece anne
siitii ile beslenen cocuk sayist 11 (% 11,2) olarak bulundu. Ishal vakalar1 218 (% 33,7) vaka
ile en fazla formil+karigik besleniyordu. Vakalarin beslenme sekline gore dagilimi Tablo

6’da gosterilmistir.
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Tablo 6. Beslenme sekline gore gocuklarin dagilima.

AS! ASL+DOB? | ASHS? DOB? iS%+ K* Toplam
(n) 31 134 80 218 182 645
(%) 4.9 20,7 12,4 33,7 28,2 100

1: Anne siitii (AS), 2: Dogal olmayan beslenme (DOB) 3: Inek siitii (IS) 4: Karisik beslenme

(K)

Tiim olgularin 461°1 (% 71,4) medikal tedavi verilmeden emzirme ve beslenme Onerilerinde
bulunularak ayaktan tedavi edilirken, 139 (% 21,5) vaka ORS ve/veya kisa siireli parenteral
sivi tedavisi almisti. 45 (% 6,9) vaka yatirilarak tedavi edilmisti. Yalnizca anne siitii veya
anne slti+karisik beslenme olan vakalarin, inek siitii ve/veya karisik beslenen ve anne siitii
almayanlara oranla yatirilarak tedavi edilme orani anlamli derecede diisiik bulundu (p= 0,04,

ki-kare testi).

Diskida virus antijeni bakilan 152 olgunun 128’inde (% 84,2) viral antijen saptandi. 120’sinde
(% 78,5) RV antijeni pozitif bulundu. RV pozitif vakalarin 43’1 (% 37,5) kiz, 77’si (% 62,5)
erkekti, ortalama yas 25,67+5 ay, RV negatif vakalarda ortalama yas 27,24+5 ay idi. Yas
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,8; student t testi). RV
pozitif olgularin yaslara gore dagilimi incelendiginde en ¢ok vaka 0-12 ay grubunda 50 (%
41) idi. Olgulardan 91 (% 74,6) ¢ocugun yasi 24 ay ve altindaydi. RV pozitif vakalarin yas

gruplarina gore dagilimi Tablo 7°de gdsterilmistir.
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Tablo 7. Rotavirus pozitif olgularin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Araligi (ay) Olgu Sayisi (n) %
0-12 50 41
13-24 41 33,6
>24-60 19 154
>60 10 8
Toplam 120 100

RV antijeni pozitif bulunan olgularin yillara gére dagilimi incelendiginde en yuksek oranda

antijen pozitifligi % 36,6 (35 olgu) ile 2009 yilinda saptandi. Yillara gore olgularin dagilimi

arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi (p=0,35, Oneway anova). RV pozitif olgularin

yillara gére dagilimi Tablo 8’de gdsterilmistir.

Tablo 8. Rotavirus pozitif olgularin yillara gore dagilimi.

Yil 2007 2008 2009 2010 Toplam
Rotavirus (+) (n) 44 33 35 8 120
(%) | (36.6) (27,5) (29,1) (6,8) (100)
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RV antijeni pozitif bulunan olgularin aylara gére dagilimi incelendiginde en sik Subat ay1 19
(% 15,8) ve Mart ayinda 18 (% 15) vaka bulundugu tespit edildi. Aylara gore dagilim Sekil

3’te gosterilmistir.

Sekil 3. Rotavirus antijeni pozitif olgularin aylara gore dagilimi.
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RV pozitif olgularin mevsimlere gére dagilimi incelendiginde ise en sik ilkbahar ve kis

mevsimlerinde gorildiigi tepit edildi (Sekil 4).
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Sekil 4. Rotavirus antijeni pozitif olgularin mevsimlere gore dagilimi.
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RV bakilan vakalar, tim AGE vakalarina benzer sekilde 85 (% 55.9) vaka ile en ¢ok ishal-
kusma sikayetiyle basvurdu. Ikinci sirada 21 (% 13.8) vaka ishal-ates, iiciincii sirada 17

(%14,1) vaka ishal-kusma-ates sikayetiyle bagvurmustu.

RV antijeni bakilan 152 olgunun 142’sinde (% 93,4) ek olarak diski mikroskopisi testi
yapilmisti. Vakalarin yalnizca 10’unda (% 6,6) 16kosit pozitifligi saptandi. Bu oran diger ishal
olgularina gére anlamli olarak diisiikk bulundu (p=0,03; ki kare testi).

RV pozitif bulunan hastalarin 19’u (% 15,8) agir, 21’1 (% 17,5) orta, 80’i (% 66,6) hafif
derecede dehidrate bulundu. RV pozitif saptanan hastalarin 95’1 (% 79) ayaktan
(ORS+beslenme) tedavi verilerek izlendi, 22’si (% 18,3) yatarak tedavi edildi. RV pozitif
saptanan yalnizca 3 vaka (% 2,5) hicbir tedavi verilmeden 6nerilerle gonderildi. RV pozitif
olgular icerisinde anne sltu alan bebeklerin dehidratasyon derecesi anne sitii almayan

bebeklere gore anlamli derecede diisiik bulundu. Rotavirus pozitif olgularda yatarak tedavi
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orani tiim ishal vakalari ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha fazla idi (p=0,04; ki-kare

testi). Yatan hastalarin % 80’i RV pozitif vakalardi (Tablo 9).

Tablo 9. RV (+) Anne siitii alan ve almayan vakalarda dehidratasyon orani.

Anne Sutu(+) Anne Sutu(-) Toplam
Hafif 25 (% 714) 55 (% 64,7) 80
Orta 8 (% 22,9) 13 (% 15,3) 21
Agir 2 (% 5,7) 17 (% 20) 19
Toplam 35 (% 100) 85 (% 100) 120

RV antijeni pozitif tespit edilen ¢ocuklarin beslenme durumu incelendiginde yalnizca anne

sutd alan 10 (% 8,3) cocuk, anne sutli ve mama ile beslenen 25 (% 20,8) ¢ocuk ve anne sutl

almayan 85 (% 70,8) cocuk bulundu. Anne sutiyle beslenen AGE’li gocuklarda anne siitu

almayan diger AGE’li ¢cocuklara gore RV pozitifligi anlamli derecede diisiik bulundu (p=0,01;

ki-kare testi) (Tablo 10).

Tablo 10. Anne sitl alan ve almayan olgularda RV pozitifligi.

RV(+) RV(-) Toplam
Anne sutd alan 35 (% 29,1) 26 (% 81,2) 61
Anne sutd almayan | 85 (% 70,9) 6 (% 19,8) 91
Toplam 120 32 152
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Ayrica viral digki testleri istenen 152 olgunun 8’inde (% 5,2) Adenovirus antijeni pozitif
olarak bulundu. Bu olgularin 3’1 kiz 5’1 erkekti. Ocak, Mayis, Haziran ve Temmuz aylarinda

1’er olgu, Agustos ve Ekim aylarinda ise 2’ser olgu oldugu saptandi.
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5. TARTISMA

Akut gastroentitler tim diinyada 6zellikle cocuklarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni
olmaya devam etmektedir. DSO 2017 verilerine gére dinya genelinde ¢ocuklarda her yil 1,7
milyar AGE vakas1 goriilmekte olup 5 yas alt1 525.000 ¢ocuk akut ishal nedeniyle hayatini
kaybetmektedir. Bes yas alt1 ¢ocuklarda énemli malndtrisyon nedenlerinden birisi de olan
ishale baglh olarak ortaya c¢ikan bu tablo temiz ve giivenilir su kaynaklarinin saglanmasi,
hijyen, beslenme, sosyo-kiiltiirel ve ekonomik sartlarin diizeltilmesiyle bilylik oranda kontrol
altina almabilir (1,2,9). 2002 yilinda tiim yas gruplarinda Afrika’da 707.000, Giiney Dogu
Asya’da 604.000, Dogu Akdeniz’de 259.000, Bat1 Pasifik’te 154.000, Amerika Kitasi’nda
57.000 ve Avrupa’da 16.000 olmak (zere tim dinyada 1.797.000 kisinin ishalden yasamini
yitirdigi bildirilmistir (8).

Bulgularimiza goére Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Acil Cocuk
Poliklinigi’ne yilda yaklasik 20-30 bin ¢ocuk hasta bagvurmaktadir. Acil ¢ocuk poliklinige %
2-3 oraninda AGE bagvurusu olmaktadir. Calismamiza alinan tiim olgular incelendiginde %
38,4’1 kiz, % 61,6’s1 erkek oldugu goriildii. RV pozitif vakalarda ise bu oran % 37,5 ve %
62,5 olarak bulundu. Acile basvuran vakalarda hem tiim AGE vakalarinda hem de RV pozitif
vakalarda erkek vaka sayisi daha fazla idi. Konya’da GoOncl ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada tiim AGE vakalarinda kiz/erkek orani 68/58 bulunmus, olgular cinsiyet acisindan
degerlendirilmis ve anlamli bir fark bulunmamistir (160). Kocak ve ark. tarafindan yapilan
baska bir ¢aligmada kiz olgular % 49, erkek olgular % 51 olarak bulunmustur (16). Sahra alt1
Afrika'da Breurec ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada olgularin % 56's1 erkek % 44’ kiz
ve ortalama yasglar1 12,9 ay olarak saptanmistir (15).

Daha Once yapilan c¢alismalar ishalli hastaliklarin 5 yas altt 6zellikle 2 yas altinda sik

gorildigiinii gostermistir (15,16,19). Bizim caligmamizda da yas gruplarina gére dagilim
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incelendiginde vakalarin en ¢ok 6 ay-2 yas grubunda (% 58,4) oldugu goriildii. 0-6 ay arasi
olgularda RV enfeksiyonu % 13,3 (16 olgu) oraninda goriildii. Anneden transplasental olarak
gecen antikorlarin ve anne siitiiniin koruyucu etkisi nedeni ile daha erken yas gruplarinda
enfeksiyon sikliginin daha az oldugu diisiiniildii. Tiim olgular goz oOniine alindiginda ise
bagvurularin % 89,9’unu 5 yas altindaki ¢ocuklar olusturmakta idi. Bu bulgular daha dnceki
literatlir bulgular1 ile uyumlu bulundu. Bes yas alt1 ¢ocuklarda 2010 yilinda ABD’de 1,7
milyon, 2011 yilinda 700 bin ishal atagi oldugu bildirilmis ve yilda yaklagik 300 kisinin

oliimiine neden oldugu bildirilmistir (8,5).

Bilindigi gibi 6nde gelen ishal etkenlerinden olan RV siklikla 5 yas altindaki ¢ocuklari
etkilemektedir ve ilk 2 yas grubunda hastane bagvurularmin 6nde gelen nedenlerindendir
(40,42,47). Pakistan’da 6679 ¢ocuk lizerinde gergeklestirilen ¢ok merkezli bir ¢alismada RV
pozitif ¢ocuklarin % 87’sinin 2 yas altinda % 61’inin ise 1 yas altinda oldugu gdsterilmistir
(48). Bozday1 ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada RV enfeksiyonlarinin 6-23 aylik yas
grubundaki ¢ocuklart etkiledigi, bu vakalarin % 70'inden fazlasiin 2 yas alt1 ve % 39'unun 1
yas alti gocuklarda meydana geldigi goriilmiistiir (39). Kocak ve arkadaslarinin yaptigi
calismada RV pozitif olgularda ortalama yas 1348 ay olarak bulunmus (16). Keser ve ark.
tarafindan Istanbul’da yapilan calismada RV pozitif vakalarm yas ortalamasi 17+13
bulunmustur (52). Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismalara benzer sekilde RV pozitif vakalarin

ortalama yags1 25,6+5 ayd1 ve olgularin % 74,6’s1 2 yasin altindaydi.

Olgularin yillara gore dagilimi degerlendirildiginde AGE olgularinin 2007 yilinda
yogunlastigr (% 36,6), en az olgu ise 2010 yilinda oldugu (% 8,7) goruldiu. AGE olgularinda
yillar igerisinde goriilen azalmanin Su-besin sanitasyonu ve bagisiklanma konusunda saglanan
ilerleme ile ilgili olabilecegi diisiiniildi. Tum AGE vakalar1 incelendiginde c¢alismamizda

dagilimin en ¢cok Mart ayinda 76 (% 11,8), ikinci sirada Nisan ayinda 72 (% 11,2), ti¢lincii
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sirada Ocak ayinda 68 (% 10,5) oldugu saptandi. Mevsimlere gore degerlendirildiginde ise

ilkbahar ve kis mevsiminde basvurularin daha sik oldugu gortldii.

Her ne kadar bakteriyel etkenlere yonelik 6zel bir test yapilmamis olsa da diskida 16kosit
pozitifliginin yaz aylarinda daha fazla oldugu goriildii. Ancak diskida 16kosit poztifligi
saptanan olgularda kiiltir pozitifligi saptanmamis olmasi1 ve diski Orneklerinde 1okosit
pozitifliginin viral etken ile olusan ishal olgularinda da goriilebilmesi diskida l6kosit
varliginin bakteriyel gastroenterit agisindan tek basina anlamli olmadigini géstermektedir. Bu
nedenle bu olgularin tiimiiniin bakteriyel etkenlerle ortaya ciktigini sdylemek miimkiin

degildir.

Ishal etkenlerinin yil igerisindeki dagilimi incelendiginde her mevsimde ortaya cikabildigi
bilinmektedir. Bununla birlikte gelismekte olan iilkelerde etken olarak bakteriler ve parazitler
On plandadir ve tipik olarak yaz aylarinda artis kaydedilir. Gelismis tilkelerde ise 6nde gelen
etkenler viruslardir ve sonbahar-ilkbahar arasindaki donemde daha fazla goriiliir. Adenovirus
enfeksiyonu yi1l boyunca siklikla yazin goriiliirken RV tropikal iilkelerde tiim yil boyunca,
iliman iilkelerde ise Kasim ayindan Nisan aymna dek devam eden silirede daha sik goriiliir.
Otag ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada Rotavirus enfeksiyonlar1 en ¢ok Kasim (% 31,8),
Aralik (% 25,6) ve Ocak (% 12,8) aylarinda saptanmistir (38,6,69). Bizim ¢alismamizda RV
pozitif vakalarin ilkbahar (% 42) ve kis mevsiminde (% 41) daha sik oldugu goriildii. Kogak
ve ark.’min Ankara’da yaptigi calismada RV pozitif olgularin sonbahar-kis arasindaki
donemde daha fazla gorildigi bildirilmistir (16). Nazik ve ark. tarafindan 2006 yilinda
Istanbul’da yapilan bir calismada ise RV’a bagl ishallerin en sik Ocak ve Mart aylarinda
goriildiigii bildirilmistir (51). Keser ve ark. tarafindan Istanbul’da 2009 yilinda yapilan bir
caligmada RV pozitifliginin Aralik-Mayis aylar1 arasinda daha fazla oldugu goériilmiistiir (52).
Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde RV pozitif olgular kis aylarinda en fazla iken bunu

ilkbahar aylar takip etmekteydi.
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Ayrica AV pozitif saptanan hastalarin da yaz mevsimi ve yakin aylarda daha sik oldugu
belirlendi. Bicer ve ark.’nin 2007 yilinda yaptig1 ¢alismada enterik AV enfeksiyonu en ¢ok
Agustos (% 20,6) ve Temmuz (% 18,4) aylarinda goriilmiis iken kis aylari en az gorildigi (%
2,8) donemdi (69). Otag ve ark. enterik AV enfeksiyon oranini % 3,3 saptamis ve mevsimsel
fark bulmamistir (38). TUm bu veriler ishal nedeni ile basvurularin mevsimsel dagilimi

tizerine yapilan ¢alismalar ile benzerdi (18).

Akut gastroenteritin en énemli bulgusu ishal olmakla birlikte bulgular nedene, tutulan
bagirsak bolgesine, ishalin siddetine ve siiresine gére degisir. Ishale karin agrisi, bulanti,
kusma, istahsizlik, ates, tart1 kayb1 ve dehidratasyon bulgularindan bir veya daha fazlasi eslik
edebilir. Bulgular 2-5 gun slrdiukten sonra biyilk oranda gecmektedir (23). Bizim
calismamizda olgularin ortalama ishal siiresi 2+1,6 giindii ve en sik sikayet ishal-kusma-
bulant1 (% 47,9), ikinci siklikta ishal-ates idi (% 14,3). Ishal, kusma ve karin agis1 vakalarimn
24’iinde (% 3,7) mevcuttu. Coffin ve ark. tarafindan ABD’de yapilan bir ¢alismada en sik
klinik bulgular; kusma (% 83), kusma-ishal (% 75) ve ates (% 60) olarak saptanmis (54).
Aydin ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada akut gastroenteritli ¢ocuklarda ishale en sik
eslik eden bulgu kusma (% 70) olup bunu karmn agris1 ve ates izlerken ortalama ishal stresi
2+1,6 giin bulunmustur (139). Keser ve ark. tarafindan 2009’da yapilan bir ¢calismada RV
pozitif ve negatif hastalarin karsilastirildigi ¢alismada benzer sekilde ishal, kusma ve ates en
sik bulgular iken kusma RV pozitif hastalarda daha sik goriilmiistiir (52). Benzer sekilde
Karadag ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada da RV pozitif olgularda kusma sikayeti daha
fazla bulunmustur (44). Bizim ¢alismamizda RV pozitif vakalar, tiim gastroenterit vakalarina
benzer sekilde en ¢ok ishal-kusma sikayeti (% 55,9) ile basvurdu. Ikinci sirada ishal-ates (%

13,8), tiglincii sirada ishal-kusma-ates sikayeti (% 11,2) bulunmaktaydi.

Calismamizda tim olgularin % 8,7’si hafif dehidrate, % 17,6’s1 orta dehidrate, % 4’1 agir

dehidrate olarak degerlendirilmis, vakalarin % 69,7’sinde ise dehidratasyon bulgusuna
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rastlanmamistir. RV pozitif bulunan hastalarin ise 19 (% 15,8)’u agir, 21 (% 17,5)’i orta, 80
(% 66,6)’si hafif derecede dehidrate bulundu. RV negatif AGE’li hastalarda agir
dehidratasyon oram1 % 1,3 (7 vaka) idi. Aydin ve ark. tarafindan ¢ocuk AGE vakalarinin
incelendigi bir ¢alismada hastalarin % 16’sinda degisik derecede dehidratasyon saptanirken
sadece % 3,3 oraninda agir dehidratasyon saptanmis (139). Keser ve ark.’nin ¢alismasinda RV
pozitif olan ¢ocuklarin % 10’u, RV negatif ¢ocuklarn % 5,9’u agir dehidrate olarak
bulunmustur (52). Bizim ¢alismamizda elde edilen bulgular 6nceki ¢alismalar ile benzerlik
gosterse de agir dehidrate olarak degerlendirilen RV pozitif olgularin oran1 daha fazla idi. Bu
sonucun hastanemiz acil polikliniginin daha ciddi hastalarin sevk edildigi ya da bagvuruda
bulundugu 3. basamak tedavi merkezi olmasi ile ilgili olabilecegi diisiintildii.

Caligmamizda olgularin % 65’ine (420 vaka) digki incelemesi yapildigint ve bu olgularin %
64’tine (415 vaka) diski mikroskopisi testi istendigini saptadik. Diski mikroskopisi tetkiki
istenen olgularin 56’sinda (% 13,5) 16kosit pozitifligi vardi. Hastalardan alinan kaltiirlerden
hicbirinde tUreme olmadi. Bu da bize 16kosit pozitifliginin kiiltiir istemede giivenilir bir

belirte¢ olmadigini gostermektedir.

Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde cocukluk dénemi ishallerinin biyuk bélimunde etken
viruslardir (8). Etiyolojik ajanlar gbz oniline alindiginda viral patojenlerin % 30-40’lara varan
oranlarla ilk siray1 aldiklari bilinmektedir (16,18,26). Bakteriyel olmayan ishal salginlarinin
en sik nedeni olarak Norovirus gosterilse de RV tiim diinyada ozellikle bes yas altindaki
ishallerde ve buna bagli hastane yatislarinda en sik gorillen etiyolojik ajandir
(41,161,162,163,164). Calismamizda gastroenteritlerde viral antijen bakilan 152 vakanin
128’inde (% 84,2) viral enfeksiyon saptandi. Bunlarin 120°si (% 18,6) RV enfeksiyonuydu.
Ulkemizde yapilan ¢alismalarda Karadag ve ark. tarafindan 2005’te cocuk yas grubunda RV’a
bagli ishallerin siklig1 % 36,8, Kurugdl ve ark. tarafindan 2007°de % 39,8, Nazik ve ark.

tarafindan 2006’da yapilan ¢alismada ise % 20,6 olarak bildirilmektedir (44,51). TUzUner ve
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ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada AGE’li ¢ocuklarda % 17,1 oraninda viral etken (% 14,8 RV, %
2,3 AV) saptamistir. Calismamizda AV enfeksiyon sikligt % 1,2 (8 olgu) oraninda
bulunmustur. AV siklig1 i¢in yapilan ¢alismalarda ise % 2,3 ile % 8 arasinda degisen oranlar
bildirilmektedir (165,166). Calismamiz geriye doniik kisithi veriler ile gerceklestirildiginden
ve calismanin yapildig: tarihlerde diger etkenlere yonelik tetkikler gerceklestirilemediginden
viral etkenlere bagli ishallerin gercek sikligini gostermede siirliliga sahiptir. Calismamizda
tim ishalli hastalardan viral antijen testi istenmemis olmasina karsin RV sikligi literatiir
bilgileri ile uyumluydu, ancak AV sikligi daha diisiik bulundu. Bu durumun AV tetkiki

istenen hasta sayisinin az olmasi ile ilgili oldugunu diisiiniiyoruz.

Geligmis tilkelerde giivenilir su kaynaklar1 ve yiiksek hijyen standartlarina karsin RV’a bagl
ishallerde azalma olmamistir. Bu nedenle agir hastalik yiikiine sahip RV’tan korunmak igin
as1 ¢aligmalar1 yapilmis ve oral monovalan ve pentavalan asilar gelistirilerek 2006 yilindan
itibaren kullanima girmistir. RV asilarin1 as1 programina alan iilkelerde yapilan calismalar as1
sonrast RV ishal sikliginin azaldigim1 gostermektedir. ABD’de yapilan ¢alismalarda asilama
oncesi 2006’da RV enfeksiyonu 55000-75000 civarinda hastane yatisina sebep olurken,
asilama sonrasi yatiglarin 2007°de % 17, 2008’de % 45 oraninda azaldig bildirilmektedir
(60,104). Giiney Afrika’da RV asis1 6ncesi ve sonrasi verilere gore AGE vakalarinda asilama
oncesi 2009 yilinda % 46 RV, asilama sonras1 2010 yilinda % 33 RV, 2011 yilinda % 29 RV
pozitif enfeksiyon sikligi bulunmustur (61). Rotavirus asilar1 2008 tarihinden itibaren
iilkemizde istege bagli olarak yapilmaya baslanmistir. Halen {ilkemizde her iki ag1 da mevcut
olmakla birlikte heniiz agilama programma dahil edilmemistir. Ulkemizde RV asis1 ile
asilanan ¢ocuklarin hedef toplumun kii¢iik bir kismini olusturmasi nedeni ile iilke genelini
kapsayacak asilama sonrasina ait yeterli veriler bulunmamaktadir. Bununla birlikte RV asilari
uygulamaya girdikten sonra (2008) RV enfeksiyon sikliginda azalma oldugunu gosteren

calismalar vardir. Son yillarda yapilan galismalarda ¢ocuk yas grubunda RV enfeksiyon
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sikhig icin % 14,8 ile % 24,5 arasinda degisen oranlar bildirilmistir. Ozdemir ve ark.’nin
2013 yilinda yaptig1 calismada AGE vakalarinda RV oranm1 % 17,3 oraninda, Tiziiner ve
ark.’nin calismasinda ise % 14,8 oraninda RV enfeksiyon sikligi saptanmistir

(164,165,166,167).

Ulkemizde RV asis1 rutin asilama programinda bulunmadigindan halen anne  siitliyle
beslenme ishal gelisimini 6nlemede en onemli korunma yontemidir. Anne sltiyle beslenen
bebeklerde ishaller genelde agir seyretmez ve dehidratasyon gelisme riski ¢ok daha azdir.
Anne situ ile beslenmenin ¢ocugun immunolojik yanitini arttiran ve bagirsagi koruyan, uygun
barsak florasinin devamini saglayan faktorler icermek gibi 6nemli 6zellikleri vardir (155,168).
Adal ve ark. bir ¢aligmada RV pozitifligini 6-12 ay arasindaki ¢cocuklarda daha yiiksek oranda
bulmus ve bu durumu ilk 6 ay anne sutinun viral enfeksiyonlardan koruyucu etkisine

baglamistir (168).

Calismamizda anne siitii alan bebeklerin orani tiim ishal olgulan igerisinde % 37,9, RV
pozitif saptanan olgular icerisinde ise % 29,1 bulundu. Rotavirus pozitif vakalar ve digerleri
arasinda anne siitii ile beslenme agisindan fark bulunmadi. Yatarak tedavi edilen vakalarin %
80’1 anne siitii ile beslenmemekteydi. Calismamizda anne sltiyle beslenmenin hastane
yatiglarint 6nlemede Onemli bir etken oldugu goriildii. Bazi acil servis dosyalarindaki
bilgilerin ayrintili olarak doldurulmamis olmast sonuc¢larimizin dogrulugunu etkilemis

olabilir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada hastanemiz acil poliklinigine ishal sikayeti ile bagvuran ¢ocuk yas grubundaki

645 hastanin dosyasina ulasild1 ve bu hastalara ait veriler geriye doniik olarak degerlendirildi.

- Tim ishal vakalari incelendiginde en ¢ok hasta ilkbahar mevsiminde bagvurmustu ve Mart

ay1 en sik (% 11,8) bagvurunun oldugu aydi.

- Ishal sikayetine en sik bulanti-kusma sikayeti eslik etmekteydi. Olgularin ortalama ishal

stresi 2+1,6 gun idi ve % 30,4 tinde degisik derecelerde dehidratasyon bulgusu mevcuttu.

- Tim olgularin 461’1 (% 71,4) ayaktan tedavi edilirken, 139 (% 21,5) vaka gozlem altina

alinmis, 45’1 (% 6,9) yatarak tedavi edilmisti.

- Diskida 16kosit pozitifligi saptanan olgularin en fazla Agustos ay1 olmak {izere Mayis-Eylil

arasindaki yaz aylarinda daha fazla goriildiigli saptandi.

- Ishal yakinmasiyla basvuran 645 vakanm 152’sine (% 23,5) diskida RV ve AV antijeni
bakildi. Bu olgularin 120’sinde (% 18,6) RV pozitif, 8’inde (% 1,2) AV pozitif olarak

saptandi. Higbir olgunun RV asisinin olmadigi goriildii.

- RV enfeksiyon saptanan vakalarin ortalama yas1 25,6+5 aydi ve olgulardan 91°i (% 74,6) 24

ay ve altindayd.

- Rotavirus antijeni pozitif bulunan olgularin mevsimlere gore dagilimi incelendiginde

olgularin kis ve ilkbahar mevsimlerinde daha yogunlastigi saptandi.

- Yalnizca anne siitii veya anne siitiitkarisik beslenme olan vakalarin, inek siitii ve/veya
karisik beslenen ve anne siitii almayanlara oranla yatirilarak tedavi edilme orani anlaml

derecede diisiik bulundu (p=0,04).
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Sonug olarak, ¢alismamizda ishal nedeni ile basvuran hastalarin yas, cinsiyet, ishal siiresi ve
eslik eden sikayetleri literatiirdeki diger calismalara benzerdi. Her ne kadar Rotavirus ve
Adenovirus antijeni tiim hastalardan istenmemis olsa da elde edilen sonuclar Glkemiz verileri
ile uyumlu bulundu. Hastalarin biiyiik bir kisminin izlem ve Onerilerle takip edilmis olmasi
cogunlukla destek tedavileri ile yonetilebilen akut gastroenterit tedavisinin acil poliklinik
sartlarinda uygun sekilde siirdiiriildiigiinii gostermektedir. Calismamizda anne siitii alan
bebeklerin ishal siddetinin daha diisiik bulunmus olmasi gastroenteritlerden koruyucu
ozelligini gostermesi nedeni ile anlamli bulunmustur. Bununla birlikte Glkemizde RV
astlamasi dncesi (2008) ve sonrast RV ishalleri kiyaslandiginda asilama oncesi RV pozitifligi

oraninin daha yiiksek oldugu sonucuna varildi.

79



7. KAYNAKLAR

1. http://lwww.who.int/gho/child-health/mortality/caus. Causes of child mortality. WHO
2016.

2. https://data.unicef.org/topic/child-health/diarrhoeal-disease. Diarrhoea as a cause of
death. UNICEF 2018.

3. Kog 1, Yiiksel I, Eryurt MA. Bebek ve cocuk oliimliiliigii. Tiirkiye Niifus ve Saglik
Aragtirmalar1 Raporu (TNSA) 2008; 131-140. http://www.hips.hacettepe.edu.tr/ TNSA2008

4. T.C. Saghk Bakanh@ Refik Saydam Hifzissthha Merkez Baskanhgi. National burden
of disease and cost effectiveness project. Burden of Disease Final Report, Ankara  2004:4-9.
https://sbu.saglik.gov.tr/Ekutuphane/Yayin/166.

5. Elliott EJ. Acute gastroenteritis in children. BMJ 2007; 334:35-40.

6. Saner G, Sokiicu S, Durmaz O. Mide ve Barsak Hastaliklar1. In: Neyzi O, Ertugrul T, eds.
Pediyatri Cilt 1, 4. Baski. Nobel T1p Kitabevleri Istanbul 2010; 939-945.

7. George CM, Perin J, Karen J. de Calani N, Norman WR, Perry H, Thomas P. Davis
Jr, Lindquist ED. Risk factors for diarrhea in children under five years of age residing in
peri-urban communities in Cochabamba, Bolivia. Am J Trop Med Hyg 2014; 91(6):1190-
1196.

8. Cakmur H. Cocuklukta enfeksiyoz diyare ve dehidratasyon. Kafkas J Med Sci 2013;

3(2):96-102.

9. http://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/diarrhoeal-disease. Diarrhoeal

disease, key facts. WHO 2017.

10. Eroglu C. Akut ishalli hastaya yaklagim. IU Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi

Etkinlikleri Sempozyum Dizisi No:61. Subat 2008:171-178.

80


https://data.unicef.org/topic/child-health/diarrhoeal-disease
http://www.who.int/news-room/fact

11. Black RE. Peristent diarrhea in children of developing countries. Pediatr Infect Dis J
1993;12:731-61.
12. Lima AM, Fang G, Schorling JB et al. Persistent diarrhea in northeast Brazil: etiologies

and interactions with malnutrition. ACTA Ped suppl 1992; 381:39-44.

13. Dairo MD, Ibrahim TF, Salawu AT. Prevalence and determinants of diarrhoea among
infants in selected primary health centres in Kaduna north local government area, Nigeria.
Pan African Medical Journal 2017; 28:109.

14. GBD Diarrhoeal Diseases Collaborators. Estimates of global, regional, and national
morbidity, mortality, and aetiologies of diarrhoeal diseases: a systematic analysis for the
Global Burden of Disease Study 2015. Lancet Infect Dis 2017; 17(9):909-948.

15. Breurec S, Vanel N, Bata P, Chartier L, Farra A, Favennec L, Franck T, Giles
Vernick T, Gody JC,Nguyen LBL, Onambélé M,Rafai C,Razakandrainibe R, Vray M et
al. Etiology and epidemiology of diarrhea in hospitalized children from Low Income Country:
A matched case-control study in Central African Republic. PLoS Negl Trop Dis 2016; 10(1):

e0004283.

16. Kocak M, Cahskan E, Koksal AO. Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatri
Servisi’nde akut gastroenterit tanisiyla izlenen gocuklarda Rotavirus sikliginin arastirilmasi
ANKEM Derg 2014; 28(4):134-137.

17. Altay A, Bozdayi G, Meral M, Bilge YD, Dalgi¢c B, Ozkan S, Ahmed K. Akut
gastroenterit nedeniyle Ankara'da iki farkli hastaneye basvuran 0-5 yas arasi ¢ocuklarda

Norovirus enfeksiyon sikliginin arastiriimasi. Mikrobiyol Bul 2013; 47(1):98-108.

18. Dennehy PH. Acute diarrheal disease in children: epidemiology, prevention and

treatment. Infect Dis Clin North Am 2005; 19(3):585-602.

81


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=GBD%20Diarrhoeal%20Diseases%20Collaborators%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28579426
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dennehy%20PH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16102650
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16102650

19. Navaneethan U, Giannella RA. Definition, epidemiology, pathophysiology, clinical
classification, and differential diagnosis of diarrhea. In: Diarrhea. Diagnostic and Therapeutic
Advances. eds: Guandalini S, Vaziri H. Press H, c/o Springer Science+Business Media, LLC,
233 Spring Street, New York, NY 10013, USA 2010;1-31.

20. Woods TA. In: Diarrhea. Clinical methods, the history, physical, and laboratory
examinations edition 3. Walker HK, Hall WD, Hurst JW, eds. Emory University School of
Medicine, Atlanta, Georgia, Boston: Butterworths 1990.

21. Whyte LA, Jenkins HR. Pathophysiology of diarrhoea. Paediatrics and Child Health
2012; 22(10):443-444.

22. Field M. Intestinal ion transport and the pathophysiology of diarrhea. J Clin Invest 2003;
111(7):931-943.

23. Somer A, Yal¢in I. Gastrointestinal sistem enfeksiyonlari. In: Somer A, Salman N,
Yalcin I, eds. Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1, Istanbul Tip Kitabevleri 2018:187-208.

24. Sokucu S, Saner G, Durmaz O. Akut Ishaller. In: Neyzi O, Ertugrul T, eds. Pediyatri,
Nobel Tip Kitabebleri, Istanbul 2010; 4(1):939-945.

25. Ulusal Mikrobiyoloji Standartlar1 01.01.2015. Suriim: 1.1/SY-01. Akut gastroenterit.
Akut sulu/kanli ishalde Sendromik Yaklasim 2015; 3-12.

26. Burkhart DM, Mangement of acute gastroenteritis in children. Journal of the American
Family Physician 1999; 60:2555-2563.

27. Altindis M, Bestepe G, Ceri A, Yavru S, Kalayc1 R. Akut ishal yakinmali ¢ocuklarda
Rotavirus ve enterik Adenovirus sikligi. SDU Tip Fak Derg 1999; 15(2):17-20.

28. Sidoti F, Ritta M, Costa C, Cavallo R. Diagnosis of viral gastroenteritis: limits and

potential of currently available procedures. J Infect Dev Ctries 2015; 9(6):551-561.

82


http://www.elsevierdirect.com/imprint.jsp?iid=30
https://www.sciencedirect.com/science/journal/17517222
https://www.sciencedirect.com/science/journal/17517222/22/10

29. Cokugras H. Cocuklarda akut ishallerin etyopatogenezi. iU Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Stirekli Tip Egitimi Etkinlikleri Yaz ishalleri - Besin Zehirlenmeleri Sempozyumu 8-9 Haziran
Istanbul 1998:9-22.

30. Kindler E, Trojnar E, Heckel G, Otto PH, Johne R. Analysis of Rotavirus species
diversity and evolution including the newly determined full-length genome sequences of
Rotavirus F and G. Infection Genetics and Evolution 2013;14:58-67.

31. Fodha I, Chovikha A, Peenze I, Beer MD, Devar J, Geyer A, Messeadi F, Trabelsi A,

Bounjaafar N, Tylor MB, Steele D. Identification of viral agents causing diarhea among

children in the Eastern Center of Tunisia. Journal of Medical Virology 2006; 78:1198-1203.

33. Moyo SJ, Gro N, Kirsti V, Matee MI, Kitundu J, Maselle SY, Jangeland N, Myrmel

H. Prevelance of enteropathogenic virus and molecular caracterization of group A Rotavirus

among children with diarrhea in Dar es Salaam Tanzania. BMJ Public Health 2007; 7(353):1-

6,

33. Ferson MJ, Henry R. Paediatric Rotavirus gastroenteritis: where to now in prevention

and treatment. MJA (Med Journal Australia) 1998; 169(5):241-242.

34. Alam MM, Khurshid A, Shaukat S, Suleman RM, Sharif S, Angez M, Malik SA,
Ahmed TM, Aamir UB, Naeem M, Zaidi SSZ. Epidemiology and genetic diversity of
Rotavirus strain in children with acute gastroenteritis in Lahore/Pakistan. Plos One 2013;

25:6.

35. Gherghina I, Mate D, Cinteza E, Craiu M, Cochino A, Couacescu M, Damian D,
Cana D. Rotaviral gastroenteritis in infants and small children. Journal of Clinical Medicine

2009; 4(4) :320-325.

83



36. Colombia C, Saporito L, Giammanco GM, Grazia SD, Ramiez S, Arista S, Titone L.
Norovirus and gastroenteritis in hospitalized children in italy. Emerging Infectious Disease

2007; 13(9):1389-1391.

37. de Wit MAS, Koopmans MPG, van Duynhoven YTHP. Risk factors for Norovirus,
Sapporo-like virus and group A Rotavirus gastroenteritis. Emerging Infectious Disease 2003;
9(12):1563 -1569.

38. Otag F, Tiregel S, Ozgiir D, Delialioglu N, G. Aslan G, Emekdas G. Akut
gastroenteritli  cocuklarda Rotavirus ve Enterik Adenovirus antijenlerinin = hizl
immunokromatografik yontemle arastirilmasi. Mersin Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi
2012; 5(3):18-23.

39. Bozdayi G, Dogan B, Dalgic B, Bostanci I, Sari S, Oner N, Seyyal B, Yildiz R,
Osamu N, Ahmed NK. Diversity of Human Rotavirus G9 among children in Turkey. Journal

of Medical Virology 2008; 80(4):733-740.

40. Yalein I, Salman N, Somer A. Rotavirus enfeksiyonlari. In: Neyzi O, Ertugrul T, eds.

Pediyatri. Nobel Tip Kitabevleri Istanbul 2010; 4(1):654-655.

41. Gleizes O, Desselberger U, Tatochenko V, Rodrigo C, Salman N, Mezner
Z, Giaquinto C, Grimprel E. Nosocomial Rotavirus infection in European Countries: a
review of the epidemiology, severity and economic burden of hospital-acquired Rotavirus

disease. Pediatr Infect Dis J 2006; 25(1):12-21
42. Strohl WA, Rouse H, Fisher BD. Viruslar. Lippincot Illustrated Reviews 2006; 307-316,

43. Khagayi S, Burton DC, Onkoba R, Ochieng B, Ismail A, Mutonga D, Muthoni

J, Feikin DR, Breiman RF, Mwenda JM, Odhiambo F, Laserson KF.

84


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de%20Wit%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14720397
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koopmans%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14720397
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Duynhoven%20YT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14720397
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Bozdayi%2C+Gulendam
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Dogan%2C+Bora
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Dalgic%2C+Buket
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Bostanci%2C+Ilknur
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Sari%2C+Sinan
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Battaloglu%2C+Nergis+Oner
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Rota%2C+Seyyal
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Dallar%2C+Yildiz
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Dallar%2C+Yildiz
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Nakagomi%2C+Osamu
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Ahmed%2C+Kamruddin
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gleizes%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Desselberger%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tatochenko%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rodrigo%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Salman%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mezner%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mezner%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Giaquinto%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grimprel%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16397425
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khagayi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Burton%20DC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Onkoba%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ochieng%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ismail%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mutonga%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muthoni%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muthoni%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Feikin%20DR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Breiman%20RF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mwenda%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Odhiambo%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Laserson%20KF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24343611

High burden of Rotavirus gastroenteritis in young children in rural western Kenya, 2010-2011

Pediatr Infect Dis J. 2014; 33(1):34-40.

44. Karadag A, Aqkgoz ZC, Ava Z, Catal F, Gocer S, Gamberzade S, Uras N.
Childhood diarrhoea in Ankara, Turkey: epidemiological and clinic features of Rotavirus-

positive versus Rotavirus-negative cases. Scand J Infect Dis 2005; 37(4):269-75.
45. Kurugél Z, Devrim 1. Gastrointestinal Infections. J Pediatr 2014; 8:71-81.

46. Ceyhan M, Alhan E, Salman N, Kurugol Z, Yildirm I, Celik U, Keser M, Koturoglu
G, Tezer H, Bulbul EK, Karabéciioglu M, Hahcioglu O, Anis S, Pawinski R. Multicenter
prospective study on the burden of Rotavirus gastroenteritis in Turkey, 2005-2006: a hospital-
based study. J Infect Dis 2009; 200(1):234-8.

47. Ramig RF. Patogenesis of intestinal and sistemic Rotavirus infectiosus. Journal Virology

2004, 10213-10220.

48. Kazi AM, Warraich GJ, Qureshi S, Qureshi H, Khan MM, Zaidi AK. Sentinel
Hospital-based surveillance for assesment of burden of Rotavirus gastroenteritis in children in

Pakistan. Plos One 2014:8.

49. Kurugol Z, Dinleyici EC. Ishal asilar1. In: Dinleyici EC, Kara A, eds. Cocukluk Caginda

Ishal 2013:277-290.

50. Fischer TK, Bresee JS, Glass RI. Rotavirus vaccines and the prevention of hospital-

acquired diarrhea in children. Vaccine 2004; 22(1):49-54.

51. Nazik H, Ilktac M, Ongen B. Cocukluk yas grubu gastroenteritlerinde Rotavirus

sikliginin arastiriimasi. ANKEM Dergisi 2006; 20(4):233-235.

85


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24343611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Catal%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15804663
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gocer%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15804663
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gamberzade%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15804663
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uras%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15804663
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kurugol%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yildirim%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Celik%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Keser%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koturoglu%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koturoglu%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tezer%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bulbul%20EK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karabocuoglu%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Halicioglu%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anis%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pawinski%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19817603

52. Keser M, Salman N. Akut ishal tanis1 ile hastaneye yatirtlan bes yasindan kiigiik
cocuklarda Rotavirus siklig1 ve klinik 6zellikleri. Uzmanlik Tezi, {U. Istanbul Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1. Istanbul 2009.

53. Velazguez FR, Matson DO, Calva JJ, Guerrero ML, Morrow AL, Carter-Campbel
S, Glass RI, Estes MK, Pickering LK, Ruiz-Palacios GM. Rotavirus infection in infants as
protection againts subsequent infections. The New England Journal of Medicine 1996; 335

(3):1022-1028.

54. Coffin SE, Elser J, Marchant C, Sawyer M, Pollara B, Fayorsey R, Nelson L, Lawley
D, Goveia M, Stek J, Hille D, EMBA, DiNubile MJ. Impact of acute Rotavirus
gastroenteritis on pediatric outpatient practices in the United States. The Pediatric Infectious
Disease Journal 2006; 25(7):584-589.

55. Van Damme P, Giaguinte C, Huet F, Gothefors L, Maxwell M, Van der Wielen M.
Multicenter prospective study of the burden of Rotavirus acute gastroenteritis in Europe. The
Journal of Infectious Diseases 2007; 195:14-16.

56. Li T, Hong S, Peng X, Cheng M, Jiang L. Benign infantile convulsions associated with

mild gastroenteritis:an electroclinical study of 34 patients. Seizure 2013; 23(1):16-19.

57. World Health Organization. Manual of Rotavirus detection and characterization
methods, WHO 2009; 47.

58. Norma S, Yasutaka H. Global distribution of Rotavirus serotypes/genotypes and its
implication for the development and implementation of an effective Rotavirus vaccine.
Reviews in Medical Virology 2005; 15(1):29-56.

59. Kapikian AZ, Simonson L, Vesikari T, Hoshino Y, Morens DM, Sharock RM,
Lamontagne JR, Murphy BR. A hexavalent human-bovin Rotavirus reassortant vaccine
designed for use in developing countries and delivered in a shedule with potential to eliminate

the risk of intussusception. The Journal of Infectious Diseases 2005; 192:22-29.

86


http://www.ingentaconnect.com/search;jsessionid=1q8uv3jdntlwl.x-ic-live-02?option2=author&value2=Santos,+Norma
http://www.ingentaconnect.com/search;jsessionid=1q8uv3jdntlwl.x-ic-live-02?option2=author&value2=Hoshino,+Yasutaka
http://www.ingentaconnect.com/content/jws/rmv;jsessionid=1q8uv3jdntlwl.x-ic-live-02

60. Weinberg AG, Szilagyi PG. Rotavirus vaccine greatly reduces hospitalizations for acute

gastroenteritis in children. Study finds. Infectious Diseases Society of America 2010;1-3.

61. Msimang VM, Page N, Groome MJ, Moyes J, Cortese MM, Seheri M, Kahn K,
Chagan M, Madhi SA, Cohen C. Impact of Rotavirus vaccine on childhood diarrheal
hospitalization after introduction into the South African public immunization program.

Pediatr Infect Dis J. 2013; 32(12):1359-1364.

62. Curns AT, Steiner CA, Barrett M, Hunter K, Wilson E, Parashar UD. Reduction in
acute gastroenteritis hosptalizations among US children after introduction of Rotavirus
vaccine. Analysis of hospital discharge data from 18 US States. The Journal of Infectious

Disease 2010; 201(11):1617-1624.

63. Vesikari T, Matson DO, Dennehy P, Van Damme P, Santosham M, Rodriguez Z,
Dallas MJ, Heyse JF, Goveia MG, BlackHenry SB, Shinefield R, Christie CDC, et al.
Safety and efficacy of a pentavalent human-bovine (WC3) reassortant Rotavirus vaccine. The
New England Journal of Medicine 2006; 354(1):23-33.

64. Roman E, Wilhelmi I, Colomina J, Villar J, Cilleruelo ML, Nebreda V, Del Alamo
M, Sanchez-Fauquier A. Acute viral gastroenteritis: proportion and clinical relevance of
multiple infections in Spanish children. J Med Microbiol; 2003; 52:435-440.

65. Bass DM. Rotavirus, Caliciviruses and Astroviruses. In: Behrman RE, Kliegman RM,
Jenson HB, Santon BF, eds. Nelson Textbook of Pediatrics 1th ed, WB Saunders Co:

Philadelphia; 2007:1399-1402.
66. Bhumbra N, Wroblewski ME. Adenovirus. American Academy of Pediatrics 2010;31(4)
67. Brown M. Laboratory identification of Adenovirus associated with gastroenteritis in

Canada from 1983 to 1986. Journal of Clinical Microbiology 1990:1525 -1529.

87


http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Enriqueta+Rom%C3%A1n&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Isabel+Wilhelmi&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Javier+Colomina&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Joaqu%C3%ADn+Villar&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Mar%C3%ADa+Luz+Cilleruelo&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Ver%C3%B3nica+Nebreda&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Manuel+Del+Alamo&option1=author&noRedirect=true
http://jmm.microbiologyresearch.org/search?value1=Alicia+S%C3%A1nchez-Fauquier&option1=author&noRedirect=true
http://pedsinreview.aappublications.org/content/31/4

68. Ozkan A, Aksaray N. Cocukluk ¢ag1 akut gastoenterit olgularinda etyolojik ajanlarmn
belirlenmesi. Uzmanlik tezi. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Adana (2005).

69. Bicer S, Sahin GT, Koncay B, Gemici H, Engerek N, Ulucakh 0, Ozlii N, Siraneci R.

Cocuklarda Adenovirus gastroenterit olgularinin sikligi. Bakirkéy Tip Dergisi 2009; 5(1).

70. Ceyhan M, Kanra G. Viral gastroenteritler. In; Tuncbilek E, Kinik E, Cevik N, eds.

Katki Pediatri Dergisi 1994; 15(1-2):249-59.

71. Thongprachum A, Chan-it W, Khamrin P, Saparpakorn P, Okitsu S, Takanashi S,
Mizuguchi M, Hayakawa S, Maneekarn N, Ushijima H. Molecular epidemiology of
Norovirus associated with gastroenteritis and emergence of Norovirus Gll.4 variant 2012 in

Japanese pediatric patients. Infect Genet Evol 2014; 23:65-73.

72. Gallimore ClI, Barreiros MAB, Brown DWG, NascimentoP J, Leite JPG. Norovirus
associated with acute gastroenteritis in a children’s day care facility in Rio de Janerio, Brezil.

Brazilian Journal of Medical and Biological Research 2004; 37(3):321-326.

73. Kocher J, Bui T, Giri-Rachman E, When K, Li G, Yang X, Liu F, Tan M, Zhong
W, Jiang X, Yuan L. Intranasal P particle vaccine provided partial cross-varriant protection

againts human GI1.4 Norovirus diarrhea in gnotobiotic pigs. J Virol 2014; 88(17):9728-9743.

74. Altay A, Bozday1 G, Meral M, Bilge YD, Dalgi¢c B, Ozkan S, Ahmed K. Akut
gastroenterit nedeniyle Ankara'da iki farkli hastaneye basgvuran 0-5 yas arasi ¢ocuklarda

Norovirus enfeksiyonu sikliginin arastirilmasi. Mikrobiyol Bulteni 2013; 47(1): 98-108.

75. Liu MQ, Yang BF, Peng JS, Zhou DJ, Tang L, Wang B, Liu Y, Sun SH, Ho WZ.
Molecular epidemiology of Astrovirus infections in infants in Wuhan, China. Journal of

Clinical Microbiology 2007; 45(4):1308-1309.

88



76. Afrad MH, Karmakar PC, Das SK, Matthijnssens J, Ahmed F, Nahar S, Faruque
AS, Rahman MZ, Rahman M, Azim T. Epidemiology and genetic diversity of human
Astrovirus infection among hospitalized patients with acute diarrhea in Bangladesh from 2010

to 2012. J Clin Virol. 2013; 58(4):612-618.

77. Dalton RM, Roman ER, Negredo AA, Wilhelmi ID, Glass RI, Fauquier AS.
Astrovirus acute gastroenteritis among children in Madrid, Spain. Pediatric Infectious

Disease J 2002; 21(11):1038-1041.

78. Risku M, Lappalainen S, Rasanen S, Vesikari T. Detection of human Coronaviruses in
children with acute gastroenteritis. J Clin Virol. 2010;48(1):27-30.
79. Celikel E, Tezer H. Akut ishallerde epidemiyoloji. In: Dinleyici EC, Kara A, eds.

Cocukluk Caginda Ishal 2013 :1-16.

80. Patil PR, Chitambar SD, Gopalkrishna V. Molecular surveillance of non-polio
enterovirus infections in patients with acute gastroenteritis in Western India :2004-20009.

Journal of Med Virol 2014; 10:1002-1004.

81. http://lwww.microbiologybook.org/Turkish-virology/virol-turk.ntm Narayan N,

Albrecht H. Gastroenterit yapan viral ajanlar. Mirobiology and Immunology bélim 17, 2016.

82. Jamieson FB, Wang EE, Bain C, Good J, Duckmanton L, Petric M. Human

Torovirus: a new nosocomial gastrointestinal pathogen. J Infect Dis 1998; 178(5):1263-9.

83. Kocabas BA, Karbuz A, Cift¢ci E. Akut bakteriyel ishaller. In: Kara A, Dinleyici EC,

eds. Cocukluk ¢aginda akut ishal. Istanbul, Tiirkiye: Akademi yaymevi, 2013:26-35.

84. Jones S. A clinical pathway for pediatric gastroenteritis. Gastroenterology Nursing 2002;

21:7-20

89


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Risku%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20233673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lappalainen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20233673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=R%C3%A4s%C3%A4nen%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20233673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vesikari%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20233673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20233673
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jamieson%20FB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9780245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wang%20EE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9780245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bain%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9780245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Good%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9780245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duckmanton%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9780245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Petric%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9780245
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9780245

85. Balkan CE, Karamese M, Celebi D, Aydogdu S, Calik Z, Yilmaz Y. 0-5 yas ras1 Tiirk

cocuklarda akut gastroenterit etkenleri. Kafkas J Med Sci 2016; 6(2):94-97.

86. Dennehy PH: Acute diarrheal disease in children: epidemiology, prevention and

treatment. Infect Dis Clin North Am 2005;19(3):585-602.

87. Cobeljik M, Dimic B, Opacic D, Lepsanovic Z, Stojanovic V, Lazik S. The prevelance
of shiga-toxin producing Escherichia coli in domestic animals and food in Serbia.

Epidemiologic Infec 2005; 133:359-366.

88. Strohl WA, Rouse H, Fisher BD. Enterik gram negatif comaklar. Lippincot Illustrated

Reviews 2006:175-190.

89. Ozkasap S, Yildirim A, Yiiksel S. Akut gastroenterit ve tedavisi. Klinik Pediatri 2004;

3(1):12-18.

90. Oztiirk R . Akut infeksiyoz ishaller. iU Cerrahpasa Tip Fakiiltesi siirekli tip egitimi
etkinlikleri. Akilcir antibiyotik kullanimi ve eriskinde toplumdan edinilmis enfeksiyonlar:

2002; 31:195-224.

91. Wenneras C, Erling V. Prevalence of enterotoxigenic Escherichia coli-associated

diarrhoea and carrier state in the developing world. J Health Popul Nutr 2004; 22:370-82.

92. Sahin BO. Hemolitik Uremik Sendrom. Tirkiye Klinikleri J Hematol-Special Topics

2013; 6(1):93-99.

93. Mohammedi P, Abiri R, Rezaei M, Salmanzadeh-Ahrabi S. Isolation of shiga toxin-
producing Escherichia coli from raw milk in Kermanshah, Iran. Iran J Microbiol 2013; 5(3) :

233-238.

90



94. Cao Y,Han YY, Liu FF, Liao QH, Li J, Diao BW, Fan FX, Kan B, Yan MY .
Epidemiological characteristics and molecular typing of typhoid and paratyphoid in China,

2009-2013. Zhonghua Liu Xing Bing Xue Za Zhi 2018; 10;39(3):337-341.

95. Toreci K, Gedikoglu S, Erdem B, Erol I, Siimerkan B, Ongen B, Akan M, Tekeli FA,
Percin D, Ozakin C, Aydemir S, Dolapci I, Otkun MT, Giilmez D. Salmonella. In: Erdem

B, ed. Tiirk Mikrobiyoloji Cemiyeti Yayini N0.59, 2013.

96. Bhutta ZA. Salmonella. In: Kliegman RM, Behrman RE, Jenson HB, Stanton BF, eds.

Nelson Textbook of Pediatrics 2007; 18:1182-1190.

97. Ghenghesh KS, Franka E, Tawil K, Wasfy MO, Ahmed SF, Rubino S, Klena JD.

Enteric fever in Mediterranean north Africa. J Infect Dev Ctries. 2009; 3(10):753-61.

98. Bhan MK, Bahl R, Bhatnagar S. Typhoid and Paratyphoid fever. Lancet 2005; 366
(9487):749-762.

99. Durmaz S, Dogan SA, Kandemir I, Menkii A, Aygen B, Percin D.

Erigkin hastada nadir spondilodiskit etkeni Salmonella enteritidis. Dicle Medical Journal
2012; 39(1):139-141.

100. Mahmut A, Almaz V, Oymak Y. 30 tifo olgusunun klinik, laboratuvar
bulgular ve tedavileri yoniinden degerlendirilmesi. Klimik Dergisi Istanbul 2012; 25(1): 28-
30.

101. Bilici A, Cabalak M, Denk A, Demirdag K. Kan kiltirlerinde Salmonella typhi
tiremesi olan tifo olgularinin irdelenmesi. Firat Tip Dergisi 2014; 19(1):22-24.

102. Bula-Rudas FJ, Rathore MH, Maraga NF. Salmonella infections in childhood. Adv

Pediatr. 2015; 62(1):29-58.

91


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cao%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Han%20YY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20FF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liao%20QH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Diao%20BW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fan%20FX%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yan%20MY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29609250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ghenghesh%20KS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Franka%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tawil%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wasfy%20MO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmed%20SF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rubino%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klena%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20009276
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhan%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16125594
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bahl%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16125594
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhatnagar%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16125594
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16125594
https://search.proquest.com/indexinglinkhandler/sng/au/Abuhandan,+Mahmut/$N
https://search.proquest.com/indexinglinkhandler/sng/au/Almaz,+Veysi/$N
https://search.proquest.com/indexinglinkhandler/sng/au/Oymak,+Yesim/$N
https://search.proquest.com/pubidlinkhandler/sng/pubtitle/KLIMIK+Dergisi/$N/106062/OpenView/1220670200/$B/9A03A5ED2E6D49BBPQ/1
https://search.proquest.com/indexingvolumeissuelinkhandler/106062/KLIMIK+Dergisi/02012Y04Y01$23Apr+2012$3b++Vol.+25+$281$29/25/1
http://dergipark.gov.tr/firattip/issue/6338/84543#author167721
http://dergipark.gov.tr/firattip
http://dergipark.gov.tr/firattip/issue/6338
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bula-Rudas%20FJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26205108
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rathore%20MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26205108
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26205108
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26205108

103. Rokosz N, Rastawicki W, Wolkowicz T. Microbiological diagnosis of infections
caused by Campylobacter jejuni and Campylobacter coli in humans. Postepy Hig Med Dosw

2014; 22(68):48-56.

104. Curns AT, Steiner CA, Barrett M, Hunter K, Wilson E, Parashar UD. Reduction in
acute gastroenteritis hospitalizations among US Children after introduction of Rotavirus
vaccine: analysis of hospital discharge data from 18 US States. The Journal of Infectious
Diseases 2010; 201(11):1617-1624.

105. Deogratias AP, Musshi MF, Paterno L, Tappe D, Seni J, Kabymera R, Kidenya BR,
Mshana SE. Prevelance and determinants of Campylobacter infection among under five
children with acute watery diarrhea in Mwanza, North Tanzania. Arch Public Health 2014;

72(1):17.

106. Kayman T, Abay S, Hizhisoy H. Identification of Campylobacter spp isolates with
phenotypic methods and multiplex polymerase chain reaction and their antibiotic
susceptibilites. Mikrobiyol Bul 2013; 47(2):230-239.

107. Monge S, Teunis P, Friesema I, Franz E, Ang W, van Pelt W, Mughini-Gras
L. Immune response-eliciting exposure to Campylobacter vastly exceeds the incidence of
clinically overt Campylobacteriosis but is associated with similar risk factors: A nationwide

serosurvey in the Netherlands. J.Infect 2018. pii: S0163-4453(18)30123-3.

108. Heresi GP, Bagar S, Murphy JR. Campylobacter. In: Kliegman RM, Behrman RE,

Jenson HB, Stanton BF, eds. Nelson Textbook of Pediatrics 2007; 18:1199-1202.

109. Bayhan et al. A case of sepsis caused by ceftriaxon resistant Shigella Flexneri. J Pediatr

Inf 2013;7:114-7.

92


javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
javascript:;
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Monge%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Teunis%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Friesema%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Franz%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ang%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Pelt%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mughini-Gras%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mughini-Gras%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29746943
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29746943

110. Abdu A, Aboderin AO, Elusiyan JB, Kolawole DO, Lamikanra A. Serogroup
distribution of Shigella in lle-1fe, southwest Nigeria. Trop Gastroenterol 2013; 34(3):164-

169.

111. Deen JL. Cholera. In: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB, Santon BF, eds. Nelson

Textbook of Pediatrics 18 th ed, WB Saunders Co: Philadelphia 2007:1196-1199.

112. Charles M, Delva GG, Boutin J, Severe K, Peck M, Mabou MM, Wright PF, Pape
JW. Importance of Cholera and other etiologies of acute diarrhea in post-earthquake Port-au-

Prince, Haiti. Am J Trop Med Hyg 2014; 90(3):511-517.

113. Ongen B, Sidal M, Ayaz C. Tiirkiye’de ishal etkenleri. ANKEM Dergisi 2006; 20:122-

134.

114. Kim JH,Lee J,Hong S,Lee S,Na HY,Jeong YI,Choi EJ, Kim J, Kawk
HS. Cholera outbreak due to raw seafood consumption in South Korea, 2016. Am J Trop Med
Hyg 2018; 99(1):168-170.

115. Deen J, von Seidlein L. The case for ring vaccinations with special consideration of
oral Cholera vaccines. Hum Vaccin Immunother 2018; 9:1-6.

116. Spadao F, Gerhardt J, Guimaraes T, Dulley F, Almeida Junior JN, Batista MV,
Shikanai-Yasuda MA, Levins AS, Costa SF. Incidence of diarrhea by Clostridium difficile
in hematologic patients and hematopoietic stem cell transplantation patients: risk factors for

severe forms and death. Rev Inst Med Trop Sao Paulo 2014; 56(4):325-331.

117. Tenover FC,Baron EJ, Peterson LR, Persing DH. Laboratory diagnosis of
Clostridium difficile infection can molecular amplification methods move us out of

uncertainty ?. J Mol Diagn 2011; 13(6):573-82.

93


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hong%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Na%20HY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jeong%20YI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choi%20EJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawk%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawk%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29785923
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Deen%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29630444
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=von%20Seidlein%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29630444
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29630444
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tenover%20FC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21854871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baron%20EJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21854871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peterson%20LR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21854871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Persing%20DH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21854871

118. Guarino A, Ashkenazi S, Gendrel D, Vecchio AL, Shamir R, Szajewska H.
Evidence-based guidelines for the management of acute gastroenteritis in children in Europe.
JPGN 2014; 59:132-152.

119. Stringer MF. Clostridium perfringens type a food poisoning, ed. Borriello PS.

Clostridia in Gastrointestinal Disease 2018; 6:22.

120. Uzel N, Citak A . Besin zehirlenmesi. In: Neyzi O, Ertugrul T, eds. Pediyatri. Nobel

Tip Kitabevleri Istanbul 2010; 2(4):1933-1936.

121. Kadariya J, Smith TC, Thapaliya D. Staphylococcus aureus and Staphylococcal

Food-Borne Disease: An ongoing challenge in public health. Biomed Res Int. 2014:1-9.

122. Thomas D, Chou S, Dauwalder O, Lina G. Diversity in Staphylococcus aureus

enterotoxins. Chem Immunol Allergy 2007; 93:24-41.

123. Usluca S, Ozkan AT. Cocukluk caginda ishal etkeni olan paraziter enfeksiyonlar. In:

Dinleyici EC, Kara A, eds. Cocukluk Caginda Ishal 2013:36-128.

124. Haque R, Faruge ASG, Pauline-Hahn, Lyerly DM, Petri WA. Entamoeba histolytica
and Entamoeba dispar infection in children in Bangladesh. The Journal of Infectious Diseases

1997; 175:734-736.

125. Demiroren K, Demirdren S, Ekingen MC. Elazig yoresinde cocuklarda akut

enfeksiyoz kis ishalleri. Bakirkoy Tip Dergisi 2009; 5(4):149-152.

126. Ustiin S, Orug N, Ilter T. Giardia intestinalis ve gaitada total yag tayini. Akademik

Gastroenteroloji Dergisi 2012; 11(1):7-10.

127. Karadam SY, Ertug S, Ertabaklar H. Diskida Giardia intestinalis tanisinda {i¢
yontemin (Mikroskobik Inceleme, Direkt Fluoresan Antikor Testi, immunokromatografik
yOontem) karsilastirmali olarak degerlendirilmesi. Turkiye Parazitol Derg 2016; 40:22-5.

94


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kadariya%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24804250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smith%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24804250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thapaliya%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24804250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3988705/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thomas%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17369698
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chou%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17369698
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dauwalder%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17369698
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lina%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17369698

128. Usluca S, Aksoy U. Su kaynakli bir parazit: Cryptosporidium. DEU Tip Fakiiltesi

Dergisi 2006;20(1):65-74.

129. Machado ECL, Stamford TLM , Alves LC, Melo RG, Shinohara NKS. Effectiveness
of Cryptosporidium spp. oocysts detection and enumeration methods in water and milk

samples. Arq Bras Med. Vet Zootec 2006; 58(3):432-4309.

130. Aji DY. Besin zehirlenmeleri. iU Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi

Etkinlikleri Yaz Ishalleri - Besin Zehirlenmeleri Sempozyumu, istanbul 1998:153-162.

131. Kirk MD, Angulo FJ, Havelaar AH, Black RE. Diarrhoeal disease in children due to

contaminated food. Bull World Health Organ 2017; 95:233-234.

132. Kadariya J, Smith TC, Thapaliya D. Staphylococcus aureus and Staphylococcal
Food-Borne Disease: An ongoing challenge in public health. Biomed Res Int. 2014:1-9.
133. http://www.who.int/foodsafety/areas_work/foodborne-diseases/ferg/en/. Burden of

foodborn disease. Food safety, WHO 2015.

134. Henao OL, Scallan E, Mahon B, Hoekstra RM. Methods for monitoring trends in the
incidence of foodborne diseases: Foodborne diseases active surveillance network 1996-2008.
Foodborne Pathog Dis 2010; 7(11):1421-6.

135. De Buyser ML, Dufour B, Maire M, Lafarge V. Implication of milk and milk
products in food-borne diseases in France and in different industrialised countries.
International Journal of Food Microbiology 2001; 67(1-2) :1-17.

136. Giilen A, Hacimustafaoglu M. Ankem dergisi 2013; 27(13):147-157.

137. Ganguly E, Sharma PK, Bunker CH. Prevalence and risk factors of diarrhea morbidity
among under-five children in India: A systematic review and meta-analysis. Indian J Child

Health (Bhopal) 2015; 2(4):152-160.

95


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kadariya%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24804250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smith%20TC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24804250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thapaliya%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24804250
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3988705/
http://www.who.int/foodsafety/areas_work/foodborne-diseases/ferg/en/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Henao%20OL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20617933
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scallan%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20617933
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mahon%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20617933
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hoekstra%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20617933
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20617933
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0168160501004433#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0168160501004433#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0168160501004433#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0168160501004433#!
https://www.sciencedirect.com/science/journal/01681605
https://www.sciencedirect.com/science/journal/01681605/67/1

138. Sur D, Manna B, Deb AK, Deen JL, Danovaro-Holliday MC, von Seidlein L,
Clemens JD, Bhattacharya SK. Factors associated with reported diarrhoea episodes and
treatment-seeking in an urban slum of Kolkata, India. J Health Popul Nutr 2004; 22(2):130-8.
139. Aydin A, Arslan N, Bim G, Kocak N, Sagiltic1 CG, Giindogdu C, Unal N, Ozkan H.
Akut gastroenteritli olgularin basvuru sirasindaki bulgularinin ve tedaviye yanitlarinin
degerlendirilmesi. DEU Tip Fakiiltesi Dergisi 2006; 20(1)1-5.

140. Ozturk R. Akut Diyare. IU Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip egitimi etkinlikleri.
Gastrointestinal sistem hastaliklar1 sempozyumu, Istanbul 2001:27-56.

141. Ozturk R. Antibiyotikle iliskili ishal: Tan1 ve tedavi. Ankem Derg 2004; 8 (Ek 2):82-86.
142. Nakip OS. Gastroenterit. In: Yurdakok. Pediatri. Giines Tip Kitapevleri, Ankara 2017
2:2513-2518143.

143. Farthing M, Salam M, Lindberg G, Dite P, Khalif I, Salazar-Lindo E, Ramakrishna
BS, Goh K, Thomson A, Khan AG, J. Krabshuis J, LeMair A. Acute diarrhea in adults
and children: a global perspective. J Clin Gastroenterol 2013;47(1):12-20.

144. Cakmur H. Oral rehidratasyon soliisyonlarinin kullaniminda yenilikler, kompozisyon ve
etkinlik. Turk Aile Hek Derg 2000;4:27-33.

145. King CK, Glass R, Bresee JS, Duggan C; Centers for Disease Control and Prevention.
Managing acute gastroenteritis among children: oral rehydration, maintenance, and nutritional
therapy. MMWR Recomm Rep 2003;52(RR-16):1-16.

146. Hartling L, Bellemare S, Wiebe N, Russell K, Klassen TP, Craig W. Oral versus
intravenous rehydration for treating dehydration due to gastroenteritis in children. Cochrane
Database Syst Rev. 2006;(3):CD004390.

147. Kutlu T. Ishalli Cocugun beslenmesi ve oral rehidratasyon tedavisi. iU Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri Pediatrik Aciller Sempozyumu Istanbul, 14-15

Haziran 2001:155-164.

96


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clemens%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15473516
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhattacharya%20SK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15473516
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23222211
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=King%20CK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14627948
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Glass%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14627948
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bresee%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14627948
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duggan%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14627948
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Centers%20for%20Disease%20Control%20and%20Prevention%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14627948
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hartling%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bellemare%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wiebe%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Russell%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klassen%20TP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Craig%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16856044
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16856044

148. Dutta P, Mitra U, Datta A, Niyogi SK, Dutta S, Manna B, Basak M, Mahapatra TS,
Bhattacharya SK. Impact of zinc supplementation in malnourished children with acute
watery diarrhoea. J Trop Pediatr 2000;46(5):259-63.

149. Leung AK, Robson WL. Acute gastroenteritis in children: role of anti-emetic
medication for gastroenteritis-related vomiting. Paediatr Drugs 2007; 9(3):175-84.

150. Freedman SB, Powell EC, Nava-Ocampo AA, Finkelstein Y. Ondansetron dosing in
pediatric gastroenteritis: a prospective cohort, dose-response study. Paediatr Drugs 2010;
12(6):405-10.

151. Slavin J. Fiber and prebiotics: Mechanisms and health benefits. Nutrients 2013; 5(4):
1417-1435.

152. Coskun T. Prebiyotikler ve ishalli ¢cocuklar. In: Kara A, Dinleyici EC, eds. Cocukluk
caginda akut ishal. Istanbul, Tiirkiye: Akademi yaymevi 2013:262-267.

153. Guarner F, Khan AG, Garisch J, Eliakim R, Gangl A, Thomson A, Krabshuis
J, Lemair T, Kaufmann P,de Paula JA, Fedorak R, Shanahan F, Sanders
ME, Szajewska H, Ramakrishna BS, Karakan T, Kim N;World Gastroenterology
Organization. World Gastroenterology Organisation Global Guidelines: probiotics and
prebiotics October 2011. J Clin Gastroenterol 2012; 46(6):468-81.

154. Dinleyici EC. Akut enfeksiydz ishal tedavisinde probiyotikler. In: Kara A, Dinleyici EC,
eds. Cocukluk ¢aginda akut ishal. Istanbul, Akademi yaymevi, 2013:268-276.

155. Sokiicu S, Saner G, Durmaz O. Akut Ishaller. In: Neyzi O, Ertugrul T, eds. Pediyatri.

Nobel Tip Kitabevleri /istanbul 2010; 4(1):939-945.

156. Kollaritsch H, Kundi M, Giaquinto C, Paulke-Korinek M. Rotavirus vaccines: a

story of success. Clin Microbiol Infect 2015; 21(8):735-43.

157. Yage1r RV. Akut ishalde beslenme. In: Kara A, Dinleyici EC, eds. Cocukluk Caginda

Akut Ishal. Istanbul, Tiirkiye: Akademi yaymevi, 2013:163-173.

97


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dutta%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mitra%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Datta%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Niyogi%20SK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dutta%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Manna%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Basak%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mahapatra%20TS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhattacharya%20SK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11077932
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leung%20AK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17523698
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Robson%20WL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17523698
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17523698
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Freedman%20SB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21028919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Powell%20EC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21028919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nava-Ocampo%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21028919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Finkelstein%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21028919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21028919
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Slavin%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23609775
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3705355/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guarner%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khan%20AG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garisch%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eliakim%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gangl%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thomson%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krabshuis%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krabshuis%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lemair%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaufmann%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de%20Paula%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fedorak%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shanahan%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sanders%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sanders%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Szajewska%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramakrishna%20BS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karakan%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=World%20Gastroenterology%20Organization%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=World%20Gastroenterology%20Organization%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22688142
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kollaritsch%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25680314
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kundi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25680314
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Giaquinto%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25680314
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paulke-Korinek%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25680314
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25680314

158. Sandhu BK. European Society of Paediatric Gastroenterology Hepatology Nutrition
(ESPGHAN) Working Group on Acute Diarrhoea. Rationale for early feeding in childhood

gastroenteritis. JPGN 2001; 33:13-16.

159. Sazawal S, Bhan MK, Bhandari N. Type of milk feeding during acute diarrhoea and

the risk of persistent diarrhoea: a case control study. Acta Paediatr Suppl 1992; 381:93-7.

160. Goncu S. Cocuklardaki akut gastroenteritte akut faz belirteglerinin ayirici tanidaki rolii.
Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Tipta
Uzmanlik Tezi, Konya 2015.

161. Jia LP, Qian Y, Zhang Y, Deng L, Liu LY, Zhu RN, Zhao LQ, Huang H, Zheng
CG, Dong HJ. Prevalence and genetic diversity of Noroviruses in outpatient pediatric clinics

in Beijing, China 2010-2012. Infect Genet Evol 2014; 16(28):71-77.

162. Cho HG, Lee SG, Kim JE, Yu KS, Lee DY, Park PH, Yoon MH, Jho EH, Kim J,
Paik SY. Molecular epidemiology of Norovirus Gll.4 variant in children under 5 years with

sporadic acute gastroenteritis in South Korea during 2006-2013. J Clin Virol 2014; 14: 1386.

163. Gurbuz F, Tezer H, Sayh TR. Akut gastroenterit nedeniyle hastaneye yatan hastalarda
etkenler ve klinik bulgular: epidemiyolojik ¢alisma. Turkish J Pediatr Dis 2010; 4(4): 211-
218.

164. Ozdemir M, Demircili ME, Feyzioglu B, Yavru S, Baysal B. ishalli hastalarda akut
viral gastroenterit etkenlerinin arastirilmasi. Selcuk Tip Derg 2013; 29(3):127-130.

165. Tuzuner U, Gulcen BS, Ozdemir M, Feyzioglu B. Gastroenteritli g¢ocuklarin
digkilarinda Adenovirus ve Rotavirus sikligi ve mevsimsel dagilimi. Klimik Dergisi 2016;
29(3):121-4.

166. Caya YT, Yilmaz G, Birinci A. Akut gastroenterit vakalarinda Rotavirus ve

Adenovirus sikliginin arastirilmasi. Pam Tip Derg 2017;(1):61-65.

98


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sazawal%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1421949
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhan%20MK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1421949
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhandari%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1421949
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1421949

167. Tekin M, Topaloglu N, Yildirim S, Binnetoglu K, Kaymaz N, Aylan¢ A, Battal F,
Vural A, Baser E. Akut gastroenteritli cocuklarda Rotavirus sikligi. International Journal of
Clinical Research 2014;2(1):18-20.

168. Adal E, Bezen D, Onal Z, Onal H. Siit cocuklugu dénemindeki akut gastroenteritlerde

etiyolojik ve epidemiyolojik faktorler. JOPP Derg 2011; 3(1):35-40.

99



8. 0Z GECMIS

Ad1 Soyad: Rafet KUCUK

Dogum Tarihi/Yeri: 01.01.1971/ Trabzon

Medeni Durumu: Evli

Adres: Goztepe Mah Karanfil sok No 59 Bagcilar / IST

Telefon: 0532573 99 16

E.posta: rafetkucuk61@hotmail.com

Mezun oldugu okul:  Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi

Uzmanhk: Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve

Hastaliklar1 Ana Bilim Dali (1996-2001).

Yabanc diller: Ingilizce

100



