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OZET

COCUK ACIL POLIKLINIGINE BASVURAN AKUT GASTROENTERIT
VAKALARININ DEGERLENDIRILMESI

DR. HUSSEIN M. H. ATWAN
UZMANLIK TEZI, KONYA, 2020

Amag: Akut gastroenterit dinya c¢apinda gocukluk c¢aginda morbidite ve mortalitenin
onemli bir nedenidir. Tim yas gruplari arasinda acil servislere enfeksiyonla ilgili
basvurularin sik goérilen bir nedeni olmaya devam etmektedir. Bdlgedeki gastroenterit
etkenlerinin bilinmesi, taniya yonelik arastirmalarda kolaylik, erken ve dogru tani, etkin
tedavi firsat1 saglayacaktir. Bu ¢alisma acil servise gastroenterit ile basvuran ¢ocuklarda

bakteriyel, viral ve parazitik patojenlerin prevalansini degerlendirmeyi amaglamistir.

Yontem:Eylil 2018-Eylul 2019 tarihleri arasinda Meram Tip Fakultesi Hastanesi Cocuk
Acil Servisine basvuran 0 ay ile 18 yas arasindaki 450 akut gastroenteritli ¢ocugun

demografik, klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:Hastalarin%31,1’inde etiyolojik ajanlar bulunurken, hastalarin%68,9’unda
ajanlar gosterilemedi. Belirlenen patojenler 2,1'i bakteri,%82,2 viriis,%15,7 parazit idi. En
sik saptanan patojen %72,9 orani ile Rotavirus’tu. Bunu %15,0 ile E. histolytica ve %9,3
ile Adenovirusizledi.Rotavirus en sik ilk 2 yasta, E. histolytica ise en sik 5 yas lzerinde
tespit edildi. Rotavirus en sik kis mevsiminde (%33,7) goruldi. Hastalarin %7,1 hastanede

yatarak tedavi edildi. Ortalama hastanede yatis stresi 3,34+2,19 gun idi.

Sonu¢:Bu ¢alismada Rotavirus, E. histolytica ve Adenovirus acil servise basvuran 0 ay ile

18 yas arasindaki ¢cocuklarda en yaygin diyare ajanlariyd.

Anahtar kelimeler: Acil servis,akut gastroenterit, cocuklar



ABSTRACT

EVALUATION OF ACUTE GASTROENTERITIS CASES ADMITTED TO THE
PEDIATRIC EMERGENCY CLINIC

DR. HUSSEIN M. H. ATWAN
DISSERTATION, KONYA, 2020

Objective: Acute gastroenteritis is a major cause of pediatric morbidity and mortality
around the world. It remains a frequent reason for infection-related admissions to
emergency units among all age groups. Epidemiologic knowledge about etiology of
gastroenteritis in a certain area allows early and correct diagnosis. The current study aimed
at evaluating the prevalence of bacterial, viral, and parasitic pathogens in children

withgastroenteritis who admitted to emergency unit.

Method:The demographic, clinical and laboratory data of 450 children with acute
gastroenteritis, within the age range of 0 months to 18 years who admitted to Pediatric
Emergency Department of Meram Medical Faculty from September 2018 to September

2019 were retrospectively analyzed.

Results:While 31,1% of the patients had etiological agents, 68,9% of the patients could not
be shown.The identified pathogens were 2,1% bacteria, 82,2% virus, 15,7% parasite.The
most common pathogen was Rotavirus with a rate of 72,9%.This was followed by amoeba
with 15,0% and Adenovirus with 9,3%.Rotavirus was most frequently detected at the age
of 2 years, and E. histolytica was most frequently detected at the age of 5 years.Rotavirus
was most common in the winter season (33,7%).7.1% of the patients were hospitalized.The

average length of hospital stay was 3.34 £ 2.19 days.

Conclusion:Rotavirus,E. histolytica and Adenovirus were the most prevalent agents of
diarrhea in children’s aged 0 month to 18 years who who admitted to emergency unit in

this study.

Key Words:Acute gastroenteritis, children, emergency clinic
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KISALTMALAR
AGE: Akut gastroenterit
ALT:Alanin aminotransferaz
AST:Aspartat aminotransferaz
ATP: Adenozin trifosfat
BKS:Beyaz Kire Sayist
CAMP:Siklik adenozin monofosfat
CRP: C reaktif protein
EAEC: Enteroagregatif escherichia coli
EHEC: Enterohemorajik escherichia coli
EIEC:Enteroinvazif escherichia coli
EIA:Enzim immunassay
ELISA: Enzyme linked immunosorbent assay
EPEC: Enteropatojenik escherichia coli
ETEC: Enterotoksijenik escherichia coli
ESH: Eritrosit sedimasyon hizi
GIS: Gastro intestinal sistem
MLS: Mutlak lenfosit sayisi
MNS: Mutlak nétrofil sayisi
ORS: Oral rehidratasyon sivisi
PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu
RNA: Ribo nukleik asid

TS:Trombosit sayist



1. GIRIS VE AMAC

Akut gastroenterit (AGE) diski kivaminin yumusamas: ve/veya sikligmin artmasi
olarak tamimlanir. Ates veya kusma eslik edebilir Akut gastroenterit ¢cocukluk caginin
onemli hastaliklardan biridir. Gelismekte olan Glkelerde halen kiglk ¢ocuklarda 6nemli bir
mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Dehidratasyon, hipovolemik sok
ve agir durumlarda 6limle sonuglanabilmektedir. 2015 yilinda yilda 1,3 milyon 6liimle
dinya genelinde dokuzuncu O6lum nedeni olurken, yilda 499 bin Olumle 5 yas alti
cocuklarda 6lim nedenleri arasinda dordincu sirada yer almaktadir (Gill ve ark. 2017).
Dehidratasyon ve 0lime yol agmasinin yaninda ¢ocuklarda malnutrisyon ve blyiime ve

gelismenin etkilenmesi a¢isindan ishalli hastaliklar 6Gnem tasimaktadir.

Koti gevre kosullari, sosyoekonomik durum ve hijyen kurallarina uyulmamasi gibi
faktorlerin tiimii ishal icin risk olusturmaktadir(Mamo ve ark. 2014). ishalin etiyolojisi,
olayin toplum veya hastane kaynakli olmasi, seyahatle iligkisi, antibiyotik kullanimi,
hastanin bagisikhk durumuna gore farklilik gosterebilmektedir. Akut ishalli hastaliklar
blyik cogunlukla enfeksiydz nedenlere bagh olusmaktadir. Cok sayida bakteriyel, viral ve
paraziter ajan gastroenterit nedenleri arasinda yer almaktadir. Bunlarin disinda ishale sebep
olabilecek birtakim hastaliklarda vardir. Viral etkenler, gastroenterit etkenleri arasinda en
yuksek oranda gorulirken bunlari bakteriler ve parazitler izler (Asadi ve ark. 2018).
Rotavirus cocuklarda gastroenterite sebep olan enfeksiyoz ajanlar icgerisinde en sik
gorulenidir(Sherchand ve ark. 2012). Campylobacter jejuni, Escherichia coli (E.coli), non-
tifoidal Salmonella spp. ve Shigellae spp sik gorilen bakteriyel ishal etkenleridir(Bialvaei
ve ark. 2016).

Farkli enfeksiyon etkenlerinin neden oldugu akut gastroenterit vakalari sporadik
olgular olarak gorilebildigi gibi, degisik boyutlarda salginlar seklinde de
goOrulebilmektedir. Hastaligin ortaya ¢ikisinda etkenin virtilansinin yani sira konagin yast,
beslenme durumu ve sekli, bagisikhk durumu gibi cesitli faktorler de etkilidir.
Gastroenterit etkenleri bolgelere gore ve mevsimlere gore degisiklikler gostermektedir.
Gelismekte olan ve kalabalik nifusa sahip bolgelerde klasik olarak tanimlanabilecek
etkenler yaygin iken, teknolojik gelismeler bazi mikroorganizmalarin patojen olarak 6nem

kazanmasinda rol alabilmektedir(Bialvaei ve ark. 2016).

Ishalli hastaliklarin biiyiik bir bolimi kendi kendini sinirlayabilen enfeksiyonlardan

kaynaklanmaktadir. Gelisen teknoloji ile etkenlerinin virtilans faktorlerinin belirlenmesi ve



hastaligin fizyopatolojisinin ortaya konulmasi ile tedavide 6nemli gelismeler saglanmistir.
Ancak, patojen mikroorganizmalarin giin gectikge daha ¢ok sayida antimikrobiyal ajana
direncli hale gelmesi ile tedavi gittikge zorlasmaktadir. AGE tedavisinde ampirik olarak
antibiyotik kullanimi1 yaygin bir uygulamadir ve gereksiz antibiyotik kullanimi tedavi
maliyetinde artisa, mikroorganizmalarda antibiyotik direncine ve hastalarda yan etkilere
yol acabilmektedir. Bu nedenle ishal etkenin dogru belirlenmesi ve uygun tedavinin
verilmesi oldukca 6nem arz etmektedir. Dogru tam ve etkin tedavi igin olas: bdlgesel ve

mevsimsel gastroenterit etkenlerinin bilinmesi énemli bir katki saglayacaktr.

Bu c¢alisma ile bdlgemizde akutgastroenterit ile basvuran cocuklarda etkenlerin
belirlenmesi ve bu etkenlerin mevsimsel dagilimlari ve kan parametreleri ile iliskilerinin

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1.Akut Gastroenterit (AGE)

Ishal bitiin tiim diinyada saglik kurumlarina basvurularin en sik nedenleri arasinda
yer almaktadir. Yilda yaklasik 2-3 milyar kisinin gastroenterite yakalandigi tahmin
edilmektedir. Bes yas altindaki c¢ocuklarda yilda ortalama 2-3 kez ishalli hastalk
goruldigi bildirilmistir (Kurugdl, 2014). Gastrointestinal enfeksiyonlar hijyen kosullarmnin
ve saglik sisteminin geri oldugu, alt yapmnin ve besin sanitasyonunun yetersiz oldugu
gelismekte olan tlkelerde yaygin olarak gorilmektedir. Avrupa’da 3 yas altindaki
cocuklarda ishal insidans: yilda cocuk basina 0,5-1,9 iken, gelismekte olan tlkelerde
cocukluk cagr 6lim nedenleri arasinda yer alabilmektedir (Guarino ve ark. 2008). ishalli
hastaliklar pediatrik ¢agdaki en 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. 5 yas
alt1 cocuk dlimlerinin %6°s1 enfeksiyon hastaliklarindan kaynaklanirken, enfeksiyon 6lim
nedenleri arasinda pnomoni (%18) ve ishal (%15) ilk iki sirada yer almaktadir (Black ve
ark 2008). Bu olimlerin cogu gelismekte olan tlkelerde gortlmektedir.

Akut gastroenterit digk1 kivaminin yumusamas: ve/veya sikliginin artmasi (giinde 3
veya daha fazla) olarak tanimlamir (Kurug6l, 2014). Beraberinde ates veya kusma
goOrulebilir. Normal bir insanda diskilama sayisi; giinde 2-3 ile 3 glinde bir arasinda olur.
Diskinin glnluk agirhig: ortalama 100-250 gr/glndir, kivaml: ve sekillidir. Diski igeriginin
yaklasik %70-85’i sudur ve diskinin sivi icerigi “ishali” belirler. ishal (diyare), basta
enfeksiyon hastaliklar: olmak uzere degisik nedenlere bagl olusan, siklik olarak giinde 3
veya dahafazla, miktar olarak da yas ve beslenme faktorlerine bagli olarak degismekle

birlikte 200 gramdan fazla sulu digskilama olarak tanimlanmaktadir.

Ishal farkl sekillerde smiflandirilabilmektedir. Siiresine gére, akut, persistan ve
kronik ishal olmak Uzere Uce ayrilabilir. Fizyopatolojik mekanizmasina gore ishaller;
osmotik, sekretuvar, inflamatuvar ve motilite bozukluguna bagl ishal olarak

smiflandirilabilir.

Akut Ishal: Akut baslayan ve 14 giinden kisa siiren ishaller akut ishal olarak tanimlanr.
Genellikle ¢cocuklarda 7 glinden kisa strer ve nedeni enfeksiyonlardir.

Persistan ishal: 2-4 hafta arasinda stiren ishal olarak tanimlanr.

Kronik Ishal: 4 haftadan uzun siire devam eden ishal olarak tamimlanir (Kurugdl, 2014).



2.1.1.Ishal Patogenezi

Sindirim, emilim ve sekresyon gastrointestinal sistemin gorevidir. Ince bagirsak
yaklasik olarak 8-9 litre siviy1 absorbe ederken, kalin bagirsak ince bagirsaktan kalan 1-2
litre stvinin emilimini yapar, ince bagirsak hastaliklarindan dolay: kalin bagirsaga gegen
stvi miktarmin 2-3 kat artigini, kahin bagirsak sivi emilimini artirarak kompanse edebilir.
Gastrointestinal sistemin sindirim, emilim ve sekretuvar Ozelliklerinden birinde veya
birkaginda meydana gelebilecek bozukluk ishal ile sonu¢lanabilmektedir (Pickering ve ark.
1998). Ozmotik dengenin bozulmasi, sekresyonun artmasi, inflamatuvar olaylar, motilite

bozukluluklari veya emilimin azalmasi gibi sebeplerle ishal meydana gelir.

Ozmotik Ishal:Bagirsak liimeninde olusan hipertonik ortam ézellikle duodenum ve
jejunumdan su cekilmesine neden olur. Belli bir seviyeye kadar artan bu sivi kolon
tarafindan emilir ancak bu sivi artisi kolonun normal ve kompansatuvar emme
kapasitesinin tzerine ¢ikarsa ishal ortaya ¢ikar. Giardia, Cryptosporidium gibi enfeksiyoz
ajanlar bagirsak epitel hicrelerinin firgams: kenarlarii tahrip ederek malabsorbsiyon

tablosuna ve sonug olarak ozmotik ishale neden olabilirler (Medici ve ark. 2004).

Sekretuvar Ishal: Klor ve bikarbonatin aktif sekresyonu ile bagirsak sivi
sekresyonu duzenlenir. Bu salgilardaki degisiklikler bagirsaklarda sekresyon artisi ile
sonuclanir ve ishale neden olabilir. Sekretuvar ishalde disk: blytk hacimli ve bol suludur.
Disk1 kan, yag ve lokosit icermez. Emilim normal oldugu igin yemek yenmesi ishali
arttirmaz, achkta da devam eder. Sekretuvar ishal nedenleri arasinda Vibrio cholerae,
Escherichia coli,Staphylococcus aureus, Clostridium perfingens, Bacillus cereusgibi

bakterilerin toksinleri sayilabilir (Pickering ve ark. 1998).

inflamatuvar ishal:Bagirsak mukozasinda inflamasyon sonucunda hasar ve
mukozal hucre kaybi1 meydana gelmesi nedeniyle ortaya cikar. Mikroorganizma
kolonizasyonu ve epitelyal invazyonu neticesinde epitelyumdan ve subepitelyal
miyofibroblastlardan interlokin 8 (IL-8) gibi sitokinler salgilanmaya baslar. IL-8 fagositleri
aktive eder. iL-8 veya limenal mikroorganizmalardan salgilanan kemotaktik peptidler
bagirsak ltimeninde yeterli konsantrasyona ulastiklarinda, notrofiller epitelyumu gecerek
kript apseleri olustururlar. Fagositlerden salinan prostoglandinler, I6kotrienler, platelet
aktive edici faktorler ve hidrojen peroksit gibi mediatorler enterositleri etkileyerek ve
enterik sinirleri uyararak intestinal sekresyonu induklerler. Enfeksiyon oldugunda

imminglobulin E ve imminglobulin G antikorlar reseptorleri ile etkilesirler ve sonucta

4



histamin, adenozin, prostaglandinler ve I6kotrienler gibi mast hicre inflamatuvar
mediatOrlerinin  salinim1  gergeklesir. Villuslerdeki atrofik degisiklikleri kompanse
edebilmek icin kriptalarda hiperplazi gelisir. Villus hiicrelerinin yerini tam olgunlasmamis
hicreler aldig: icin emilim bozuklugu ortaya ¢ikar. Malabsorbsiyon sonucu ozmotik ishal
ve sekretuvar ishalle birlikte protein kaybi ve eksudasyonun da katkida bulundugu bir
durum olusur (Ozkan, 2005).

Bagirsak motilitesindeki bozukluklara bagh ishal:Motilitenin artmasi, besinlerin
bagirsak lumeninde kalig siiresini ve emilim slresini kisalttigi icin malabsorbsiyon ve
ishale neden olur. Vagotomi, kolesistektomi, gastrektomi, hipertroidi ve diyabetik

noropatilerde bu mekanizma ile ishal gelisir (Medici ve ark. 2004).

Anatomik Veya Fonksiyonel Yiizey Alanimn Azalmasina Bagh ishal:Bagirsak
rezeksiyonlari, fistiller ve mukozal hastaliklar emilim yizeyinin azaltir ve bagirsaktan

gecis sdresini kisaltir. Bunun sonucunda malabsorbsiyon ve ishal ortaya ¢ikar.

Baska bir simiflandirmada enfeksiyoz ishal sendromlari dort gruba ayrilir;
Noninflamatuvar ishal, inflamatuvar ishal, hemorajik kolit, antibiyotik ile iliskili kolit.
Ishal tablosu noninflamatuvar ve inflamatuvar ishal olmak tizere iki klinik sendrom olarak
siniflandirilabilir (Aranda-Michel ve ark. 1999). Inflamatuvar ishal sendromu, sik, az
miktarda, mukoid ve/veya kanl digkilama, tenesmus, ates ve ciddi karin agrisi ile seyreden
klinik durumdur. Inflamatuvar ishal, inflamasyonla sonucglanan mukozal invazyon ile
karakterizedir. Invazif veya sitotoksijenik mikrobiyal patojenlerle olusur. Siklikla kolon
veya distal ince bagirsak tutulumu olur. Etken mikroorganizmalar, bagirsakta akut
inflamatuvar reaksiyona neden olurlar. Bu sebeple siklikla digsk1 kanli ve mukoiddir ve bol
miktarda l6kosit icerir. Genellikle ates gorilir. Diski miktarmin fazla olmamasi
nedeniylegenellikle dehidratasyon gorilmez. Diskida I6kosit veya pozitif diskilaktoferrin
testi inflamasyonun goOstergesi olarak kabul edilebilir (Rota ve ark. 2007). Bazen
organizma mukozay: penetre edip, lokal lenfatik dokuda c¢ogalabilir ve sistemik yayilim
gosterir.  Bu tir ishal genellikle daha ciddidir ve daha agresif tedavi
gerektirir.Campylobacterjejuni, Vibrio
parahaemolyticus,EnterohemorajikveEnteroinvazifE.coli,Yersinia enterocolitica,
Clostridium difficile, Entamoeba histolytica, Salmonella ve Shigellaetirleri etken
mikroorganizmalar arasindadir. Bunlarin yani sira, Ulseratif kolit, crohn, radyasyon veya

iskemik kolit veya divertikulit gibi nonenfeksiy6zdurumlarda inflamatuvar ishal



sendromuna neden olabilir (Rota ve ark. 2007). Noninflamatuvar ishal sendromu ise,
ginde 1 litre'den fazla miktarda olabilen, bol sulu, kansiz diski ile karakterizedir
veinvazyon olmadan enterotoksinlerin ince bagirsak mukozasinin  sekretuvar
mekanizmalar1 Uzerine etkisi aracihigiyla olusur. Bu durumda kan, l6kosit veya ciddi karin
agrist olmadan, bol miktarda sulu ishal goralur. Genellikle incebagirsakta mukozal
destruksiyon olmaksizin emilimin azalmas: ve mukozal hipersekresyon ile karakterizedir.
Etkenler, enterositlerin normal absorbtif ve sekretuvar fonksiyonlarmi bozarak sulu ishale
neden olurlar. Cocuklar, yashilar ve imminsuprese kisilerde dehidratasyona sebep olur.
Ciddi ates ve karin agrist genellikle gorilmez. Ancak bulanti, kusma, karin kramplari gibi
iist gastrointestinal sistem (GIiS) semptomlar: gorilebilir (Qadir ve ark. 2004). ishal
bakteri, virlis ve parazitlere ait enterotoksinler araciligi ile olusur. Genellikle mukoza
normaldir yada ¢ok az degisiklik gorulir. Bu sebeple diskida kan ve I6kosit yoktur veya
¢cok az gorulur. Bazi ilaglar, laktoz, sorbitol ve ksilitol gibi iyi absorbe olmayan
karbonhidratlar, kafein ve alkolde enfeksiyoz etkenlerin disinda noninflamatuvar ishallere
neden olabilmektedir (Rota ve ark. 2007).

2.1.2.ishal Nedenleri

Cocukluk caginda gorilen akut ishalli hastaliklarin en ©6nemli nedeni
bagirsakenfeksiyonlaridir. Bununla birlikte besin zehirlenmeleri, beslenme bozukluklari,
sistemik enfeksiyonlar, antibiyotikler ve alerjik nedenler akut ishallere sebep
olabilmektedir. Cocukluk c¢aginda akut ishallerin biyik bir bolimi nedenini arastirmaya
ve tetkik etmeye gerek kalmayacak sekilde kisa sirede kendi kendine iyilesen

hastaliklardir.
Beslenme Bozukluklar

Ozellikle sut gocuklarinda beslenme hatalar: ishalle sonuglanabilir. Asir1 beslenme
ya da yasa uygun olmayan besinlerin verilmesi ishale yol acabilir. Yeni bir besinle ilk kez

beslenildigi zaman da gecici GIS bozukluklar gorilebilir.
Besin Zehirlenmeleri

Bakteriler ya da bakteri toksinleri veya kimyasal bir madde ile bulagsmis besinlerin
tiketilmesinden hemen sonra kusma ve ishal ortaya c¢ikmas: durumunda besin

zehirlenmesinden s6z edilebilir. Genellikle aynibesini tiiketen kisilerde benzer semptomlar



goralir. Besin zehirlenmesine neden olan en sik etkenler Salmonella tirleri, S.aureus, ve

C.perfringens’tir. Bazi parazitler ve virusler de besin zehirlenmesinin nedeni olabilirler.

Sistemik Enfeksiyonlar

Cocuklarda sistemik enfeksiyonlarla birlikte akutishaller gérilebilir. Ozellikle siit
cocuklarindaki viral enfeksiyonlar genellikle birden fazla sistemi ilgilendiren semptomlara

yol acabilirler. Diger enfeksiyon bulgularmin yani sira ishalde gordlebilir.
Antibiyotiklere Bagh Ishaller

Akut ishal antimikrobiyal ilaglarin kullanimi sirasinda sikga gortlmektedir. Bu
genellikle ince bagirsak motilitesindeki veya kolon mikro florasindakidegisikliklere bagli
olabilecegi gibi, Clostridium difficile Gremesine neden olarak ya da alerjikmekanizmalar
ile de olabilir (Cleary ve ark. 1992).

Alerjik Ishaller ve Besin Intoleransi

Gastrointestinal alerjinin  prototipini olusturan inek sutl alerjisi, alerjik
mekanizmalarla ortaya cikan ishaller icin en iyi 6rnektir. inek stitiniin icerdigi beta
laktoglobulin, alfa laktolbumin, kazein, sigir serum albimini ve globulini basta olmak
uzere alerjenik proteinlerin neden oldugu Ozellikle erken sut cocuklugu ddneminde
baslayan bazen kanli olabilen, genellikle persistan ya da rekirren 6zellikte bir ishal s6z
konusudur (Cokugras ve ark. 1991). Aile 0ykisi, egzama, rinit ya da astim gibi baska bir
alerjik hastaligin bulunmasi, sute karsi spesifik IgE antikorlarmin varhig: ve eliminasyon-

provokasyon diyetleri taniya yardimci olmaktadir (Pickering ve ark. 1998).

2.2.Enfeksiy6z Gastroenterit ve Etiyolojik Ajanlar

Enfeksiydz etkenler cocuklarda akut ishalin oldukga sik rastlanan nedenleri
arasinda yer almaktadir. Gastrointestinal sistem enfeksiyonlarina virus, bakteri, parazit,
helmit ve mantar gibi etkenler neden olmaktadir. Tablo 1’de 6zet olarak enfeksiyoz ishal

etkenleri topluca gosterilmistir (Cokugras ve ark. 1991).



Tablo 1.Enfeksiy6z Gastroenterit ve Etiyolojik Ajanlar

Bakteriler

Virusler

Parazitler

Escherichia coli
Salmonellae

Shigellae
Campylobacter jejuni
Vibrio cholerae
Yersinia enterocolitica
Clostridium difficile
Aeromonas hydrophilia

Rotavirus
Enterik adenovirus
Astrovirus
Calicivirus
Norwalklike virus
Parvovirus
Coronavirus
Pestivirus

Giardia lamblia
Entamoeba histolytica
Cryptosporidium
Isospora belli
Microsporidia

Pleisomonas shigelloides Bredavirus

2.2.1.Bakteriyel Gastroenteritler ve Etken Olan Bakteriler

Gastrointestinal sistemin buyik boliminde bulunan bakteriler gastrointestinal
florayr olusturur. Florada bulunan bakterilerin blyuk cogunlugu Bacteroides,Clostridia,
Peptosteptococci ve Peptococci gibi anaerob, ¢ok az bir kismi ise E. Coli, Klebsiella,
Proteus ve Enterococ’lar gibi aerobik bakterilerdir. Normal flora patojen bakterilerinin
kolonizasyonunu Onlemede ©nemli bir yere sahiptir ve flora bozuldugunda patojen

mikroorganizmalarin gogalmasi ile agir ishal tablolar: gelisebilmektedir.
Escherichia coli

E.colicocukluk cagindaki bakteriyel gastroenteritlerin en 6nemli etkenlerdendir.
Ishal etkeni olan E.colisuslar: enterotoksijenik, enteropatojenik, enterohemorajik,
enteroinvazif ve enteroagregatif olmak izere 5 farkl gruptur. ishal etkeni olan E. Coli
suslarinin tumi ortak Ozellikleri; gram negatif, sporsuz, kapsulstiz, flajellali olmalarina

ragmen ¢ogu hareketsiz comaklardir. Lipopolisakkarit iceren hiucre duvarlari vardir ve
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buradaki O antijenlerine sero gruplara ayrilirlar. E.coli’lerin O (somatik), H (flagellar), K

(kapstler) antijenleri vardur.

Enterotoksijenik E.coli (ETEC) suslari plazmidleri araciligiyla isiya direngli ve
direngsiz toksinleri Uretirler. Bu toksinlerin ince bagirsakta uygun reseptorlere baglanir
istya direngsiz toksinleradenil siklazi 1siya direnglide guanozil siklazi aktive ederek
Iimenden klor bagli sodyum emilimi engellenir. Limene klor salgilanmas: da uyarilir.
Glukoza bagli sodyum emilimi ise normal kalir. Boylelikle bagirsak duvarinda bir
degisiklik olmadan bol, sulu, kan ve mukus icermeyen ishalgelisir. Ayrica spesifik
adhezyon ve kolonizasyon faktorlerinin de ishal patogenezinde rolleri vardwr. ETEC
ishalleri daha cok gelismekte olan Ulkelerde, kiglk ¢ocuklarda gorultr. Eriskinlerde turist
ishaline neden olur. Siklikla 3-5 glinde kendiliginden iyilesir. Bebeklerde dehidratasyona
yol acabilir.

Enteroinvazif E.col: (EIEC)suslar1 bagirsak duvarmni invaze etki gosterirler.
Invazyonda hemolizinler, toksinler ve invazyon plazmidleri rol oynar. Doku kiltirleri ve
kobay konjunktivasinda enfeksiyon olusturan Ozelligi yansitan Sereny testi bakterinin
enteroinvazivligi ile belirlenebilir. Klinik olarak karin agrisi, tenesmus, kanli-mukuslu

olabilen dizanteriform bir ishal goruldr.

Enteropatojenik E.col: (EPEC)suslarmin patojenitesinde adherens faktor plazmidi
etkilidir. Ileumdaki mikrovilluslere yapisir ve fircams: kenardahasara yol agar. Daha ¢ok
kiicik cocuklarda ve hastane enfeksiyonu olarak gorilir. Klinik olarak sulu, kan

icermeyen, bazen mukuslu ishallere neden olur.

Enterohemorajik E.col: (EHEC) verotoksin denen Shiga benzeritoksinleri ve
hemorajik toksini ile diinyanin her yerinde gorilebilir. Klinik olarak karin agrisi, bulanti ve
kusma ile baslayip daha sonra kanli olabilen ishal tablosu ile seyreder. Bulas en yagin
olarak kisiden kisiye dogrudan veya az pismis etlerin yenmesi ile olur. 0157:H7

susuhemolitik Gremik sendromdan sorumludur.

Enteroadheran E.col: (EAEC) suslarmin simdiye kadar gosterilmis olan major
virulans Ozelligi doku kultirindeki Hep-2 hucrelerine bu organizmalarin yapisma
yetenegidir. Gelismekte olan tlkelerde 6zellikle bebek ve cocuklarda akut ve kronik ishale
ve erigkinlerde seyahat ishallerine neden olur. Hastaligin inkiibasyon periyodu

bilinmemektedir. EAEC ishallerinde ates, kusma ve gaitada kan goralir.



E.coli ishali tamisi, gaita Kiltirinde wve kaltirin fenotipik ve genotipik
tanimlanmas: ile konulur. Ozellikle ishale neden olan E.coli’lerin tanimlanmasinda EIA,
molekiler tan: yontemleri ve HEp-2 hicre adherans testi gibi spesifik testler kullanilir
(Rendon ve ark. 2007). EHEC hastaliga neden olan E.coli O157 igin MacConkey agar
kullaniimali1 ve sorbitol negatif koloniler serotiplendirilme igin saklanmahdir (Keddy ve
ark. 2014).

Vibrio cholerae

Vibrio cholerae (V.cholerae) tek flagellas: bulunan gram negatif bir basildir.
Dinyada Hindistan ve Glineydogu Asya’dan Afrika, Ortadogu, Giiney Avrupa ve Bati
Pasifik Adalarinda endemiktir. Onemli bir sekretuvar ishal etkenidir.V.cholerae,
kromozomal DNA’s: tarafindan kodlananisiya direngsiz bir toksin dretir. Bu toksin
adenilat siklaz enzimini uyarir ve boylece cCAMP yapimini aktive ederek gastrointestinal
kanala sivi sekresyonunu arttirir. Salinan sivi emilenden fazla oldugunda ise bol ve ¢ok
sulu ishaller meydana gelir. Glukoza eklenerek saglanansodyum ve su emilimi etkilenmez.
Bulas kirli su ve su drtnleri ile ya dacig yenen sebze ve meyvelerle olur. Bir-li¢ gunlik
kisa bir kulugka donemini izleyerekgok sayida, bol sulu, agrisiz, kokusuz ve piring suyu
goriniminde ishal ve bunun hemen ardindan bulant: olmaksizin kusma ortaya gikarak
hizla siv1 ve elektrolit kaybina yol acarlar. Genel olarak ates yiksek degildir, hipotermi

gorulebilir.

Diskida V.cholerae izole edilmesi ile kolera tanis1 konulur. Taze diski 6rnegi uygun
secici ve secici olmayan kiltir vasatina ekilmelidir. Hizli testler 6zellikle kliniklerde
kullanilabilir ancak tanmin kilttr ile dogrulamasi gereklidir (Keddy ve ark. 2014).
Toksijenik ve toksijenik olmayan V.cholerae ayirimini yapabilen tripleks PCR yonteminin

yanisira spesifik tanikilttr ile konulmalidir (Chua ve ark. 2011).

V.cholerae ile dogal enfeksiyonu takiben, toksin, somatik (O) antijeni, kirpik (H)
antijeni gibi pek ¢ok kolera antijenine karsiantikorlara rastlanir. Bu antikorlar, as1 olarak
antijenlerin parenteral uygulanmas: sonrasinda da yikselir. VibrioO antijenlerine karsi
yonlendirilmis antikorlar "vibriosidal" antikorlardir. Bu antikorlar kompleman ve serum
komponentlerinin varliginda V.choleraehucrelerini lizise ugratirlar. Serum vibriosidal

antikor duzeyi ile koleraya karsi diren¢ arasinda bir iliski vardir. Vibriosidal antikor
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diizeylerinde artis, hem V.cholerae O1 kolonizasyonuna hem de hastaligina kars: korunma
ile iligkilidir (Rota ve ark. 2007).

Shigellae

Basilli dizanteri etkeni olan Shigellae hareketsiz gram negatif comaktir.
S.dysanteriae,S.flexneri, S.boydii veS.sonnei olmak (izere dort serogrupta toplanabilir.
Shigellae’lar, kolon mukozasinin invazyonu ve enterotosin (shigatoksin) dretimi
mekanizmalar: ile bagirsak hasarina yol agarlar. Protein sentezini bozan, sekretuvar ve
sitotoksik Ozellikleri olan shigatoksin S.dysanteriae tarafindan salinirken diger turler toksin
uretmezler ya da az uretirler. Toksinin ndrotoksik 6zelliginin olmas: nedeniyle cocuklarda
konvilziyonlara sebep olabilir. Etken bagirsak mukozasinda epitel hiicrelerine girer. Kalin
bagirsakta (lserlere neden olabilir. Invazyon icin 100-200 civarinda bakteri yeterli
olmaktadir. Bulas Kisiden kisiye kolaylikla olmaktadir. Kalabalik ve toplu yasam kosullari,
koti hijyen kosullari temiz olmayan su kaynaklari enfeksiyona zemin hazirlamaktadir.
Hafif olgularda az sayida sulu diskilama ve hafif genel semptomlarla seyrederken, siddetli
olgularda dizanteri igin tipik olan kramp seklinde karin agrisi, tenesmus, yuksek ates,
kanli-mukuslu diskilama seklinde belirtiler ve kusma ortaya c¢ikar. Bazi durumlarda
konvilziyon ya da biling bozukluklari, menengismus gibi norolojik bozuklar gordlebilir.
Bir hafta kadar stren akut donemin ardindan bazen haftalarca uzayan bir nekahat
donemigorilebilir. Digkida makroskopik kan ve mukus, bol l6kosit goraltr. Tan kilturde

etkenin Uretilmesi ile konur.
Salmonella

SalmonellaS.typhi,S.enteritidis ve S.cholerasuis tirleri ve pek cok serotipi olan
gram negatif basildir. Salmonella’lar insanda tifo, septisemive asemptomatik enfeksiyon ve
akut gastroenteriteyol agcmaktadir. S.typhi diger tlrlerin aksine sadece insana 6zgu bir
patojendir.Bagirsak duvarmni invaze ederek ve bakteriyemiyeneden olurlar. Salmonella
gastroenteritleri daha cok besin zehirlenmeleriseklindedir. Yumurta, tavuk, sit ve kabuklu
deniz Urlnleri bulasa neden olan besinlerdir. Ev hayvanlarindan insanlara bulas
olabilmektedir. Salmonellaenteriti siklikla 12-27 saatlik bir kulugcka déneminden sonra
karin agrisi, kusma ve ishalle baslar. Digki kan ve mukus icerebilir. Genelde birka¢ ginde

belirtiler geriler ancakozellikle kugik c¢ocuklarda dehidratasyon gelisebilmektedir.
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Hastalarin %5’inden azinda septisemi ortaya cikabilir. Bu durumda ates yuksektir,
bradikardi,splenomegali, dokinti ve menengismus gorilebilir. Gastroenteritformunda
I6kositoz, septisemik formda ise lokopeni olabilirse de, her iki formda da lokosit
sayisinormal de olabilir. Kan kdlttra sistemik enfeksiyonda pozitif olarak bulunabilir.
Diski kalturt uzun sure pozitif kalabilir. Serolojik testler tifoda 1-2 hafta sonra pozitiflesir.
Immiin yetersizliklerde, 3 aydan kiiciik bebeklerde ve orak hiicreli anemili ¢ocuklarda
Salmonella gastroenteritleri daha siddetli seyreder ve komplikasyon gorilme orani daha
siktir (Rivera ve ark. 1996).

S.typhi’nin kan, kemik iligi veya spesifik anatomik bir bolgeden izolasyonu ile
tifoid atesin tams1 konulur. Ozellikle kan kiiltirleri uygun besi yerine ekilmeli ve
vakitkaybedilmeden transfer edilmelidir. Kesin tani icin kuskulanilan izolatin somatik,
flagellar ve kapstler antijenlerine bakilmahidir. Son yillarda direngli S.typhi arttigindan
antibiyotik duyarlilik testleri mutlaka yapilmahdir. Widal test 6zellikle gelismekteolan
ulkelerde ¢ok sik kullanilan ve S. typhi O ve H antijenine karsi aglutine olan antikorlar:
Olcen bir tan testidir. Ancak kiltur pozitif olgularin %30’unda negatif olmasi, duyarlhlik
ve Ozgullugin yuksek dusik olmas: dezavantajlardir (Olopoenia ve ark. 2000).
Kilturinden sonra, eniyi tani teknigi enterik atesli hastalarin kanindan PCR-dayali DNA
amplifikasyonu yapilmasidir (Wain ve ark. 2008). Non-tifoidal salmonella’lar enfekte
yiyecek ve digkidan izole edilebilir.

Yersinia

Yersinia enterocolitica nonhemolitik, aerobik ve gram negatif bir comaktir. Tim
yas guruplarinda enfeksiyona neden olabilmektedir. Bulas daha ¢ok ev icindeki bireylerden
olur. Besinlerle ya da hayvanlardan da bulasabilir. Bakim evlerinde ve kreslerde daha sik
olarak ishale neden olmaktadir. Bagirsak mukozasmi invaze eder, daha sonra lamina
propriaya, oradan da lenfoid dokuya gecer. Siklikla ilk bir yasta, 7-10 gunlik bir kulugka
doneminden sonra dizanteriform, malabsorpsiyon tirl ya da sulu bir ishale yol acar.
Siddetli karin agrisi, ates, kusma ve batin duyarlihg: ishalin ¢ok belirgin olmadig:
durumlarda akut appendisiti distndirtr. Buylk cocuklarda terminal ileitis ve mezenterik
lenfadenitis tablosu klinige egemen olabilir. Kolonoskopide crohn hastaligini distindiren
ulserler gorulir. Bazi durumlarda aylarca uzams ishal gorulebilir. Sepsis bulgulari, artrit,

eritema nodosum Yersinia gastroenteritine eslik edebilir.
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Campylobacter

Ince, kivrik veya spiral yapida gram negatif comaklardir. Urerken %3-15 oksijene
ihtiya¢ duyarlar, yani mikroaerofillerdir. C. jejuni en iyi 42°C’de, diger tlrler en iyi
37°C’de drerler. izolasyon igin kan kultirlerinin 2 hafta, diski Kkulttirlerinin 72 saat
bekletilmesi gerekebilir. Campylobacter tirleri tim dinyada akut bakteriyel ishallerin en
onemli nedenleri arasindadir. Son donemlerde 15 Campylobacter tiri ve 6 altturi
tanimlanmistir. Campylobacter tirleri arasinda en fazla C.jejuni ishal etkeni olarak
saptanir. Kaynak ev ve yaban hayvanlaridir. Bulas kontamine besinlerin yenmesi ya da su
ve situn igilmesi ile olur. Bagirsak duvarini invaze ederek ishal yapar. Campylobacter 1-7
gunlik bir kulugka doneminden sonra sulu ya da kanl bir ishale neden olur. Nadiren
asemptomatik bir enfeksiyona da yol acabilir. Ishalle birlikte, karin agris1 ve ates gibi
yakinmalar vardir. Bazen miyalji, basagrisi olabilir. Diskida kan, mukus ve fekal I6kositler
icerir. Tedavi edilmeyen hastalar 2-3 hafta sureyle basil sacarlar.

Campylobacter turleri taze diskidan direkt olarak karanlik mikroskopisi veya faz
kontrastl mikroskopi ile gorulur. Diski kulttrd normal floray: ekarte eden zenginlestirilmis
ortam ve izolasyon kosullari gerektirir. Organizmanin c¢ogalmasi 72 saatte
gerceklesmektedir (Keddy ve ark 2005).

Clostridium perfringens

Clostridium perfringens (C. Perfringens), hafif bir gastroenteritten, yuksek
mortaliteye neden olabilen clostridial miyonekroz gibi doku hasar: tablosu ile farkl: klinik
tablolara sebep olabilir. Patolojik etkilerini en az 15 farkl: toksin ve enzimleri araciligiyla
olusturur. Besin zehirlenmesinin  6nemli nedenlerindendir. Enterotoksin Ureten C.
perfringens, ile kontamine gidalarin tiketilmesinden sonra ortaya ¢ikar. C. perfringens,
enterotoksin esas olarak Tip A suslari tarafindan dretilir. Enteretoksin, C. perfringens, tip
A besin zehirlenmesi ve antibiyotik ile iliskili ishal semptomlarindan sorumludur.
Enterotoksin direkt olarak memeli hiicrelerinin plazma membran permeabilitesini etkiler.
Toksin limene salindiktan sonra hizla primer olarak ileum ve jejenumda ince bagirsak
epitel firgamsi kenar membran uUzerindeki reseptorlere baglamr. Hlcre membranina
toksinin girisi membran permeabilitesini degistirir ve sivi-iyon kaybina neden olur.
Enterotoksin ayrica T lenfosit aktivasyonunu uyaran siperantijen gibi de etki eder.

Enterotoksine karsi antikorlar siklikla eriskinlerde bulunur ama koruyucu degildir.
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2.2.2. Viral Gastroenteritler ve Etken Olan Virusler

Viral ishal, enfeksiydz ishal etkenlerinin blylk bolimund kapsar ve 6zellikle 5 yas
alti cocuklarda mortalitenin ana sebepleri arasindadir. Bazi enterik virusler sistemik

hastaliga da neden olmaktadir ve fekal-oral yol ile bulasma bu virtslerin ortak 6zelligidir.
Norovirus

Insanlarda gastroenterit etkeni olan 6nemli viriisler arasinda Norovirus’lardiinya
genelinde her yas grubundaki bireyler agisindan akut gastroenteritlerin bircogunun nedeni
olarak bildirilmektedir (Baran ve ark. 2013). Norovirus’larin, virs kaynakli olan bagirsak
enfeksiyonlarinda en az %90'inda etkili oldugu bilinmektedir (Predmore ve ark 2011).
Norovirus’lar ilk olarak 1929 yilinda Dr. J Zahorsky tarafindan tanmimlanmistir.
Norovirus’lar 27-35 nm buyukluginde, ikozahedral yapida bir kapside sahiptir. Elektron
mikroskobundaki gorintist yuvarlak olup, ylzeyinde 32 adet kupa seklinde centik
goruntulenmektedir. Virtsun genomu olan RNA, pozitif polariteli olup, tek zincirli ve
7400-7700 nikleotitten olusmaktadir (Dagei, 2011). Caliciviridae familyasinda yer
almakta olan Norovirus genusunun tiplendirilmesinde kultlir ve serolojik yontemler
basarisiz olmustur. Ancak ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu (RT- PCR),
RNA polimeraz, kapsid proteini ve genomik sekans analizi gibi molekuler teknikler
kullanilarak Norovirusgenusu 5 genogrup iginde yer alan 32 genotip olarak tiplendirilmistir
(Kiregci ve ark. 2011). Bu 5 genogrup icinde GIlII sigirlarda, GV ise farelerde
bulunmaktadir (Farkas ve ark. 2014). Gl, GlI ve GIV'in ise insanlarda gorilen salginlara
neden oldugu belirtilmektedir (Matthews ve ark. 2014). Insanlarda gorilen
Norovirus’lardanGI genogrup en az 8 alt genotipe ayrilirken Gl genogrubu ise 17 genotipe
ayriimstir. Bu iki 6nemli gruptan GlI dunya genelinde en yaygin olanidir (Puustinen ve
ark. 2012). 2001 ve 2002 yillar: arasindaki Finlandiya'daki 128 Norovirus rahatsizligmin
verileri incelediginde %86'sinin GIl genogrupta oldugu diger kisimlarin Gl genogrupta
oldugu gorulmustir (Huhti ve ark. 2011). Bunun yaminda GII Norovirus’larnin Gli-4
genotipinin arastrilan bircok salginda Norovirus kaynakli bagirsak enfeksiyonlarinda

baskin tir oldugu gorulmustir (Okada ve ark. 2005).
Rotavirus

Norovirus’lar yan: sira akut ishal salginlarinda diinya genelinde etkili olan bir baska

viriis ise Rotavirus’lardir (Kittigul ve rk. 2014). Ilk kez 1973’de tanimlanmustir. Zarfsiz, 70
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nm boyunda bir virlstir ve 5 serotipi vardir (Roy ve ark. 1995). Rotavirus’larin gesitliligi
genom segmentlerini degistirebilme, farkl: antijenik yapilari kodlayabilme 6zelligi ve tani
teknolojilerinin degismesi nedeniyle seroloji ve simiflama sistemlerinin gelistirilmistir.
Rotavirus’lar A harfinden G harfine kadar yedi gruba ayrilmaktadir (Mizukoshi ve ark.
2014). Grup A Rotavirus’lari insanlarda meydana gelen salginlara en ¢ok etkili olmaktadir.
Grup A Rotavirus’larininG1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8] ve G9P[8] genotipleri birgok
ulkede salginlara neden olmaktadir. Birgok salginda etkili olan Rotavirus’lar 6zellikle yeni
doganlarda ve 5 yas alt1 ¢cocuklarda gorilmektedir. Rotavirus’lar, tim diinyada bebek ve
kiicuk cocuklarda gorulen ishallerin, 0zellikle hastane yatislarina ve bebek oltimlerine
neden olan agir gastroenteritlerin en 6nde gelen nedenlerindendir (Bresee ve ark. 2005).
Geligmis ulkelerde morbiditeye neden olurken, gelismekte olan tlkelerde hem morbiditeye
hem de mortaliteye neden olurlar. Dunya saglik orgutiiniin 2013 verilerine gore her yil
215000 c¢ocuk Rotavirus’tan dolayiyasamini yitirmektedir. Rotavirus ishalleri
tropikalulkeler harici tlkelerde siklikla kis mevsiminde goralir. Rotavirus’larda bulas
fekaloral yolla olmaktadir ve aile igi kiiglik epidemilere ve nosokomial ishallere neden
olabilirler. Kulucka dénemi 2-3 giin siirmektedir. Ozellikle 6-24 ay yaslar1 arasinda ishal
nedeniyle hastane yatislarmin en dnemli nedenidir ( Ruuska ve ark. 1991, Guerrant ve ark.
1995). Anneden gegen antikorlarin 3-6 ay kadar sire ile koruyuculugu vardir. Klinik
olarak asemptomatik yada cogunlukla hafif seyretmekle birlikte sit cocuklarinda atese,
kusma ve ishal sonucunda dehidratasyona yol agabilir. Ishal genellikle 5-7 giin siirer ve
suludur; siklikla kan ve mukus icermez (Gracey ve ark 1991). Sindirim sistemi belirtilerine
solunum yollar1 enfeksiyonu bulgular: da eslik edebilmektedir. Villtslerde emilimden
sorumlu tepe enterositlerinin virtsle invazyonu ve dokulmesi ile bu yetenekleri kisitli olan
kript tipi hicrelerin onlarin yerine ge¢cmeleri sonucu, glukoza bagli Na emiliminin
bozuldugu ve Na-K ATPaz aktivitesinin azaldigi, boylelikle sulu diskilar olusmaktadir.
Hiperplaziye ugrayan kript hucrelerinden klor salinimi da daha fazla olmaktadir. Lamina
propriada monoukleer hicre infiltrasyonu goralir (Hamilton ve ark 1990). Mukoza
invazyonu nedeniyle 2-4 hafta kadar suren bir sekonder laktoz intoleransi sikca
gOrulmektedir. Normal saglikli bireyde hastalik kendi kendine gecer, bununla birlikte
kicuk cocuklarda sivi-elektrolit replasmani gerekebilir. Rotavirus antijeninin gosterilmesi
ile tant konur (Midthun ve ark. 2000). Anne situniin koruyucu roli oldugu bilinmektedir.
El yikama ve bebek bezlerinin degistirilirken hijyene dikkat edilmesi alinabilecek belli
basli onlemlerdir. Ayrica Rotavirus’a karsi etkinlikleri degislik derecelerdeolan asilar

gelistirilmistir.
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Adenovirus

Virtslerin etken oldugu gastroenteritlerde Norovirus’lar ve Rotavirus’larin
ardindan Adenovirus’larasik rastlanmaktadir (Tran ve ark. 2010). Adenovirus’larilk kez
1953’te insanadenoid dokusundan izole edilmislerdir. Sonrasinda Adenovirus’lar tir ve
serotiplerine ayrilmistir.  Buna gore, yaklasik 19 insan Adenovirustirinden 7'sinin
insanlarda daha yiksek oranda enfeksiyona neden oldugu ve bu tirler A'dan G'ye kadar
oldugu belirlenmistir. Gastroenterit salginlara neden olan Adenovirusturlerinden Grup F'ye
dahil olanserotip 40 ve 41'in solunum, g6z ve genitodrinersistem enfeksiyonlarinin yanisira
0-2 yas grubu cocuklarda akut ve ozellikle uzamis ishal nedeni oldugu gorilmektedir
(Doantekin ve ark. 2016). Adenovirus serotip 40 ve 41 meydana gelen salginlarda 6n plana
cikmaktadir (Tran ve ark. 2010). Tum dunyada bebek ve c¢ocuklarda gorilen akut
gastroenterit olgularinin ~ %5-20'sinin  Adenovirusserotip  40/41'den kaynaklandigi
bildirilmistir (Birmpa ve ark. 2105).Adenovirus’larda insandan insana esas bulas solunum
yolu ile olurken bunun yanisira fekal-oral yollarla kontamine olmus gida ve sularin
tuketimi ile de bulas olmaktadir (La Rosa ve ark. 2013). Adenovirus’larin genel olarak
hava kaynakli daolabilmesi gastroenteritlerin bu kaynaklardan da bulasabilecegini

dustindurmektedir.
Astrovirus

Astrovirus’lar viral gastroenteritlerin diger bir sebebidir.Astrovirus’larin tim
serotiplerine bitun dinyada rastlaniimaktadir. 1993 yilinda tanimlanan ve Astroviridae
ailesinde yer alan Astroviruslar’inMamastrovirus ve Avastrovirus olarak 2 cinsi tespit
edilmistir. 28-30 nm buyiklikte, 5 ya da 6 koseli yildiz seklindekiicuk virtslerdir. Dizgun
20 kenarl, ikozahedral yapidadirlar. Cogunlukla serotip 1 baskin gorilmekte onu 2, 3, 4,5
izlemekte ve 6, 7, 8 nadir gozlenmektedir (Hwang ve ark. 2013). Astrovirus salginlarinda
kontamine olmus sularin ve gidalarin tiketilmesi ile meydana geldigi ve bunlara ek olarak

da fekaloral ile bulasabilecegi gorilmustur (Kapoor ve ark. 2009).
Calicivirus

35-39 nm boyunda viruslerdir. Daha ¢ok siit ¢ocuklar: ve kiiglik ¢ocuklarda ishale
neden olurlar. Okullarda, bakim evlerinde ve kreslerde salginlara neden olabilirler.

Hastaneye yatis nadiren gerektirecek diizeyde ishale sebep olurlar (Ceyhan ve ark. 1994).
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2.2.3.Paraziter Gastroenteritler ve Etken Olan Parazitler

Giardia lamblia

Giardia direkt temasla ya da kontamine sularla bulasabilen ve ¢ok az say: da
parazitin bile enfeksiyona neden olabildigi bir parazittir. insanlarda sik olarak ishal ve
malabsorbsiyon etkeni olan Giardia, epidemik ve sporadik enfeksiyon sekilleriyle ¢ok
sayida insanda enfeksiyon olusturmaktadir. Ulkemizde de sik rastlamr. Cocuk bakim
evlerinde epidemilere yol acabilmektedir. Giardia lamblia, Giardia intestinalis veya
Giardia duodenalis olarak da adlandirilir. Giardia lambliabagirsakta gogalir, nadiren
invazyon yapar. Akut ishalden ziyade siklikla persistan ishale yol agar. Sit ¢ocuklarinda ve
immun yetersizliklerde,6zellikle de izole IgA eksikliklerinde kronik ishallergorilebilir.
Diskilama az sayida, ama bol miktarda ve kotl kokuludur. Karin agrisi, istahsizlik, bulanti
ve abdominal distansiyon gibi yakinmalar gorulir. Kilo kaybi ve malabsorpsiyon
gelisebilir. Gaitada genellikle kan ve lokosit bulunmaz. Gaitada Kistlerin, ya da ince
bagirsakta trofozoitleringdrilmesi ile tan1 konur ancak en az ¢ kez 6rnek alinmast ile tan:
oran artar. ELISA ile gaitada antijen arastirabilir. Digk1 6rnekleri ya da duodenal sivida
immunfloresan antikor testi ya da EIA ile Giardia lamblia antijenlerinin saptanmasi ile tani

konulur.
Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica (E.histolytica) baslica konagi insan olan veinsanda
enteropatojen olan tek amiptir. Kopek ve maymunlarda da hastalik yapabilir. Ulkemizde
Ozellikle Guneydogu bolgesinde sik gordlir ve amipli dizanteriyeneden olur. Kistler
insandan insana direkt temas sonucu gecebilecegi gibi, diski ile kirlenmis gida ve sularla
da bulasabilir. Kisisel hijyenin kotl oldugu kosullarda bulas riski artar.Cogunlukla
asemptomatik ya da hafifbir enfeksiyona yol agarsa da, bazen kanli ishal ve atesle seyreden
dizanteri ishali ile seyredebilir. Cok kucuk yaslarda hastalik tablosu daha agir seyreder.
Intestinal amebiyazisli hastalarda 1-3 hafta boyunca giderek artan ishal, karin agris1 ve
tenesmusla birlikte makroskopik olarak kanli dizanterik diskilara dontsur. Kilo kayb1 sik
goOrulir. Ates hastalarin tcte birinde gorilir. Semptomlar kronik olabilir ve inflamatuvar
bagirsak hastaliginin semptomlarmn: taklit edebilir. Kolonda ilerleyici tutulma, toksik
megakolon, fulminan kolit, kolon ve perianal bolge ulserasyonu ve nadiren de
perforasyona yol agabilir (Eksi ve ark. 2003). Gaitada trofozoitlerin goérilmesi ya da

serolojik testlerle tan1 konulur.
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Cryptosporidium

Cocuklarda oldukga sikishale sebep olan bu parazit, sit ¢ocuklarinda ve immun
yetersizligi olanlarda agir ishal nedeni olurken, diger cocuklarda siklikla subklinik bir
enfeksiyona seklinde seyreder. Bulas siklikla hayvanlardan insanlara seklindedir. Direkt
temasla ya daenfekte su ve besinlerle de bulas olabilir. ince bagirsakta kistlerden serbest
kalansporozoitler intestinal epitele girerek fircams: kenar fonksiyonunu bozarlarve villus
atrofisine, sonugta da malabsorpsiyona neden olurlar. Digki, sulu-sekretuvardir, kan ve
Iokosit icermez. Karin agrisi, istahsizlik ve kilo kayb1 gorilebilir. Immun yetersizligi ya da
HIV enfeksiyonu olanlardadaha siddetli ve uzun sureli bir seyir goralur.

2.3.Akut Gastroenteritlerde Tedavi

Viral gastroenteritlerin tedavinin temelini yeterli rehidratasyon olusturur. Hafif ve
orta siddetteki olgularda oral rehidrasyon sivisi (ORS) yeterli olur, ancak tedavi hastanin
stvi Ve elektrolit kaybimi karsilayacak sekilde hazirlanmis olan sivilar kullaniimahdir (King
ve ark. 2003). Erken donemde ORS uygulanmasi, daha az hastane yatisinin ve 6limin
gerceklesmesini saglar (Sandhu ve ark. 2001). Eger agir dehidratasyon bulgular: varsa,
intravendzolarak sivi verilebilir ancak sivinin verilmesi ORS baslanmasina engel degildir.
Ozellikle asir1 kusan cocuklarda intravenoz rehidrasyon gerekebilir. Parenteral sivi
tedavisinin amaci, hipovolemiyi dnlemek, elektrolit diizensizligini gidermek veya normal
dengede tutmak, gunluk normal sivi gereksinimleri karsilamak, daha onceki ve halen

devam eden siv1 ve elektrolit kayiplarini karsilamak ve kalori gereksinimini saglamaktir.

Komplikasyonsuz bakteriyel gastroenteritlerde antibiyotik tedavisi nadiren
gereklidir. Shigellaetedavisi hastanin durumuna, klinik tabloya ve semptomlarina baglidir.
Komplike olmayan ishallerde sadece rehidrasyon vyeterlidir. Antimikrobiyal tedavi
Ozellikle kanli ishal varsa Onerilmektedir (Keddy ve ark. 2014). Campylobacter
jejunienfeksiyonlar1 kendi kendini sinirlar ve iyilesme 2-6 giin arasinda surer. Antibiyotik
tedavisi endike degildir, ancak eritromisin direng gelismesine karsin halen etkilidir (Keddy
ve ark. 2014). Kolerada ana tedavi rehidrasyon tedavisidir. Ishalin kendiliginden gectigi
g0z oniine alindiginda dunyada yeterli rehidrasyon saglanamamasi mortalitenin halabnemli
bir nedenidir. Bu nedenle rehidrasyon tedavisine en erken dénemde baslanmalidir. Erken

tedavi ile 6lum oran1 %1’den az seyreder. Antibiyotik kullanimmin V. cholerae’ya bagl
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ishal siiresini ve hacmini azaltigi saptanmig ancak 6lim oranmi azalttigi gosterilememistir
(Keddy ve ark. 2014). V.cholerae bir sire antibiyotiklere direng gelistirmemistir, ancak son
yillarda bu durum degismektedir (Ghosh ve ark 2011). E. coli’ye bagl ishal gegiren
komplike olmayan cocuklarda antibiyotik tedavine gereksinim yoktur. Olgularmin
¢ogunda uygun rehidrasyon tedavisi ile prognoz iyidir ve ishal kendini sinirlar (Keddy ve
ark. 2014). Salmonella gastroenteritinde antibiyotik tedavisine ¢ogunlukla gerek yoktur.
Antimikrobiyal tedavinin etkin olmadigi, Salmonella’ nin diski ile atilimimni uzatabildigi ve
kronik tastyicilik riskini - artirdigi  bildirilmistir (55). Salmonella gastroenteritinde
antibiyotik tedavisi saglikli bireylerde o©nerilmemekle beraber, sadece komplikasyon
gelisim riski ylksek olan baz: olgularda uygulanmalidir. Tedavi edilmezse komplikasyon
riski ve 6lim oran: yiksek olan enterik ates tablosunda antibiyotik tedavisi uygulanmalidir.
Ancak antibiyotik direnci diinyada ve ulkemizde giderek artmaktadir. Cocuklarda direngli
mikroorganizma varhiginda seftriakson veya sefotaksim ile ampirik tedavi kultiir sonucu
cikana kadar uygulanabilir. Hastanin sivi ve elektrolit dengesi ve destek tedavisi
saglanmalidir. Tifoid atese bagli 6lum oranlar: antibiyotik kullanimindan 6nce %50’lere
yakin iken; bu oran antibiyotik kullanimi ile birlikte olduk¢a azalmistir. Ancak antibiyotik
secimini bolgesel direng paternine gore yapilmahdir. Non-tifoidal Salmonella’lara bagh
komplike olmayan ishal durumunda antibiyotik kullanimina gerek yoktur, sadece
rehidrasyon yeterli olacaktir (56). Basta S. enterica serotip tymphimurium olmak (zere
non-tifoidal Salmonella’lardacogul direng gorllebilecegi igin o cografi bolgedeki

Salmonellaenfeksiyonlarmin direng durumu degerlendirilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirma Etik Kurulunun 13.09.2019 tarih ve 2019/2045 sayili izni ile tek
merkezli olarak, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Kliniginde uygulandi. Retrospektif olarak yapilan bu ¢alisma kapsamindaki
tim uygulamalar Helsinki Deklarasyonu son versiyonuna ve “lyi Klinik Uygulamalar

Yonergesi”’ne uygun olarak yuratuldi.

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Acil klinigine Eylul 2018-
Eylil 2019 tarihleri arasinda basvuran ve gastroenterit tanisi alan 0-18 yas arasi gocuk
hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi.  Cahsma hastane bilgi yOnetim
sistemindeki veriler incelenerek yirGtuldi. Cocuk acil servisinde ICD A09 ve K52 kodu
ile akut gastroenterit tanist konulan ve gaita 6rnegi alinarak bakteriyolojik, parazitolojik,
virolojik etkene yonelik inceleme yapilan 450 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarda
bakteriyolojik etkene yodnelik olarak kiltire ekim yapilmis olmasi, parazitolojik etkene
yonelik mikroskopik inceleme yapilmis olmasi ve Adenovirus veRotavirus igin inceleme
yapilmis olmasi sart1 arandi. Kronik ishal olgular: ve etkene yonelik inceleme yapilmamis

hastalar calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik bilgilerinin yan: sira hastaneye
basvurduklari tarih ve mevsim kaydedildi. Yas, ay ve yil olarak ayri ayri degerlendirildi. O-
1 ay yenidogan donemi, 1-12 ay sut ¢cocugu donemi, 1-3 yas oyun ¢ocuklugu donemi, 4-6
yas okul 6ncesi ¢ocukluk dénemi, 6-11 yas okul ¢ocuklugu, 12-18 yas ergenlik donemi
olarak kabul edildi (Kail, 2014).

Hastalarin hastanede yatirilarak tedavi edilip edilmedikleri, yatirilanlarin kag gin

yattig1 kayit edildi.

Belirlenmigse belirlenen etkenin ne oldugu, belirlenmemisse etken belirsiz olarak

kayit edildi. Belirlenen etkenler bakteri, virus ve parazit olarak siniflandirilds.

Hastalarin Beyaz Kire Sayisi (BKS) (4-10 10%uL), Mutlak Nétrofil Sayisi
(MNS)(1,5-7,3 10%uL), Mutlak Lenfosit Says1 (MLS)(0,8-5,5 10*/uL), Trombosit Sayisi
(TS)(150-400 10°*/uL), Ure (16,6-48,5 mg/dL), Kreatinin (0,70-1,2mg/dL), Sodyum (136-
145mmol/L), Potasyum (3,5-5,2mmol/L), Aspartat Aminotransferaz (AST) (0-40 U/L),
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Alanin Aminotransferaz (ALT) (0-60U/L), Eritrosit Sedimasyon Hizi (ESH) (0-20mm/Saat
), C Reaktif Protein (CRP) (0-5mg/L), kan Glukozdegerleri (74-106mg/dl) incelendi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS (statisticpackageforsocialsciences, Chicago, IL, USA) 22.0
paket programi ile yapildi. Tanimlayict istatistikler surekli degiskenler igin ortalama +
standart sapma seklinde, kategorik degiskenler icin ise say1 ve yuzde olarak gosterildi.
ShapiroWilk testiyle sirekli degiskenlerin dagilimmnin normale yakin olup olmadig:
degerlendirildi. Verilerin normal dagilim gostermedigi durumlarda ikili gruplarda Kruskal
Vallis testi, 3 ve daha fazla gruplarda Wilcoxon testi uygulandi. Gruplar arasinda fark
c¢ikmasi halinde farkin hangi gruplardan kaynaklandigi Pairwaise karsilagtirmas: ile
yapildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda chi-square testi kullanildi. P<0,05 anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 450 hasta dahil edildi. Hastalarin ortanca yasi21 ay, en kiguk hasta 1
aylik, en buyik hasta 170 ayhk idi. Hastalarin %73,1’i 5 yas ve altindaki
cocuklardi. Hastalarin %48,2’si erkek, 51,81 kizlardan olusmaktayd: ve kiz erkek
dagilimi agisindan anlamli fark yoktu (p:0,56) (Tablo 2). Calismaya dahil edilen
hastalarin 2’si (%0,4) yenidogan donemi, 108’i (%24) sut ¢ocuklugu ddnemi,
192’si (%42,67) oyun cocugu donemi, 54’0 (%12) okul Oncesi donem, 56°s1
(%12,4) okul cocuklugu donemi ve 38’i (%8,4) ergenlik doneminde cocuklard:
(Sekil 1).

Tablo 2. Cinsiyet dagilimi

n % p
Erkek 217 48,2
Kiz 233 51,8 0,56
Toplam 450 100,0

Veriler hasta sayisi (n) ve ylizde (%) olarak gosterilmistir

M venidogan Dénemi

M sit Cocugu Dénemi
DOyun Cocugu Dénemi
B Okul Oncesi Dénem
CJokul cocuklugu Dénemi
B Ergenlik Dénemi

Sekil 1. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

22



Verilerin 79°u (%17,6) 2018 yilina, 371’1 (%82,4) ise 2019 yilina ait basvurulara aitti.
Basvurular %35,33’lik oranla en fazla sonbahar mevsiminde gorulirken, %18,89’luk
oranla en az ilkbahar mevsiminde idi. Yaz aylarina ait basvuru oran: %26, kis aylarinda ise
%19,78 idi (Sekil2). Mevsimlere gore vakalarin dagilimindaki farklilik anlamli idi.
Sonbaharda basvuru sayis1 anlamli olarak daha fazla idi (p<0,001).

MiLKBAHAR
Hkis
[]sONBAHAR
Wyaz

. 18,89%
ILKBAHAR

35,33%
SONBAHAR

Sekil 2. Hastalarin mevsimlere gore dagilima.

Hastalarin 32’si( %7,1) yatarak tedavi edilirken 418(%92,9) hasta ayaktan tedavi
edilmisti. Yatarak tedavi edilen hastalarda ortalama yatis sdresi 3,34+2,19 gln idi.
Basvuruda hastalarda en sik gorulen semptom ishal idi. Hastalarin 423’iinde (%94,0) ishal,
247°sinde(%54,9) kusma, 140°inda (%31,1) ates ve 55’inde(%12,2) karin agrist semptom
olarak gorulda (Tablo 3).
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Tablo 3. Semptomlarin dagilimi

Semptom N %
Ishal 423 94,0
Kusma 247 54,9
Ates 140 31,1
Karin Agrisi 55 12,2
Nobet 2 0,4

Veriler hasta sayis1 (n) ve yizde (%) olarak gosterilmistir

Bu retrosepktif calismada ahnan 450 hastanin 81’ikdltir, ve  tamaminda
mikroskobik parazit incelemesi ve Rotavirus ve Adenovirus’a yonelik inceleme yapilmisti.
Etkene yonelik yapilan inceleme sonucunda akut gastroenterit ile basvuran 450 hastanin
310’unda(%68,9) herhangi bir etken saptanmadi. Etken saptanmayanlarin orani herhangi
bir etken saptanandan anlaml: olarak daha yuksekti (p<0,001). Etken olarak hastalarin
102’sinde(%22,7) Rotavirus, 21’inde(%4,6) E. histolytica, 13’lnde(%2,9) Adenovirus,
1’inde (%0,2) Salmonella, 1’inde(%0,2) Klebsiella, 1’inde(%0,2) E.coli, 1’inde(%0,2)
Cryptosporidium saptand: (Tablo 4). Etkenin saptandig: hastalar arasinda Rotavirus%72,9
ile en yiksek oranda saptandi. Rotavirus’tan sonra en sik saptanan etken ise %15 ile E.
histolytica idi. Etkenlerin dagilimindaki fark anlaml idi (p<0,001) (Tablo 5).
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Tablo 4. Etkene yonelik yapilan inceleme sonuglarmin dagilimi

Etken n %
Cryptosporidium 1 0,2
E. coli 1 0,2
Klebsiella 1 0,2
Salmonella 1 0,2
Adenovirus 13 2,9
E. histolytica 21 4,7
Rotavirus 102 22,7
Etken Belirsiz 310 68,9

Toplam 450 100,0

Veriler hasta sayis1 (n) ve yizde (%) olarak gosterilmistir

Tablo 5. Belirlenen etkenlerin dagilim:

Belirlenen Etken n % p
Cryptosporidium 1 0,7

E. coli 1 0,7

Klebsiella 1 0,7
Salmonella 1 0,7 <0,001
Adenovirus 13 9.3

E. histolytica 21 15,0

Rotavirus 102 72,9

Toplam 140 100,0

Veriler hasta sayisi (n) ve yizde (%) olarak gosterilmistir




Tespit edilen etkenler bakteri, virls, parazit olarak gruplandirildiginda en sik etken
olarak tespit edilen mikroorganizma turinun virtsler oldugu goérildu. Bu fark anlamlr idi
(p<0,001). Etken belirlenen 140 hastanin 115’inde(%82,2) virs, 22’sinde(%15,7) parazit
ve 3’0nde(%?2,1)bakteri etken olarak belirlendi (Tablo 6)

Tablo 6. Etken gruplarinin dagilimi

Etken Grubu n % p
Bakteri 3 %2,1

Parazit 22 %15,7 <0,001
Virls 115 %82,2

Veriler hasta sayisi (n) ve ylzde (%) olarak gosterilmistir

Tablo 7°de yas gruplarina gore etkenlerin dagilimi incelenmistir. Yenidogan
donemi harig tlim yas gruplarinda etkenin tespit edilemedigi hastalarin orani anlaml: olarak
yuksek bulunmustur (p<0,001). Yenidogan doneminde 2(%2100) hastada etken olarak
Rotavirus tespit edilmistir. Sut c¢ocugu doneminde etken olarak 2(%1,9) hastada
Adenovirus, 1(%0,9) hastadaE. histolytica, 27(%25) hastada ise Rotavirus saptanmistir.
Oyun ¢ocugu doneminde etken olarak 1 (%0,5) hastada E.coli,1(%0,5) hastada Klebsiella,
7(%3,6) hastada Adenovirus, 7(%3,6) hastada E. histolytica ve 55 (%28,6) hastada
Rotavirus saptanmistir. Okul 6ncesi ¢cocukluk doneminde etken olarak 1 (%1,9) hastada
Cryptosporidium, 3(%5,6) hastada E. histolytica,9 (%16,7) hastada ise Rotavirus
saptanmistir. Okul ¢agi cocukluk ddéneminde 1 (%1,8) hastada Salmonella, 6 (%10,7)
hastada E. histolytica ve (%10,7) hastada Rotavirus etken olarak saptanmustir. Ergenlik
doneminde 1 (%2,6) hastada Adenovirus, 4 (%10,5) hastada E. histolytica 3 (%7,9) hastada
ise Rotavirus saptanmistir (Tablo 7). Rotavirus’un gorilme oraninin yasla birlikte azaldigi
ve en az ergenlik ¢agindaki cocuklarda goruldig bulunmustur. Adenovirus en sik okul
oncesi ¢ocukluk caginda gorilirkenE. histolytica daha sik olarak okul ¢ocuklugu ve
ergenlik déneminde gorulmustir. Etkenlerin yaslara gore dagilimindaki farkliliklar anlaml
bulunmustur (p:0,032).
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Tablo 7. Etkenlerin yas gruplarina gore dagilimi

Yenidogan Sut Cocugu Oyun Okul Oncesi Okul Cagi Ergenlik
Etken Dénemi Dénemi Cocugu Cocukluk Cocukluk Dénemi
Dénemi Dénemi Dénemi

Cryptosporidium 0(%0) 0(%0) 0 (%0) 1(%1,9) 0 (%0) 0 (%0)
E. coli 0 (%0)) 0(%0) 1 (%0,5) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Klebsiella 0 (%0) 0(%0) 1 (%0,5) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Salmonella 0 (%0) 0(%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%1,8) 0 (%0)
Adenovirus 0 (%0) 2 (%1,9) 7 (%3,6) 3 (%5,6) 0(%0) 1 (%2,6)
E. histolytica 0 (%0) 1 (%0,9) 7 (%3,6) 3 (%5,6) 6 (%10,7) 4 (%10,5)
Rotavirus 2 (%100) 27 (%25) 55 (%28,6) 9 (%16,7) 6 (%10,7) 3 (%7.,9)
Etken Belirsiz 0 (%0) 78 (%72,2) 121 (%63,0) 38 (%70,4) 43 (%76,3) 30(%78,9)
Toplam 2 108 192 54 56 38

Veriler hasta sayisi (%) olarak gosterilmistir

Tablo 8’de semptomlarin yas gruplarina gore dagilimi incelenmistir. Yenidogan
doneminde 2 (%100) hasta, sut ¢ocugu doneminde 98 (%90,7) hasta, oyun ¢ocugu
doneminde 184 (%95,8) hasta, okul dncesi ¢ocukluk doneminde 52 (%96,3) hasta, okul
¢agt cocukluk doneminde 50(%89,3) hasta ve ergenlik doneminde 37 (%97,4) hastada
ishal gorulmistir. Ishal gorilme oranlari agisindan yas gruplari arasinda fark
saptanmamistir (p:0,247). Ergenlik doneminde diger yas gruplarina gore ates daha az
gorulmekle birlikte aradaki fark anlamli bulunmamistir (p:0,149). Yenidogan donemindeki
2 hastanin disinda kusma %71,4 ile en fazla okul ¢agi gocukluk déneminde gorilmistir ve
bu fark anlamli bulunmustur (p:0,019). En az gorilen semptom olan karin agris1 kiguk
yaslarda daha az gorulirken %36,8 oran: ile en sik ergenlik ¢agindaki cocuklarda

gorulmustir ve bu fark anlamli bulunmustur (p<0,001). (Tablo 8).
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Tablo 8. Yas gruplarina gére semptomlarin dagilimi

Yenidogan Sit Oyun Okul Okul Ergenlik
Doénemi ocugu ocugu Oncesi agl Doénemi
=len Cocug Cocug Cag D
Doénemi Doénemi Cocukluk Cocukluk
Doénemi Doénemi

Ates 1 (%50) 43 (%39,8) 58 (%30,2) 16 (%29,6) 15 (%26.,8) 7 (%18,4) 0,149
ishal 2 (%100) 98 (%90,7) 184 (%95,8) 52 (%96,3) 50(%89,3) 37 (%97,4) 0,247
Kusma 2 (%100) 57 (%52,8) 108 (%56,3) 23 (%42,6) 40(%71,4) 17 (%44,7) 0,019
Karin Agnist 0(%0) 3(%2.8) 11 (%5,7) 15 (%27.8) 11 (%19,6) 14 (%36,8) <0,001

Toplam

108

192

54

56

38

Veriler hasta sayis1 (%) olarak gosterilmistir

Adenovirus saptanan hastalarda ortanca yas 32 (3-79) ay, E. histolytica saptanan
hastalarda 69 (2-104) ay, Rotavirus saptanan hastalarda 17 (0-157) ay ve etkenin

belirlenemedigi hastalarda 29 (1-208) ay olarak bulundu. Rotavirus saptanan hastalarin

%66,7°si 2 yasindan kiicuk hastalardi. Etkenin E. histolytica oldugu hastalarin %90,5’i ise

2 yasindan blyuk hastalardi. Adenovirus%46,2 2 yasindan kiicuk, %53,8 2 yasindan biyuk
hastalarda tespit edildi (Tablo 9).
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Tablo 9.Etkene gore yas dagilimi

ETKEN n Ortanca (ay) En Kuguk En Buyuk
Cryptosporidium 1 60 60 60
E.coli 1 14 14 14
Klebsiella 1 46 46 46
Salomonella 1 79 79 79
Adenovirus 13 32 3 126
E. histolytica 21 69 2 204
Rotavirus 102 17 0 157
Etken Belirsiz 310 29 1 208
n; Hasta sayist.
Tablo 10’da  etkenlerin  mevsimlere  gére  dagilimi incelenmistir.

Adenovirusilkbaharda daha disuk oranda tespit edilirken amip kis aylarinda, Rotavirus ise

yaz aylarinda daha disik oranda tespit edilmistir. Adenovirusve E. histolytica icin

mevsimsel farklilik anlamli degilken (p:0,442 ve p:0,165)Rotavirus’taki mevsimsel

farklilik anlamli diizeyde idi (p:0,042).

Etkenin belirlenemedigi hastalar, kis aylarinda

daha az, yaz aylarinda daha fazla oranda goruldigu ve bu farkin anlamli oldugu bulundu

(p<0,001).
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Tablo 10. Etkenlerin mevsimlere gore dagilimi

Etken Ilkbahar Yaz Sonbahar Kis
Cryptosporidium 0(%0) 0(%0) 1 (%0,6) 0(%0)
E. coli 0(%0) 1 (%0,9) 0(%0) 0(%0)
Klebsiella 0(%0) 0(%0) 1 (%0,6) 0(%0)
Salmonella 1(%1,2) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Adenovirus 1 (%1,2) 3 (%2,6) 5 (%3,1) 4 (%4,5)
E. histolytica 4 (%4,7) 6 (%5,1) 9 (%5,7) 2 (%2,2)
Rotavirus 23 (%27,1) 15 (%12,8 34 (%21,4) 30 (%33,7)
Etken Belirsiz 56 (%65,9 92 (%78,6) 109 (%68,6) 53 (%59,6)
Toplam 85 (%100) 117 (%100) 159 (%100) 89 (%100)

Veriler hasta sayisi (n) ve ylizde (%) olarak gosterilmistir

Tablo 11’de hastalarin tetkik sonuglarinin ortalama degerleri gorilmektedir. Tetkik
sonucuna ulasilan 262 hastanin 145’inde BKS’de artis, 4’lnde azalma saptandi.
E.hystoliticasaptanan hastalarin %38,1’inde Adenovirus saptanan hastalarin %38,5’inde,
Rotavirus saptanan hastalarin  %27,5’inde ve etkenin belirlenemedigi hastalarin
%33,2’sinde BKS’de artis saptandi. Etkenler arasindaki fark anlamli degildi (p: 0,665). On
dokuz hastada MNSnormalin altinda, 94 hastada ise normalin Ustiinde saptandi. E.
hystolitica saptanan haslarin %33,3’tinde MNS’de artis saptanirken %66,7’sinde MNS
degeri normal sinirlardaydi. Adenovirus saptanan tim hastalarda MNS degeri normal
smirlardaydi. Rotavirus saptanan hastalarin %17,6’sinda, etken belirnemeyen hastalarin
%21,3’linde MNS degeri normal smirlarin Gzerinde tespit edildi. MNS degerinde degisim
etkenler arasinda benzerdi (p:0,508). Hastalarin sekizindeMLS’de azalma gorulirken
198’inde artisg gorulda. Artmig MLS gorilme orani E. hystolitica gorilen hastalarda %42,9,
Adenovirus gorilen hastalarda %38,5, Rotavirus gorilen hastalarda %48 ve etkenin

belirlenemedigi hastalarda %42,9’du. Etkenler arasinda anlaml: fark saptanmadi (p:0,908).
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Tetkik sonucuna ulasilan 270 hastanin 5’inde ure degeri normalin Ustlindeyken higbir
hastada artmis kreatinin degeri saptanmadi. 124 hastada hiponatremi gorulurken 15 hastada
hipopotasemi, 18 hastada hiperpotasemi goruldi. Altmis ¢ hastanin AST, 19 hastanin
ALT degerinin artmis oldugu saptandi. AST artis1 %22,9 oraniyla en fazla Rotavirus’un
etken oldugu hastalarda goruldu ve bu fark anlamliydr (p:0,021). Hastalarin 133’inde
CRP degeri normalin Ustlinde artmigs bulundu. Bu artis orant E.hystolitica saptanan
hastalarda %28,6, Adenovirus saptanan hastalarda %30,8, Rotavirus saptanan hastalarda
%27,5, etkenin belirlenemedigi hastalarda %29,7 olarak bulundu ve etkenler arasinda
anlamli fark saptanmadi (p:0,564). AST degeri E.hystolitica saptanan hastalarin
tamaminda normal smnirlarda saptandi. Adenovirus’un etken oldugu hastalarin %15,4’tinde,
Rotavirus’un etken oldugu hastalarin %22,9’unda ve etkenin belirlenemedigi hastalarin
%12,3’linde AST degeri normalin Gstunde saptandi. Aradaki bu fark anlamli kabul edildi
(p: 0,21). AST disindaki tetkiklerin normal smirlarda ¢ikma veya normal degere gore
azalma ve artma oranlar: etkenler arasinda benzerdi (Tablo12). Etken birlenemeyenler ile
etken olarak E. histolytica, Rotavirus, Adenovirus tesbit edilen hastalardan tetkik sonuclar:
karsilastirildiginda AST ve ALT degerleri haricinde anlaml: bir saptanmamistir. AST ve
ALT degerleri E. histolytica saptanan grupta anlamli olarak daha disuk bulunmustur (p<
0,001 ve p:0,001) (Tablo 13).
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Tablo 11. Kan tetkik sonuglar

Ortalamaz=SS

BKS (10"3/uL)
MNS (1073/uL)
MLS (1073/uL)
TS (10"3/uL)

Ure (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
Sodyum (mmol/L)
Potasyum (mmol/L)
AST (UL)

ALT (UL

ESH (mm/Saat)
CRP (mg/L)

Glukoz (mgydl)

262

262

262

262

270

270

270

270

269

269

266

266

266

11,72+69,82
7,09+8,16
3,700£2,51
311,00+97,00
31,85+115,76
0,46+0,16
134,15+18,59
4,41+2,76
33,49+21,84
19,97+18,72
7,40+10,13
20,01+35,10

90,33+8,05

n; hasta sayisi, SS; standart Sapma, BKS; Beyaz Kire Sayisi, MNS; Mutlak Notrofil Saysi,
MLS; Mutlak Lenfosit Sayisi, TS; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT;

Alanin Aminotransferaz, ESH; Eritrosit Sedimasyon Hizi, CRP; C Reaktif Protein
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Tablo 12. Kan tetkiklerindeki degisimin etkenlere gore dagilimi

E.hystolitica Adenovirus Rotavirus Etken p
Belirsiz
BKS Artmisg 8 (%38,1) 5 (%38,5) 28 (%27,5) 113 (%33,2)
(10°3/uL) Azalmis | 0(%0) 0(%0) 0(%0) 4 (%1,3) 0,665
Normal 13 (%61,9) 8 (%61,5) 74 (%72,5) 193 (%65,5)
0, 0, 0, 0,
MNS Artmisg 7 (%33,3) 0(%0) 18 (%17,6) 66 (%21,3) 0,508
(10°3/uL) Azalmig | 0(%0) 2 (%15,4) 3 (%62,9) 16 (%5,2)
Normal 13 (%66,7) 11 (%84,6) 81 (79,5) 228 (73,5)
MLS Artmig 9 (%42,9) 5 (%38,5) 49 (%48) 133 (%42,9)
(10°3/uL) Azalmig | 0(%0) 0(%0) 2 (%2) 5 (%1,6) 0,908
Normal 12 (%57,1) 8 (%61,5) 51 (%50) 172 (%55,5)
TS Artmisg 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Azalmis | 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 1,00
7A
(1073/uL.) Normal 21 (%100) 13 (%100) 102 (%100) 310 (%100)
0, 0, 0, 0,
Sodyum Artmig 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
(mmol/L) Azalmig | 5 (%30,8) 4 (%23,8) 30(%29,4) 83 (%26,8) 0,926
Normal 16 (%69,2) 9 (%76,2) 72 (%669,6) 227 (%73,2)
0, 0, 0, 0,
Potasyum Artmisg 0(%0) 0(%0) 0(%0) 16 (%5,2)
(mmol/L) Azalmig | 1 (%4,8) 13 (%100) 2 (%2) 12 (%3,9) 0,520
Normal 20(%95,2) 2 (%2) 98 (%96) 282 (%90,9)
0, 0, 0, 0,
AST (UIL) Artmisg 0(%0) 2 (%15,4) 23 (%22,9) 38 (%12,3)
Azalmig | 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,021
Normal 21 (%100) 12 (%84,6) 79 (%77,1) 272 (%87,7)
0, 0, 0, 0,
ALT (UIL) Artmig 0(%0) 0(%0) 7 (%6,9) 12 (%3,9)
Azalmig | 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,70
Normal 21 (%100) 13 (%100) 95 (%93,1) 298 (%96,1)
0, 0, 0,
CRP (mg/L) Artmig 6 (%28,6) 4 (%30,8) 28 (27,5) 92 (%29,7)
Azalmis | 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,564
Normal | 15 (%71,4) 9 (%69,2) 74 (%72,5) | 218
(%70,3)

Veriler hasta sayisi (ylizdelik oran) olarak gosterilmistir. BKS; Beyaz Kire Sayis;, MNS; Mutlak Notrofil
Sayisi, MLS; Mutlak Lenfosit Sayisi, TS; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin
Aminotransferaz, CRP; C Reaktif Protein
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Tablo 13. Tetkik sonuglarinin etkenlere gére dagilimi

. . . . Etken p
E.histolytica Adenovirus Rotavirus o
Belirsiz
BKS (1073/uL) 12,20+4,44 12,318+5,0 10,45+3,66 12,11+7,95 0,336
MNS (1073/uL) 8,45+5,15 6,43+4,07 6,15+3,87 7,34+9,42 0,559
MLS (1073/uL) 2,72+20,78 4,84+4,15 3,29£2,16 3,87£2,60 0,171
TS (1073/uL) 330,00+60,00 334,00+76,00 302,00+83,00 310,00+100,00 0,610
Ure (mg/dL) 23,32+11,50 19,12+6,43 24,37+10,15 35,61+139,27 0,189
Kreatinin 0,446
0,560, 22 0,44+0,18 0,45+0,16 0,46+0,16
(mg/dL)
Sodyum 0,957
136,91+3,42 136,38+1,85 136,79+2,12 133,02
(mmol/L)
Potasyum 0,357
4,25+0,41 4,05+0,38 4,31+0,44 4,49
(mmol/L)
AST (U/L) 17,30+9,89 33,09+7,48 39,93+22,14 32,53 <0,001
ALT (U/L) 9,86+5,60 17,58+4,34 24,26+23,25 19,36 0,001
ESH (mm/Saat) 6,82+7,99 3,2945,19 8,11+10,66 7,31 0,719
CRP (mg/L) 49,03+74,63 14,13£16,72 12,49+19,28 20,97 0,668
Glukoz (mg/dl) 84,50+7,50 94,00+7,00 87,00+7,00 91,00+7,00 0,568

n; hasta sayisi, SS; standart Sapma, BKS; Beyaz Kiire Sayisi, MNS; Mutlak Nétrofil Sayisi, MLS; Mutlak

Lenfosit Sayisi, TS; Trombosit Sayisi, AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, ESH;
Eritrosit Sedimasyon Hizi, CRP; C Reaktif Protein
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5. TARTISMA

Gastroenteritler 6zellikle gelismekte olan Ulkeler basta olmak (izere tim dunyada
cocukluk caginda yaygin gorilen ve siklikla ciddi bir hastaliktir. Ishal etiyolojisinde
enfeksiyoz ve non-enfeksiyoz nedenler rol almaktadir. Akut enfeksiyoz ishallerden cesitli
bakteriyel, viral ve paraziter ajanlar sorumlu tutulmaktadir. Cocukluk yaslarinda ortaya
cikan akut ishal ile seyreden hastaliklarin en ©nemli sebebi gastrointestinal
enfeksiyonlardir. Calismamizda acil servise akut gastroenterit tanist ile bagvuran 0-18 yas
grubu c¢ocuklarda gastroenterit etkenleri incelenmis ve bu etkenlere gore, cinsiyet, yas,

aylara ve mevsimlere gére dagilimi degerlendirilmistir.

Cocuklarda AGE her yas grubunda gorulebilmekle beraber, kiiguk yaslarda daha
sik rastlaniimakta, yas ilerledikge sikhigi azalmaktadir. Calismamizda hastalarin ortanca
yas1 21 (0-170) ay olarak bulundu. Hastalarin %73,1’i 5 yas ve altindaki ¢ocuklardi. Oyun
cocuklugu donemi %42,67’lik oran ile en sik gorilen dénemdi. Ulkemizde yapilan bir
caligmada Karadag ve arkadaslari (2005) AGE olgularinin %43,7°sinin 2 yasindan kiguk
cocuklar oldugunu bulmustur. Chao ve arkadaslari (2016) acil serviste AGE olgularini
inceledikleri ¢aligsmalarinda basvuru yasmni ortanca 36 (15-94) ay olarak bulmuslardir.
Ayni calismada hastalarin %45,6’smin erkek %54,4’(inuin kiz hasta oldugu ve kiz erkek
dagiliminda anlaml: fark olmadigmi bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda hastalarin %48,2
si erkek, 51,8 i kizlardan olusmaktayd: ve kiz erkek dagilimi agisindan anlaml: fark yoktu
(p:0,56). Ceyhan ve arkadaslarinin (2002) pediatri klinigine AGE nedeniyle basvuran 1164
olguyu degerlendirdikleri ¢calismada olgularin %54°0 erkek, %46°s:1 kiz, ortalama yas 3,42
yil (2 ay-13 yas) olarak bildirilmistir. Kogak ve arkadaslar1 (2014) tarafindan yapilan bir
calismada kiz olgular %49, erkek olgular %51 oraninda bulunmustur. Gurbiz ve
arkadaslarmin (2010) gastroenterit nedeniyle hastanede yatan cocuklarda gastroenterit
etkenlerini arastirdiklar: ¢alismada, hastalarin %41,7°si kiz, %58,3’sinin ise erkek oldugu
ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadig: bildirilmistir. Ayni
calismada hastalarin %71,1’i 2 yas alti cocuklardan olusmaktadir. Gegmis calismalar
ishalli hastaliklarin 5 yas alt1, 6zellikle 2 yas altinda sik gorildugini gostermistir (Glrbiz
ve ark. 2010, Kocakve ark. 2014, Gillve ark. 2017).Bizim calismamizda yas dagilimi
incelendiginde olgularin ¢ogunlugunun 5 yas alt: gocuklardan olusmas: agisindan literatur
ile benzerlik goralirken, ¢alismamizda olgularin en ¢ok oyun cocuklugu donemindeki

cocuklar oldugu dikkat cekmektedir.
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Gastroenterite neden olan enfeksiyoz etkenler yilin her mevsiminde gorilmekle
birlikte etkenlerin gorilme sikhigr bolgesel ve mevsimsel farklilar gosterebilmektedir.
Bakteriler ve parazitlerin etken oldugu gastroenterit olgularina daha fazla yaz aylarinda
rastlanirken virtislerin etken oldugu olgular sonbahar ve ilkbahar arasinda kalan donemde
daha sik gorulmektedir. Ceyhan ve arkadaslari (2002) ¢ocuklarda gastroenterit olgularinin
%69’nun ilkbahar ve yaz aylarinda, %31’nin sonbahar ve kis aylarinda gorildiguni
bildirmiglerdir. Gurbliz ve arkadaslarinin (2010) calismasinda gastroenterit nedeniyle en
fazla hastaneye yatisin haziran ayinda oldugu (%12,2, p>0,05) bulunmustur. Ayni
caligmada Rotavirus en sik nisan ayinda (%16,8, p:0,03) ve ilkbahar mevsiminde
saptanirken (%43,7, p:0,004), amibiyazisli olgularin ise, en sik eylul ayinda (%14,5,
p:0,006) ve yaz mevsiminde saptandigi (%32,9, p:0,031) bildirilmistir. Keser ve
arkadaslarmin (2009) calismasinda 2009 yilinda Istanbul’da Rotavirus’un etken oldugu
gastroenterit olgularmin aralik ile mayis aylari arasinda daha fazla oldugu goralmustur.
CGalismamizda basvurular %35,33’lik oranla en fazla sonbahar mevsiminde goralirken,
%18,89’luk oranla en az ilkbahar mevsiminde gorulmistir. Yaz aylarina ait basvuru
orani%?26, kis aylarinda ise %19,78 idi. Basvuru sayisi sonbaharda anlamli olarak daha
fazla bulundu (p<0,001).

Ishal gastroenteritin en @&nemli bulgusudur. Ancak nedene, tutulan bagirsak
bélgesine, ishalin siddetine ve siiresine gére bulgular degisiklik gosterebilmektedir. ishale
karin agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik, ates, kilo kaybi ve dehidratasyon bulgularindan bir
veya daha fazlasi eslik edebilir. Bulgularda 2-5 gun igerisinde buyik oranda iyilesme
gorulmektedir (Somer ve ark 2018). Aydin ve arkadaslar: gastroenteritli cocuklarda ishale
en sik eslik eden bulgunun %70 oranla kusma oldugunu, bunu karin agrisi ve atesin
izledigini bildirmigslerdir. Ghssein ve arkadaslarinin (2018) 0-10 ya arasi ¢ocuklarda AGE
etkenlerini arastirdiklar1 ¢alismada olgularin %93,3’0nde ishal, %76,8’inde ates ve
%71,2’sinde kusma semptomu oldugu bulunmustur. Benzer sekilde ¢alismalarda ishale en
fazla eslik eden semptomun kusma oldugu bildirilmistir(Karadag ve ark 2005, Coffin ve
ark. 2006, Keser ve ark. 2009). Bizim c¢aligmamizda hastalarin %94’unde ishal,
%54,9’unda kusma,%31,1’inde ates ve %12,2’sinde karin agris1 goruldi. Kusma ishale en
sik eslik eden semptomdu. Bununla beraber semptomlarin yas guruplarina gore sikhigi
incelendiginde; ates ve ishal olgularinda anlaml farklilik rastlanmazken, kusma ve karin
agrist semptomlar: yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhilik (sirasiyla
p:0.019, p<0,001) gbstermisti.
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Calismamizda hastalarin %7,1 yatarak tedavi edildi ve ortalama yatis siresi
3,34+2,19gun olarak bulundu. Charles ve arkadaslarmin (2006) yaptigi benzer Dbir
calismada AGE nedeniyle hastaneye yatan 5 yas alti ¢cocuklarin hastanede yatis sureleri
ortalama 4,8 gun olarak bulunmustur. Baska bir calismada ise Avrupa’daAGE nedeniyle
ortalama hastanede yatis stresi 2-9,5 gun arasinda bulunmustur (The Pediatric Rotavirus

European Commitee,2006).

Cocukluk yaslarinda ortaya ¢ikan akut ishal ile seyreden hastaliklarin en 6nemli
sebebi gastrointestinal enfeksiyonlardir. Gastroenterit etkenlerinin tespit edilmesi
hastaligin tedavisi ve prognozun belirlenmesinde ©6nemlidir. AGE nedeni ile basvuran
hastalarda etken %30-65 oraninda belirlenebilmektedir (Brunser ve ark. 1997).Bu oran son
yillarda molekiler tan1 yontemlerinin gelistirilmesiyle %60-70’lere kadar ylkselmektedir.
Gurbiz ve arkadaslarmin (2010) yaptigi calismada AGE olgularmin %57,7’sinde ishale
neden olan etken saptanirken, %42,3’tnde etken saptanamamistir. Friesema ve arkadaslari
(2012) tarafindan yapilan Hollanda’da gastroenterit nedeniyle hastaneye yatirilan
cocuklarda etkenin belirlenmesine yonelik ¢alismada tim etkenleri kapsayacak ayrintili bir
inceleme yapilmis ve olgularin %98’inde bir veya daha fazla patojen etken olarak
bulunmustur. Olgularin %40°inda birden fazla etken saptanirken, %82’inde vir(s,
%32’sinde bakteri ve %10’unda parazit saptanmistir. Nicholson ve arkadaslarinin (2016) 6
yas altindaki cocuklarda gastroenterit etkenin saptanmasina yonelik ¢oklu molekiler
testleri kullandiklar: caligmada %70,4 oraninda etken saptanabilmistir ve olgularin
%22,7°sinde birden fazla etken tespit edilmistir (71). Baska bir calismada Chen ve
arkadaslar1 (2006) hastanede yatan cocuklarda AGE etkeni olarak %51,2 virls, %13,4
bakteri ve %7,3 bakteri ve virtsleri birlikte tespit etmislerdir. CalismamizdaAGE ile
basvuran hastalarin %31,1’nde etken saptanirken 9%68,9’unda herhangi bir etken
saptanamamistir. Etken belirlenen olgularda %82,2 virls, %15,7 parazit ve %2,1 bakteriler
etken olarak belirlendi. Gastroneterit etkenlerinin tespitinde kullanilan yontemlere gore
tespit edilme oranlar1 degisiklik gostermektedir. Tim etkenleri kapsayacak ileri duzey
tetkiklerin kullanildigi caligmalarda etkenin belirlenme oranlari daha ylksekken smirl
sayida etkene yonelik arastirma yapilan ¢aligmalarda tespit edilme oranlar: daha dusuktur.
Bizim c¢alismamiza dahil ettigimiz hastalarda virtslerden sadece Rotavirus ve

Adenovirus’a yonelik inceleme yapilmisti. Gastroenterite sebep olabilecek diger viral
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etkenler belirlenememistir.  Parazitler icin ise acil sartlarinda yalnizcamikroskobik
inceleme yapilmis, antijen testi yapilmamisti. Ayrica bakteriyolojik inceleme sadece sinirl
sayida bakteri igin yapilan kilttrlerde degerlendirilmektedir. Tim bu sebeplerden dolay1

etkenin tespit edilemedigi olgu oran: diger ¢alismalara oranla yuksek bulunmustur.

Calismamizda olgularin %25,6’sinda etkenin virlsler oldugu belirlendi. Etken
belirlenen olgular icerisinde virtslerin orant %82,2 idi. Etken olarak en sik rastlanan
patojen Rotavirus’tu. Rotavirus tim olgular icerisinde %22,7, etken belirlenen olgular
arasinda %72,9 oraninda saptandi. Rotavirus kiresel olarak akut gastroenteritin en yaygin
nedenidir (Buttery ve ark. 2007). Bircok salginda etkili olan Rotavirus’lar 0zellikle yeni
doganlarda ve 5 yas alt1 ¢cocuklarda daha sik gorilmektedir. Dinya saghik orgutinin
paylastigi, 64 Ulkeden 184 bolgeye ait verilere gore 2011 yilinda 2 yas alt1 ¢ocuklarda
hastaneye yatis gerektiren akut gastroenteritlerde etken olarak %37-53 oraninda Rotavirus
saptandigmi bildirilmistir(Parashar ve ark. 2013). Berk ve arkadaslari (2011) tarafindan
Ocak 2009-Ocak 2011 tarihleri arasinda tlkemizde yapilan ve cocuklarda Rotavirus
sikhigmin arastirildigr bir ¢alisgmada 3445 gaita Ornegi incelenmis ve %27,8 oraninda
Rotavirus’a rastlanmistir. Celik ve arkadaslarinin (2016) akut gastroenteritli 0-5 yas arasi
cocuklarda viral etkenlerin sikligin1 arastirdiklari calisgmada Rotavirus ile enfekte orani
%39,6 olarak bildirilmistir. Chen ve arkadaslari (2006) cocuklarda AGE etkenleri arasinda
en sik rastlanan virustin Rotavirus oldugunu ve tim gastroenterit olgular1 arasinda %35,4
oraninda etken oldugunu bulmuslardir. Ayn1 ¢alismada Rotavirus’tan sonra en sik etken

olan virtis Norovirus (%29,3) olarak bulunmustur.

Calismamizda Rotavirus saptanan hastalarin ortanca yas1 17 (0-157) ay ve olgularin
%66,7’si 2 yasindan kigik hastalardi. Kazi ve arkadaslar: ( 2014) tarafindan Pakistan’da
yapilan ¢ok merkezli bir calismada 6679 cocuktan Rotavirus saptanan %87’°sinin 2 yas
altinda ve %61’inin ise bir yas altinda oldugu gosterilmistir. Bagka bir ¢calismada Bozday1
ve arkadaslar1 (2008) Rotavirusenfeksiyonlarmin 6-23 aylik yas grubundaki cocuklart
etkiledigi, bu vakalarin %70'inden fazlasinin 2 yas alt1 ve %39'unun bir yas alt1 gocuklarda
meydana geldigi bildirmiglerdir. Kocak ve arkadaslari (2014) pediatri servisinde AGE
nedeniyle yatan ve Rotavirus saptanan c¢ocuklarin yas ortalamasmi 13+8 ay olarak

bulmustur. Calismamizin sonuglari gegmis calismalarla benzerlik gostermektedir.

Calismamizda Rotavirus’un yaz aylarinda daha az (%12,8) kis aylarinda daha fazla
oranda (%33,7) etken olarak tespit edildigi goruldi. Bulut ve arkadaslari (2003)

Rotavirus’un gastroenterit etkeni olarak kis mevsiminde %40, yaz mevsiminde
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%8oraninda goruldigini bulmuslardir. Baska bir ¢alismada Biger ve arkadaslari (2008)
acil servise akut gastroenterit nedeniyle basvuran cocuklarda etken olarak Rotavirus’un
%49,6 ile en sik subat ayinda, %09 ile en az agustos ayinda goéraldugini bulmuslardir.
Benzer bir calismada Berk ve arkadaslar1 (2011) akut gastroeneritli cocuklarda Rotavirus
pozitiflik oranin1 kis aylarinda %38,4, yaz aylarinda %12,3 bulmuslar. Literattirdeki
verilerle uyumlu olarak bizim calismamizda llkemizde Rotavirus’un kis aylarinda yaz

aylarina gore daha yuksek oranda gorildugunt gostermektedir.

Dinya genelinde ¢ocukluk donemi ishallerinin buyik bolumunde etkeni virtsler
olusturmaktadir (Guarinove ark. 2008). Bakteriyel olmayan ishal salginlarmin en sik
nedeni olarak Norovirus gosterilmektedir. Ancak tim diinyada Ozellikle 5 yas altindaki
ishallerde ve buna bagh hastane yatislarinda en sik gorilen etiyolojik ajan
Rotavirus’lardir(Cho ve ark. 2006,Glrbuz ve ark. 2010, Jia ve ark. 2012). Diger bir sik
karsilasilan viral patojen ise enterik Adenovirus’lardwr. Calismamizda toplam olgular
arasinda %2,9, etken belirlenenler arasinda %9,3 ile Adenovirus’larin AGE etkeni olarak
uclinct sirada yer aldigi gorilmektedir. Altindis ve arkadaslarinin (2008) ¢alismasinda
akut ishal yakinmali cocuklarda enterik Adenovirussikligini%4,5 bulmuslar. Baska bir
calismada Bayraktar ve arkadaslari (2010) gastroenterit tanisi olan ¢ocuklara ait toplam
1358 ornekten 348 (%25)’inde viral antijenler saptanmiglar. Pozitif sonuclar icinde,
Rotavirus insidansit %23.7, Adenovirus insidans: ise %1.5 ve her iki virusun birlikte
bulunma insidans1 %0.4 olarak bulmuslardir. Ayni calismada Adenovirus’unda aynen
Rotavirus gibi kis aylarinda daha ylksek oranda goruldugi ve olgularin ¢ogunlugunun 2
yas altindaki ¢ocuklar oldugu bildirilmistir. Karagiin ve arkadaslari1 (2014) 2988 hasta ile
yaptiklar: ¢aligmada Rotavirus sikligimmi %25,9, Adenovirus sikligin1 %8.4 ve Rotavirus,
Adenovirus birlikteligini %1.9 bulmuslardir. Avrupa, Asya, Kuzey ve Giiney Amerikada
yapilan calismalarda enterik Adenovirus’larin ¢cocukluk ¢ag: gastroenteritlerinin %3,1 ile
%13,5inde etken oldugu gosterilmistir (Brown ve ark. 1990, Grimwood ve ark.
1995).Literatirdeki diger calismalar gibi bizim calismamizda da Adenovirus’lar
rotovirlisten sonra gastroenterite ikinci sirada yol acan virtsler olarak bulunmustur ve
Adenovirus’larinda aynen Rotavirus’lar gibi kis aylarinda daha yiiksek oranda etken

oldugu g6zlemlenmistir.

Cesitli calismalarda E.coli, Shigellae, Salmonella, Campylobacter, Aeromonas ve
Vibrio cholerea en sik saptanan bakteriyel ajanlardir (1990). Gelismis Ulkelerde bakteriyel

patojenler akut gastroneterit olgularinda sadece %2-10 arasinda saptanmaktadir ancak bu
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oranlar gelismislik diizeyi diisiik ulkelerde yiikselmektedir (Meng ve ark 2011). Ulkemizde
ishal etkeni olan bakteriyel ajanlarin gorulme sikligi %5,7-30,6 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir (Eroglu, 2008). Bakteriyel ishaller Tirkiye ve benzer iklim kosullarindaki
ulkelerde daha cok yaz aylarinda goralirler. Hijyen kosullarmin, temiz icme suyu
kaynaklarinin, kanalizasyon sisteminin ve genelde halkin sosyoekonomik duzeyinin
yetersizligi bakteriyel ishallere zemin hazirlamaktadir. Gelismis ve gelismekte olan
ulkelerde c¢ocukluk cagiishallerinin biylk kismindan virtsler sorumludur. Azgelismis
ulkelerde ise cevre sartlarmin bozuklugu ile beraberhijyen sartlarina dikkat edilmemesi
sebebiyle, gidalar ve icme suyu yoluyla bulasmanin daha kolay olmasinedeniyle bakteriler
sorumludur (Gurbuiz ve ark. 2010).

Calismamizda etken olarak bakteriler tim olgular arasinda %0,6, etkenin
belirlendigi olgular arasinda %2,1 oraninda tespit edilmistir. Salmonella, Klebsiella ve
E.coli etken olarak belirlenen bakterilerdir. Bizim ¢alismamizda etken olarak bakteriyel
patojenler oldukca disiik oranda tespit edilmistir. Bunun bir sebebinin calistigimiz
populasyonun gelismislik dizeyinin yuksek olmasi vehijyen kosullarinin iyi olmasi, bir
digeri ise acil sartlarinda bakteriyel patojenlere yonelik yeterli ve kapsamli laboratuvar

tetkikinin yapilmamasi olarak 6ngdrmekteyiz.

Calismamizda bir hastada (%0,2) E.coli tesbit edilmistir.E.coli kalin
bagirsakflorasinin en iyi tanimlanmis bakteri tirleridir E.coli’lerin sebep oldugu ishaller
blyik c¢ogunlukla yiyecek ve su kaynaklarmin sik kontamine oldugu ve el yikama
olanaginin az oldugu gelismekte olan ulkelerde gorulmektedir. Eksi ve arkadaslar1 (2007)
Gaziantep’te ishal ile basvuran 157 cocuk hastanin hicbirinde etken olarak E.coli
gOsterilemedigi bildirmiglerdir. Avcu ve arkadaslarinin (2016) acil servise AGE ile
basvuran 18 yas alti ¢cocuklardan aldiklari 875 digki kalttrintn hicbirinde etken olarak
E.coli Grememistir. Ayn1 calismada etken olarak %16,3 oraninda bakteriyel patojen

saptanmistir.

Calismamizda etken olarak tespit edilen diger bir bakteri ise Salmonella idi ve %0,2
oraninda oldugu gorildi.  Salmonellaenfeksiyonlari en sik gastroenterit tablosu ile
gOrulmektedir. Salmonella gastroenteriti her yasta gorilebilirse de en ¢ok yasamin ilk yili
icerisinde daha siktir. Salmonella tiirleri tim dunyada yaygin olarak bulunurlar ve ekolojik
degisikliklere uyum saglamglardir.  Avcu ve arkadaslarinin (2016) caligmasinda
Salmonellla spp%4,9 olguda AGE etkeni olarak bulunmustur. Wiegering ve arkadaslar:

(2011) Almanya’da ¢ocuklarda gastroenterit etkeni olarak %7,9 oraninda Salmonella tespit
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edildigini bildirmiglerdir. Benzer bir calismada Maraki ve arkadaslari (2012) AGE etkeni
olarak %8,8 bakteriyel ajanlarin tespit edildigini ve bunlarin igerisinde Salmonella’nin en
sik gOrtlen bakteri oldugunu bildirmiglerdir.

Calismamizda viruslerden sonra patojen olarak en yiksek oranda parazitler
saptandi. Parazitler, etkenin belirlendigi olgular arasinda %15,7 oraninda saptandi.
Bunlarin  buytk cogunlugunu E.histolytica olusturmaktaydi. Tim dinyada en sik
rastlanilan parazit etkenleri arasinda Ascaris lumbricoides (%20), ¢engelli solucanlar
(%18) ve E.histolytica(%10) bulunmaktadir (Yapici ve ark. 2008) Ulkemizde yapilan
calismalarda ilkdgretim cagindaki ¢ocuklarda bagirsak parazitleri orant %6,4-80 arasinda
olup, sikhigr ve dagilimi bolgesel olarak farkliliklar gostermektedir (Atasve ark. 2008).
Ulkemizde yapilan baska bir calismada disk1 orneklerinde %19,3 oraninda bagirsak
paraziti saptanmistir. Bu parazitler arasinda ilk iki sirada E.histolyticaveGiardia lamblia
yer almaktadir (Inceboz ve ark. 2002).

Amipler cesitli cografik bolgelerde degisen oranlarda saptananan parazitlerdir.
Sosyoekonomik ve hijyenik standartlarin kot oldugu bdlgelerde, tropikal ve subtropikal
bolgelerde amibiyazise sik rastlanmaktadir. Enfeksiyonun dunyadaki insidansi ortalama
olarak %5-10 arasinda degisirken, bazi tropik bolgelerde insidans %70-80’e kadar
¢ikmaktadir (Turk ve ark. 2004). E. histolyticaasemptomatik tasiyiciliktan ciddi amebik
kolite kadar akut veya kronik bircok klinik tabloya yol agabilir. Bizim ¢alismamizda E.
histolytica%4,6 oraninda etken olarak saptandi. Balci ve arkadaslari (2009) Denizlide
cocuklarda intestinal parazitlerin dagilimimi inceledikleri ¢caligmada saptadiklar: parazitler
arasinda ilk sirada Giardia intestinalis (%31,6), ikinci sirada Enterobius vermicularis
(%29,6) gormusler, swrada E.histolytica’yr %2,4 oraninda saptamiglardir. GoOktas ve
arkadaslarmin (2018) akut gastroenterit olgularinda etkeni molekiler yontemlerle
arastirdiklar1 calismalarinda olgularin %48,8’inde etkeni belirleyebilmisler. Etken olarak
olgularin  %5,5’inde parazit saptamislar. Etken saptanan olgular arasinda Giardia
lamblia%?7,8, Dientamoeba fragilis%2,6 ve Cryptosporidium spp %0,8 oraninda tespit
etmiglerdir. Yapici ve arkadaslarinin (2008) cocuklarda bagirsak parazitlerinin dagilimini
inceledikleri calismalarinda ¢ocuklarin %39’unda parazit saptamislar. Bunlar arasinda
%15’lik Giardia intestinalis birinci sirada %10’luk oranla E.vermicularis ikinci sirada
tespit edilirken, E. histolytica’yr %0,25 oraninda tespit etmisler.Kizirgil ve Karkog’un
(2012) cocuklarda akut gastroenterit etkenlerinin arastirildigi caligmalarinda olgularin
%36,4° Unde viral, %11,3’Unde paraziter ve %7,6’sinda bakteriyel etkenler saptanirken;
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parazit olarak en sik Giardia intestinalis (%210,1) ve E.histolytica (%1,2)tespit etmislerdir.
Literatlirdeki c¢ahsmalarda en sik rastlanilan parazit Giardiai intestinalis oldugu
gOrtlmektedir. Bizim ¢aligmamizda hi¢ Giardia saptanmamistir. Bu durumun iki sebebi
olabilecegini disunmekteyiz. Birincisi, Giardia ¢ocuklarda akut ishalden ziyade persistan
ishalle karsimiza ¢ikmaktadir ki hastalarimiz ¢ocuk acile basvuran akut gastroenteritli
olgulardan olusmaktaydi. ikinci olarak ta hastalardan acil sartlarinda tek 6rnek alinmis
olmasi1 ve alinan 6rnekte antijen testi ile parazit tayini yapilmayip sadece mikroskopik
inceleme  yapilmis  olmasimibngérmekteyiz. Literaturdeki  calismalarda  E.
histolyticaGiardia’dan sonra sik rastlanan parazitler arasinda yer almaktadir. Bizim
calisgmamizda E. histolytica gorilme orani literatiirdeki calismalardan daha yiksek
bulunmustur. Bu durumun sebebi parazitlerin gorilme oranlarinin bélgesel farklilik

g0Ostermesi ve gevresel etmenlerden etkilenmesi ile agiklanabilir.

Cahsmamizda Rotavirus’un gortlme oranmin yasla birlikte azaldigi ve en az
ergenlik cagindaki cocuklarda goruldigt bulunmustur. Adenovirusen sik okul Oncesi
cocukluk caginda gorulurken, E. histolytica daha sik olarak okul cocuklugu ve ergenlik
doneminde gorulmustir. Etkenlerin yaslara goére dagilimindaki farklhiliklar anlamh
bulunmustur (p:0,032). Sugecti ve arkadaslarmin (2014) yaptiklar1 ¢cahsmada, AGE’leri
yas gruplarina gore degerlendirmigler ve etken ile yas gruplar1 arasinda anlamli bir sonug
bulamamgslar. Gurbliz ve arkadaglarmin (2010) Ankara’da yaptiklari epidemiyolojik
caligmaya gore Rotavirus’un etken oldugu akut gastroenterit vakalari 2 yasin altinda,
E.histolytica’nin etken oldugu vakalara ise 5 yasin istiinde daha sik rastlanmas.

Calismamizda tetkik sonucuna ulasilan 262 hastanin 145’inde BKS’de artis 4’tinde
azalma saptandi. Ondokuz hastada MNS degeri normalin altinda 94 hastada ise normalin
ustinde saptandi. Hastalarin 8’inde MLS duzeyinde azalma goralirken 198’inde artis
goruldi. Tetkik sonucuna ulasilan 270 hastanin 5’inde Ure degeri normalin Ustiindeyken
hicbir hastada artmig kreatinin degeri saptanmadi. 124 hastada hiponatremi gorulirken 15
hastada hipopotasemi, 18 hastada hiperpotasemi gorildu. Altmig ¢ hastanin AST, 19
hastanin ALT degerinin artmis oldugu saptandi. Hastalarin 133’inde CRP degeri normalin
ustiinde artmis bulundu. Etkenlere gore tetkik sonuclar: karsilastirildiginda ALT ve AST
degerleri disinda etkenler arasinda anlamli bir fark saptanmadi. ALT ve AST degerleri ise
normal smirlar igerisinde oldugu icin aradaki fark klinik olarak anlaml: kabul edilmedi.
Erdogan ve arkadaslarinin (2018) Rotavirus pozitif ve negatif olan gastroenteritli hastalarin
tetkik sonuclarini karsilastirildiklart calismalarinda pozitif saptanan hastalarda ALT ve
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AST degerleri daha yiksek iken BKS, PLT, PCT, MPV ve CRP degerleri agisindan
anlamh fark bulanmamistir. Cubuk ve arkadaslarmin (2018) 5 yilda goérilen viral akut
gastroenterit olgularin1 kapsayan calismalarinda, platelet sayisi agisindan anlamli bir fark
bulunamamis.Coban ve Topal’in (2014) calismasinda Rotavirus’un etken oldugu
gastroenterit olgularmin %18,4’Unin AST degeri, %12,7’sinin ALT degeri normalin

Uzerinde bulunmus.

Yueng ve arkadaslarmin (2014) Tayvan’da yaptiklari ¢alismada viral ve bakteriyel
patojenlerin etken oldugu gastroenterit olgular: arasinda BKS, ANS, CRP, ESH ve diger
bazi sitokinleri (IL-6, IL-8, IL-alfa, TNFalfa) karsilastirmiglar. Sonu¢ olarak BKS, ANS,
ESH, IL-alfa ve TNF-alfa da iki grubun degerleri arasinda anlamli bir fark bulmamaslar,
CRP, IL-6 ve IL-8 degerlerinin ise iki grup arasinda anlaml: bir fark oldugu gorilmus.
Goncunin (2015) bakteriyel, viral ve pazaziter gastroenterit olgularinda akut faz
belirteclerinin ayirict tanidaki rolund inceledigi galismasindaenfeksiyon belirteclerinden
BKS, ANS, ALS ve AMS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamis. Calismamizin ve literatlirdeki benzer ¢aligmalarin sonuclar: etkenlerin ayrici

tanisinda kan tetkiklerinin anlamli olmadigi sonucunu desteklemektedir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1.

10.
11.

12.

Hastanemiz cocuk acil poliklinigine gastroenterit tanisiyla basvuran 450 hastanin
verileri incelendi.

Hastalarin yas ortalamasi 3,70+£0,17 yil idi ve hastalarin %73,1’i 5 yas ve altindaki
cocuklard.

Hastalarin %48,2 si erkek, %51,8 i kizlardan olusmaktayd: ve kiz erkek dagilimi
acisindan anlaml: fark yoktu (p:0,56)

Hastalarin 2’si (%0,4) yenidogan donemi, 108’i (%24) sut cocuklugu donemi,
192’si (%42,67) oyun cocugu donemi, 54’0 (%12) okul 6ncesi donem, 56°si
(%12,4) okul ¢cocuklugu dénemi ve 38’i (%8,4) ergenlik doneminde ¢ocuklard.
Basvurular %35,33’lik oranla en fazla sonbahar mevsiminde gorilirken,
%18,89’luk oranla en az ilkbahar mevsiminde idi. Yaz aylarina ait basvuru orani
%26, kis aylarinda ise %19,78 idi.

Hastalarin 32’s1 (%7,1) yatarak tedavi edilirken, 418 (%92,9) hasta ayaktan tedavi
edilmisti ve ortalama yatis stresi 3,34+2,19 gun idi.

Hastalarin 423’tnde (%94,0) ishal, 247’sinde (%54,9) kusma, 140°inda (%31,1)
ates ve 55’inde (%12,2) karin agris1 semptom olarak goraldu.

Hastalarin %31,1’inde etken saptanirken %68,9’unde etken saptanamad:.

Etken olarak hastalarin 102’sinde (%22,7) Rotavirus, 21’inde (%4,6) E. histolytica,
13’0nde (%2,9) Adenovirus, 1’inde (%0,2) Salmonella, 1’inde (%0,2) Klebsiella,
1’inde (%0,2) E.coli, 1’inde (%0,2) Cryptosporidium saptandi.

Etkenin saptandig: hastalar arasinda Rotavirus%72,9 ile en yuksek oranda saptandi.
Etken belirlenen 140 hastanin 115’inde (%82,2) virls, 22’sinde (%15,7) parazit ve
3’Unde (%2,1) bakteri etken olarak belirlendi.

Yenidogan doneminde 2 (%100) hastada etken olarak Rotavirus tesbit edilmistir.
Sut ¢cocugu doneminde etken olarak 2 (%1,9) hastada Adenovirus, 1 (%0,9) hastada
E. histolytica, 27 (%25) hastada ise Rotavirus saptanmistir. Oyun ¢ocugu
doneminde etken olarak 1 (%0,5) hastada E.coli, 1 (%0,5) hastada Klebsiella, 7
(%3,6) hastada Adenovirus, 7 (%3,6) hastada E. histolytica ve 55 (%28,6) hastada
Rotavirus saptanmistir. Okul 6ncesi cocukluk déneminde etken olarak 1 (%1,9)
hastada Cryptosporidium, 3 (%5,6) hastada E. histolytica, 9 (%16,7) hastada ise
Rotavirus saptanmistir. Okul cagi1 c¢ocukluk doneminde 1 (%1,8) hastada
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Salmonella, 6 (%10,7) hastada amip ve (%10,7) hastada Rotavirus etken olarak
saptanmistir. Ergenlik doneminde 1 (%2,6) hastada Adenovirus, 4 (%10,5) hastada
E. histolytica ve 3 (%7,9) hastada ise Rotavirus saptandi.

13. Adenovirusilkbaharda daha disuk oranda tesbit edilirken E. histolytica kis
aylarinda, Rotavirus ise yaz aylarinda daha diistik oranda tespit edilmistir.

14. Tetkik sonucuna ulasilan 262 hastanin 145’inde BKS’de artis, 4’Unde azalma
saptandi. Ondokuz hastada notrofil degeri normalin altinda, 94 hastada ise normalin
ustunde saptandi. Hastalarin 8’inde lenfosit diizeyinde azalma gorulirken 198’inde
artis goruldu. Tetkik sonucuna ulasilan 270 hastanin 5’inde Ure degeri normalin
ustundeyken higbir hastada artmis kreatinin degeri saptanmadi. 124 hastada
hiponatremi gorilirken 15 hastada hipopotasemi, 18 hastada hiperpotasemi
goruldu. Altmis ¢ hastanin AST, 19 hastanin ALT degerinin artmis oldugu
saptandi. Hastalarin 133’tnde CRP degeri normalin ustiinde artmis bulundu. Tetkik

sonuclari agisindan AST ve ALT disinda anlamli fark saptanmadi.

Dehidratasyon ve olime yol agmasimin yaninda c¢ocuklarda malnutrisyon ve
blytime ve gelismenin etkilenmesi agisindan ishalli hastaliklar 6nem tasimaktadir. Akut
gastroenteritlerin tedavisinde ampirik olarak antibiyotik kullanimi yaygin bir uygulamadir
ve gereksiz antibiyotik kullanimi tedavi maliyetinde artisa, mikroorganizmalarda
antibiyotik direncine ve hastalarda yan etkilere yol acabilmektedir. Bu nedenle ishal
etkenin dogru belirlenmesi ve uygun tedavinin verilmesi oldukg¢a 6nem arz etmektedir.
Calismamizda acil servise basvuran ¢ocuklarda bakterilerin akut gastroenteritin etkenleri
arasinda cok duslk bir bolimi olusturdugu goérilmastir. Bu sebeple AGE tedavisinde

etken gosterilmeden antibiyotik tedavisi uygulanmasi gereksiz ve yanlis bir uygulamadir.

Galismamiz tek merkezli olmasi nedeniyle bdlgemize ait verileri icermektedir.
Daha genel verilerin elde edilmesi igin cok merkezli calismalar yapilmasina ihtiya¢ vardir.
Ayrica etkenlerin tespitine yonelik acil servisteki yontemlerin yetersizligi ¢calismamizin bir
kisithligi olarak gortlmektedir. Daha genis kapsamli veriler icin etken olabilecek tim

patojenleri kapsayan drneklemelerin yapilmas: gerekmektedir.
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