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ÖZET

ÇOCUK AC L POL KL NE BA VURAN AKUT GASTROENTER T
VAKALARININ DE ERLEND LMES

DR. HUSSE N M. H. ATWAN

UZMANLIK TEZ , KONYA, 2020

Amaç: Akut gastroenterit dünya çap nda çocukluk ça nda morbidite ve mortalitenin

önemli bir nedenidir. Tüm ya  gruplar  aras nda acil servislere enfeksiyonla ilgili

ba vurular n s k görülen bir nedeni olmaya devam etmektedir.  Bölgedeki gastroenterit

etkenlerinin bilinmesi, tan ya yönelik ara rmalarda kolayl k, erken ve do ru tan , etkin

tedavi f rsat  sa layacakt r. Bu çal ma acil servise gastroenterit ile ba vuran çocuklarda

bakteriyel, viral ve parazitik patojenlerin prevalans  de erlendirmeyi amaçlam r.

Yöntem:Eylül 2018-Eylül 2019 tarihleri aras nda Meram T p Fakültesi Hastanesi Çocuk

Acil Servisine ba vuran 0 ay ile 18 ya  aras ndaki 450 akut gastroenteritli çocu un

demografik, klinik ve laboratuvar verileri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular:Hastalar n%31,1’inde etiyolojik ajanlar bulunurken, hastalar n%68,9’unda

ajanlar gösterilemedi. Belirlenen patojenler 2,1'i bakteri,%82,2 virüs,%15,7 parazit idi. En

k saptanan patojen %72,9 oran  ile Rotavirus’tu. Bunu %15,0 ile E. histolytica ve %9,3

ile Adenovirusizledi.Rotavirus en s k ilk 2 ya ta, E. histolytica ise en s k 5 ya  üzerinde

tespit edildi. Rotavirus en s k k  mevsiminde (%33,7) görüldü. Hastalar n %7,1 hastanede

yatarak tedavi edildi. Ortalama hastanede yat  süresi 3,34±2,19 gün idi.

Sonuç:Bu çal mada Rotavirus, E. histolytica ve Adenovirus acil servise ba vuran 0 ay ile

18 ya  aras ndaki çocuklarda en yayg n diyare ajanlar yd .

Anahtar kelimeler: Acil servis,akut gastroenterit, çocuklar



v

ABSTRACT

EVALUATION OF ACUTE GASTROENTERITIS CASES ADMITTED TO THE
PEDIATRIC EMERGENCY CLINIC

DR. HUSSE N 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
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ATP: Adenozin trifosfat
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cAMP:Siklik adenozin monofosfat

CRP: C reaktif protein

EAEC: Enteroagregatif escherichia coli
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ESH: Eritrosit sedimasyon h

S: Gastro intestinal sistem

MLS: Mutlak lenfosit say

MNS:Mutlak nötrofil say

ORS: Oral rehidratasyon s

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

RNA: Ribo nükleik asid
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 1. G  VE AMAÇ

Akut gastroenterit (AGE) d  k vam n yumu amas  ve/veya s kl n artmas

olarak tan mlan r. Ate  veya kusma e lik edebilir Akut gastroenterit çocukluk ça n

önemli hastal klardan biridir. Geli mekte olan ülkelerde halen küçük çocuklarda önemli bir

mortalite ve morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Dehidratasyon, hipovolemik ok

ve a r durumlarda ölümle sonuçlanabilmektedir. 2015 y nda y lda 1,3 milyon ölümle

dünya genelinde dokuzuncu ölüm nedeni olurken, y lda 499 bin ölümle 5 ya  alt

çocuklarda ölüm nedenleri aras nda dördüncü s rada yer almaktad r (Gill ve ark. 2017).

Dehidratasyon ve ölüme yol açmas n yan nda çocuklarda malnutrisyon ve büyüme ve

geli menin etkilenmesi aç ndan ishalli hastal klar önem ta maktad r.

 Kötü çevre ko ullar , sosyoekonomik durum ve hijyen kurallar na uyulmamas  gibi

faktörlerin tümü ishal için risk olu turmaktad r(Mamo ve ark. 2014). shalin etiyolojisi,

olay n toplum veya hastane kaynakl  olmas , seyahatle ili kisi, antibiyotik kullan ,

hastan n ba kl k durumuna göre farkl k gösterebilmektedir. Akut ishalli hastal klar

büyük ço unlukla enfeksiyöz nedenlere ba  olu maktad r. Çok say da bakteriyel, viral ve

paraziter ajan gastroenterit nedenleri aras nda yer almaktad r. Bunlar n d nda ishale sebep

olabilecek birtak m hastal klarda vard r. Viral etkenler, gastroenterit etkenleri aras nda en

yüksek oranda görülürken bunlar  bakteriler ve parazitler izler (Asadi ve ark. 2018).

Rotavirus çocuklarda gastroenterite sebep olan enfeksiyoz ajanlar içerisinde en s k

görülenidir(Sherchand ve ark. 2012). Campylobacter jejuni, Escherichia coli (E.coli), non-

tifoidal Salmonella spp. ve Shigellae spp k görülen bakteriyel ishal etkenleridir(Bialvaei

ve ark. 2016).

Farkl  enfeksiyon etkenlerinin neden oldu u akut gastroenterit vakalar  sporadik

olgular olarak görülebildi i gibi, de ik boyutlarda salg nlar eklinde de

görülebilmektedir. Hastal n ortaya ç nda etkenin virülans n yan  s ra kona n ya ,

beslenme durumu ve ekli, ba kl k durumu gibi çe itli faktörler de etkilidir.

Gastroenterit etkenleri bölgelere göre ve mevsimlere göre de iklikler göstermektedir.

Geli mekte olan ve kalabal k nüfusa sahip bölgelerde klasik olarak tan mlanabilecek

etkenler yayg n iken, teknolojik geli meler baz  mikroorganizmalar n patojen olarak önem

kazanmas nda rol alabilmektedir(Bialvaei ve ark. 2016).

shalli hastal klar n büyük bir bölümü kendi kendini s rlayabilen enfeksiyonlardan

kaynaklanmaktad r. Geli en teknoloji ile etkenlerinin virülans faktörlerinin belirlenmesi ve
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hastal n fizyopatolojisinin ortaya konulmas  ile tedavide önemli geli meler sa lanm r.

Ancak, patojen mikroorganizmalar n gün geçtikçe daha çok say da antimikrobiyal ajana

dirençli hale gelmesi ile tedavi gittikçe zorla maktad r. AGE tedavisinde ampirik olarak

antibiyotik kullan  yayg n bir uygulamad r ve gereksiz antibiyotik kullan  tedavi

maliyetinde art a, mikroorganizmalarda antibiyotik direncine ve hastalarda yan etkilere

yol açabilmektedir. Bu nedenle ishal etkenin do ru belirlenmesi ve uygun tedavinin

verilmesi oldukça önem arz etmektedir. Do ru tan  ve etkin tedavi için olas  bölgesel ve

mevsimsel gastroenterit etkenlerinin bilinmesi önemli bir katk  sa layacakt r.

Bu çal ma ile bölgemizde akutgastroenterit ile ba vuran çocuklarda etkenlerin

belirlenmesi ve bu etkenlerin mevsimsel da mlar  ve kan parametreleri ile ili kilerinin

de erlendirilmesi amaçlanm r.
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2. GENEL B LG LER

2.1.Akut Gastroenterit (AGE)

shal bütün tüm dünyada sa k kurumlar na ba vurular n en s k nedenleri aras nda

yer almaktad r. Y lda yakla k 2-3 milyar ki inin gastroenterite yakaland  tahmin

edilmektedir. Be  ya  alt ndaki çocuklarda y lda ortalama 2-3 kez ishalli hastal k

görüldü ü bildirilmi tir (Kurugöl, 2014). Gastrointestinal enfeksiyonlar hijyen ko ullar n

ve sa k sisteminin geri oldu u, alt yap n ve besin sanitasyonunun yetersiz oldu u

geli mekte olan ülkelerde yayg n olarak görülmektedir. Avrupa’da 3 ya  alt ndaki

çocuklarda ishal insidans  y lda çocuk ba na 0,5-1,9 iken, geli mekte olan ülkelerde

çocukluk ça  ölüm nedenleri aras nda yer alabilmektedir (Guarino ve ark. 2008). shalli

hastal klar pediatrik ça daki en önemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. 5 ya

alt  çocuk ölümlerinin %6’s  enfeksiyon hastal klar ndan kaynaklan rken, enfeksiyon ölüm

nedenleri aras nda pnömoni (%18) ve ishal (%15) ilk iki s rada yer almaktad r (Black ve

ark 2008). Bu ölümlerin ço u geli mekte olan ülkelerde görülmektedir.

Akut gastroenterit d  k vam n yumu amas  ve/veya s kl n artmas  (günde 3

veya daha fazla) olarak tan mlan r (Kurugöl, 2014). Beraberinde ate  veya kusma

görülebilir. Normal bir insanda d lama say ; günde 2-3 ile 3 günde bir aras nda olur.

n günlük a rl  ortalama 100-250 gr/gündür, k vaml  ve ekillidir. D  içeri inin

yakla k %70-85’i sudur ve d n s  içeri i “ishali” belirler.  shal (diyare), ba ta

enfeksiyon hastal klar  olmak üzere de ik nedenlere ba  olu an, s kl k olarak günde 3

veya dahafazla, miktar olarak da ya  ve beslenme faktörlerine ba  olarak de mekle

birlikte 200 gramdan fazla sulu d lama olarak tan mlanmaktad r.

shal farkl ekillerde s fland labilmektedir. Süresine göre, akut, persistan ve

kronik ishal olmak üzere üçe ayr labilir.  Fizyopatolojik mekanizmas na göre ishaller;

osmotik, sekretuvar, inflamatuvar ve motilite bozuklu una ba  ishal olarak

fland labilir.

Akut shal: Akut ba layan ve 14 günden k sa süren ishaller akut ishal olarak tan mlan r.

Genellikle çocuklarda 7 günden k sa sürer ve nedeni enfeksiyonlard r.

Persistan shal: 2-4 hafta aras nda süren ishal olarak tan mlan r.

Kronik shal: 4 haftadan uzun süre devam eden ishal olarak tan mlan r (Kurugöl, 2014).
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2.1.1. shal Patogenezi

Sindirim, emilim ve sekresyon gastrointestinal sistemin görevidir. nce ba rsak

yakla k olarak 8-9 litre s  absorbe ederken, kal n ba rsak ince ba rsaktan kalan 1-2

litre s n emilimini yapar, ince ba rsak hastal klar ndan dolay  kal n ba rsa a geçen

 miktar n 2-3 kat art , kal n ba rsak s  emilimini art rarak kompanse edebilir.

Gastrointestinal sistemin sindirim, emilim ve sekretuvar özelliklerinden birinde veya

birkaç nda meydana gelebilecek bozukluk ishal ile sonuçlanabilmektedir (Pickering ve ark.

1998). Ozmotik dengenin bozulmas , sekresyonun artmas , inflamatuvar olaylar, motilite

bozukluluklar  veya emilimin azalmas  gibi sebeplerle ishal meydana gelir.

Ozmotik shal:Ba rsak lümeninde olu an hipertonik ortam özellikle duodenum ve

jejunumdan su çekilmesine neden olur. Belli bir seviyeye kadar artan bu s  kolon

taraf ndan emilir ancak bu s  art  kolonun normal ve kompansatuvar emme

kapasitesinin üzerine ç karsa ishal ortaya ç kar. Giardia, Cryptosporidium gibi enfeksiyöz

ajanlar ba rsak epitel hücrelerinin f rçams  kenarlar  tahrip ederek malabsorbsiyon

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

Sekretuvar shal: Klor ve bikarbonat n aktif sekresyonu ile ba rsak s

sekresyonu düzenlenir. Bu salg lardaki de iklikler ba rsaklarda sekresyon art  ile

sonuçlan r ve ishale neden olabilir. Sekretuvar ishalde d  büyük hacimli ve bol suludur.

 kan, ya  ve lokösit içermez. Emilim normal oldu u için yemek yenmesi ishali

artt rmaz, açl kta da devam eder. Sekretuvar ishal nedenleri aras nda Vibrio cholerae,

Escherichia coli,Staphylococcus aureus, Clostridium perfingens, Bacillus cereusgibi

bakterilerin toksinleri say labilir (Pickering ve ark. 1998).

nflamatuvar shal:Ba rsak mukozas nda inflamasyon sonucunda hasar ve

mukozal hücre kayb  meydana gelmesi nedeniyle ortaya ç kar. Mikroorganizma

kolonizasyonu ve epitelyal invazyonu neticesinde epitelyumdan ve subepitelyal

miyofibroblastlardan interlökin 8 ( L-8) gibi sitokinler salg lanmaya ba lar. L-8 fagositleri

aktive eder. L-8 veya lümenal mikroorganizmalardan salg lanan kemotaktik peptidler

ba rsak lümeninde yeterli konsantrasyona ula klar nda, nötrofiller epitelyumu geçerek

kript apseleri olu tururlar. Fagositlerden sal nan prostoglandinler, lökotrienler, platelet

aktive edici faktörler ve hidrojen peroksit gibi mediatörler enterositleri etkileyerek ve

enterik sinirleri uyararak intestinal sekresyonu indüklerler. Enfeksiyon oldu unda

immünglobulin E ve immünglobulin G antikorlar reseptörleri ile etkile irler ve sonuçta
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histamin, adenozin, prostaglandinler ve lökotrienler gibi mast hücre inflamatuvar

mediatörlerinin sal  gerçekle ir. Villüslerdeki atrofik de iklikleri kompanse

edebilmek için kriptalarda hiperplazi geli ir. Villüs hücrelerinin yerini tam olgunla mam

hücreler ald  için emilim bozuklu u ortaya ç kar. Malabsorbsiyon sonucu ozmotik ishal

ve sekretuvar ishalle birlikte protein kayb  ve eksudasyonun da katk da bulundu u bir

durum olu ur (Özkan, 2005).

Ba rsak motilitesindeki bozukluklara ba  ishal:Motilitenin artmas , besinlerin

ba rsak lümeninde kal  süresini ve emilim süresini k saltt  için malabsorbsiyon ve

ishale neden olur. Vagotomi, kolesistektomi, gastrektomi, hipertroidi ve diyabetik

nöropatilerde bu mekanizma ile ishal geli ir (Medici ve ark. 2004).

Anatomik Veya Fonksiyonel Yüzey Alan n Azalmas na Ba shal:Ba rsak

rezeksiyonlar , fistüller ve mukozal hastal klar emilim yüzeyinin azalt r ve ba rsaktan

geçi  süresini k salt r. Bunun sonucunda malabsorbsiyon ve ishal ortaya ç kar.

Ba ka bir s fland rmada enfeksiyöz ishal sendromlar  dört gruba ayr r;

Noninflamatuvar ishal, inflamatuvar ishal, hemorajik kolit, antibiyotik ile ili kili kolit.

shal tablosu noninflamatuvar ve inflamatuvar ishal olmak üzere iki klinik sendrom olarak

fland labilir (Aranda-Michel ve ark. 1999). nflamatuvar ishal sendromu, s k, az

miktarda, mukoid ve/veya kanl  d lama, tenesmus, ate  ve ciddi kar n a  ile seyreden

klinik durumdur. nflamatuvar ishal, inflamasyonla sonuçlanan mukozal invazyon ile

karakterizedir. nvazif veya sitotoksijenik mikrobiyal patojenlerle olu ur. S kl kla kolon

veya distal ince ba rsak tutulumu olur. Etken mikroorganizmalar, ba rsakta akut

inflamatuvar reaksiyona neden olurlar.  Bu sebeple s kl kla d  kanl  ve mukoiddir ve bol

miktarda lökosit içerir. Genellikle ate  görülür. D  miktar n fazla olmamas

nedeniylegenellikle dehidratasyon görülmez. D da lökosit veya pozitif d laktoferrin

testi inflamasyonun göstergesi olarak kabul edilebilir (Rota ve ark. 2007). Bazen

organizma mukozay  penetre edip, lokal lenfatik dokuda ço alabilir ve sistemik yay m

gösterir. Bu tür ishal genellikle daha ciddidir ve daha agresif tedavi

gerektirir.Campylobacterjejuni, Vibrio

parahaemolyticus,EnterohemorajikveEnteroinvazifE.coli,Yersinia enterocolitica,

Clostridium difficile, Entamoeba histolytica, Salmonella ve Shigellaetürleri etken

mikroorganizmalar aras ndad r. Bunlar n yan  s ra, ülseratif kolit, crohn, radyasyon veya

iskemik kolit veya divertikülit gibi nonenfeksiyözdurumlarda inflamatuvar ishal
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sendromuna neden olabilir (Rota ve ark. 2007).  Noninflamatuvar ishal sendromu ise,

günde 1 litre'den fazla miktarda olabilen, bol sulu, kans z d  ile karakterizedir

veinvazyon olmadan enterotoksinlerin ince ba rsak mukozas n sekretuvar

mekanizmalar  üzerine etkisi arac yla olu ur. Bu durumda kan, lökosit veya ciddi kar n

 olmadan, bol miktarda sulu ishal görülür. Genellikle inceba rsakta mukozal

destruksiyon olmaks n emilimin azalmas  ve mukozal hipersekresyon ile karakterizedir.

Etkenler, enterositlerin normal absorbtif ve sekretuvar fonksiyonlar  bozarak sulu ishale

neden olurlar. Çocuklar, ya lar ve immünsuprese ki ilerde dehidratasyona sebep olur.

Ciddi ate  ve kar n a  genellikle görülmez. Ancak bulant , kusma, kar n kramplar  gibi

üst gastrointestinal sistem (G S) semptomlar  görülebilir (Qadir ve ark. 2004). shal

bakteri, virüs ve parazitlere ait enterotoksinler arac  ile olu ur. Genellikle mukoza

normaldir yada çok az de iklik görülür. Bu sebeple d da kan ve lökosit yoktur veya

çok az görülür. Baz  ilaçlar, laktoz, sorbitol ve ksilitol gibi iyi absorbe olmayan

karbonhidratlar, kafein ve alkolde enfeksiyöz etkenlerin d nda noninflamatuvar ishallere

neden olabilmektedir (Rota ve ark. 2007).

2.1.2. shal Nedenleri

Çocukluk ça nda görülen akut ishalli hastal klar n en önemli nedeni

ba rsakenfeksiyonlar r. Bununla birlikte besin zehirlenmeleri, beslenme bozukluklar ,

sistemik enfeksiyonlar, antibiyotikler ve alerjik nedenler akut ishallere sebep

olabilmektedir. Çocukluk ça nda akut ishallerin büyük bir bölümü nedenini ara rmaya

ve tetkik etmeye gerek kalmayacak ekilde k sa sürede kendi kendine iyile en

hastal klard r.

Beslenme Bozukluklar

Özellikle süt çocuklar nda beslenme hatalar  ishalle sonuçlanabilir. A  beslenme

ya da ya a uygun olmayan besinlerin verilmesi ishale yol açabilir. Yeni bir besinle ilk kez

beslenildi i zaman da geçici G S bozukluklar  görülebilir.

Besin Zehirlenmeleri

Bakteriler ya da bakteri toksinleri veya kimyasal bir madde ile bula  besinlerin

tüketilmesinden hemen sonra kusma ve ishal ortaya ç kmas  durumunda besin

zehirlenmesinden söz edilebilir. Genellikle ayn besini tüketen ki ilerde benzer semptomlar
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görülür. Besin zehirlenmesine neden olan en s k etkenler Salmonella türleri, S.aureus, ve

C.perfringens’tir. Baz  parazitler ve virüsler de besin zehirlenmesinin nedeni olabilirler.

Sistemik Enfeksiyonlar

 Çocuklarda sistemik enfeksiyonlarla birlikte akutishaller görülebilir. Özellikle süt

çocuklar ndaki viral enfeksiyonlar genellikle birden fazla sistemi ilgilendiren semptomlara

yol açabilirler. Di er enfeksiyon bulgular n yan  s ra ishalde görülebilir.

Antibiyotiklere Ba shaller

Akut ishal antimikrobiyal ilaçlar n kullan  s ras nda s kça görülmektedir. Bu

genellikle ince ba rsak motilitesindeki veya kolon mikro floras ndakide ikliklere ba

olabilece i gibi, Clostridium difficile üremesine neden olarak ya da alerjikmekanizmalar

ile de olabilir (Cleary ve ark. 1992).

Alerjik shaller ve Besin ntolerans

Gastrointestinal alerjinin prototipini olu turan inek sütü alerjisi, alerjik

mekanizmalarla ortaya ç kan ishaller için en iyi örnektir. nek sütünün içerdi i beta

laktoglobulin, alfa laktolbumin, kazein, s r serum albümini ve globülini ba ta olmak

üzere alerjenik proteinlerin neden oldu u özellikle erken süt çocuklu u döneminde

ba layan bazen kanl  olabilen, genellikle persistan ya da rekürren özellikte bir ishal söz

konusudur (Çoku ra  ve ark. 1991). Aile öyküsü, egzama, rinit ya da ast m gibi ba ka bir

alerjik hastal n bulunmas , süte kar  spesifik IgE antikorlar n varl  ve eliminasyon-

provokasyon diyetleri tan ya yard mc  olmaktad r (Pickering ve ark. 1998).

             2.2.Enfeksiyöz Gastroenterit ve Etiyolojik Ajanlar

Enfeksiyöz etkenler çocuklarda akut ishalin oldukça s k rastlanan nedenleri

aras nda yer almaktad r. Gastrointestinal sistem enfeksiyonlar na virus, bakteri, parazit,

helmit ve mantar gibi etkenler neden olmaktad r. Tablo 1’de özet olarak enfeksiyöz ishal

etkenleri topluca gösterilmi tir (Çoku ra  ve ark. 1991).
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Tablo 1.Enfeksiyöz Gastroenterit ve Etiyolojik Ajanlar

Bakteriler Virüsler Parazitler

Escherichia coli

Salmonellae
Shigellae

Campylobacter jejuni
Vibrio cholerae

Yersinia enterocolitica
Clostridium difficile

Aeromonas hydrophilia
Pleisomonas shigelloides

Rotavirus

Enterik adenovirus
Astrovirus

 Calicivirus
 Norwalklike virus

Parvovirus
Coronavirus

Pestivirus
Bredavirus

Giardia lamblia

Entamoeba histolytica
Cryptosporidium

sospora belli
Microsporidia

2.2.1.Bakteriyel Gastroenteritler ve Etken Olan Bakteriler

Gastrointestinal sistemin büyük bölümünde bulunan bakteriler gastrointestinal

floray  olu turur. Florada bulunan bakterilerin büyük ço unlu u Bacteroides,Clostridia,

Peptosteptococci ve Peptococci gibi anaerob, çok az bir k sm  ise E. Coli, Klebsiella,

Proteus ve Enterococ’lar gibi aerobik bakterilerdir. Normal flora patojen bakterilerinin

kolonizasyonunu önlemede önemli bir yere sahiptir ve flora bozuldu unda patojen

mikroorganizmalar n ço almas  ile a r ishal tablolar  geli ebilmektedir.

Escherichia coli

E.coliçocukluk ça ndaki bakteriyel gastroenteritlerin en önemli etkenlerdendir.

shal etkeni olan E.colisu lar  enterotoksijenik, enteropatojenik, enterohemorajik,

enteroinvazif ve enteroagregatif olmak üzere 5 farkl  gruptur. shal etkeni olan E. Coli

su lar n tümü ortak özellikleri; gram negatif, sporsuz, kapsülsüz, flajellal  olmalar na

ra men ço u hareketsiz çomaklard r. Lipopolisakkarit içeren hücre duvarlar  vard r ve
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buradaki O antijenlerine sero gruplara ayr rlar. E.coli’lerin O (somatik),  H (flagellar),  K

(kapsüler) antijenleri vard r.

Enterotoksijenik E.coli (ETEC) su lar  plazmidleri arac yla ya dirençli ve

dirençsiz toksinleri üretirler. Bu toksinlerin ince ba rsakta uygun reseptörlere ba lan r

ya dirençsiz toksinleradenil siklaz ya dirençlide guanozil siklaz  aktive ederek

lümenden klor ba  sodyum emilimi engellenir. Lümene klor salg lanmas  da uyar r.

Glukoza ba  sodyum emilimi ise normal kal r. Böylelikle ba rsak duvar nda bir

de iklik olmadan bol, sulu, kan ve mukus içermeyen ishalgeli ir. Ayr ca spesifik

adhezyon ve kolonizasyon faktörlerinin de ishal patogenezinde rolleri vard r. ETEC

ishalleri daha çok geli mekte olan ülkelerde, küçük çocuklarda görülür.  Eri kinlerde turist

ishaline neden olur. S kl kla 3-5 günde kendili inden iyile ir. Bebeklerde dehidratasyona

yol açabilir.

Enteroinvazif E.col  (EIEC)su lar  ba rsak duvar  invaze etki gösterirler.

nvazyonda hemolizinler, toksinler ve invazyon plazmidleri rol oynar. Doku kültürleri ve

kobay konjunktivas nda enfeksiyon olu turan özelli i yans tan Sereny testi bakterinin

enteroinvazivli i ile belirlenebilir. Klinik olarak kar n a , tenesmus, kanl -mukuslu

olabilen dizanteriform bir ishal görülür.

Enteropatojenik E.col  (EPEC)su lar n patojenitesinde adherens faktör plazmidi

etkilidir. leumdaki mikrovillüslere yap r ve f rçams  kenardahasara yol açar. Daha çok

küçük çocuklarda ve hastane enfeksiyonu olarak görülür. Klinik olarak sulu, kan

içermeyen, bazen mukuslu ishallere neden olur.

Enterohemorajik E.col  (EHEC) verotoksin denen Shiga benzeritoksinleri ve

hemorajik toksini ile dünyan n her yerinde görülebilir. Klinik olarak kar n a , bulant  ve

kusma ile ba lay p daha sonra kanl  olabilen ishal tablosu ile seyreder. Bula  en ya n

olarak ki iden ki iye do rudan veya az pi mi  etlerin yenmesi ile olur. 0157:H7

su uhemolitik üremik sendromdan sorumludur.

Enteroadheran E.col  (EAEC) su lar n imdiye kadar gösterilmi  olan major

virulans özelli i doku kültüründeki Hep-2 hücrelerine bu organizmalar n yap ma

yetene idir. Geli mekte olan ülkelerde özellikle bebek ve çocuklarda akut ve kronik ishale

ve eri kinlerde seyahat ishallerine neden olur. Hastal n inkübasyon periyodu

bilinmemektedir. EAEC ishallerinde ate , kusma ve gaitada kan görülür.
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E.coli ishali tan , gaita kültüründe ve kültürün fenotipik ve genotipik

tan mlanmas  ile konulur. Özellikle ishale neden olan E.coli’lerin tan mlanmas nda EIA,

moleküler tan  yöntemleri ve HEp-2 hücre adherans testi gibi spesifik testler kullan r

(Rendón ve ark. 2007). EHEC hastal a neden olan E.coli O157 için MacConkey agar

kullan lmal  ve sorbitol negatif koloniler serotiplendirilme için saklanmal r (Keddy ve

ark. 2014).

Vibrio cholerae

Vibrio cholerae (V.cholerae) tek flagellas  bulunan gram negatif bir basildir.

Dünyada Hindistan ve Güneydo u Asya’dan Afrika, Ortado u, Güney Avrupa ve Bat

Pasifik Adalar nda endemiktir. Önemli bir sekretuvar ishal etkenidir.V.cholerae,

kromozomal DNA’s  taraf ndan kodlanan ya dirençsiz bir toksin üretir. Bu toksin

adenilat siklaz enzimini uyar r ve böylece cAMP yap  aktive ederek gastrointestinal

kanala s  sekresyonunu artt r. Sal nan s  emilenden fazla oldu unda ise bol ve çok

sulu ishaller meydana gelir. Glukoza eklenerek sa lanansodyum ve su emilimi etkilenmez.

Bula  kirli su ve su ürünleri ile ya daçi  yenen sebze ve meyvelerle olur. Bir-üç günlük

sa bir kuluçka dönemini izleyerekçok say da, bol sulu, a z, kokusuz ve pirinç suyu

görünümünde ishal ve bunun hemen ard ndan bulant  olmaks n kusma ortaya ç karak

zla s  ve elektrolit kayb na yol açarlar. Genel olarak ate  yüksek de ildir, hipotermi

görülebilir.

da V.cholerae izole edilmesi ile kolera tan  konulur. Taze d  örne i uygun

seçici ve seçici olmayan kültür vasat na ekilmelidir. H zl  testler özellikle kliniklerde

kullan labilir ancak tan n kültür ile do rulamas  gereklidir (Keddy ve ark. 2014).

Toksijenik ve toksijenik olmayan V.cholerae ay  yapabilen tripleks PCR yönteminin

yan ra spesifik tan kültür ile konulmal r (Chua ve ark. 2011).

V.cholerae ile do al enfeksiyonu takiben, toksin, somatik (O) antijeni, kirpik (H)

antijeni  gibi  pek  çok  kolera  antijenine  kar antikorlara  rastlan r.  Bu  antikorlar,  a  olarak

antijenlerin parenteral uygulanmas  sonras nda da yükselir. VibrioO antijenlerine kar

yönlendirilmi  antikorlar "vibriosidal" antikorlard r. Bu antikorlar kompleman ve serum

komponentlerinin varl nda V.choleraehücrelerini lizise u rat rlar. Serum vibriosidal

antikor düzeyi ile koleraya kar  direnç aras nda bir ili ki vard r. Vibriosidal antikor
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düzeylerinde art , hem V.cholerae O1 kolonizasyonuna hem de hastal na kar  korunma

ile ili kilidir (Rota ve ark. 2007).

Shigellae

Basilli dizanteri etkeni olan Shigellae hareketsiz gram negatif çomakt r.

S.dysanteriae,S.flexneri, S.boydii veS.sonnei olmak üzere dört serogrupta toplanabilir.

Shigellae’lar, kolon mukozas n invazyonu ve enterotosin (shigatoksin) üretimi

mekanizmalar  ile ba rsak hasar na yol açarlar. Protein sentezini bozan, sekretuvar ve

sitotoksik özellikleri olan shigatoksin S.dysanteriae taraf ndan sal rken di er türler toksin

üretmezler ya da az üretirler. Toksinin nörotoksik özelli inin olmas  nedeniyle çocuklarda

konvülziyonlara sebep olabilir. Etken ba rsak mukozas nda epitel hücrelerine girer. Kal n

ba rsakta ülserlere neden olabilir. nvazyon için 100-200 civar nda bakteri yeterli

olmaktad r. Bula  ki iden ki iye kolayl kla olmaktad r. Kalabal k ve toplu ya am ko ullar ,

kötü hijyen ko ullar  temiz olmayan su kaynaklar  enfeksiyona zemin haz rlamaktad r.

Hafif olgularda az say da sulu d lama ve hafif genel semptomlarla seyrederken, siddetli

olgularda dizanteri için tipik olan kramp eklinde kar n a , tenesmus, yüksek ate ,

kanl -mukuslu d lama eklinde belirtiler ve kusma ortaya ç kar. Baz  durumlarda

konvülziyon ya da bilinç bozukluklar , menengismus gibi nörolojik bozuklar görülebilir.

Bir hafta kadar süren akut dönemin ard ndan bazen haftalarca uzayan bir nekahat

dönemigörülebilir. D da makroskopik kan ve mukus, bol lökosit görülür. Tan  kültürde

etkenin üretilmesi ile konur.

Salmonella

SalmonellaS.typhi,S.enteritidis ve S.cholerasuis türleri  ve  pek  çok  serotipi  olan

gram negatif basildir. Salmonella’lar insanda tifo, septisemive asemptomatik enfeksiyon ve

akut gastroenteriteyol açmaktad r. S.typhi di er türlerin aksine sadece insana özgü bir

patojendir.Ba rsak duvar  invaze ederek ve bakteriyemiyeneden olurlar. Salmonella

gastroenteritleri daha çok besin zehirlenmeleri eklindedir. Yumurta, tavuk, süt ve kabuklu

deniz ürünleri bula a neden olan besinlerdir. Ev hayvanlar ndan insanlara bula

olabilmektedir. Salmonellaenteriti s kl kla 12-27 saatlik bir kuluçka döneminden sonra

kar n a , kusma ve ishalle ba lar. D  kan ve mukus içerebilir. Genelde birkaç günde

belirtiler geriler ancaközellikle küçük çocuklarda dehidratasyon geli ebilmektedir.
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Hastalar n %5’inden az nda septisemi ortaya ç kabilir. Bu durumda ate  yüksektir,

bradikardi,splenomegali, döküntü ve menengismus görülebilir. Gastroenteritformunda

lökositoz, septisemik formda ise lökopeni olabilirse de, her iki formda da lökosit

say normal de olabilir. Kan kültürü sistemik enfeksiyonda pozitif olarak bulunabilir.

 kültürü uzun süre pozitif kalabilir. Serolojik testler tifoda 1-2 hafta sonra pozitifle ir.

mmün yetersizliklerde, 3 aydan küçük bebeklerde ve orak hücreli anemili çocuklarda

Salmonella gastroenteritleri daha iddetli seyreder ve komplikasyon görülme oran  daha

kt r (Rivera ve ark. 1996).

S.typhi’nin kan, kemik ili i veya spesifik anatomik bir bölgeden izolasyonu ile

tifoid ate in tan  konulur. Özellikle kan kültürleri uygun besi yerine ekilmeli ve

vakitkaybedilmeden transfer edilmelidir.  Kesin tan  için ku kulan lan izolat n somatik,

flagellar ve kapsüler antijenlerine bak lmal r. Son y llarda dirençli S.typhi artt ndan

antibiyotik duyarl k testleri mutlaka yap lmal r. Widal test özellikle geli mekteolan

ülkelerde çok s k kullan lan ve S. typhi O  ve  H  antijenine  kar  aglutine  olan  antikorlar

ölçen bir tan  testidir. Ancak kültür pozitif olgular n %30’unda negatif olmas , duyarl k

ve özgüllü ün yüksek dü ük olmas  dezavantajlard r (Olopoenia ve ark. 2000).

Kültüründen sonra, eniyi tan  tekni i enterik ate li hastalar n kan ndan PCR-dayal  DNA

amplifikasyonu yap lmas r (Wain ve ark. 2008). Non-tifoidal salmonella’lar enfekte

yiyecek ve d dan izole edilebilir.

Yersinia

Yersinia enterocolitica nonhemolitik, aerobik ve gram negatif bir çomakt r. Tüm

ya  guruplar nda enfeksiyona neden olabilmektedir. Bula  daha çok ev içindeki bireylerden

olur. Besinlerle ya da hayvanlardan da bula abilir. Bak m evlerinde ve kre lerde daha s k

olarak ishale neden olmaktad r. Ba rsak mukozas  invaze eder, daha sonra lamina

propriaya, oradan da lenfoid dokuya geçer. S kl kla ilk bir ya ta, 7-10 günlük bir kuluçka

döneminden sonra dizanteriform, malabsorpsiyon türü ya da sulu bir ishale yol açar.

iddetli kar n a , ate , kusma ve bat n duyarl  ishalin çok belirgin olmad

durumlarda akut appendisiti dü ündürür. Büyük çocuklarda terminal ileitis ve mezenterik

lenfadenitis tablosu klini e egemen olabilir. Kolonoskopide crohn hastal  dü ündüren

ülserler görülür. Baz  durumlarda aylarca uzam  ishal görülebilir. Sepsis bulgular , artrit,

eritema nodosum Yersinia gastroenteritine e lik edebilir.
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Campylobacter

nce, k vr k veya spiral yap da gram negatif çomaklard r. Ürerken %3-15 oksijene

ihtiyaç duyarlar, yani mikroaerofillerdir. C. jejuni en iyi 42ºC’de, di er türler en iyi

37ºC’de ürerler. zolasyon için kan kültürlerinin 2 hafta, d  kültürlerinin 72 saat

bekletilmesi gerekebilir. Campylobacter türleri tüm dünyada akut bakteriyel ishallerin en

önemli nedenleri aras ndad r. Son dönemlerde 15 Campylobacter türü  ve  6  alttürü

tan mlanm r. Campylobacter türleri aras nda en fazla C.jejuni ishal etkeni olarak

saptan r.  Kaynak ev ve yaban hayvanlar r. Bula  kontamine besinlerin yenmesi ya da su

ve sütün içilmesi ile olur. Ba rsak duvar  invaze ederek ishal yapar. Campylobacter 1-7

günlük bir kuluçka döneminden sonra sulu ya da kanl  bir ishale neden olur. Nadiren

asemptomatik bir enfeksiyona da yol açabilir. shalle birlikte, kar n a  ve ate  gibi

yak nmalar vard r. Bazen miyalji, ba  olabilir. D da kan, mukus ve fekal lökositler

içerir. Tedavi edilmeyen hastalar 2-3 hafta süreyle basil saçarlar.

Campylobacter türleri taze d dan direkt olarak karanl k mikroskopisi veya faz

kontrastl  mikroskopi ile görülür. D  kültürü normal floray  ekarte eden zenginle tirilmi

ortam ve izolasyon ko ullar  gerektirir. Organizman n ço almas  72 saatte

gerçekle mektedir (Keddy ve ark 2005).

Clostridium perfringens

Clostridium perfringens (C. Perfringens), hafif bir gastroenteritten, yüksek

mortaliteye neden olabilen clostridial miyonekroz gibi doku hasar  tablosu ile farkl  klinik

tablolara sebep olabilir. Patolojik etkilerini en az 15 farkl  toksin ve enzimleri arac yla

olu turur. Besin zehirlenmesinin önemli nedenlerindendir. Enterotoksin üreten C.

perfringens, ile kontamine g dalar n tüketilmesinden sonra ortaya ç kar. C. perfringens,

enterotoksin esas olarak Tip A su lar  taraf ndan üretilir. Enteretoksin, C. perfringens, tip

A besin zehirlenmesi ve antibiyotik ile ili kili ishal semptomlar ndan sorumludur.

Enterotoksin direkt olarak memeli hücrelerinin plazma membran permeabilitesini etkiler.

Toksin lümene sal nd ktan sonra h zla primer olarak ileum ve jejenumda ince ba rsak

epitel f rçams  kenar membran üzerindeki reseptörlere ba lan r. Hücre membran na

toksinin giri i membran permeabilitesini de tirir ve s -iyon kayb na neden olur.

Enterotoksin ayr ca T lenfosit aktivasyonunu uyaran süperantijen gibi de etki eder.

Enterotoksine kar  antikorlar s kl kla eri kinlerde bulunur ama koruyucu de ildir.
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2.2.2.Viral Gastroenteritler ve Etken Olan Virüsler

Viral ishal, enfeksiyöz ishal etkenlerinin büyük bölümünü kapsar ve özellikle 5 ya

alt  çocuklarda mortalitenin ana sebepleri aras ndad r.  Baz  enterik virüsler sistemik

hastal a da neden olmaktad r ve fekal-oral yol ile bula ma bu virüslerin ortak özelli idir.

Norovirus

nsanlarda gastroenterit etkeni olan önemli virüsler aras nda Norovirus’lardünya

genelinde her ya  grubundaki bireyler aç ndan akut gastroenteritlerin birço unun nedeni

olarak bildirilmektedir (Baran ve ark. 2013). Norovirus’lar n, virüs kaynakl  olan ba rsak

enfeksiyonlar nda en az %90' nda etkili oldu u bilinmektedir (Predmore ve ark 2011).

Norovirus’lar ilk olarak 1929 y nda Dr. J Zahorsky taraf ndan tan mlanm r.

Norovirus’lar 27-35 nm büyüklü ünde, ikozahedral yap da bir kapside sahiptir. Elektron

mikroskobundaki görüntüsü yuvarlak olup, yüzeyinde 32 adet kupa eklinde çentik

görüntülenmektedir. Virüsün genomu olan RNA, pozitif polariteli olup, tek zincirli ve

7400–7700 nükleotitten olu maktad r (Da , 2011). Caliciviridae familyas nda yer

almakta olan Norovirus genusunun tiplendirilmesinde kültür ve serolojik yöntemler

ba ar z  olmu tur.  Ancak  ters  transkripsiyon  polimeraz  zincir  reaksiyonu  (RT-  PCR),

RNA polimeraz, kapsid proteini ve genomik sekans analizi gibi moleküler teknikler

kullan larak Norovirusgenusu 5 genogrup içinde yer alan 32 genotip olarak tiplendirilmi tir

(Kireçci ve ark. 2011). Bu 5 genogrup içinde GIII s rlarda, GV ise farelerde

bulunmaktad r (Farkas ve ark. 2014). GI, GII ve GIV'in ise insanlarda görülen salg nlara

neden oldu u belirtilmektedir (Matthews ve ark. 2014). nsanlarda görülen

Norovirus’lardanGI genogrup en az 8 alt genotipe ayr rken GII genogrubu ise 17 genotipe

ayr lm r. Bu iki önemli gruptan GII dünya genelinde en yayg n olan r (Puustinen ve

ark. 2012). 2001 ve 2002 y llar  aras ndaki Finlandiya'daki 128 Norovirus rahats zl n

verileri inceledi inde %86's n GII genogrupta oldu u di er k mlar n GI genogrupta

oldu u görülmü tür (Huhti ve ark. 2011). Bunun yan nda GII Norovirus’larn n GII-4

genotipinin ara tr lan birçok salg nda Norovirus kaynakl  ba rsak enfeksiyonlar nda

bask n tür oldu u görülmü tür (Okada ve ark. 2005).

Rotavirus

Norovirus’lar yan  s ra akut ishal salg nlar nda dünya genelinde etkili olan bir ba ka

virüs ise Rotavirus’lard r (Kittigul ve rk. 2014). lk kez 1973’de tan mlanm r. Zarfs z, 70
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nm boyunda bir virüstür ve 5 serotipi vard r (Roy ve ark. 1995). Rotavirus’lar n çe itlili i

genom segmentlerini de tirebilme, farkl  antijenik yap lar  kodlayabilme özelli i ve tan

teknolojilerinin de mesi nedeniyle seroloji ve s flama sistemlerinin geli tirilmi tir.

Rotavirus’lar A harfinden G harfine kadar yedi gruba ayr lmaktad r (Mizukoshi ve ark.

2014). Grup A Rotavirus’lar  insanlarda meydana gelen salg nlara en çok etkili olmaktad r.

Grup A Rotavirus’lar nG1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8] ve G9P[8] genotipleri birçok

ülkede salg nlara neden olmaktad r.  Birçok salg nda etkili olan Rotavirus’lar özellikle yeni

do anlarda ve 5 ya  alt  çocuklarda görülmektedir. Rotavirus’lar, tüm dünyada bebek ve

küçük çocuklarda görülen ishallerin, özellikle hastane yat lar na ve bebek ölümlerine

neden olan a r gastroenteritlerin en önde gelen nedenlerindendir (Bresee ve ark. 2005).

Geli mi  ülkelerde morbiditeye neden olurken, geli mekte olan ülkelerde hem morbiditeye

hem de mortaliteye neden olurlar. Dünya sa k örgütünün 2013 verilerine göre her y l

215000 çocuk Rotavirus’tan dolay ya am  yitirmektedir. Rotavirus ishalleri

tropikalülkeler harici ülkelerde s kl kla k  mevsiminde görülür. Rotavirus’larda bula

fekaloral yolla olmaktad r ve aile içi küçük epidemilere ve nosokomial ishallere neden

olabilirler. Kuluçka dönemi 2-3 gün sürmektedir. Özellikle 6-24 ay ya lar  aras nda ishal

nedeniyle hastane yat lar n en önemli nedenidir ( Ruuska ve ark. 1991, Guerrant ve ark.

1995). Anneden geçen antikorlar n 3-6 ay kadar süre ile koruyuculu u vard r.  Klinik

olarak asemptomatik yada ço unlukla hafif seyretmekle birlikte süt çocuklar nda ate e,

kusma ve ishal sonucunda dehidratasyona yol açabilir. shal genellikle 5-7 gün sürer ve

suludur; s kl kla kan ve mukus içermez (Gracey ve ark 1991). Sindirim sistemi belirtilerine

solunum yollar  enfeksiyonu bulgular  da e lik edebilmektedir. Villüslerde emilimden

sorumlu tepe enterositlerinin virüsle invazyonu ve dökülmesi ile bu yetenekleri k tl  olan

kript tipi hücrelerin onlar n yerine geçmeleri sonucu, glukoza ba  Na emiliminin

bozuldu u ve Na-K ATPaz aktivitesinin azald , böylelikle sulu d lar olu maktad r.

Hiperplaziye u rayan kript hücrelerinden klor sal  da daha fazla olmaktad r. Lamina

propriada monoükleer hücre infiltrasyonu görülür (Hamilton ve ark 1990). Mukoza

invazyonu nedeniyle 2-4 hafta kadar süren bir sekonder laktoz intolerans  s kça

görülmektedir.  Normal sa kl  bireyde hastal k kendi kendine geçer, bununla birlikte

küçük çocuklarda s -elektrolit replasman  gerekebilir. Rotavirus antijeninin gösterilmesi

ile tan  konur (Midthun ve ark. 2000). Anne sütünün koruyucu rolü oldu u bilinmektedir.

El y kama ve bebek bezlerinin de tirilirken hijyene dikkat edilmesi al nabilecek belli

ba  önlemlerdir. Ayr ca Rotavirus’a kar  etkinlikleri de lik derecelerdeolan a lar

geli tirilmi tir.
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Adenovirus

Virüslerin etken oldu u gastroenteritlerde Norovirus’lar ve Rotavirus’lar n

ard ndan Adenovirus’laras k rastlanmaktad r (Tran ve ark. 2010). Adenovirus’larilk kez

1953’te insanadenoid dokusundan izole edilmi lerdir. Sonras nda Adenovirus’lar tür ve

serotiplerine ayr lm r.  Buna göre, yakla k 19 insan Adenovirustüründen 7'sinin

insanlarda daha yüksek oranda enfeksiyona neden oldu u ve bu türler A'dan G'ye kadar

oldu u belirlenmi tir. Gastroenterit salg nlara neden olan Adenovirustürlerinden Grup F'ye

dâhil olanserotip 40 ve 41'in solunum, göz ve genitoürinersistem enfeksiyonlar n yan ra

0-2 ya  grubu çocuklarda akut ve özellikle uzam  ishal nedeni oldu u görülmektedir

(Doantekin ve ark. 2016). Adenovirus serotip 40 ve 41 meydana gelen salg nlarda ön plana

kmaktad r (Tran ve ark. 2010). Tüm dünyada bebek ve çocuklarda görülen akut

gastroenterit olgular n %5-20'sinin Adenovirusserotip 40/41'den kaynakland

bildirilmi tir (Birmpa ve ark. 2105).Adenovirus’larda insandan insana esas bula  solunum

yolu ile olurken bunun yan ra fekal-oral yollarla kontamine olmu  g da ve sular n

tüketimi ile de bula  olmaktad r (La Rosa ve ark. 2013). Adenovirus’lar n genel olarak

hava kaynakl  daolabilmesi gastroenteritlerin bu kaynaklardan da bula abilece ini

dü ündürmektedir.

Astrovirus

Astrovirus’lar viral gastroenteritlerin di er bir sebebidir.Astrovirus’lar n tüm

serotiplerine bütün dünyada rastlan lmaktad r. 1993 y nda tan mlanan ve Astroviridae

ailesinde yer alan Astroviruslar’ nMamastrovirus ve Avastrovirus olarak  2  cinsi  tespit

edilmi tir. 28-30 nm büyüklükte, 5 ya da 6 kö eli y ld z eklindeküçük virüslerdir.  Düzgün

20 kenarl , ikozahedral yap dad rlar. Ço unlukla serotip 1 bask n görülmekte onu 2, 3, 4, 5

izlemekte ve 6, 7, 8 nadir gözlenmektedir (Hwang ve ark. 2013). Astrovirus salg nlar nda

kontamine olmu  sular n ve g dalar n tüketilmesi ile meydana geldi i ve bunlara ek olarak

da fekaloral ile bula abilece i görülmü tür (Kapoor ve ark. 2009).

Calicivirus

35-39 nm boyunda virüslerdir.  Daha çok süt çocuklar  ve küçük çocuklarda ishale

neden olurlar. Okullarda, bak m evlerinde ve kre lerde salg nlara neden olabilirler.

Hastaneye yat  nadiren gerektirecek düzeyde 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 bula abilen ve çok az say  da

parazitin bile enfeksiyona neden olabildi i bir parazittir. nsanlarda s k olarak ishal ve

malabsorbsiyon etkeni olan Giardia, epidemik ve sporadik enfeksiyon ekilleriyle çok

say da insanda enfeksiyon olu turmaktad r. Ülkemizde de s k rastlan r. Çocuk bak m

evlerinde epidemilere yol açabilmektedir. Giardia lamblia, Giardia intestinalis veya

Giardia duodenalis olarak da adland r. Giardia lambliaba rsakta ço al r, nadiren

invazyon yapar. Akut ishalden ziyade s kl kla persistan ishale yol açar. Süt çocuklar nda ve

immun yetersizliklerde,özellikle de izole IgA eksikliklerinde kronik ishallergörülebilir.

lama az say da, ama bol miktarda ve kötü kokuludur. Kar n a , i tahs zl k, bulant

ve abdominal distansiyon gibi yak nmalar görülür. Kilo kayb  ve malabsorpsiyon

geli ebilir. Gaitada genellikle kan ve lökosit bulunmaz. Gaitada kistlerin, ya da ince

ba rsakta trofozoitleringörülmesi ile tan  konur ancak en az üç kez örnek al nmas  ile tan

oran  artar. ELISA ile gaitada antijen ara rabilir. D  örnekleri ya da duodenal s da

immünfloresan antikor testi ya da EIA ile Giardia lamblia antijenlerinin saptanmas  ile tan

konulur.

Entamoeba histolytica

Entamoeba histolytica (E.histolytica) ba ca kona  insan olan veinsanda

enteropatojen olan tek amiptir. Köpek ve maymunlarda da hastal k yapabilir. Ülkemizde

özellikle Güneydo u bölgesinde s k görülür ve amipli dizanteriyeneden olur. Kistler

insandan insana direkt temas sonucu geçebilece i gibi, d  ile kirlenmi  g da ve sularla

da bula abilir. Ki isel hijyenin kötü oldu u ko ullarda bula  riski artar.Ço unlukla

asemptomatik ya da hafifbir enfeksiyona yol açarsa da, bazen kanl  ishal ve ate le seyreden

dizanteri ishali ile seyredebilir. Çok küçük ya larda hastal k tablosu daha a r seyreder.

ntestinal amebiyazisli hastalarda 1-3 hafta boyunca giderek artan ishal, kar n a  ve

tenesmusla birlikte makroskopik olarak kanl  dizanterik d lara dönü ür. Kilo kayb  s k

görülür. Ate  hastalar n üçte birinde görülür. Semptomlar kronik olabilir ve inflamatuvar

ba rsak hastal n semptomlar  taklit edebilir. Kolonda ilerleyici tutulma, toksik

megakolon, fulminan kolit, kolon ve perianal bölge ülserasyonu ve nadiren de

perforasyona yol açabilir (Ek i ve ark. 2003). Gaitada trofozoitlerin görülmesi ya da

serolojik testlerle tan  konulur.
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Cryptosporidium

Çocuklarda oldukça s kishale sebep olan bu parazit, süt çocuklar nda ve immun

yetersizli i olanlarda a r ishal nedeni olurken, di er çocuklarda s kl kla subklinik bir

enfeksiyona eklinde seyreder. Bula  s kl kla hayvanlardan insanlara eklindedir. Direkt

temasla ya daenfekte su ve besinlerle de bula  olabilir. nce ba rsakta kistlerden serbest

kalansporozoitler intestinal epitele girerek f rçams  kenar fonksiyonunu bozarlarve villus

atrofisine, sonuçta da malabsorpsiyona neden olurlar. D ,  sulu-sekretuvard r, kan ve

lökosit içermez. Kar n a , i tahs zl k ve kilo kayb  görülebilir. mmun yetersizli i ya da

HIV enfeksiyonu olanlardadaha iddetli ve uzun süreli bir seyir görülür.

2.3.Akut Gastroenteritlerde Tedavi

Viral gastroenteritlerin tedavinin temelini yeterli rehidratasyon olu turur. Hafif ve

orta iddetteki olgularda oral rehidrasyon s  (ORS) yeterli olur, ancak tedavi hastan n

 ve elektrolit kayb  kar layacak ekilde haz rlanm  olan s lar kullan lmal r (King

ve ark. 2003). Erken dönemde ORS uygulanmas , daha az hastane yat n ve ölümün

gerçekle mesini sa lar (Sandhu ve ark. 2001). E er a r dehidratasyon bulgular  varsa,

intravenözolarak s  verilebilir ancak s n verilmesi ORS ba lanmas na engel de ildir.

Özellikle a  kusan çocuklarda intravenöz rehidrasyon gerekebilir. Parenteral s

tedavisinin amac , hipovolemiyi önlemek, elektrolit düzensizli ini gidermek veya normal

dengede tutmak, günlük normal s  gereksinimleri kar lamak, daha önceki ve halen

devam eden s  ve elektrolit kay plar  kar lamak ve kalori gereksinimini sa lamakt r.

Komplikasyonsuz bakteriyel gastroenteritlerde antibiyotik tedavisi nadiren

gereklidir. Shigellaetedavisi hastan n durumuna, klinik tabloya ve semptomlar na ba r.

Komplike olmayan ishallerde sadece rehidrasyon yeterlidir. Antimikrobiyal tedavi

özellikle kanl  ishal varsa önerilmektedir (Keddy ve ark. 2014). Campylobacter

jejunienfeksiyonlar  kendi kendini s rlar ve iyile me 2-6 gün aras nda sürer. Antibiyotik

tedavisi endike de ildir, ancak eritromisin direnç geli mesine kar n halen etkilidir (Keddy

ve ark. 2014). Kolerada ana tedavi rehidrasyon tedavisidir. shalin kendili inden geçti i

göz önüne al nd nda dünyada yeterli rehidrasyon sa lanamamas  mortalitenin halaönemli

bir nedenidir. Bu nedenle rehidrasyon tedavisine en erken dönemde ba lanmal r. Erken

tedavi ile ölüm oran  %1’den az seyreder.  Antibiyotik kullan n V. cholerae’ya ba
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ishal süresini ve hacmini azalt  saptanm  ancak ölüm oran  azaltt  gösterilememi tir

(Keddy ve ark. 2014). V.cholerae bir süre antibiyotiklere direnç geli tirmemi tir, ancak son

llarda bu durum de mektedir (Ghosh ve ark 2011). E. coli’ye ba  ishal geçiren

komplike olmayan çocuklarda antibiyotik tedavine gereksinim yoktur. Olgular n

ço unda uygun rehidrasyon tedavisi ile prognoz iyidir ve ishal kendini s rlar (Keddy ve

ark. 2014). Salmonella gastroenteritinde antibiyotik tedavisine ço unlukla gerek yoktur.

Antimikrobiyal tedavinin etkin olmad , Salmonella’ n n d  ile at  uzatabildi i ve

kronik ta k riskini art rd  bildirilmi tir (55). Salmonella gastroenteritinde

antibiyotik tedavisi sa kl  bireylerde önerilmemekle beraber, sadece komplikasyon

geli im riski yüksek olan baz  olgularda uygulanmal r. Tedavi edilmezse komplikasyon

riski ve ölüm oran  yüksek olan enterik ate  tablosunda antibiyotik tedavisi uygulanmal r.

Ancak antibiyotik direnci dünyada ve ülkemizde giderek artmaktad r. Çocuklarda dirençli

mikroorganizma varl nda seftriakson veya sefotaksim ile ampirik tedavi kültür sonucu

kana kadar uygulanabilir.  Hastan n s  ve elektrolit dengesi ve destek tedavisi

sa lanmal r. Tifoid ate e ba  ölüm oranlar  antibiyotik kullan ndan önce %50’lere

yak n iken; bu oran antibiyotik kullan  ile birlikte oldukça azalm r. Ancak antibiyotik

seçimini bölgesel direnç paternine göre yap lmal r.  Non-tifoidal Salmonella’lara ba

komplike olmayan ishal durumunda antibiyotik kullan na gerek yoktur, sadece

rehidrasyon yeterli olacakt r (56). Ba ta S. enterica serotip tymphimurium olmak üzere

non-tifoidal Salmonella’lardaço ul direnç görülebilece i için o co rafi bölgedeki

Salmonellaenfeksiyonlar n direnç durumu de erlendirilmelidir.
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3. GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çal ma Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi laç ve T bbi

Cihaz D  Ara rma Etik Kurulunun 13.09.2019 tarih ve 2019/2045 say  izni ile tek

merkezli olarak, Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Çocuk Sa  ve

Hastal klar  Klini inde uyguland . Retrospektif olarak yap lan bu çal ma kapsam ndaki

tüm uygulamalar Helsinki Deklarasyonu son versiyonuna ve “ yi Klinik Uygulamalar

Yönergesi”ne uygun olarak yürütüldü.

Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram T p Fakültesi Çocuk Acil klini ine Eylül 2018-

Eylül 2019 tarihleri aras nda ba vuran ve gastroenterit tan  alan 0-18 ya  aras  çocuk

hastalar n verileri retrospektif olarak incelendi.  Çal ma hastane bilgi yönetim

sistemindeki veriler incelenerek yürütüldü. Çocuk acil servisinde ICD A09 ve K52 kodu

ile akut gastroenterit tan  konulan ve gaita örne i al narak bakteriyolojik, parazitolojik,

virolojik etkene yönelik inceleme yap lan 450 hasta çal maya dâhil edildi. Hastalarda

bakteriyolojik etkene yönelik olarak kültüre ekim yap lm  olmas , parazitolojik etkene

yönelik mikroskopik inceleme yap lm  olmas  ve Adenovirus veRotavirus için inceleme

yap lm  olmas art  arand . Kronik ishal olgular  ve etkene yönelik inceleme yap lmam

hastalar çal maya dâhil edilmedi.

Hastalar n ya , cinsiyet gibi demografik bilgilerinin yan  s ra hastaneye

ba vurduklar  tarih ve mevsim kaydedildi. Ya , ay ve y l olarak ayr  ayr  de erlendirildi. 0-

1 ay yenido an dönemi, 1-12 ay süt çocu u dönemi, 1-3 ya  oyun çocuklu u dönemi, 4-6

ya  okul öncesi çocukluk dönemi, 6-11 ya  okul çocuklu u, 12-18 ya  ergenlik dönemi

olarak kabul edildi (Kail, 2014).

Hastalar n hastanede yat larak tedavi edilip edilmedikleri, yat lanlar n kaç gün

yatt  kay t edildi.

Belirlenmi se belirlenen etkenin ne oldu u, belirlenmemi se etken belirsiz olarak

kay t edildi. Belirlenen etkenler bakteri, virüs ve parazit olarak s fland ld .

Hastalar n Beyaz Küre Say  (BKS) (4-10 103/uL), Mutlak Nötrofil Say

(MNS)(1,5-7,3 103/uL),  Mutlak Lenfosit Say  (MLS)(0,8-5,5 103/uL), Trombosit Say

(TS)(150-400 103/uL), Üre (16,6-48,5 mg/dL), Kreatinin (0,70-1,2mg/dL), Sodyum (136-

145mmol/L), Potasyum (3,5-5,1mmol/L), Aspartat Aminotransferaz (AST) (0-40 U/L),
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Alanin Aminotransferaz (ALT) (0-60U/L), Eritrosit Sedimasyon H  (ESH) (0-20mm/Saat

), C Reaktif Protein (CRP) (0-5mg/L),  kan Glukozde erleri (74-106mg/dl)  incelendi.

statistiksel Analiz

Verilerin  analizi  SPSS  (statisticpackageforsocialsciences,  Chicago,  IL,  USA)  22.0

paket program  ile yap ld . Tan mlay  istatistikler sürekli de kenler için ortalama ±

standart sapma eklinde, kategorik de kenler için ise say  ve yüzde olarak gösterildi.

ShapiroWilk testiyle sürekli de kenlerin da n normale yak n olup olmad

de erlendirildi. Verilerin normal da m göstermedi i durumlarda ikili gruplarda Kruskal

Vallis testi, 3 ve daha fazla gruplarda Wilcoxon testi uyguland . Gruplar aras nda fark

kmas  halinde fark n hangi gruplardan kaynakland  Pairwaise kar la rmas  ile

yap ld . Kategorik verilerin kar la lmas nda chi-square testi kullan ld . P<0,05 anlaml

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Çal maya 450 hasta dahil edildi.  Hastalar n ortanca ya 21 ay, en küçük hasta 1

ayl k, en büyük hasta 170 ayl k idi. Hastalar n %73,1’i 5 ya  ve alt ndaki

çocuklard . Hastalar n %48,2’si erkek, 51,8’i k zlardan olu maktayd  ve k z erkek

da  aç ndan anlaml  fark yoktu (p:0,56) (Tablo 2). Çal maya dâhil edilen

hastalar n 2’si (%0,4) yenido an dönemi, 108’i (%24) süt çocuklu u dönemi,

192’si (%42,67) oyun çocu u dönemi, 54’ü (%12) okul öncesi dönem, 56’s

(%12,4) okul çocuklu u dönemi ve 38’i (%8,4) ergenlik döneminde çocuklard

ekil 1).

ekil 1. Hastalar n ya  gruplar na göre da

Tablo 2. Cinsiyet da

n % p

Erkek 217 48,2

z 233 51,8 0,56

Toplam 450 100,0

Veriler hasta say  (n) ve yüzde (%) olarak gösterilmi tir
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Verilerin 79’u (%17,6) 2018 y na, 371’i (%82,4) ise 2019 y na ait ba vurulara aitti.

Ba vurular %35,33’lük oranla en fazla sonbahar mevsiminde görülürken, %18,89’luk

oranla en az ilkbahar mevsiminde idi. Yaz aylar na ait ba vuru oran  %26, k  aylar nda ise

%19,78 idi ( ekil2). Mevsimlere göre vakalar n da ndaki farkl k anlaml  idi.

Sonbaharda ba vuru say  anlaml  olarak daha fazla idi (p<0,001).

ekil 2. Hastalar n mevsimlere göre da .

Hastalar n 32’si( %7,1) yatarak tedavi edilirken 418(%92,9) hasta ayaktan tedavi

edilmi ti. Yatarak tedavi edilen hastalarda ortalama yat  süresi 3,34±2,19 gün idi.

Ba vuruda hastalarda en s k görülen semptom ishal idi. Hastalar n 423’ünde (%94,0) ishal,

247’sinde(%54,9) kusma, 140’ nda (%31,1) ate  ve 55’inde(%12,2) kar n a  semptom

olarak görüldü (Tablo 3 ).
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Semptom N %

shal 423 94,0

Kusma 247 54,9

Ate 140 31,1

Kar n A 55 12,2

Nöbet 2 0,4

Veriler hasta say  (n) ve yüzde (%) olarak gösterilmi tir

         Bu retrosepktif çal mada al nan 450 hastan n 81’ikültür,  ve  tamam nda

mikroskobik parazit incelemesi ve Rotavirus ve Adenovirus’a yönelik inceleme yap lm .

Etkene yönelik yap lan inceleme sonucunda akut gastroenterit ile ba vuran 450 hastan n

310’unda(%68,9) herhangi bir etken saptanmad . Etken saptanmayanlar n oran  herhangi

bir etken saptanandan anlaml  olarak daha yüksekti (p<0,001). Etken olarak hastalar n

102’sinde(%22,7) Rotavirus, 21’inde(%4,6) E. histolytica, 13’ünde(%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 saptand  hastalar aras nda Rotavirus%72,9

ile en yüksek oranda saptand . Rotavirus’tan sonra en s k saptanan etken ise %15 ile E.

histolytica idi. Etkenlerin da ndaki fark anlaml  idi (p<0,001) (Tablo  5).

Tablo 3. Semptomlar n da
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Tablo  4. Etkene yönelik yap lan inceleme sonuçlar n da

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 say  (n) ve yüzde (%) olarak gösterilmi tir

Tablo  5. Belirlenen etkenlerin da

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 say s  (n) ve yüzde (%) olarak gösterilmi tir
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Tespit edilen etkenler bakteri, virüs, parazit olarak grupland ld nda en s k etken

olarak tespit edilen mikroorganizma türünün virüsler oldu u görüldü. Bu fark anlaml  idi

(p<0,001). Etken belirlenen 140 hastan n 115’inde(%82,2) virüs, 22’sinde(%15,7) parazit

ve 3’ünde(%2,1)bakteri etken olarak belirlendi (Tablo 6 )

Etken Grubu n % p

Bakteri 3 %2,1

<0,001Parazit 22 %15,7

Virüs 115 %82,2

Veriler hasta say  (n) ve yüzde (%) olarak gösterilmi tir

Tablo 7’de ya  gruplar na göre etkenlerin da  incelenmi tir. Yenido an

dönemi hariç tüm ya  gruplar nda etkenin tespit edilemedi i hastalar n oran  anlaml  olarak

yüksek bulunmu tur (p<0,001). Yenido an döneminde 2(%100) hastada etken olarak

Rotavirus tespit edilmi tir. Süt çocu u döneminde etken olarak 2(%1,9) hastada

Adenovirus, 1(%0,9) hastadaE. histolytica, 27(%25) hastada ise Rotavirus saptanm r.

Oyun çocu u döneminde 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 saptanm r. Okul öncesi çocukluk döneminde etken olarak 1 (%1,9) hastada

Cryptosporidium, 3(%5,6) hastada E. histolytica,9 (%16,7) hastada ise Rotavirus

saptanm r. Okul ça  çocukluk döneminde 1 (%1,8) hastada Salmonella, 6 (%10,7)

hastada E. histolytica ve (%10,7) hastada Rotavirus etken olarak saptanm r. Ergenlik

döneminde 1 (%2,6) hastada Adenovirus, 4 (%10,5) hastada E. histolytica 3 (%7,9) hastada

ise Rotavirus saptanm r (Tablo 7). Rotavirus’un görülme oran n ya la birlikte azald

ve en az ergenlik ça ndaki çocuklarda görüldü ü bulunmu tur. Adenovirus en s k okul

öncesi çocukluk ça nda görülürkenE. histolytica daha s k olarak okul çocuklu u ve

ergenlik döneminde görülmü tür. Etkenlerin ya lara göre da ndaki farkl klar anlaml

bulunmu tur (p:0,032).

Tablo 6. Etken gruplar n da
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Etken
Yenido an

Dönemi

Süt Çocu u

Dönemi

Oyun

Çocu u

Dönemi

Okul Öncesi

Çocukluk

Dönemi

Okul Ça

Çocukluk

Dönemi

Ergenlik

Dönemi

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 (%76,8) 30(%78,9)

            Toplam 2 108 192 54 56 38

Veriler hasta say  (%) olarak gösterilmi tir

Tablo 8’de semptomlar n ya  gruplar na göre da  incelenmi tir. Yenido an

döneminde 2 (%100) hasta, süt çocu u döneminde 98 (%90,7) hasta, oyun çocu u

döneminde 184 (%95,8) hasta, okul öncesi çocukluk döneminde 52 (%96,3) hasta, okul

ça  çocukluk döneminde 50(%89,3) hasta ve ergenlik döneminde 37 (%97,4) hastada

ishal görülmü tür. shal görülme oranlar  aç ndan ya  gruplar  aras nda fark

saptanmam r (p:0,247). Ergenlik döneminde di er ya  gruplar na göre ate  daha az

görülmekle birlikte aradaki fark anlaml  bulunmam r (p:0,149). Yenido an dönemindeki

2 hastan n d nda kusma %71,4 ile en fazla okul ça  çocukluk döneminde görülmü tür ve

bu fark anlaml  bulunmu tur (p:0,019). En az görülen semptom olan kar n a  küçük

ya larda daha az görülürken %36,8 oran  ile en s k ergenlik ça ndaki çocuklarda

görülmü tür ve bu fark anlaml  bulunmu tur (p<0,001). (Tablo 8 ).

Tablo 7. Etkenlerin ya  gruplar na göre da
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Tablo 8 . Ya  gruplar na göre semptomlar n da

Etken

Yenido an

Dönemi

Süt

Çocu u

Dönemi

Oyun

Çocu u

Dönemi

Okul

Öncesi

Çocukluk

Dönemi

Okul

Ça

Çocukluk

Dönemi

Ergenlik

Dönemi
p

Ate 1 (%50) 43 (%39,8) 58 (%30,2) 16 (%29,6) 15 (%26,8) 7 (%18,4) 0,149

shal 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

Kar n A 0(%0) 3 (%2,8) 11 (%5,7) 15 (%27,8) 11 (%19,6) 14 (%36,8) <0,001

Toplam 2 108 192 54 56 38

Veriler hasta say  (%) olarak gösterilmi tir

Adenovirus saptanan hastalarda ortanca ya  32 (3-79) ay, E. histolytica saptanan

hastalarda 69 (2-104) ay, Rotavirus saptanan hastalarda 17 (0-157) ay ve etkenin

belirlenemedi i hastalarda 29 (1-208) ay olarak bulundu. Rotavirus saptanan hastalar n

%66,7’si 2 ya ndan küçük hastalard . Etkenin E. histolytica oldu u hastalar n %90,5’i ise

2 ya ndan büyük hastalard . Adenovirus%46,2 2 ya ndan küçük, %53,8 2 ya ndan büyük

hastalarda tespit edildi (Tablo 9).
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ETKEN n Ortanca (ay) En Küçük En Büyük

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 say .

Tablo 10’da etkenlerin mevsimlere göre da  incelenmi tir.

Adenovirusilkbaharda daha dü ük oranda tespit edilirken amip k  aylar nda, Rotavirus ise

yaz aylar nda daha dü ük oranda tespit edilmi tir. Adenovirusve E. histolytica için

mevsimsel farkl k anlaml  de ilken (p:0,442 ve p:0,165)Rotavirus’taki mevsimsel

farkl k anlaml  düzeyde idi (p:0,042).  Etkenin belirlenemedi i hastalar, k  aylar nda

daha az, yaz aylar nda daha fazla oranda görüldü ü ve bu fark n anlaml  oldu u bulundu

(p<0,001).

Tablo  9.Etkene göre ya  da



30

Tablo 10. Etkenlerin mevsimlere göre da

Etken lkbahar Yaz Sonbahar

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 say  (n) ve yüzde (%) olarak gösterilmi tir

Tablo 11’de hastalar n tetkik sonuçlar n ortalama de erleri görülmektedir. Tetkik

sonucuna ula lan 262 hastan n 145’inde BKS’de art , 4’ünde azalma saptand .

E.hystoliticasaptanan hastalar n %38,1’inde Adenovirus saptanan hastalar n %38,5’inde,

Rotavirus saptanan hastalar n %27,5’inde ve etkenin belirlenemedi i hastalar n

%33,2’sinde BKS’de art  saptand . Etkenler aras ndaki fark anlaml  de ildi (p: 0,665). On

dokuz hastada MNSnormalin alt nda, 94 hastada ise normalin üstünde saptand . E.

hystolitica saptanan haslar n %33,3’ünde MNS’de art  saptan rken %66,7’sinde MNS

de eri normal s rlardayd . Adenovirus saptanan  tüm  hastalarda  MNS  de eri  normal

rlardayd . Rotavirus saptanan hastalar n %17,6’s nda, etken belirnemeyen hastalar n

%21,3’ünde MNS de eri normal s rlar n üzerinde tespit edildi. MNS de erinde de im

etkenler aras nda benzerdi (p:0,508).  Hastalar n sekizindeMLS’de azalma görülürken

198’inde art  görüldü. Artm  MLS görülme oran  E. hystolitica görülen hastalarda %42,9,

Adenovirus görülen hastalarda %38,5, Rotavirus görülen hastalarda %48 ve etkenin

belirlenemedi i hastalarda %42,9’du. Etkenler aras nda anlaml  fark saptanmad  (p:0,908).
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Tetkik sonucuna ula lan 270 hastan n 5’inde üre de eri normalin üstündeyken hiçbir

hastada artm  kreatinin de eri saptanmad . 124 hastada hiponatremi görülürken 15 hastada

hipopotasemi, 18 hastada hiperpotasemi görüldü. Altm  üç hastan n AST, 19 hastan n

ALT de erinin artm  oldu u saptand . AST art  %22,9 oran yla en fazla Rotavirus’un

etken oldu u hastalarda görüldü ve bu fark anlaml yd  (p:0,021).  Hastalar n 133’ünde

CRP de eri normalin üstünde artm  bulundu. Bu art  oran E.hystolitica saptanan

hastalarda %28,6, Adenovirus saptanan hastalarda %30,8, Rotavirus saptanan hastalarda

%27,5, etkenin belirlenemedi i hastalarda %29,7 olarak bulundu ve etkenler aras nda

anlaml  fark saptanmad  (p:0,564).  AST de eri E.hystolitica saptanan hastalar n

tamam nda normal s rlarda saptand . Adenovirus’un etken oldu u hastalar n %15,4’ünde,

Rotavirus’un etken oldu u hastalar n %22,9’unda ve etkenin belirlenemedi i hastalar n

%12,3’ünde AST de eri normalin üstünde saptand . Aradaki bu fark anlaml  kabul edildi

(p: 0,21). AST d ndaki tetkiklerin normal s rlarda ç kma veya normal de ere göre

azalma ve artma oranlar  etkenler aras nda benzerdi (Tablo12).  Etken birlenemeyenler ile

etken olarak E. histolytica, Rotavirus, Adenovirus tesbit edilen hastalardan tetkik sonuçlar

kar la ld nda AST ve ALT de erleri haricinde anlaml  bir saptanmam r. AST ve

ALT de erleri E. histolytica saptanan grupta anlaml  olarak daha dü ük bulunmu tur (p<

0,001 ve p:0,001) (Tablo 13).
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n Ortalama±SS

BKS (10^3/uL) 262 11,72±69,82

MNS (10^3/uL) 262 7,09±8,16

MLS (10^3/uL) 262 3,700±2,51

TS (10^3/uL) 262 311,00±97,00

Üre (mg/dL) 270 31,85±115,76

Kreatinin (mg/dL) 270 0,46±0,16

 Sodyum (mmol/L) 270 134,15±18,59

Potasyum (mmol/L) 270 4,41±2,76

AST (U/L) 269 33,49±21,84

ALT (U/L) 269 19,97±18,72

ESH (mm/Saat) 266 7,40±10,13

CRP (mg/L) 266 20,01±35,10

Glukoz (mg/dl) 266 90,33±8,05

n; hasta say ,  SS; standart Sapma, BKS; Beyaz Küre Say ,MNS; Mutlak Nötrofil Say ,

MLS; Mutlak Lenfosit Say , TS; Trombosit Say , AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT;

Alanin Aminotransferaz, ESH; Eritrosit Sedimasyon H , CRP; C Reaktif Protein

Tablo 11. Kan tetkik sonuçlar
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E.hystolitica Adenovirus Rotavirus Etken

Belirsiz

p

BKS

(10^3/uL)

Artm 8 (%38,1) 5 (%38,5) 28 (%27,5) 113 (%33,2)

0,665Azalm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 4 (%1,3)

Normal 13 (%61,9) 8 (%61,5) 74 (%72,5) 193 (%65,5)

MNS

(10^3/uL)

Artm 7 (%33,3) 0(%0) 18 (%17,6) 66 (%21,3) 0,508
Azalm 0(%0) 2 (%15,4) 3 (%2,9) 16 (%5,2)

Normal 13 (%66,7) 11 (%84,6) 81 (79,5) 228 (73,5)

MLS

(10^3/uL)

Artm 9 (%42,9) 5 (%38,5) 49 (%48) 133 (%42,9)

0,908Azalm 0(%0) 0(%0) 2 (%2) 5 (%1,6)

Normal 12 (%57,1) 8 (%61,5) 51 (%50) 172 (%55,5)

TS

(10^3/uL)

Artm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

1,00Azalm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

Normal 21 (%100) 13 (%100) 102 (%100) 310 (%100)

 Sodyum

(mmol/L)

Artm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

0,926Azalm 5 (%30,8) 4 (%23,8) 30(%29,4) 83 (%26,8)

Normal 16 (%69,2) 9 (%76,2) 72 (%69,6) 227 (%73,2)

Potasyum

(mmol/L)

Artm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 16 (%5,2)

0,520Azalm 1 (%4,8) 13 (%100) 2 (%2) 12 (%3,9)

Normal 20(%95,2) 2 (%2) 98 (%96) 282 (%90,9)

AST (U/L) Artm 0(%0) 2 (%15,4) 23 (%22,9) 38 (%12,3)

0,021Azalm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

Normal 21 (%100) 12 (%84,6) 79 (%77,1) 272 (%87,7)

ALT (U/L) Artm 0(%0) 0(%0) 7 (%6,9) 12 (%3,9)

0,70Azalm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

Normal 21 (%100) 13 (%100) 95 (%93,1) 298 (%96,1)

CRP (mg/L) Artm 6 (%28,6) 4 (%30,8) 28 (27,5) 92 (%29,7)

0,564Azalm 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)

Normal 15 (%71,4) 9 (%69,2) 74 (%72,5) 218

(%70,3)

Veriler hasta say  (yüzdelik oran) olarak gösterilmi tir.  BKS; Beyaz Küre Say ,MNS; Mutlak Nötrofil
Say , MLS; Mutlak Lenfosit Say , TS; Trombosit Say , AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin
Aminotransferaz, CRP; C Reaktif Protein

Tablo 12. Kan tetkiklerindeki de imin etkenlere göre da
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Tablo 13. Tetkik sonuçlar n etkenlere göre da

E.histolytica Adenovirus Rotavirus
Etken

Belirsiz
p

BKS (10^3/uL) 12,20±4,44 12,318±5,0 10,45±3,66 12,11±7,95 0,336

MNS (10^3/uL) 8,45±5,15 6,43±4,07 6,15±3,87 7,34±9,42 0,559

MLS (10^3/uL) 2,72±20,78 4,84±4,15 3,29±2,16 3,87±2,60 0,171

TS (10^3/uL) 330,00±60,00 334,00±76,00 302,00±83,00 310,00±100,00 0,610

Üre (mg/dL) 23,32±11,50 19,12±6,43 24,37±10,15 35,61±139,27 0,189

Kreatinin

(mg/dL)
0,56±0, 22 0,44±0,18 0,45±0,16 0,46±0,16

0,446

 Sodyum

(mmol/L)
136,91±3,42 136,38±1,85 136,79±2,12 133,02

0,957

Potasyum

(mmol/L)
4,25±0,41 4,05±0,38 4,31±0,44 4,49

0,357

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 3,29±5,19 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 say ,  SS; standart Sapma, BKS; Beyaz Küre Say , MNS; Mutlak Nötrofil Say , MLS; Mutlak

Lenfosit Say , TS; Trombosit Say , AST; Aspartat Aminotransferaz, ALT; Alanin Aminotransferaz, ESH;

Eritrosit Sedimasyon H , CRP; C Reaktif Protein
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5. TARTI MA

Gastroenteritler özellikle geli mekte olan ülkeler ba ta olmak üzere tüm dünyada

çocukluk ça nda yayg n görülen ve s kl kla ciddi bir hastal kt r. shal etiyolojisinde

enfeksiyoz ve non-enfeksiyoz nedenler rol almaktad r. Akut enfeksiyoz ishallerden çe itli

bakteriyel, viral ve paraziter ajanlar sorumlu tutulmaktad r. Çocukluk ya lar nda ortaya

kan akut ishal ile seyreden hastal klar n en önemli sebebi gastrointestinal

enfeksiyonlard r. Çal mam zda acil servise akut gastroenterit tan  ile ba vuran 0-18 ya

grubu çocuklarda gastroenterit etkenleri incelenmi  ve bu etkenlere göre, cinsiyet, ya ,

aylara ve mevsimlere göre da  de erlendirilmi tir.

Çocuklarda AGE her ya  grubunda görülebilmekle beraber, küçük ya larda daha

k rastlan lmakta, ya  ilerledikçe s kl  azalmaktad r. Çal mam zda hastalar n ortanca

ya  21 (0-170) ay olarak bulundu.  Hastalar n %73,1’i 5 ya  ve alt ndaki çocuklard . Oyun

çocuklu u dönemi %42,67’lik oran ile en s k görülen dönemdi.   Ülkemizde yap lan bir

çal mada Karada  ve arkada lar  (2005) AGE olgular n %43,7’sinin 2 ya ndan küçük

çocuklar oldu unu bulmu tur. Chao ve arkada lar  (2016) acil serviste AGE olgular

inceledikleri çal malar nda ba vuru ya  ortanca 36 (15-94) ay olarak bulmu lard r.

Ayn  çal mada hastalar n %45,6’s n erkek %54,4’ünün k z hasta oldu u ve k z erkek

da nda anlaml  fark olmad  bildirmi lerdir. Bizim çal mam zda hastalar n %48,2

si erkek, 51,8 i k zlardan olu maktayd  ve k z erkek da  aç ndan anlaml  fark yoktu

(p:0,56). Ceyhan ve arkada lar n (2002) pediatri klini ine AGE nedeniyle ba vuran 1164

olguyu de erlendirdikleri çal mada olgular n %54’ü erkek, %46’s  k z, ortalama ya  3,42

l (2 ay-13 ya ) olarak bildirilmi tir. Koçak ve arkada lar  (2014) taraf ndan yap lan bir

çal mada k z olgular %49, erkek olgular %51 oran nda bulunmu tur. Gürbüz ve

arkada lar n (2010) gastroenterit nedeniyle hastanede yatan çocuklarda gastroenterit

etkenlerini ara rd klar  çal mada, hastalar n %41,7’si k z, %58,3’sinin ise erkek oldu u

ve cinsiyet aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark bulunmad  bildirilmi tir. Ayn

çal mada hastalar n %71,1’i 2 ya  alt  çocuklardan olu maktad r. Geçmi  çal malar

ishalli hastal klar n 5 ya  alt , özellikle 2 ya  alt nda s k görüldü ünü göstermi tir (Gürbüz

ve ark. 2010, Koçakve ark. 2014, Gillve ark. 2017).Bizim çal mam zda ya  da

incelendi inde olgular n ço unlu unun 5 ya  alt  çocuklardan olu mas  aç ndan literatür

ile benzerlik görülürken, çal mam zda olgular n en çok oyun çocuklu u dönemindeki

çocuklar oldu u dikkat çekmektedir.
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Gastroenterite neden olan enfeksiyöz etkenler y n her mevsiminde görülmekle

birlikte etkenlerin görülme s kl  bölgesel ve mevsimsel farkl lar gösterebilmektedir.

Bakteriler ve parazitlerin etken oldu u gastroenterit olgular na daha fazla yaz aylar nda

rastlan rken virüslerin etken oldu u olgular sonbahar ve ilkbahar aras nda kalan dönemde

daha s k görülmektedir. Ceyhan ve arkada lar  (2002) çocuklarda gastroenterit olgular n

%69’nun ilkbahar ve yaz aylar nda, %31’nin sonbahar ve k  aylar nda görüldü ünü

bildirmi lerdir. Gürbüz ve arkada lar n (2010) çal mas nda gastroenterit nedeniyle en

fazla hastaneye yat n haziran ay nda oldu u (%12,2, p>0,05) bulunmu tur. Ayn

çal mada Rotavirus en s k nisan ay nda (%16,8, p:0,03) ve ilkbahar mevsiminde

saptan rken (%43,7, p:0,004), amibiyazisli olgular n ise, en s k eylül ay nda (%14,5,

p:0,006) ve yaz mevsiminde saptand  (%32,9, p:0,031) bildirilmi tir. Keser ve

arkada lar n (2009) çal mas nda 2009 y nda stanbul’da Rotavirus’un etken oldu u

gastroenterit olgular n aral k ile may s aylar  aras nda daha fazla oldu u görülmü tür.

Çal mam zda ba vurular %35,33’lük oranla en fazla sonbahar mevsiminde görülürken,

%18,89’luk oranla en az ilkbahar mevsiminde görülmü tür. Yaz aylar na ait ba vuru

oran %26, k  aylar nda ise %19,78 idi. Ba vuru say  sonbaharda anlaml  olarak daha

fazla bulundu (p<0,001).

shal gastroenteritin en önemli bulgusudur. Ancak nedene, tutulan ba rsak

bölgesine, ishalin iddetine ve süresine göre bulgular de iklik gösterebilmektedir. shale

kar n a , bulant , kusma, i tahs zl k, ate , kilo kayb  ve dehidratasyon bulgular ndan bir

veya daha fazlas  e lik edebilir. Bulgularda 2-5 gün içerisinde büyük oranda iyile me

görülmektedir (Somer ve ark 2018). Ayd n ve arkada lar  gastroenteritli çocuklarda ishale

en s k e lik eden bulgunun %70 oranla kusma oldu unu, bunu kar n a  ve ate in

izledi ini bildirmi lerdir. Ghssein ve arkada lar n (2018) 0-10 ya aras  çocuklarda AGE

etkenlerini ara rd klar  çal mada olgular n %93,3’ünde ishal, %76,8’inde ate  ve

%71,2’sinde kusma semptomu oldu u bulunmu tur.  Benzer ekilde çal malarda ishale en

fazla e lik eden semptomun kusma oldu u bildirilmi tir(Karadag ve ark 2005, Coffin  ve

ark. 2006, Keser ve ark. 2009). Bizim çal mam zda hastalar n %94’ünde ishal,

%54,9’unda kusma,%31,1’inde ate  ve %12,2’sinde kar n a  görüldü. Kusma ishale en

k e lik eden semptomdu. Bununla beraber semptomlar n ya  guruplar na göre s kl

incelendi inde; ate  ve ishal olgular nda anlaml  farkl k rastlanmazken, kusma ve kar n

 semptomlar  ya  gruplar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  farkl k (s ras yla

p:0.019, p<0,001) göstermi ti.
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Çal mam zda hastalar n %7,1 yatarak tedavi edildi ve ortalama yat  süresi

3,34±2,19gün olarak bulundu. Charles ve arkada lar n (2006) yapt  benzer bir

çal mada AGE nedeniyle hastaneye yatan 5 ya  alt  çocuklar n hastanede yat  süreleri

ortalama 4,8 gün olarak bulunmu tur.  Ba ka bir çal mada ise Avrupa’daAGE nedeniyle

ortalama hastanede yat  süresi 2-9,5 gün aras nda bulunmu tur (The Pediatric Rotavirus

European Commitee,2006).

Çocukluk ya lar nda ortaya ç kan akut ishal ile seyreden hastal klar n en önemli

sebebi gastrointestinal enfeksiyonlard r. Gastroenterit etkenlerinin tespit edilmesi

hastal n tedavisi ve prognozun belirlenmesinde önemlidir.AGE nedeni ile ba vuran

hastalarda etken %30-65 oran nda belirlenebilmektedir (Brunser ve ark. 1997).Bu oran son

llarda moleküler tan  yöntemlerinin geli tirilmesiyle %60-70’lere kadar yükselmektedir.

Gürbüz ve arkada lar n (2010) yapt  çal mada AGE olgular n %57,7’sinde ishale

neden olan etken saptan rken, %42,3’ünde etken saptanamam r. Friesema ve arkada lar

(2012) taraf ndan yap lan Hollanda’da gastroenterit nedeniyle hastaneye yat lan

çocuklarda etkenin belirlenmesine yönelik çal mada tüm etkenleri kapsayacak ayr nt  bir

inceleme yap lm  ve olgular n %98’inde bir veya daha fazla patojen etken olarak

bulunmu tur. Olgular n %40’ nda birden fazla etken saptan rken, %82’inde virüs,

%32’sinde bakteri ve %10’unda parazit saptanm r. Nicholson ve arkada lar n (2016) 6

ya  alt ndaki çocuklarda gastroenterit etkenin saptanmas na yönelik çoklu moleküler

testleri kulland klar  çal mada %70,4 oran nda etken saptanabilmi tir ve olgular n

%22,7’sinde birden fazla etken tespit edilmi tir (71). Ba ka bir çal mada Chen ve

arkada lar  (2006) hastanede yatan çocuklarda AGE etkeni olarak %51,2 virüs, %13,4

bakteri ve %7,3 bakteri ve virüsleri birlikte tespit etmi lerdir. Çal mam zdaAGE ile

ba vuran hastalar n %31,1’nde etken saptan rken %68,9’unda herhangi bir etken

saptanamam r. Etken belirlenen olgularda %82,2 virüs, %15,7 parazit ve %2,1 bakteriler

etken olarak belirlendi. Gastroneterit etkenlerinin tespitinde kullan lan yöntemlere göre

tespit edilme oranlar  de iklik göstermektedir. Tüm etkenleri kapsayacak ileri düzey

tetkiklerin kullan ld  çal malarda etkenin belirlenme oranlar  daha yüksekken s rl

say da etkene yönelik ara rma yap lan çal malarda tespit edilme oranlar  daha dü üktür.

Bizim çal mam za dahil etti imiz hastalarda virüslerden sadece Rotavirus ve

Adenovirus’a yönelik inceleme yap lm . Gastroenterite sebep olabilecek di er viral
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etkenler belirlenememi tir.  Parazitler için ise acil artlar nda yaln zcamikroskobik

inceleme yap lm , antijen testi yap lmam . Ayr ca bakteriyolojik inceleme sadece s rl

say da bakteri için yap lan kültürlerde de erlendirilmektedir. Tüm bu sebeplerden dolay

etkenin tespit edilemedi i olgu oran  di er çal malara oranla yüksek bulunmu tur.

Çal mam zda olgular n %25,6’s nda etkenin virüsler oldu u belirlendi. Etken

belirlenen olgular içerisinde virüslerin oran  %82,2 idi. Etken olarak en s k rastlanan

patojen Rotavirus’tu. Rotavirus tüm olgular içerisinde %22,7, etken belirlenen olgular

aras nda %72,9 oran nda saptand . Rotavirus küresel olarak akut gastroenteritin en yayg n

nedenidir (Buttery ve ark. 2007). Birçok salg nda etkili olan Rotavirus’lar özellikle yeni

do anlarda ve 5 ya  alt  çocuklarda daha s k görülmektedir.  Dünya sa k örgütünün

payla , 64 ülkeden 184 bölgeye ait verilere göre 2011 y nda 2 ya  alt  çocuklarda

hastaneye yat  gerektiren akut gastroenteritlerde etken olarak %37-53 oran nda Rotavirus

saptand  bildirilmi tir(Parashar ve ark. 2013). Berk ve arkada lar  (2011) taraf ndan

0cak 2009-0cak 2011 tarihleri aras nda ülkemizde yap lan ve çocuklarda Rotavirus

kl n ara ld  bir çal mada 3445 gaita örne i incelenmi  ve %27,8 oran nda

Rotavirus’a rastlanm r. Çelik ve arkada lar n (2016) akut gastroenteritli 0-5 ya  aras

çocuklarda viral etkenlerin s kl  ara rd klar  çal mada Rotavirus ile enfekte oran

%39,6 olarak bildirilmi tir.  Chen ve arkada lar  (2006) çocuklarda AGE etkenleri aras nda

en s k rastlanan virüsün Rotavirus oldu unu ve tüm gastroenterit olgular  aras nda %35,4

oran nda etken oldu unu bulmu lard r. Ayn  çal mada Rotavirus’tan  sonra  en  s k  etken

olan virüs Norovirus (%29,3)  olarak bulunmu tur.

Çal mam zda Rotavirus saptanan hastalar n ortanca ya  17 (0-157) ay ve olgular n

%66,7’si 2 ya ndan küçük hastalard . Kazi ve arkada lar  ( 2014) taraf ndan Pakistan’da

yap lan çok merkezli bir çal mada 6679 çocuktan Rotavirus saptanan %87’sinin 2 ya

alt nda ve  %61’inin ise bir ya  alt nda oldu u gösterilmi tir. Ba ka bir çal mada Bozday

ve arkada lar  (2008) Rotavirusenfeksiyonlar n 6-23 ayl k ya  grubundaki çocuklar

etkiledi i, bu vakalar n %70'inden fazlas n 2 ya  alt  ve %39'unun bir ya  alt  çocuklarda

meydana geldi i bildirmi lerdir.  Koçak ve arkada lar  (2014) pediatri servisinde AGE

nedeniyle yatan ve Rotavirus saptanan çocuklar n ya  ortalamas  13±8 ay olarak

bulmu tur. Çal mam n sonuçlar  geçmi  çal malarla benzerlik göstermektedir.

Çal mam zda Rotavirus’un yaz aylar nda daha az (%12,8) k  aylar nda daha fazla

oranda (%33,7) etken olarak tespit edildi i görüldü. Bulut ve arkada lar  (2003)

Rotavirus’un gastroenterit etkeni olarak k  mevsiminde %40, yaz mevsiminde
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%8oran nda görüldü ünü bulmu lard r. Ba ka bir çal mada Biçer ve arkada lar  (2008)

acil servise akut gastroenterit nedeniyle ba vuran çocuklarda etken olarak Rotavirus’un

%49,6 ile en s k ubat ay nda, %9 ile en az a ustos ay nda görüldü ünü bulmu lard r.

Benzer bir çal mada Berk ve arkada lar  (2011) akut gastroeneritli çocuklarda Rotavirus

pozitiflik oran  k  aylar nda %38,4, yaz aylar nda %12,3 bulmu lar. Literatürdeki

verilerle uyumlu olarak bizim çal mam zda ülkemizde Rotavirus’un k  aylar nda yaz

aylar na göre daha yüksek oranda görüldü ünü göstermektedir.

Dünya genelinde çocukluk dönemi ishallerinin büyük bölümünde etkeni virüsler

olu turmaktad r (Guarinove ark. 2008). Bakteriyel olmayan ishal salg nlar n en s k

nedeni olarak Norovirus gösterilmektedir. Ancak tüm dünyada özellikle 5 ya  alt ndaki

ishallerde ve buna ba  hastane yat lar nda en s k görülen etiyolojik ajan

Rotavirus’lard r(Cho ve ark. 2006,Gürbüz ve ark. 2010, Jia ve ark. 2012). Di er bir s k

kar la lan viral patojen ise enterik Adenovirus’lard r.  Çal mam zda toplam olgular

aras nda %2,9, etken belirlenenler aras nda %9,3 ile Adenovirus’lar n AGE etkeni olarak

üçüncü s rada yer ald  görülmektedir. Alt ndi  ve arkada lar n (2008) çal mas nda

akut ishal yak nmal  çocuklarda enterik Adenovirus kl %4,5 bulmu lar. Ba ka bir

çal mada Bayraktar ve arkada lar  (2010) gastroenterit tan  olan çocuklara ait toplam

1358 örnekten 348 (%25)’inde viral antijenler saptanm lar. Pozitif sonuçlar içinde,

Rotavirus insidans  %23.7, Adenovirus insidans  ise %1.5 ve her iki virusun birlikte

bulunma insidans  %0.4 olarak bulmu lard r. Ayn  çal mada Adenovirus’unda aynen

Rotavirus gibi k  aylar nda daha yüksek oranda görüldü ü ve olgular n ço unlu unun 2

ya  alt ndaki çocuklar oldu u bildirilmi tir. Karagün ve arkada lar  (2014) 2988 hasta ile

yapt klar  çal mada Rotavirus s kl  %25,9, Adenovirus s kl  %8.4 ve Rotavirus,

Adenovirus birlikteli ini %1.9 bulmu lard r. Avrupa, Asya, Kuzey ve Güney Amerikada

yap lan çal malarda enterik Adenovirus’lar n çocukluk ça  gastroenteritlerinin %3,1 ile

%13,5inde etken oldu u gösterilmi tir (Brown ve ark. 1990, Grimwood ve ark.

1995).Literatürdeki di er çal malar gibi bizim çal mam zda da Adenovirus’lar

rotovirüsten  sonra  gastroenterite  ikinci  s rada  yol  açan  virüsler  olarak  bulunmu tur  ve

Adenovirus’lar nda aynen Rotavirus’lar gibi k  aylar nda daha yüksek oranda etken

oldu u gözlemlenmi tir.

Çe itli çal malarda E.coli, Shigellae, Salmonella, Campylobacter, Aeromonas ve

Vibrio cholerea en s k saptanan bakteriyel ajanlard r (1990). Geli mi  ülkelerde bakteriyel

patojenler akut gastroneterit olgular nda sadece %2-10 aras nda saptanmaktad r ancak bu
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oranlar geli mi lik düzeyi dü ük ülkelerde yükselmektedir (Meng ve ark 2011). Ülkemizde

ishal etkeni olan bakteriyel ajanlar n görülme s kl  %5,7-30,6 aras nda de en oranlarda

bildirilmi tir (Ero lu, 2008). Bakteriyel ishaller Türkiye ve benzer iklim ko ullar ndaki

ülkelerde daha çok yaz aylar nda görülürler. Hijyen ko ullar n, temiz içme suyu

kaynaklar n, kanalizasyon sisteminin ve genelde halk n sosyoekonomik düzeyinin

yetersizli i bakteriyel ishallere zemin haz rlamaktad r. Geli mi  ve geli mekte olan

ülkelerde çocukluk ça ishallerinin büyük k sm ndan virüsler sorumludur. Azgeli mi

ülkelerde ise çevre artlar n bozuklu u ile beraberhijyen artlar na dikkat edilmemesi

sebebiyle, g dalar ve içme suyu yoluyla bula man n daha kolay olmas nedeniyle bakteriler

sorumludur (Gürbüz ve ark. 2010).

Çal mam zda etken olarak bakteriler tüm olgular aras nda %0,6, etkenin

belirlendi i olgular aras nda %2,1 oran nda tespit edilmi tir. Salmonella, Klebsiella ve

E.coli etken olarak belirlenen bakterilerdir. Bizim çal mam zda etken olarak bakteriyel

patojenler oldukça dü ük oranda tespit edilmi tir. Bunun bir sebebinin çal z

popülasyonun geli mi lik düzeyinin yüksek olmas  vehijyen ko ullar n iyi olmas , bir

di eri ise acil artlar nda bakteriyel patojenlere yönelik yeterli ve kapsaml  laboratuvar

tetkikinin yap lmamas  olarak öngörmekteyiz.

Çal mam zda bir hastada (%0,2) E.coli tesbit edilmi tir.E.coli kal n

ba rsakfloras n en iyi tan mlanm  bakteri türleridir E.coli’lerin sebep oldu u ishaller

büyük ço unlukla yiyecek ve su kaynaklar n s k kontamine oldu u ve el y kama

olana n az oldu u geli mekte olan ülkelerde görülmektedir. Ek i ve arkada lar  (2007)

Gaziantep’te ishal ile ba vuran 157 çocuk hastan n hiçbirinde etken olarak E.coli

gösterilemedi i bildirmi lerdir. Avcu ve arkada lar n (2016) acil servise AGE ile

ba vuran 18 ya  alt  çocuklardan ald klar  875 d  kültürünün hiçbirinde etken olarak

E.coli ürememi tir. Ayn  çal mada etken olarak %16,3 oran nda bakteriyel patojen

saptanm r.

Çal mam zda etken olarak tespit edilen di er bir bakteri ise Salmonella idi ve %0,2

oran nda oldu u görüldü. Salmonellaenfeksiyonlar  en s k gastroenterit tablosu ile

görülmektedir. Salmonella gastroenteriti her ya ta görülebilirse de en çok ya am n ilk y

içerisinde daha s kt r. Salmonella türleri tüm dünyada yayg n olarak bulunurlar ve ekolojik

de ikliklere uyum sa lam lard r.  Avcu ve arkada lar n (2016) çal mas nda

Salmonellla spp%4,9 olguda AGE etkeni olarak bulunmu tur. Wiegering ve arkada lar

(2011) Almanya’da çocuklarda gastroenterit etkeni olarak %7,9 oran nda Salmonella tespit



41

edildi ini bildirmi lerdir. Benzer bir çal mada Maraki ve arkada lar  (2012) AGE etkeni

olarak %8,8 bakteriyel ajanlar n tespit edildi ini ve bunlar n içerisinde Salmonella’ n en

k görülen bakteri oldu unu bildirmi lerdir.

Çal mam zda virüslerden sonra patojen olarak en yüksek oranda parazitler

saptand . Parazitler, etkenin belirlendi i olgular aras nda %15,7 oran nda saptand .

Bunlar n büyük ço unlu unu E.histolytica olu turmaktayd . Tüm dünyada en s k

rastlan lan parazit etkenleri aras nda Ascaris lumbricoides (%20), çengelli solucanlar

(%18) ve E.histolytica(%10) bulunmaktad r (Yap  ve ark. 2008) Ülkemizde yap lan

çal malarda ilkö retim ça ndaki çocuklarda ba rsak parazitleri oran  %6,4-80 aras nda

olup, s kl  ve da  bölgesel olarak farkl klar göstermektedir (Ata ve ark. 2008).

Ülkemizde yap lan ba ka bir çal mada d  örneklerinde %19,3 oran nda ba rsak

paraziti saptanm r. Bu parazitler aras nda ilk iki s rada E.histolyticaveGiardia lamblia

yer almaktad r ( nceboz ve ark. 2002).

Amipler çe itli co rafik bölgelerde de en oranlarda saptananan parazitlerdir.

Sosyoekonomik ve hijyenik standartlar n kötü oldu u bölgelerde, tropikal ve subtropikal

bölgelerde amibiyazise s k rastlanmaktad r. Enfeksiyonun dünyadaki insidans  ortalama

olarak %5-10 aras nda de irken, baz  tropik bölgelerde insidans %70-80’e kadar

kmaktad r (Türk ve ark. 2004). E. histolyticaasemptomatik ta ktan ciddi amebik

kolite kadar akut veya kronik birçok klinik tabloya yol açabilir. Bizim çal mam zda E.

histolytica%4,6 oran nda etken olarak saptand . Balc  ve arkada lar  (2009) Denizlide

çocuklarda intestinal parazitlerin da  inceledikleri çal mada saptad klar  parazitler

aras nda ilk s rada Giardia intestinalis (%31,6), ikinci s rada Enterobius vermicularis

(%29,6) görmü ler, s rada E.histolytica’y  %2,4 oran nda saptam lard r. Gökta  ve

arkada lar n (2018) akut gastroenterit olgular nda etkeni moleküler yöntemlerle

ara rd klar  çal malar nda olgular n %48,8’inde etkeni belirleyebilmi ler. Etken olarak

olgular n %5,5’inde parazit saptam lar. Etken saptanan olgular aras nda Giardia

lamblia%7,8, Dientamoeba fragilis%2,6 ve Cryptosporidium spp %0,8 oran nda tespit

etmi lerdir. Yap  ve arkada lar n (2008) çocuklarda ba rsak parazitlerinin da

inceledikleri çal malar nda çocuklar n %39’unda parazit saptam lar. Bunlar aras nda

%15’lik Giardia intestinalis birinci s rada %10’luk oranla E.vermicularis ikinci s rada

tespit edilirken, E. histolytica’y  %0,25 oran nda tespit etmi ler.Kizirgil ve Karkoç’un

(2012) çocuklarda akut gastroenterit etkenlerinin ara ld  çal malar nda olgular n

%36,4’ ünde viral, %11,3’ünde paraziter ve %7,6’s nda bakteriyel etkenler saptan rken;
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parazit olarak en s k Giardia intestinalis (%10,1) ve E.histolytica (%1,2)tespit etmi lerdir.

Literatürdeki çal malarda en s k rastlan lan parazit Giardiai intestinalis oldu u

görülmektedir. Bizim çal mam zda hiç Giardia saptanmam r. Bu durumun iki sebebi

olabilece ini dü ünmekteyiz. Birincisi, Giardia çocuklarda akut ishalden ziyade persistan

ishalle kar za ç kmaktad r ki hastalar z çocuk acile ba vuran akut gastroenteritli

olgulardan olu maktayd . kinci olarak ta hastalardan acil artlar nda tek örnek al nm

olmas  ve al nan örnekte antijen testi ile parazit tayini yap lmay p sadece mikroskopik

inceleme yap lm  olmas öngörmekteyiz. Literatürdeki çal malarda E.

histolyticaGiardia’dan sonra s k rastlanan parazitler aras nda yer almaktad r. Bizim

çal mam zda E. histolytica görülme oran  literatürdeki çal malardan daha yüksek

bulunmu tur. Bu durumun sebebi parazitlerin görülme oranlar n bölgesel farkl k

göstermesi ve çevresel etmenlerden etkilenmesi ile aç klanabilir.

Çal mam zda Rotavirus’un görülme oran n ya la birlikte azald  ve en az

ergenlik ça ndaki çocuklarda görüldü ü bulunmu tur. Adenovirusen s k okul öncesi

çocukluk ça nda görülürken, E. histolytica daha s k olarak okul çocuklu u ve ergenlik

döneminde görülmü tür. Etkenlerin ya lara göre da ndaki farkl klar anlaml

bulunmu tur (p:0,032). Sugeçti ve arkada lar n (2014) yapt klar  çal mada, AGE’leri

ya  gruplar na göre de erlendirmi ler ve etken ile ya  gruplar  aras nda anlaml  bir sonuç

bulamam lar. Gürbüz ve arkada lar n (2010) Ankara’da yapt klar  epidemiyolojik

çal maya göre Rotavirus’un etken oldu u akut gastroenterit vakalar  2 ya n alt nda,

E.histolytica’n n etken oldu u vakalara ise 5 ya n üstünde daha s k rastlanm .

Çal mam zda tetkik sonucuna ula lan 262 hastan n 145’inde BKS’de art  4’ünde

azalma saptand . Ondokuz hastada MNS de eri normalin alt nda 94 hastada ise normalin

üstünde saptand . Hastalar n 8’inde MLS düzeyinde azalma görülürken 198’inde art

görüldü. Tetkik sonucuna ula lan 270 hastan n 5’inde üre de eri normalin üstündeyken

hiçbir hastada artm  kreatinin de eri saptanmad . 124 hastada hiponatremi görülürken 15

hastada hipopotasemi, 18 hastada hiperpotasemi görüldü. Altm  üç hastan n AST, 19

hastan n ALT de erinin artm  oldu u saptand . Hastalar n 133’ünde CRP de eri normalin

üstünde artm  bulundu. Etkenlere göre tetkik sonuçlar  kar la ld nda ALT ve AST

de erleri d nda etkenler aras nda anlaml  bir fark saptanmad . ALT ve AST de erleri ise

normal s rlar içerisinde oldu u için aradaki fark klinik olarak anlaml  kabul edilmedi.

Erdo an ve arkada lar n (2018) Rotavirus pozitif ve negatif olan gastroenteritli hastalar n

tetkik sonuçlar  kar la ld klar  çal malar nda pozitif saptanan hastalarda ALT ve
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AST de erleri daha yüksek iken BKS, PLT, PCT, MPV ve CRP de erleri aç ndan

anlaml  fark bulanmam r. Çubuk ve arkada lar n (2018) 5 y lda görülen viral akut

gastroenterit olgular  kapsayan çal malar nda, platelet say  aç ndan anlaml  bir fark

bulunamam .Çoban ve Topal’ n (2014) çal mas nda Rotavirus’un etken oldu u

gastroenterit olgular n %18,4’ünün AST de eri, %12,7’sinin ALT de eri normalin

üzerinde bulunmu .

Yueng ve arkada lar n (2014) Tayvan’da yapt klar  çal mada viral ve bakteriyel

patojenlerin etken oldu u gastroenterit olgular  aras nda BKS, ANS, CRP, ESH ve di er

baz  sitokinleri (IL-6, IL-8, IL-alfa, TNFalfa) kar la rm lar. Sonuç olarak BKS, ANS,

ESH, IL-alfa ve TNF-alfa da iki grubun de erleri aras nda anlaml  bir fark bulmam lar,

CRP, IL-6 ve IL-8 de erlerinin ise iki grup aras nda anlaml  bir fark oldu u görülmü .

Göncünün (2015) bakteriyel, viral ve pazaziter gastroenterit olgular nda akut faz

belirteçlerinin ay  tan daki rolünü inceledi i çal mas ndaenfeksiyon belirteçlerinden

BKS, ANS, ALS ve AMS de erleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark

bulunmam . Çal mam n ve literatürdeki benzer çal malar n sonuçlar  etkenlerin ayr

tan nda kan tetkiklerinin anlaml  olmad  sonucunu desteklemektedir.
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6.SONUÇLAR VE ÖNER LER

1. Hastanemiz çocuk acil poliklini ine gastroenterit tan yla ba vuran 450 hastan n

verileri incelendi.

2. Hastalar n ya  ortalamas  3,70±0,17 y l idi ve hastalar n %73,1’i 5 ya  ve alt ndaki

çocuklard .

3. Hastalar n %48,2 si erkek, %51,8 i k zlardan olu maktayd  ve k z erkek da

aç ndan anlaml  fark yoktu (p:0,56)

4. Hastalar n 2’si (%0,4) yenido an dönemi, 108’i (%24) süt çocuklu u dönemi,

192’si (%42,67) oyun çocu u dönemi, 54’ü (%12) okul öncesi dönem, 56’s

(%12,4) okul çocuklu u dönemi ve 38’i (%8,4) ergenlik döneminde çocuklard .

5. Ba vurular %35,33’lük oranla en fazla sonbahar mevsiminde görülürken,

%18,89’luk oranla en az ilkbahar mevsiminde idi. Yaz aylar na ait ba vuru oran

%26, k  aylar nda ise %19,78 idi.

6. Hastalar n 32’s  (%7,1) yatarak tedavi edilirken, 418 (%92,9) hasta ayaktan tedavi

edilmi ti ve ortalama yat  süresi 3,34±2,19 gün idi.

7. Hastalar n 423’ünde (%94,0) ishal, 247’sinde (%54,9) kusma, 140’ nda (%31,1)

ate  ve 55’inde (%12,2) kar n a  semptom olarak görüldü.

8. Hastalar n %31,1’inde etken saptan rken %68,9’unde etken saptanamad .

9. Etken olarak hastalar n 102’sinde (%22,7) Rotavirus, 21’inde (%4,6) E. histolytica,

13’ünde (%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 .

10. Etkenin saptand  hastalar aras nda Rotavirus%72,9 ile en yüksek oranda saptand .

11. Etken belirlenen 140 hastan n 115’inde (%82,2) virüs, 22’sinde (%15,7) parazit ve

3’ünde (%2,1) bakteri etken olarak belirlendi.

12. Yenido an döneminde 2 (%100) hastada etken olarak Rotavirus tesbit edilmi tir.

Süt çocu u döneminde etken olarak 2 (%1,9) hastada Adenovirus, 1 (%0,9) hastada

E. histolytica, 27 (%25) hastada ise Rotavirus saptanm r. Oyun çocu u

döneminde 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 saptanm r. Okul öncesi çocukluk döneminde etken olarak 1 (%1,9)

hastada Cryptosporidium, 3 (%5,6) hastada E. histolytica, 9 (%16,7) hastada ise

Rotavirus saptanm r. Okul ça  çocukluk döneminde 1 (%1,8) hastada
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Salmonella, 6 (%10,7) hastada amip ve (%10,7) hastada Rotavirus etken olarak

saptanm r. Ergenlik döneminde 1 (%2,6) hastada Adenovirus, 4 (%10,5) hastada

E. histolytica ve 3 (%7,9) hastada ise Rotavirus saptand .

13. Adenovirusilkbaharda daha dü ük oranda tesbit edilirken E. histolytica

aylar nda, Rotavirus ise yaz aylar nda daha dü ük oranda tespit edilmi tir.

14. Tetkik sonucuna ula lan 262 hastan n 145’inde BKS’de art , 4’ünde azalma

saptand . Ondokuz hastada nötrofil de eri normalin alt nda, 94 hastada ise normalin

üstünde saptand . Hastalar n 8’inde lenfosit düzeyinde azalma görülürken 198’inde

art  görüldü. Tetkik sonucuna ula lan 270 hastan n 5’inde üre de eri normalin

üstündeyken hiçbir hastada artm  kreatinin de eri saptanmad . 124 hastada

hiponatremi görülürken 15 hastada hipopotasemi, 18 hastada hiperpotasemi

görüldü. Altm  üç hastan n AST, 19 hastan n ALT de erinin artm  oldu u

saptand . Hastalar n 133’ünde CRP de eri normalin üstünde artm  bulundu. Tetkik

sonuçlar  aç ndan AST ve ALT d nda anlaml  fark saptanmad .

Dehidratasyon ve ölüme yol açmas n yan nda çocuklarda malnutrisyon ve

büyüme ve geli menin etkilenmesi aç ndan ishalli hastal klar önem ta maktad r. Akut

gastroenteritlerin tedavisinde ampirik olarak antibiyotik kullan  yayg n bir uygulamad r

ve gereksiz antibiyotik kullan  tedavi maliyetinde art a, mikroorganizmalarda

antibiyotik direncine ve hastalarda yan etkilere yol açabilmektedir. Bu nedenle ishal

etkenin do ru belirlenmesi ve uygun tedavinin verilmesi oldukça önem arz etmektedir.

Çal mam zda acil servise ba vuran çocuklarda bakterilerin akut gastroenteritin etkenleri

aras nda çok dü ük bir bölümü olu turdu u görülmü tür. Bu sebeple AGE tedavisinde

etken gösterilmeden antibiyotik tedavisi uygulanmas  gereksiz ve yanl  bir uygulamad r.

Çal mam z tek merkezli olmas  nedeniyle bölgemize ait verileri içermektedir.

Daha genel verilerin elde edilmesi için çok merkezli çal malar yap lmas na ihtiyaç vard r.

Ayr ca etkenlerin tespitine yönelik acil servisteki yöntemlerin yetersizli i çal mam n bir

tl  olarak görülmektedir. Daha geni  kapsaml  veriler için etken olabilecek tüm

patojenleri kapsayan örneklemelerin yap lmas  gerekmektedir.
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