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OZET

Cocukluk caginda, akut gastroenterit ataklar1 tiim diinyada ¢ocuk sagligi
acisindan biiylik bir problem olmaya devam etmektedir. Akut gastroenteritler
cocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu infeksiyonlarindan sonra en
sik nedenidir. Gelismis iilkelerde ¢cocukluk cagi akut gastroenteritlerinde etken olarak
en sik viral ajanlar saptanirken, gelismekte olan iilkelerde bakteriyel ve paraziter
ajanlar onemli yer tutmaktadir. Bu etkenlerin dagilimmin bilinmesi, erken tani ve
etkin tedavi firsat1 saglayacak, ayni zamanda gereksiz antibiyotik kullaniminin
azaltilmasina olanak saglayacaktir.

Bolgemizde ¢ocukluk ¢agi akut gastroenteritlerinde etiyolojik ajanlarin
belirlenmesi amaciyla planlanan bu c¢alismada; akut ishal sikayeti ile Firat
Universitesi Hastanesi Cocuk Saghg1 ve Hastaliklar1 Klinigi’ne basvuran 407 cocuk
hasta degerlendirmeye almmustir. Hastalardan alman diski  Orneklerinde
bakteriyolojik, virolojik ve parazitolojik incelemeler yapilmistir. Biitiin 6rnekler once
makroskopik ve mikroskopik incelenmeye almmustir. Mikroskopik inceleme;
eritrositler, lokositler, parazit kist ve trofozoitlerinin varligi yoniinden yapilmistir.
Virolojik incelemede; lateks aglutinasyon yontemi ile rotavirus ve enterik adenovirus
varlig1 arastirilmistir. Bakteriyolojik olarak, Salmonella, Shigella ve Campylobacter
tiirleri icin ekimler yapilmistir. Hastalarin %55,3’linde patojen belirlenirken, %44,7
hastada etken tespit edilememistir. Hastalarin % 36,3 tinde viral ajanlar, %11,3’inde
paraziter ve %7,7’sinde bakteriyel ajanlar saptanmistir. Rotavirus %31,9 (n:130)
orani ile en sik tespit edilen patojen olarak bulunurken; bunu %10,1 ile G. intestinalis
(n:41) ve % 4,7 ile Campylobacter (n:19) izlemistir. Adenoviruslar %4,4 (n:18), E.
histolytica %1,2 (n:5), Shigella %2,0 (n:8) ve Salmonella %1,0 (n:4) oraninda tespit
edilmistir.

Sonug olarak; bolgemizde ¢ocukluk yas grubu akut gastroenteritlerine viral
ajanlarin daha sik neden oldugu, bunu sirasiyla paraziter ve bakteriyel ajanlarin takip

ettigi anlasilmastir.

Anahtar kelimeler: Akut gastroenterit, cocukluk yas grubu, etiyolojik ajan
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ABSTRACT

Determination of Etiologic Agents of Childhood Acute Gastroenteritis

During childhood, acute gastroenteritis attacks are still going on a big
problem for children’s health in the whole world. Acute gastroenteritis is the most
frequent reason of morbidity and mortality in children after lower respiratory tract
infections. While in developed countries the most frequent etiology of gastroenteritis
are viruses, in developing countries bacterial and parasitologic microorganisms take
a considerable place. To be known the distribution and incidence of these agents will
provide an opportunity for early diagnosis and effective treatment and also will
provide to decrease unnecessary use of antibiotics.

In this study that was planned in order to determine etiologic agents of acute
gastroenteritis during childhood in our region; 407 children patients with acute
diarrhea who applied to Firat University Hospital Children’s Health and Disease
Department were evaluated. Bacteriological, virological and parasitological analysis
were done in stool samples taken from patients. All the samples were at first
examined as macroscopic and microscopic. Microscopic investigation was done in
terms of being exist of erythrocytes, leucocytes, parasite cyst and trophozoites. In
virologic investigation; exsisting of rotavirus and adenoviruses were examined with
latex agglutination method. As bacteriologic, for Salmonella, Shigella and
Campylobacter cultures were done. While at 55,3% of patients pathogens were
determined, at 44,7% of patients were not found any etiologic agent. At 36,3% of
patients viral agents, at 11,3% parasitologic and at 7,7% bacterial agents were
determined. Rotavirus was the most frequent pathogen with the rate of 31,9% (130
patients). This was followed by G. intestinalis with 10,1% (41 patients) and
Campylobacter with 4,7% (19 patients). Adenoviruses were determined with the rate
of 4,4% (8 patients), E. histolytica 1,2% (5 patients), Shigella 2,0% (8 patients) and
Salmonella 1,0% (4 patients).

In conclusion, it was understood that viral agents were causing more frequent
acute gastroenteritis during childhood and this was followed by respectively

parasitologic and bacterial agents.

Keywords: Acute gastroenteritis, childhood, etiologic agent.
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1. GIRIS

Bulasic1 hastaliklar almman tiim kontrol 6nlemleri ve saglik sistemlerindeki
gelismelere ragmen halen Onemli bir halk sagligi problemi olmaya devam
etmektedir. Ishalli hastaliklar ise bulasici hastaliklar igerisinde 6nemli bir yer
tutmaktadir (1).

Akut gastroenteritler her yas grubunda goriilmekle birlikte bebek ve
¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin dnemli bir nedeni konumundadir (2). Ozellikle
5 yas altindaki ¢ocuklarda 6nemli bir 6liim sebebi olarak karsimiza ¢ikmaktadirlar.
Fekal oral yolla bulasan bu infeksiyonlar; niifusun kalabalik, beslenmenin yetersiz
ve dengesiz, hijyenik kosullarin bozuk oldugu iilkelerde her y1l 10-15 milyon kisinin
oliimiine neden olmaktadir (3, 4). Ishalli hastaliklarm morbidite ve mortalitesinin
yiiksek oldugu toplumlarda; egitim, sosyoekonomik diizey ve ¢evre bilincinin diisiik
oldugu, alt yap1 tesislerinin yetersiz oldugu goriilmektedir (5).

Akut gastroenteritler tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda kardiyovaskiiler
sistem hastaliklarindan sonra ikinci swrada yer almaktadir. Her yil 5-10 milyon
Olimiin ishale bagl oldugu kabul edilmektedir ve bunlarin %80’1 siit cocuklaridir.
Yilda 1 milyara yakin ¢ocuk ishale yakalanmakta ve bunlarin 4 milyonu 6lmektedir
(5, 6).

Ishalli hastaliklarda en dénemli &liim nedeni akut dehidratasyondur. Akut
dehidratasyon nedeni ile 6liime yol agmalar1 disinda malnutrisyona ve uygunsuz ilag
kullanimina neden olmalar1 6nemlidir (7).

Amerika Birlesik Devletleri’nde 5 yasimn alt1 cocuklarda yillik ishal vakasi bir
veya ikidir. Gelismekte olan iilkelerde yilda ortalama 3 ishal atagi hatta bazi
bolgelerde 6-8 atak bildirilmistir (4, 8). Ulkemizde yapilan calismalarda; 5 yas
altindaki c¢ocuklarin yilda en az bir kez akut gastroenterit atagi gecirdigi
bildirilmistir (9). Cocukluk ¢agindaki akut gastroenteritlerde etken olarak pek ¢ok
patojenle karsilagilmaktadir. Bu etkenler cografik lokalizasyona, iklime, gida
hijyenine, sanitasyona, su kaynaklarmin durumuna ve mevsimlere bagli olarak
farkliliklar gostermektedir. Etkenler arasinda bakteriler, viruslar ve parazitler yer
almaktadir. Bakteriyel nedenli akut gastroenteritler %15-20 oraninda goriilmekte
olup Eschrichia coli (E. coli), Shigella, Salmonella, Campylobacter, Aeromonas ve

Yersinia tirlerine siklikla rastlanmaktadir. Viral etkenler %25-30 oraninda akut



gastroenterite neden olurlar. Rotavirus ve enterik adenoviruslar en sik belirlenen
viral etkenlerdir. Paraziter etkenler ise %15-25 siklikta goriiliirken en sik rastlanilan
tirler Entamoeba histolytica (E. histolytica) ve Giardia intestinalis (G.
intestinalis)’tir (9, 10).

Akut gastroenteritlerin tedavisinde genellikle ampirik olarak antibiyotik
baslanmaktadir. Antibiyotik kullanimimna karar verilebilmesi i¢cin etken patojenin
digkidan  izole edilmesi gereklidir. Ancak; diski florasinda  bulunan
mikroorganizmalar etkenlerin izole edilmesini zorlagtirmaktadir. Ayrica o6zellikle
cocukluk ¢agi1 gastroenteritlerinde siklikla viral etkenlerin sorumlu olmas1 nedeniyle
diskidan etken saptanmasi her zaman igin miimkiin olmamaktadir. Ishalli
hastaliklarin biiyilk bir kismmin 5-7 giin igerisinde kendiliginden iyilesmesine
ragmen ¢ogu zaman gereksiz yere antibiyotik kullanilmaktadir. Bu da hem tedavi
maliyetinde artisa hem de antibiyotiklere karsi direng gelismesine yol agmaktadir.
Bu nedenle bir bdlgedeki gastroenterit etkenlerinin dagiliminmn ve sikligmin
bilinmesi, ishalli olgularda ampirik tedaviye yon veren en 6nemli faktordiir (11).

Bu calismada; bolgemizde ¢ocukluk yas grubunda ishale neden olan
etkenlerin dagilimi ve goriilme sikligmin arastirilmasi amaclanmistir. Bolgemizde
gastroenterit olgularinda rotaviriis ve enterik adenoviriisler gibi viral etkenlerin;
Shigella, Salmonella ve Campylobacter tiirleri gibi bakteriyel etkenlerin; Giardia ve
amiplerin dagilim sikliginin saptanmasi, bdlgemizdeki gastroenterit olgularinda
dogru tan1 ve etkili tedavi firsatini saglayacak, antibiyotik se¢iminde yol gosterici

olacaktir.

1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Tamim

Akut gastroenterit 24 saat i¢cinde licten fazla ya da anne siitii ile beslenen
bebeklerde her zamankinden daha sik ve daha sulu digkilamadir (12). Normal
bagirsak aliskanligi kisiler arasinda ve yas ile iligkili degisiklik gostermektedir.
Kiiciik stit ¢cocuklar1 her beslenme ile yumusak veya sekilsiz diski ¢ikarabilir. Daha
biiytiik siit ¢ocuklarinda; diskilama siklig1 giinde birka¢ kez veya birkag gilinde bir
kez olabilecek sekilde degisebilir (13).

Akut ishali kronik ishalden ayirmak onemlidir. Ciinkii nedenleri ve ayirici



tanilar1 ¢gok farklidir. Akut ishal genellikle 2 hafta veya daha az siire devam eden ve
kendini sinirlayan bir hastaliktir. Kronik ishal 2 veya 3 haftadan fazla devam eden
ishal olarak tanimlanir. Yetiskinlerdeki ishal genellikle giinliik disk1 voliimiiniin 200
ml’den daha fazla olmasi olarak tanimlanir. Cocuklarda giinde 10 ml/kg tizerindeki
diski voliimii ishali diisiindiirir. Daha pratik bir tanim olarak ishal; daha once
bilinen normal durum ile karsilastirildiginda diskinin sikliginda, siv1 igeriginde veya
miktarinda artis olmas1 durumudur (13).

Ishalli hastaliklar ¢ocukluk doneminde bir hastalik nedeniyle saglik
kuruluslarma en sik bagvuru nedenlerinden birisidir. Tiim diinyada ¢ocuklarda yilda
bir milyara yakim ishal vakas1 goriilmekte ve her yil 5 ila 18 milyon ¢ocugun ishal

nedeniyle 61diigii tahmin edilmektedir. En sik 6liim nedeni akut dehidratasyondur

(14).

1.1.2. Epidemiyoloji

Siklikla gastrointestinal enfeksiyonlar sonucu olusan akut diyare ataklar1 tiim
diinyada cocuk sagligi agisindan biiyiilk bir problem olmaya devam etmektedir.
Cocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en
sik nedenidir. Ulkemizde de 1-5 yas grubundaki &liimlerin pndmoniden sonra ikinci
nedeni ishallere baghdir. Gelismis iilkelerde siklig1 ve siddeti azalma gostermesine
ragmen, hala yaygin ve énemli bir problemdir. Gelismekte olan iilkelerde 5 yasin
altindaki ¢ocuklarda yilda ortalama 3 ishal atagi hatta bazi bolgelerde yilda 6-8 atak
bildirilmektedir. Diinyada her yil ortalama 1 milyar ¢ocuk ishale yakalanirken,
yaklagik 6 milyon ¢ocuk ishal nedeni ile kaybedilmektedir. Bu 6liimlerin 6nemli bir
kismindan viral ajanlar sorumludur (13, 15).

Gastrointestinal enfeksiyonlarmn sikligini, tipini ve ciddiyetini belirleyen ii¢
faktor vardir. Bunlar kisiye, yasanilan cografi bolgeye ve edinilen mevsime gore
degisiklikler gostermektedir. Ev tipi, popiilasyonun yogunlugu, sanitasyon
kolayliklar1 ve ulasilabilen su kaynaklar1 enterik patojenlerle karsilasmanin major
belirleyicileridir. Enterik enfeksiyonlarm riskinin bir diger belirleyicisi yasanilan
cografi bolgedir. Hastalik paternleri ve etkenler iklim ile degisiklik gosterir. Ugiincii
belirleyici edinilme zamanidir. Ihman iklim kusaklarinda siklikla enterik
enfeksiyonlar kis aylarinda ortaya ¢ikarken, tropikal bolgelerde yaz aylarinda
goriiltirler (15).



1.1.3. Akut ishal gelismini kolaylastiric1 faktorler

Akut ishal gelisiminde cocuga bagl faktorler ve cevresel etkenler rol
oynayabilir.

Cevresel faktorler arasinda;
1. Evlerin hijyenik kosullardan yoksun olmasi ve annelerin kisisel hijyen
bilgilerinin olmamasi,
Dengesiz beslenme,
Ik 4-6 ayda sadece anne siitii ile beslenmeme,

Biberon ve emzik kullanimi1 (¢abuk kontamine olabilmeleri nedeniyle),

A

Mevsimsel 6zellikler (yaz aylarinda bakteriyel ishaller, tiim yil ve 6zellikle kis
aylarinda Rotavirus),

6. Sosyoekonomik diizeyin kotii olmasi, alt yap1 yetersizligi sayilabilir.

Cocuga ait faktorler arasinda ise; yas (6-11 ay), malnutrisyon, kizamik, immun

supresyon sayilabilir (7).

1.1.4. Koruyucu faktorler

Ishallerden korunmanmn etkin yollar1 giivenilir su kaynagi saglanmasi ve
digk1 atilminm kontroliidiir. Gida ve sularin fekal kontaminasyonun engellenmesi,
yemek hazirlama alanlarinda hijyenik kosullarin saglanmasi, el yikamaya gereken
onemin verilmesi, yenidoganlarin anne siitii ile beslenmesi korunmadaki temel

ogeleri olusturur (10, 16).

1.1.5. Patogenez

Gastrointestinal sistemin sindirim, emilim ve sekresyon gorevleri vardir.
Absorbsiyon villus hiicreleri, sekresyon kript hiicreleri tarafindan gergeklestirilir.
Mikroorganizmalarin hastalik olusturmalar1 adherens, kolonizasyon, toksin {iretimi,
invazyon yetenegi, patojen sayis1 gibi faktdrlere baghdir. Ince bagirsak
hastaliklarinda kolona 2-3 kat fazla sivi gecerse, kolon absorbsiyon yetenegini
arttirarak sivi emilimini dengeler. Kolona gelen sivi miktarmin daha fazla artmasi
veya kolon hastaliklarinda bu denge bozulur ve ishal goriiliir (7).

Ishal; sekretuar, osmotik, bagirsak mukozasinin invazyonu ve emilim

ylizeyinin azalmasi1 gibi mekanizmalar ile olusur.



Sekretuar ishal: Bagirsak villuslarindan eksojen veya endojen nedenler ile
su ve elektrolit sekresyonunun asir1 derecede artmasidir. Sekresyona yol acan
eksojen faktorler, laksatifler, prostaglandinler, bakteriyel toksinler, endojen faktorler
ise hormonlar ve bakteriyel enterotoksinlerdir.

Osmotik ishal: Bagirsakta absorbe edilemeyen laktuloz, polietilen glikol,
monosakkarit ve aminoasitlerin artmasidir. Digk1 suludur ve 16kosit icermez. Ag
kalmakla ishal kesilir.

Bagirsak mukozasimin invazyonu: Bagirsak duvarmin bagka etkenlerle
invazyonu sonucu olusan inflamasyonla motilite artis1 olur. Inflamasyon nedeniyle
diski; kan, mukiis ve 16kosit icerir. Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter
gibi bakteriler ve E. histolytica gibi amipler sorumludur.

Emilim yiizeyinin azalmasi: Cerrahi bir girisim sonras1 veya mukozal bir

hastalik nedeni ile suyun geri emilimi azalir, digk suludur (14, 17).

1.2. infeksiy6z ishaller

Ishalin nedeni olarak virus, bakteri veya protozoa tesbit edilirse infeksiydz
gastroenterit terimi kullanilir. Akut infeksiyoz ishaller tiim diinyada sik goriilen ve
az gelismis iilkelerde malnutrisyon vb. faktorlerinde etkisiyle 6zellikle ¢cocuklarda
ciddi sonuglara yol agar (18). Ishal; sindirim kanalinda sivi ve elektrolit
transportunun bozulmasina bagl olarak diskilama sayisinin artmasi ve kivaminin
sulu olmasiyla karakterize bir ssmptomdur. Bu durum sindirim, emilim ve salgilama
fonksiyonlarinda bir bozukluk sonucu ortaya ¢ikabilir. Klinik tablo hafif sivi
kaybindan agir dehidratasyona kadar degisen bir spektruma sahiptir. Hastanin
hidrasyon durumu; bas donmesi, ayaga kalkinca goz kararmasi gibi ortostatik
semptomlarin, azalmig idrar atilimmnm, susuzlugun ve agizdan sivi alimmnin
degerlendirilmesi ile belirlenir. Fizik muayenede mukozal kuruluk, deri turgorunun
azalmasi, tagikardi ve kan basincinin diistikliigii tesbit edilir (14, 19).

Akut gastroenteritlerin ¢ogunun nedeni viral ajanlardir. Digkt suludur ve
genellikle 16kosit ve eritrosit bulunmaz. iki ile bes giinliik kulucka donemini
bagirsak lamina propriasmnin enflamasyonu ve villus ile mikrovilluslarin gesitli
derecelerde kisalmasi takip eder. Rotavirus ¢ocuklarda ishalin en sik nedenidir.
Viral gastroenteritler tiim yas gruplarinda meydana gelmekle birlikte iki yasmn

altindaki ¢ocuklar en sik etkilenen grubu olustururlar (13, 20).



Bagirsagin bakteriyel enfeksiyonlar1 pek cok mekanizma ile ishale neden
olabilirler. Intraepitelyal hiicre ¢ogalmasi veya lamina proprianm invazyonunu
takiben bagirsak mukozasmnin direk invazyonu, hiicre fonksiyonlarmni bozan
sitotoksin iiretimi, hiicresel elektrolit ve su dengesini degistiren enterotoksin tiretimi,
mikrovillus diizlesmesi ve normal hiicre fonksiyonunun bozulmasi ile meydana
gelen mukozal yiizeye yapisma gibi olaylar ile ishal goriilebilir. Viral kokenli
ishallerden ayirmak zor olabilir (13).

Protozoonlarda, bakterilere benzer sekilde mukozal tutunma ve invazyon ile
enfeksiyon yaparlar. Incebagirsak epiteline tutunarak mukozal hasara ve villuslarin
kisalmasina neden olurlar (21).

Infeksiyoz ishallerde etkenin hangi mikroorganizma oldugu; hastaligin klinik
seyri, tedavi ve almacak Onlemler agisindan 6nemlidir. Etkeni belirleyen faktorler
icinde cografik bdlge, mevsim, sosyoekonomik kosullar, yas, immun yetmezlik ve
yasam tarzi onemli rol oynar. Etkenin saptanmasi tedavide yol gostericidir ve

antibiyotik kullanilip kullanilmayacagina karar vermede 6nemlidir (1).

1.2.1. Etiyolojik Ajanlar

Akut gastroenteritlere en sik neden olan mikroorganizmalar, viruslar,
bakteriler ve protozoonlardir. En sik tesbit edilen viral etkenler; rotavirus ve enterik
adenoviruslardir. Bakteriyel ajanlardan E.coli, Shigella, Salmonella, Campylobacter,
Aeromonas ve Yersinia tiirlerine siklikla rastlanmaktadir. En sik rastlanan paraziter

etkenler ise; E. histolytica ve G. intestinalis’dir (9).

Tablo 1. Akut Infeksiyoz Ishal Etkenleri

Viruslar Bakteriler Parazitler
Rotavirus Shigella Entamoeba histolytica
Enterik adenovirus  Salmonella Giardia intestinalis
Norwalk ajani Campylobacter Crytosporidium parvum
Norwalk-like virus Vibrio Isospora belli
Norovirus Yersinia Cyclospora cayetensis
Astrovirus Clostridium difficile Microsporidia
Calisivirus Staphylococcus

aureus




1.2.1.1. Viruslar

Siklikla infeksiydz gastroenteritlerin etkenleri hastalik yapici bakteri, parazit
ve viruslardan meydana gelir. 20-30 yi1l dncesine kadar gastroenteritlere yol acan
etkenlerin bakteriler ve parazitler oldugu saniliyordu. Hastalarin biiyiik bir kisminda
etken izole edilememekteydi. Digerleri ile karsilastirildiginda viruslara bagh
gastroenterit etkenleri ile ilgili ¢aligmalar, 1970’lerin basinda bir¢ok virusun ilk
orneklerinin kesfedilmesi ile baslamis ancak bu patojenlerin ¢ogunun hiicre
kiiltiiriinde tiretilememesi ve verimli bir hayvan modelinin bulunmamasi ile bu virus
tiirlerinin yiiksek oranlarda genetik ve antijene bagli degiskenlik gdstermeleri
nedeniyle genellikle sinirli kalmistir. Elektron mikroskobunun fekal orneklerde
kullanilmaya baglanmas1 ile birlikte gastroenterit etkeni viriisler saptanmaya
baslamistir. Viral gastroenteritlerin olusturduklar: hastalik yiikii 6zellikle gelismis
iilkelerde belirgin olarak artmaktadir, ileri saglik koruma Onlemleri buralarda
bakteriyel ve parazitlere bagli gastroenteritlerde belirgin bir azalma saglarken,
viruslara bagli gastroenteritlere daha az etkili olmaktadir (22, 23).

Insanlarda gastroenteritlerle iliskili viruslar sikhik sirasina gore; Rotaviruslar,
Enterik adenoviruslar, Norwalk ve Norwalk-like viruslar, Norovirus ve
Calisiviruslar i1y1 tanimlanmis ve klinik dnem tasiyan viruslardir. Viral etkenler tiim
cocukluk yas grubu akut gastroenteritlerinin %25-30’unda etken olarak saptanirken,

bebeklerde bu oran %30-40’a ¢ikmaktadir (9, 24).

1.2.1.1.1. Rotaviruslar

Rotaviruslar, diinyada her sosyal grupta sik olarak saptanan, siit cocugu ve
kiiciik ¢ocuklarin, daha seyrek olarak da eriskinlerin ciddi dehidratasyon yapan
gastroenteritinin en sik sebebidir. Cogunlugu gelismekte olan iilkelerde olmak tizere
yilda 800.000 6liime neden olmaktadir ( 23, 25).

Rotaviruslar 1973°’de Bishop ve arkadaslari tarafindan Avustralya’da akut
ishali olan c¢ocuklarin duodenum biyopsilerinin elektron mikroskobu ile
incelenmesiyle kesfedilmistir. Negatif boyali elektron mikrograflarda tekerlek
seklinde olmalar1 nedeniyle 1978 yilinda Uluslararast Viruslar1 Adlandirma
Komitesi tarafindan Latincede tekerlek anlamina gelen rotavirus ismi verilmistir

(23).



Viriisiin - morfolojik ozellikleri: Rotavirus, Reoviridae ailesinden,
ikozahedral yapida, 65-75 nm biiyiikliigiinde bir RNA virusudur. Viryon yapis1 ¢ift
tabakali protein kapsidinden olusmustur. Zarfsiz olmalar1 nedeniyle lipid ¢dziiciilere
kars1 direng gosterirler. Cift iplikli RNA genomu 11 gen segmentinden olusur. Virus
genomu ile iliskili RNA polimeraz enzimi tasirlar. Virus endositozla hiicreye girer.
Replikasyon stoplazmada gergeklesir, kapsidin dis tabakasinin uzaklastirilmasi virus
RNA polimerazmi aktive eder. Virusa ait ¢esitli proteinler sentezlenir. Yeniden bir
araya gelen virus parcaciklari endoplazmik retikulumdan tomurcuklanarak dis kapsit
proteinlerini kazanir ve hiicrenin erimesiyle disar1 atilir. Genomda bulunan her RNA
segmenti degisik yapisal (VP1, VP2, VP3, VP4, VP5, VP6, VP7) ve yapisal
olmayan (NS53, NS34, NS35) proteinleri kodlar. Yapisal proteinler 6z yapida
(VP1-VP3), i¢ kapsitte (VP6) ve dis kapsitte (VP4, VP7) bulunur (26, 27).

Tiplendirme: Rotaviruslar grup, alt grup ve serotiplere ayrilir. Virus Yapi
Proteini (VP6) farkliliklarina gore 7 gruba (A-G), iki alt gruba (I, 1) ayrilir. A, B, C
gruplar1 insan ve hayvanlar1 infekte eder; D-G gruplar1 sadece hayvanlarda hastalik
yapar. Insanlarda en sik A grubu infeksiyonlar gériiliir. Alt grup II, I’den daha sik
gortiliir; fakat cografik farkliliklar goriilebilir. Dis kapsit proteinleri VP4’e gore
belirlenen Proteaz Sensitif (P), VP7’ye gore belirlenen glikoprotein (G) serotipleri
bulunur. Bilinen 14 G, 20 P serotipi vardir. A grubu rotaviruslar 9 serotiptir ve
bunlardan 1, 2, 3, 4, 8 ve 9 insanda hastalik yapar. Insanda rotavirus
infeksiyonlarmnin %80-95’1 G 1-4 serotipleriyle meydana gelir ve en yaygin olan tip
G1 serotipidir (26, 27).

Direnc¢ ozellikleri: Rotavirus, oda 1sisinda nisbeten stabildir; deterjanlara,
3,5-10 arasindaki pH degerlerine dayaniklidir. Normal mide pH degerlerinde
inaktive olur. Yiizey dezenfektanlar1 ve hijyenik el yikama antiseptiklerine
direnglidir. %40°’dan daha yogun alkol, klor veya iyodoforlar ile inaktive olur.
Yiizeylerde, igme ve ylizme amacli kullanilan sularda, insan elinde uzun siire
yasayabilirler (26, 27).

Epidemiyoloji: Rotaviruslar, tiim diinyada yaygindir ve esas olarak
cocuklar1 enfekte eder. Infeksiyon kaynag: hasta insanlardir. Siit cocuklar: ve kiiciik
cocuklarin gastroenteritinin en sik nedenidir. En sik 6 ay-2 yas arasinda goriiliir.

Cins ve rk farklilig1 goriilmez. Esas olarak fekal-oral yolla bulasir. Insanda diskiyla



virus ¢ikarilmast 10 giin kadar siirmektedir. Ishalli olmayan olgularda virusu
yayabilir. Virus kuruluga dayanikli oldugundan ellerde, mobilya ve oyuncaklarin
iizerinde yasar. Cocuklarin tuvalet bezlerini ellemesi, yeni yliriimeye baslayan
cocuklarin egyalarma bulasda Onemlidir. Rotaviruslar hem gelismis hem de
gelismekte olan tilkelerde siit cocuklar1 ve kiigiik ¢cocuklarin (6 ay-4 yas) ishallerinin
en stk nedenidir. Yilda yaklagik 140 milyon kisiyi etkiler; 25 milyon kisinin
hastaneye basvurmasina, 2 milyon ¢ocugun yatirilmasina ve 440.000 kadar 6liime
neden olur (23, 28). Yapilan seroprevalans c¢alismalarina gore tiim diinyada 3 yas
alt1 cocuklarin cogunlukla rotavirus enfeksiyonu gecirmis oldugunu gostermektedir.
Mortalite fakir iilkelerde daha fazladir. En yiiksek duyarlilik devresi anneden gecen
antikorlarm kayboldugu 5-6 aydan sonraki donemdir. Rotavirus enfeksiyonlari,
4 yasindan sonra ve erigskin ¢aginda da goriiliir ancak klinik daha hafif seyreder.
Rotavirus, genellikle toplu yasanilan huzur evleri, askeri birlikler, saghk
calisanlarinda salginlar yapar. Cevre sartlarinda ve ellerde yasama potansiyeli
nedeniyle nozokomiyal rotavirus enfeksiyonlar: siktir. Ozellikle infeksiyon kontrol
tedbirleri alinmayan hastanelerde rotavirus infeksiyonlar1 vakalarm %350 sini
olusturur (19, 23, 26).

[liman bolgelerde rotavirus epidemileri 6zellikle soguk aylarda (giiz sonu,
kis, ilkbahar basi) goriiliir. Endemik ve sporadik rotavirus ishalleriyle her donemde
karsilagilabilir. Iliman iilkelerde kis aylarindaki pediatrik ishallerin %50 kadarinda
etken rotaviruslardir. Kalabalik ortam ve sanitasyon yetersizligi bulagma riskini
arttirrr. Tropikal tilkelerde rotavirus yilin her doneminde goriilmekle birlikte, bazi
iilkelerde kurak donemde daha sik rastlanir (29).

Ulkemizde 5 yas alt1 gocuklarda ishallerin biiyiikk bir kisminda etken
rotaviruslardir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda iilkemizde 5 yasin altindaki ¢cocuklarda
gortilen ishallerin %30-50’sinden rotaviruslarin sorumlu oldugu goriilmiistiir (19).

Patogenez: Virus esas olarak fekal-oral yolla bulasir ve ince bagirsak
(duodenum ve proksimal jejunum) villuslarmin ucundaki epitel hiicreleri olan
enterositleri enfekte eder. Rotavirus dis kapsit proteini olan VP4 konak hiicre
yilizeyindeki glikolipitlere tutunmay1 saglayan esas protein olup virulans faktoriidiir.
Enfeksiyondan 8 saat sonra sitoplazmik inkliizyonlar olusur. infeksiyon sonunda,

mikrovilluslar kisalip, kiintlesir; lamina propriada mononiikleer hiicre infiltrasyonu



meydana gelir. Sonugta absorbtif villus epitel hiicreleri harap olur. Hiicre 6liimii ve
deskuamasyon, besinlerin sindiriminin bozulmasma, emiliminin azalmasina ve
villoz atrofiye yol acar. Bagwsak epitelinin sitolitik enfeksiyonu sonunda; su,
elektrolit ve glukoz absorbsiyonu Onlenir. Su ve elektrolitler bagirsak bosluguna
atilir ve ishal olusur. Stv1 ve elektrolit kaybi ciddi dehidratasyona neden olur. 10-14
glin kadar siiren laktaz eksikli§ine sebep olur. Hastaliktan korunma o6zellikle
bagirsak liimeninde bulunan Ig A tipi antikorlarla saglanir. VPS5 ve VP7’ye karsi
olusan notralizan antikorlar korunmada oOnemlidir. Anne siitlinlin rotavirus
ishallerine kars1 koruyucu etkisi oldugu kabul edilmektedir. Humoral ve hiicresel
bagisiklik primer enfeksiyonun iyilesmesine yardimci olurken, humoral bagisiklik
daha sonraki bulagsmalara kars1 da koruyucu etki gosterir (14, 23, 26).

Klinik: 1-7 giinlik kulugka donemi vardir ve genellikle 48 saatten daha
kisadir. Siit gocuklar1 ve kiigiik ¢ocuklarda kulucka doneminden sonra ani baglayan
bulanti, kusma, ates yiikselmesi, karm agrisi, ishal (sulu, kahverengi, agir olgularda
acik renkte, giinde 3-8 defa digkilama), solunum semptomlar1 ve Oksiiriik goriiliir.
Cocuklarn biiyiik bir kisminda kusma ve ardindan baslayan ishal goriiliir. En ciddi
hastalik belirtileri 6 ay-3 yas arasi cocuklarda goriiliir. Kusma ve ishale bagh su ve
elektrolit kaybi sonucu hastalarin yarisindan fazlasinda dehidratasyon gelisir.
Olgularin biiyiik bir kisminda ileri derecede dehidratasyon hastaneye yatirmay1
gerektirir. Asidoz ve soka kadar varabilen agir ishal tablosu olabilmektedir.
Ozellikle siit cocuklar1 ve kiiciik cocuklarda dliime neden olabilmektedir. Yetersiz
beslenen ¢ocuklarda yan etkiler fazladir ve 6liim normal ¢ocuklara gore daha sik
gortliir. Digk1 suludur, kan ve mukus icermez. Enfeksiyon genellikle 5-7 giin kadar
kisa bir stirede iyilesmektedir (23, 26).

Tani: Rotavirus ishallerinde diski suludur; 16kosit ve eritrosit genellikle
goriilmez. Lokositoz yoktur. Klinik bulgulara gore rotavirus ishalleri diger
etkenlerle olan ishallerden ayirt edilemez. Rotavirus enfeksiyonlarmin tanisinda
elektron mikroskobu, hiicre kiiltiiriinde iiretim, immunolojik metodlarla saptama ve
niikleik asit amplifikasyon teknikleri kullanilir. Rutin tanida hiicre kiiltlirleri hem
uzun zaman alr, hem de pahalidir. Lateks aglutinasyon veya Enzime Linked
Immunoabsorbant Assay (ELISA) yontemleri ile antijen aranmasi en yaygin

kullanilan yOontemlerdir. Giliniimiizde her iki sistem i¢in gelistirilmis ¢ok sayida
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ticari kit mevcuttur. Bu testler hem kolay uygulanabilir hemde duyarlilik ve
ozgiilliikleri  yiiksektir. Incelemede diski  &rnegi veya rektal siiriintii
kullanilabilmektedir (23, 26).

Tedavi: Rotavirus enfeksiyonu i¢in antiviral tedaviye gerek yoktur. Hastalik
genellikle kendiliginden 1iyilesir. Dehidratasyon morbidite ve mortalitenin ana
nedeni oldugundan sivi elektrolit dengesinin saglanmasi ana tedavinin esasini
olusturur. Bu nedenle ishalle kaybedilen s1v1 ve elektrolitler oral veya gerektiginde
parenteral yolla saglanir (6, 19).

Korunma ve Kontrol: Ellerin yikanmast ve hijyen bulastiriciligi azaltir.
Anne siitii ile beslenme Onerilmelidir. 2006 yilinda Avrupa ve Amerika’da
kullanima girmis; Monovalan human rotavirus asis1 ve Pentavalan human-bovine
reassortant as1 olmak iizere iki rotavirus asisi bulunmaktadir. As1 2007 yilinin

basindan beri iilkemizde de kullanilmaktadir (16).

1.2.1.1.2. Enterik Adenoviruslar

Adenoviruslar; solunum yolu enfeksiyonlari, faringokonjunktival ates,
epidemik keratokonjunktivit, hemorajik sistit, siit cocugu ishali ve merkezi sinir
sistemi enfeksiyonlarina yol acarlar. Alt grup F icindeki serotipler 0-3 yas grubu
cocuklarda akut ve uzamis ishal nedeni olarak rotaviruslardan sonra ikinci sirada yer
alirlar. Ik kez 1975 yilinda insan disk1 6rneklerinde tanimlanmustir (24, 30).

Viriisiin - morfolojik ozellikleri: Adenoviruslar; zarfsiz, ikozahedral
kapsidli, 65-80 nm ¢apinda, ¢ift sarmalli DNA viruslaridir. Immunolojik olarak
farkli 51 serotipi ve 6 alt grubu (A-F) insanda hastalik yapabilir. Adenoviruslar
hedef hiicrelere pinositoz yoluyla girerler. Hiicre i¢ine alindiktan sonra viral DNA
hiicre ¢ekirdegine tagmir. Yapisal proteinleri stoplazmada sentezlenir. Bu proteinler
cekirdege tasmarak tiim virus partikiiliinii olustururlar. Sentezlenen yeni virus
partikiilleri enfekte hiicrelerden otolizis ile serbest hale gegerler. Enfekte hiicrelerde
adenovirus replikasyonu 22-25 saat igerisinde tamamlanir (30, 31).

Epidemiyoloji: Adenoviruslar diinyanin biitiin cografi bdlgelerinde
epidemik, endemik ve sporadik enfeksiyonlara neden olurlar. Adenoviruslar; esas
olarak solunum yolu hastalig1 etkenidirler. Ust solunum yolu enfeksiyonu sirasinda
diskida bulunabilirler. Siit ¢ocuklugu donemindeki ishallerin rotaviruslardan sonra

ikinci en sik rastlanan etkenidirler. Gortilme siklig1 %5-15 arasinda degismektedir.
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Sadece serotip 40-41 ve nadiren serotip 31 gastroenterite neden olur. Daha ¢ok dort
yasin altindaki ¢ocuklarda gastroenterit yaparlar. Rotaviruslar gibi mevsim iligkisi
yoktur; yilin her ayinda hastalik yapabilirler (32, 33).

Patogenez: Adenovirus enfeksiyonlarmin inkiibasyon dénemi ortalama 10
gilindiir (4-14 giin). Konaga girdikten sonra genellikle solunum ve gastrointestinal
epitelyal hiicrelerde replike olurlar. Enterik adenoviruslar; bagirsakta asir1 villus
replikasyonu sonucu hasar meydana getirirler. Sonucta ishal, malabsorbsiyon ve
laktoz intoleransi gelisir. Uzun siireli bagisiklik kazanilir (30, 31).

Klinik: Adenoviral diyarelerin diger viral diyarelerden ayrimmi yapan
herhangi bir klinik bulgu mevcut degildir. Genellikle diski suludur, giinlik
digkilama siklig1 3-15 arasinda degismektedir. Genellikle hafif seyirlidir. 1-2 glinliik
kusma sonrasinda sulu ishal ortaya ¢ikar. Hafif ates sik goriiliir. Bulant1 ve karmn
agris1 da goriilebilir. Dehidratasyon genellikle siddetli olmaz. Ishalin siiresi 5-12 giin
olup rotavirus ishallerine gére daha uzundur (33).

Tani: Tanida; Lateks agliitinasyonu ve ELISA ile enterik adenovirus
antijenlerinin aranmasi yaninda elektron mikroskobi ve Polimeraz Zincir
Reaksiyonu (PCR) kullanilabilir. Kiiltiiriin rutin tanida yeri yoktur (31).

Tedavi: Adenovirus enfeksiyonlarmin tedavisi i¢in 6zgiil bir antiviral ilag

mevcut degildir. Kaybedilen sivinin yerine konmasi tedavi i¢in yeterlidir (34).

1.2.1.2. Bakteriler

Bakteriler normalde gastrointestinal kanalin biiyiik bir boliimiinde bulunarak
gastrointestinal floray1r olustururlar. Bunlarin biliylik ¢ogunlugu Bacteroides,
Klostridia, Peptostreptokok ve Peptokok gibi anaerob, az bir kismi ise, E. coli,
Klebsiella, Proteus ve Enterokoklar gibi aerob bakterilerdir. Normal floranin
patojen bakterilerin kolonizasyonunu 6nlemede onemli bir gorevi vardir ve flora
bozuldugunda patojen mikroorganizmalar bagirsaklara yerleserek ishal tablosu
olusturabilir. Bakteriyel ishaller Tiirkiye ve benzer iklim kosullarindaki iilkelerde
daha ¢ok yaz aylarinda goriiliirler. Hijyen kosullarinin, temiz i¢me suyu
kaynaklarinin, kanalizasyon sisteminin ve genelde halkin sosyoekonomik diizeyinin
yetersizligi bakteriyel ishallere zemin hazirlamaktadir. Bakteriyel ishallere neden
olan etkenler cografik lokalizasyona ve mevsime bagli olarak farkliliklar

gostermektedir. Gelismis iilkelerde sporadik ishallerden siklikla Campylobacter,
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Salmonella ve Shigella tirleri, E. coli, Yersinia tirleri sorumludur (10,14).

Tablo 2. Ulkemizde Ishallerden izole Edilen Bakteriyel Etkenler ve Sikliklar1 (6)

Etkenler Sikhigi (%)
Shigella 0.3-10.9
Salmonella 1.6 -6.3
Campylobacter 6.6 - 8.7
EPEC 1.1-5.4
Aeromonas 2.7
Digerleri 0.8
Tiim bakteriler 5.7-30.6

1.2.1.2.1. Shigella

Shigella tiirleri, tiim diinyada basilli dizanteriye yol a¢an en bulasict diyare
etkenidirler. Agiz yolundan alman 100-200 kadar bakteri, saglikli insanlarda bile
hastaliga yol acabilir. Yalnizca insanlar bu bakterinin dogal konag1 ve rezervuaridir.
Shigella tiirleri biyokimyasal ve serolojik 6zelliklerine gore 4 gruba ayrilir; A alt
grubu S. dysenteriae, B alt grubu S. flexneri, C alt grubu S. boydii, D alt grubu S.
sonnei olarak bilinir.

Etkenin ozellikleri: Shigella’lar Enterobactericeae ailesinden gram negatif,
hareketsiz ve kapsiilsiiz, fakiiltatif anaerob basillerdir. Enterobakterilerin tiredigi
besiyerlerinde kolay iirerler. Kanli agarda diizgiin, nemli, gri, 2-3 mm capinda
koloniler yaparlar. Mac Conkey agarda ise koloniler renksiz (laktoz negatif),
diizglin, 2-3mm biytlkligiindedir. Boyalarin bakteriostatik etkilerine bazi
enterobakterilerden daha dayaniklidir. Bu nedenle Shigel/la’larin digkidan izolasyonu
icin besiyeri hazirlamada, bazi boyalardan yararlanilir. Eosin-Methylene-Blue
(EMB), Mac Conkey agar ve Salmonella-Shigella (SS) agar bu besiyerlerindendir.

Shigella’lar fermentatif ve oksidatif metabolizmalidir. Glukoz ve diger
karbonhidratlar1 metabolize eder ve asit olustururlar. Birka¢ sus disinda
karbonhidratlardan gaz yapmazlar. Laktozu fermente etmezler, fakat S. sonnei ge¢
olarak fermente edebilir. A, B ve C serogruplarina ait suslar indol olustururken,
S. sonnei indol negatiftir. Shigella’lar1 inaktif E. coli suslarindan aymrmak oldukga
giictiir; EIEC suslar1 Shigella’lar gibi dizanteri tablosu olustururlar.

Shigella identifikasyonu i¢in serolojik testler gereklidir. Dort serogruptan
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icl, A (S. dysenteriae), B (S. flexneri) ve C (S. boydii) serotiplerin ¢ogunu
olusturmaktadir. A alt grubu 15 serotip, B alt grubu 8 serotip ve C alt grubu 19
serotipe ayrilir. D alt grubu (S. sommnei) tek bir serotipten olusur. Serolojik
identifikasyon tipik olarak polivalan somatik (O) antijen gruplama antiserumlari ile
lam aglutinasyonu ile yapilir, ardindan bazi durumlarda spesifik serotip
identifikasyonu i¢in monovalan antiserumlarla test edilir (15, 35, 36).

Epidemiyoloji: Shigella tiirii bakteriler tiim diinyada ¢ocukluk cag1
gastroenteritleri icinde en sik goriilen etkenlerdir. Gelismis iilkelerde, gelismekte
olan iilkelere gore daha az siklikla goriiliir. Insanlar Shigella’nmn tek dogal
kaynagidir. Bulas cogunlukla kisiden kisiye fekal-oral yolla yayilim yoluyladir,
ancak enfeksiyon kontamine gida ve suyun agiz yolundan alinmasi ile de olusabilir.
Shigella gastroenteriti, 1liman iklim ve yagish sezonda siktir.

Shigelloz, en c¢ok siit ¢ocuklugu ve okul Oncesi ¢ocukluk yas grubunda
goriilmektedir. Cinsiyet ayirimi yoktur. Malnutrisyonlu ¢ocuklarda hastalik daha
agrr ve komplike seyreder. 6 aydan kiigiik bebeklerde nadir goriilmekte,
yenidoganlarda saptandiginda ise agir bir klinik tabloya yol agmaktadir. Gelismis
iilkelerde basilli dizanteri olgularinda en sik S. sonnei, gelismekte olan iilkelerde S.
flexneri izole edilir (9, 35, 36).

Direnc Ozellikleri: Fiziksel ve kimyasal etkilere, dezenfektanlara
duyarhdirlar. Igme suyunda oda 1sisinda 6 ay, nemli toprakta 9-12 giin canl
kalabilirler. Diski i¢indeki diger enterobakteriler tarafindan ortam hizla
asitlestirildigi i¢cin diskida birkag saatte oliirler (36).

Patogenez: Shigella diinyanm en bulasici hastaliklarindan biridir. Oral yolla
alindiktan sonra iist gastrointestinal yoldan canli olarak gecip, kalin bagirsak
epiteline tutunur ve penetre olurlar. Bakterilerin kolona inmesi ile mukozaya
invazyon baglar. Bunun sonucunda lamina propriada inflamasyon epitel hiicrelerde
harabiyet ve dokiilme meydana gelir, yiizeyel mikroiilserler olusur. Kolonda sivi
emilimindeki bozukluk, diskilama ile kan, mukus ve irin atilimi olur. Bu belirtiler
mikroorganizmanin kolona kolonizasyonu ve kolon epiteline invazyonu nedeniyle
goriiliir. Saglikli kisilerde 200°den az basil alinmasi bile hastaligi baglatabilir
(35, 36).
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Klinik: Kulucka siiresi alinan bakteri miktarina baglh olarak 12 saat ile
birka¢ giin arasinda degisir. Ik belirtiler ani baslangich yiiksek ates ve kramp
tarzinda karin agrilarini takip eden bol sulu diskilamalardir. Atesin azalmasi ile
birlikte diskilama sayis1 artar, disk1 miktar1 azalir. Bir iki giin i¢inde de tenesmus ve
sik diskilama ihtiyaci ile kanli-mukuslu digkilama goriliir. Giinde 10-20 kez bazen
40’a varan sik ve miktar1 az digskilama olur. Bazen ilk olarak yiiksek ates ve
dizanteri tablosu ile baslayabilir. Malnutrisyon sigellozun daha agir seyretmesine
neden olabilir.

Sigelloz; bagirsak delinmesi, bagirsak tikanmasi, kolonun toksik dilatasyonu
ve rektum prolapsusu gibi bagirsak komplikasyonlarma, hiponatremi, hipoglisemi,
konvulsiyon, ansefalopati, S. dysenteriae’'nin olusturdugu Shiga toksine bagh
hemolitik tiremik sendrom (Mikroanjiyopatik Hemolitik Anemi, trombositopeni ve
Akut Bobrek Yetmezligi) ve malnutrisyonlu ¢ocuklarda bakteriyemi gibi sistemik
komplikasyonlara yol agabilir (9, 14, 35, 36).

Tami: Digkinin makroskopik, mikroskopik ve bakteriyolojik incelemeleri ile
kesin tan1 konur.

Hastanin digkis1 kanli ve mukusludur. Mukus kirli ve bulaniktir, kan miktar1
azdir. Digkmin taze ve boyali preparatlarinda bol miktarda 16kosit ve eritrosit
gortliir. Kesin tani; kiiltlirde etkeni iiretmekle konur.

Shigella’larin izolasyonu i¢in Mac Conkey agar, EMB agar, XLD agar ve
HE agardan birisi kullanilmalidir. Beraberinde SS agara ekim yapmak izolasyon
sansini arttirir. Bu besiyerlerinde tipik laktoz negatif kolonilerin olugsmasindan sonra
Shigella cinsine ve tiirlerine 6zgli Ozellikler arastirilarak identifikasyon yapilir.
Shigella’larda artan antibiyotik direnci nedeniyle, izole edilen suslarin antibiyotik
duyarlilik testlerinin yapilmasi unutulmamalidir (35).

Tedavi: Sivi elektrolit kayiplari, hastanin durumuna gore, Oral
Rehidratasyon Sivist (ORS) veya damar i¢i uygulamalarla diizeltilmelidir.
Antibiyotik tedavisi klinik iyilesmeyi hizlandirdigr gibi tasiyicilik siiresini de
kisaltir. Direngli suslar nedeniyle antibiyotik duyarlilik testi sonuglarina goére

antibiyotik se¢imi yapilmalidir. Uygun antibiyotik ile 5 giinliik tedavi yeterlidir (35).
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1.2.1.2.2. Salmonella

Salmonella tiirleri tiim diinyada yaygin olarak bulunurlar. Insanlarda tifo,
septisemi ve asemptomatik enfeksiyon ile tasiyiciligin yam sira, siklikla akut
gastroenterite de yol agarlar. S. typhi diger tiirlerin aksine sadece insanlara 6zgii bir
patojendir. Cesitli ¢alismalarda akut gastroenterit olgularinda %3-12 oraninda
saptanmiglardir. Goriilme orani siit c¢ocuklarinda en yiiksektir. Enfeksiyonun
semptomatik olarak goriilme sikligi 6 yasindan biiyiik hastalarda ¢ok diisiiktiir
(13, 14).

Etkenin ozellikleri: Salmonella’lar; 2-5 pm boyunda, 0,7-1,5 pm eninde
sporsuz, kapsiilsiiz gram negatif basillerdir. Cogu serotipler peritris kirpikleri ile
hareketlidirler. Glikolipit yapisinda O somatik antijeninin disinda, bakteri hiicresini
cevreleyen Vi antijeni denen kapsiilimsii bir yapi bulunur. Cogu Salmonella
suslarinda tip 1 (Mannoza duyarli, MS) ve hemaglutinasyon yapan fimbrialar
bulunur. S. gallinarum ve bazi suslarda tip 2 (Mannoza direngli, MR) fimbrialar
bulunur. S. paratyphi A fimbriasizdir.

Salmonella’lar fakiiltatif anaerobik bakterilerdir. En i1yi lireme 1sis1 37 C®’
dir. Fakat 20-42 C° arasinda da iireyebilirler. Sa/monella’larin digk1 6rneklerinden
izolasyonu i¢in diger enterobakterilerin izolasyonunda da kullanilan ayirtedici-segici
besiyerleri olan Mac Conkey agar veya Eosin Metilen Mavisi (EMB) agar
kullanilabilir. Ayrica, bu besiyerlerine biraz daha fazla segici 6zelligi bulunan
Salmonella-Shigella (SS), Hektoen Enterik (HE) agar veya Ksiloz Lizin Deoksikolat
(XLD) agardan biri de eklenebilir. Digki Orneklerinde az sayida bakteri
bulundugunda, tetratiyonatli buyyon veya Selenit-F besiyerleri gibi salmonellalar1
cogaltict s1v1 besiyerlerinin kullanilmasi izolasyon sansini arttirir (36, 37).

Salmonella’lar; adi agarda 2-3 mm ¢apinda, yuvarlak, hafif konveks,
kenarlar1 diizgiin ve nemli goriinlimde koloniler olustururlar. Kanli agarda koloniler
diizglin, gri, nemli gorinimli, 2-3 mm capindadir. Salmonella’lar laktoza etki
etmediklerinden Mac Conkey agar ve EMB agarda renksiz koloniler yaparlar.

Glukoz, maltoz, mannitol ve sorbitolden gaz ve asit olusturarak fermante
ederler, indol yapmaz, iireyi hidrolize etmez ve fenil alanini deamine etmezler.
Genellikle ii¢ sekerli demirli (TSI) agarda H,S olustururlar ve karbon kaynagi olarak
sitrat1 kullanirlar (36).
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Direnclilik: Sa/monella’lar; ¢cevre kosullarina olduk¢a dayanikhidirlar. Giin
1s1¢indan uzak nemli ortamlarda, kanalizasyon sularinda, kuyu sularinda ve toprakta
uzun siire canli kalabilirler. Soguga direngli, 1siya dayaniksizdirlar; 55°C°de 1
saatte, 60°C’de 20 dakikada oOliirler. Dogrudan temas ettiklerinde dezenfektanlara
duyarhdirlar. Fenol ve krezole duyarhdirlar. Normal yogunluktaki klor
konsantrasyonlar1 sulardaki Sa/monella’lar1 6ldiirtir. Digki pargalar1 gibi organik
maddeler i¢inde bulunduklarinda salmonellalar dezenfektanlardan etkilenmezler
(36, 37).

Antijenleri: Salmonella’larm serolojik tiplerini tanimlamada yararlanilan
antijenler somatik (O), kirpik (H) ve zarf (Vi) antijenleridir (36). O antijenleri;
lipopolisakkarit yapisindaki hiicre duvarmin polisakkarit boliimiindedir. O antijeni
tim enterobakterilerde ortak olan kor yapisma sahiptir. Isiya ve alkole dayanikli,
formole dayaniksizdir. O antijenlerine karsi gelisen antikorlar Ig M yapisindadir.
Salmonellalarin H (kirpik) antijenleri protein yapisindadir. Isiya ve alkole duyarly,
formole direnglidir. H antijenlerine kars1 Ig G yapisinda antikorlar olusur. Zarf veya
kapsiil (V1) antijenleri N-asetil glukoz amin uronik asitten olusan bir polisakkarittir.
Yiizey antijenidir ve O antijenlerini Orttiigii icin bakterinin O antijenlerine karsi
hazirlanmis bagisik serumlarla aglutinasyon vermesini onler. Isitilinca Vi antijeni
bakteri hiicresinden ayrilip ortama gecer. Boylece 1sitilmis bakteri siispansiyonu O
antijenlerine kars1 hazirlanmis anti-O serumlart ile aglutinasyon verir.

Salmonella’larda antijenik formiil 3 kisimdan olusur: O antijeni, faz 1 H
antijeni ve faz 2 H antijeni. Somatik O antijenleri 1,2,3,4,5,6,7,8,9,12..... rakamlarla
gosterilir. 67 O antijeni vardir. Bir salmonella susu belirli O antijenlerini icermesine
gore O serogruplarindan birine yerlestirilir. O serogruplart A, B, C1, C2, C3,
DI,..... gibi biiyiik harflerle gosterilir. Ornegin 2 ile gdsterilen O antijenini tagtyan
Salmonella suslar1 A serogrubuna, 4 ve 5 antijenlerinden birini tasiyanlar B, 6,7,8
antijenlerinden birini tagiyanlar C, 9 antijenini tastyanlar D serogrubuna konurlar.
Kirpik antijenleri ise a,b,c,d,e,n,x,z veya 1,2,3,4,5,6,7 gibi rakamlarla gosterilir.
Salmonella’lar O antijenlerine gore serogruplara ve altserogruplara, H antijenlerine
gore de serotiplere ayrilirlar.

Salmonella’lar antijen formiillerine gore Kauff-man-White semasinda

siralanirlar. Bugiine kadar 2200 serotip belirlenmistir. Serogruplar icinde sirayla B,
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D, CI1, C2 ve E2 gruplar1 insanlarda klinik tablolara yol agmaktadir. Salmonella
serotip enteritis ve typhimurium ABD’de en yaygin gozlenen iki serotiptir ve tiim
kiiltiirle dogrulanmig enfeksiyonlarin yaklasik %35-40’m1 olusturur. Tirkiye’de
2200 serotip icinde 2006’ya kadar bildirilmis serotip sayis1 117 dir. Tiirkiye’de
insanlardan izole edilen Salmonella suslarinin %90°dan fazlasi1 S. typhimurium’dur.
Son yillara kadar S. #yphimurium en yaygin serotip olma 6zelligini korurken, son 10
yilda S. enteritidis insidansmnin giderek arttig1 ve en sik izole edilen serotip oldugu
anlagilmustir (37).

Epidemiyoloji: Sa/monella gastroenteritleri tiim diinyada ve lilkemizde hala
onemli bakteri infeksiyonlar1 arasindadir ve bir¢ok mikrobiyoloji laboratuvarinda
rutin kiiltiirleri yapilmaktadir. Salmonella’lar insanlarm ve birgok hayvan tiirliniin
parazitidir. Dere, rmak ve diger su kaynaklarinda; toprakta bulunurlar. Son yillarda
tifo insidansinin giderek azaldigi ve Salmonella gastroenteritlerinin arttig1
gdzlenmistir. Ulkemizde 1980°li yillarda izole edilen Salmonella suslarmin %70-
90’1 S. typhimurium iken, 1990’11 yillarin basindan sonra S. enteritidis daha sik izole
edilmeye baslamistir (38).

Bulasma fekal oral yolla olur. Enfeksiyon hasta ya da tasiyicilarin
digkilarimin bulastig1 gida ve sularla olmaktadir. Alt yapmin yeterli ve saglikli
olmadig1 yerlerde, kanalizasyon sularinin igme ve kullanma sularma karigmasi
sonucunda salginlar goriiliir. Bulasik sularin igilmesi, kullanilmasi, bu sularla
sulanan sebze ve meyvelerin ¢ig olarak yenmesi, kirli sularin siite karigmas1 sonucu
siit ile de bulasabilir.

Salmonella enfeksiyonlar1 endemik bolgelerde, yaz sonbahar aylarinda sik
goriilmektedir. Cins ayirimi yoktur. Cocuklar ve geng eriskinlerde sik goriiliir. Aile
bireylerine bulasma siktir. Hastane enfeksiyonlarina ve salgmlara yol agabilirler
(36).

Patogenez: Salmonella’lar agiz yoluyla kirli su ve yiyeceklerle almarak
mideye gelirler. Mide asidine duyarlidirlar. Ancak bol besin maddeleri ile birlikte
alininca mide asidinden etkilenmeden mideyi gecerler. Ince bagirsakta kriptler
icindeki Paneth hiicrelerinin trettigi antimikrobiyal etkili katyonik peptidlerle
karsilagirlar. Salmonella’larm bagirsak duvarindan girisinin  engellenmesinde

sekretuvar Ig A ve mukus tabakasida rol oynar. Ileumda epitelyum hiicrelerine
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tutunan bakteriler hiicre penetrasyonuna ve lokal nétrofil infiltrasyonu, konjesyon ve
O0demle seyreden inflamasyona yol acar. Mukoza invazyonu ve enflamasyon, kanli
ve mukuslu digkilamaya yol acar.

Tifo, paratifo ve septisemi gegirenlerde humoral ve hiicresel bagisiklik
gelisir. O antijenlerine karsi gelisen salgisal Ig A ve hiicresel bagisiklik korunmada
onemli rol oynar (37).

Klinik: Salmonella’lar insanlarda; gastroenterit, tifo veya paratifo, septisemi
ve lokal organ enfeksiyonlari, asemptomatik tasiyicilik olmak iizere 4 tip klinik
tablo olustururlar.

En sik karsilasilan Salmonella enfeksiyonlar1 gastroenteritlerdir. insanlarda
en sik enteritis ve typhimurium serotipleri bu tabloya yol acarlar. Her yasta
goriilebilirse de en sik bir yasina kadar olan bebeklerde ortaya cikar. Inkiibasyon
siiresi 2-48 saattir (ortalama 24 saat). Ani baslangighdir. Bulanti, kusma, kramp
tarzinda karmn agris1 ates ve sulu ishal goriiliir. Ishalin siddeti, hafif ishalden agir
koleraya benzer ishale kadar degisebilir. Digkilama sayis1 giinde 6-10, hatta daha
fazla olabilir. Diskida kan ve mukus nadiren bulunabilir. Eger mezenterik lenfadenit
gelisirse karm agris1 artar ve tablo appendisit’e benzer. Kanli ishal genellikle
cocuklarda goriiliir, erigkinlerde nadirdir. Salmonella gastroenteritleri 2-5 giinde
kendiliginden diizelir. Ates uzun siire seyrederse septisemi disiiniilmelidir.
Gastroenterit seyrinde, %1-4 olguda gecici bakteriyemi goriilebilir (37).

Tanmi: Ates, karin agrisi, basagrisi ve ishal Salmonella enfeksiyonlarmni
disiindiirmeli ve tami laboratuar arastrmalar1 ile dogrulanmalidir. Diskinin
mikroskopik incelemesinde; lokositler ve enterokolit tarzinda seyreden vakalarda
eritrositler de goriilir. Kesin tan1 diski kiiltiiriinde tifo dis1 Sal/monella’larin
iiretilmesi ile konulur. Digki kiiltiirii belirtilerin ve ishalin basladig1 giinden itibaren
yapilmalidir. Ulkemizde hastalar genellikle ampirik olarak antibiyotik tedavisi
aldiklarindan bakterinin izolasyonu gii¢clesmektedir. Bu nedenle ardisik kiiltiirler ile
iireme orani arttirilabilir (36, 37).

Tedavi: Salmonella gastroenteritlerinde sivi elektrolit kaybimnin diizeltilmesi
ile destekleyici tedavi yapilir. Antibiyotik tedavisi verilmez. Antibiyotik tedavisi
tastyicilik siiresini uzatir ve direngli suslarin artmasma neden olur. Kendiliginden

diizelmenin olmadigi, yiikksek atesle seyreden olgularda, hastaneye yatmay1
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gerektiren agir ishallerde, immunyetmezligi olan hastalarda antibiyotik tedavisi
verilir. Gilinlimiizde diinya capinda Non Tifoidal Salmonella (NTS) suslarinda
gelisen direng nedeniyle tiim izolatlarda antibiyogram yapilmalidir. Giderek artan
oranda Ampisilin ve Trimetoprim-siilfometaksazol (TMP-SMZ) direnci nedeniyle
tedavide 3. kusak sefalosporinler kullanilmaya baslanmistir. Coklu ilag direnci ve
Genis Spektrumlu B-Laktamaz (GSBL) direnci saptandiginda ¢ocuk yas grubunda
tartismall da olsa kinolonlar kullanilmaktadir (36).

Korunma: Anne siitii ile beslenmenin uzun siire devam ettirilmesi
enfeksiyon hizin1 azaltmaktadir. El yikama 6nemli bir korunma yontemidir. Kisisel
hijyen kurallarma uyulmasi, temiz su ve yiyeceklerin tliketilmesi, diizgiin
kanalizasyon sistemlerinin kurulmasi korunmada 6nemlidir. Kronik tasiyicilarin tani
ve tedavileri yapilmalidir. Tifo hastalifindan korunmak i¢in kullanilan asilar

NTS’lere kars1 bagisiklik saglamazlar.

1.2.1.2.3. Campylobacter

Campylobacter’ler gastroenterit etkeni olarak bir¢ok iilkede ilk siralarda yer
alirlar. Goriilme siklig1 tiim diinya genelinde artmaktadir. Bu artistan organizmanin
sebep oldugu klinik tablolarin ¢esitliligi biiyiik oranda sorumludur. Yapilan
calismalarda {lkemizdeki izolasyon siklig1t 9%]1-13 arasinda degismektedir.
Gelismekte olan iilkelerde Campylobacter tiirleri, kontamine su ve gida tiiketimine
bagl olarak infant doneminde goriilen ishal vakalarinda digki 6rneklerinden en sik
izole edilen mikroorganizmalardan biridir. Campylobacter tiirleri, vahsi ve evcil
hayvanlarin  gastrointestinal sisteminde kommensal olarak bulunmaktadir.
Campylobacter jejuni (C. jejuni) 0Ozellikle kiimes hayvanlar1 ve sigirlardan,
Campylobacter coli domuzdan, Campylobacter fetus subspp fetus ise koyun, deve,
kiimes hayvanlar1 ve domuzdan izole edilmistir (38).

Etkenin ozellikleri: Campylobacter’ler, 0.2-0.9 um genisliginde ve 0.5-5
pm uzunlugunda kivrik, spiral veya S seklinde basillerdir. Eski kiiltiirlerde veya
hava ile uzun siire temas ettiginde, yuvarlak veya kokoid forma doniisebilen gram
negatif, sporsuz basillerdir. Cogu bir veya iki ucunda yer alan flajeli sayesinde
hareketlidir. Uremeleri %5-10 oksijenli ortam gerektirdiginden mikroaerofilik
bakteriler olarak degerlendirilmektedir. 37°C de tirerler. C. jejuni ve C. coli en iyi

42°C de iirer. Bu 1s1da diski florasi baskilandigindan, izolasyonu kolaylasir (39-41).
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Campylobacter 1izolasyonu icin igerikler1 birbirine benzeyen kanl,
antibiyotikli besiyerleri ve bunlarin degistirilmis sekilleri kullanilmaktadir. Bunlar
Skirrow, Butzler ve Campy-BAP besiyerleridir. Ayrica bu bakteriler ¢aplarmnin
kiiciik olmasi nedeniyle filtreler kullanilarak filtrasyon yOntemiyle de izole
edilmektedir. Bu yontemin farkli ¢aligmalarda tek basmna 9%50-80 duyarlilikta
izolasyon sagladigi bildirilmistir. Koloniler ekimden 24-48 saatte gozle goriiliir hale
gelirler. Campylobacter tiirleri selektif besiyerlerinde gri, beyaz, yassi, diizensiz ve
mukoid goriintimliidiir. Baz1 koloniler ekim ¢izgisi boyunca yayilma gosterebilirler.
Tipik koloni goriinlimii gram boyamasinda, tipik gram negatif kivrik basillerin
goriilmesi, oksidaz ve katalaz reaksiyonlarinin pozitifligi ve hareketliligine
bakilarak kampilobakter cinsinin 6n tanimlanmasi yapilabilir. Hippurat testi,
sefalotin ve nalidiksik asit duyarlhiliklarina gore biyokimyasal olarak ayirt
edilebilirler. Tiir ayirimi i¢in kesin tani molekiiler testlerle konulmaktadir (41, 42).

Campylobacter jejuni’nin LPS yapisinda, 1stya direncli (heat-stabile) somatik
O antijenlerine dayanan 90’1n iizerinde serotipi, ayrica 1siya duyarli (heat-labile)
kapsiil ve kirpik antijenlerine dayanan 50 farkli serotipi vardir (39).

Direnclilik: Dogrudan gilines 1smlarina, kuruluga ve dondurucu soguga
dayaniksizdir. Toprak, saman ve giibrede neme bagli olarak 10-20 giin canl
kalabilirler. pH 4.5 altindaki degerlerde yasayamazlar. Isiya kismen dayanabilirler.
Pastorizasyonla oliirler. Sularin dezenfeksiyonu i¢in kullanilan yogunluktaki klor ve
tiirevleri de Campylobacter’lere etkilidir (41).

Epidemiyoloji: Campylobacter enfeksiyonlar1 tiim diinyada yaygin zoonotik
bir hastaliktir. Kaynak olarak vahsi ve evcil hayvanlarin (kiimes hayvanlari, kus,
sigir, domuz, keci, kopek, kemiriciler) gastrointestinal sisteminde kommensal olarak
saptanmaktadir. Gelismis iilkelerde Salmonella ve Shigella enteritinden daha sik
goriiliirken, gelismekte olan iilkelerde daha ¢cok asemptomatik enfeksiyon seklinde
goriiliir. Campylobacter infeksiyonlar1 genelde sporadiktir, yaz aylarinda ve erken
sonbaharda genellikle uygun olmayan kosullarda hazirlanan ve pisirilen kiimes
hayvanlari ve iiriinlerinin tiiketimi sonras1 goriiliir. Infeksiyon gelismis iilkelerde, bir
yas alt1 cocuklarda ve geng erigkinlerde sik goriiliirken, gelismekte olan iilkelerde bu
infeksiyon diyareli olgularda 0-5 yas arasinda daha siktir. Cinsiyet ayirimi yoktur

(39).
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Patogenez: Campylobacter tiirleri insanlara en fazla fekal-oral yolla
bulagsmaktadir. Agiz yoluyla alinmasindan sonra enfeksiyon gelisip gelismeyecegi
ve inkiibasyon siiresi, alinan mikroorganizma sayisina, virulansmna ve konagin
duyarliligma bagli olarak 18 saat-8 giin arasinda degisir. Genel olarak 10°
mikroorganizma agiz yolu ile alindiginda, 2-4 giinde hastalik olusur. Mide asidine
duyarli olduklarindan bol miktarda siv1 ve siitle alinan bakteriler bagirsaklara daha
kolay ulasir. Bakterinin bagirsaga tutunmasini takiben bakteriyel endotoksin
olusumu ile sulu ishal gelisir. Takiben gelisen bakteriyel invazyon ve bagirsak
mukozasinda proliferasyon, digkida lokositlerin varligi ile giden enflamatuvar ishal
ortaya cikar (40).

Klinik: Campylobacter gastroenteritinde hafiften siddetliye degiskenlik
gbsteren, birkag giin veya hafta siiren semptomlar, ates, karin agris1 ve ishaldir. Ishal
kanli veya kansiz olabilir. Digkida l6kosit goriilebilir. Giinde 8-15 kez digkilama
goriiliir. Ates ve ishal genellikle 5-7 giin sonra diizelir. Hastaligim uzamasi ve
tekrarlamasi nadirdir. Campylobacter enfeksiyonlar1 gereksiz ameliyata neden olan
akut apendisiti taklit eden klinik tabloya neden olabilir. Campylobacter enteriti
sonrasinda bakteriyemi, hepatit, kolesistit, pankreatit, iiriner enfeksiyon, peritonit
gibi bagirsak dis1 enfeksiyonlar ile septik artrit ve apse gibi fokal enfeksiyonlar
bildirilmistir. Campylobacter enfeksiyonundan sonra Guillian-Barre Sendromu
bildirilmistir (13).

Tam: Campylobacter infeksiyonunun kesin tanisi, mikroorganizmanin
diskida goriilmesi ve izolasyonu ile gerceklesmektedir. Diski 6rnekleri tercih
edilmekle birlikte, kiiltiir i¢in rektal siiriintii 6rnekleri de uygundur. Ornegin
laboratuvara iki saatten once ulastirilmast 6nemlidir. Digk1 6rneginin gram boya ile
incelenmesi Campylobacter enteritinin tanisi i¢in hizli ve hassas bir yontemdir.
Gram boyali preparatta soluk pembe mart1 kanadi seklinde Campylobacter’lerin
goriilmesi hizl tan1 i¢in 6nemlidir. Gram boyamada siklikla karbol fuksin veya %1
swv1 bazik fuksin kullanilir. Testin duyarlilig1 %66-94, 6zgilliigii %95’ in lizerindedir
(39). Uremeleri &zel besiyeri, uygun 1s1 ve mikroaerobik ortam gerektirdiginden,
klinik mikrobiyoloji laboratuarlarinda Campylobacter izolasyonu zordur. Kiiltiir i¢in
antibiyotikli-kanli  besiyerlerinden (Skirrow-Butzler veya Campy-BAP) biri
kullanilir ve mikroaerobik kosullarda inkiibe edilir. 37 °C veya 42 °C’ de inkiibe
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edilmelidir. Tipik koloniler ekimden 24-48 saat sonra olusur. Kiiltlir sonuglari
degerlendirilmesinde koloni morfolojisi, gram boyasinda tipik kivrik gram negatif
basillerin goriilmesi, oksidaz ve katalaz testinin pozitif olmasi ile tan1 konur (13, 40,
41, 43).

Tedavi: Diger ishallerde oldugu gibi Campylobacter enteritinde de sivi ve
elektrolit kayiplarmin yerine konmasi, tedavinin esasini1 olusturur. Kendi kendini
siirlayict bir enfeksiyondur ve antibiyotik tedavisi genellikle dnerilmememektedir.
Yiiksek atesi, kanli ishali olan; digkilama sayis1 glinde 10’un iizerinde veya ishali bir
haftadan uzun siiren olgularda antibiyotik tedavisi gerekebilir. C. jejuni ve C. coli
suslar1 genel olarak makrolid grubu antibiyotiklere, kinolonlara, aminoglikozitlere,

kloramfenikole ve tetrasikline duyarlidir (40, 44).

1.2.1.3. Paraziter etkenler

Ulkemizinde i¢inde bulundugu tropikal ve subtropikal iklim kusag:
iilkelerinde, akut gastroenterit etkenleri i¢inde parazitler onemli bir yer tutmaktadir.
Bagirsak protozoonlarindan Giardia intestinalis ve Entamoeba histolytica

iilkemizde en sik goriilen akut gastroenterit etkeni parazitlerdir (21).

1.2.1.3.1. Entamoeba histolytica

Amibiyazis, E. histolytica’nin neden oldugu tiim diinyada yaygm olarak
goriilen bir parazit infeksiyonudur. Tropikal ve subtropikal bdlgeler basta olmak
iizere tiim diinyada ve illkemizde bir halk sagligi sorunu olarak Onemini
korumaktadir (46). E. histolytica, msanlarda Ozellikle kalin bagirsagin g¢eperine
girerek infeksiyon olusturur, bazende karaciger, akciger, beyin gibi diger organlarda
abseler olusturur. E. histolytica’nin morfolojik olarak aymrt edilemeyen bir varyanti
olan E. dispar’n gercekte E. histolytica’dan ¢ok daha sik gorildiigii bildirilmektedir
(21).

Etkenin ozellikleri: E. histolytica’nin yasam dongiisiinde; trofozoit, prekist,
kist, metakist ve metakistik trofozoit olmak iizere bes gelisim formu vardir.
Trofozoit, biiylkligi 10-60 pm arasinda, ortalama 25 um, olup seffaf olan
ektoplazmasi aniden ¢ikan eldiven parmagi seklinde uzun psddopodlar olusturur.
Cekirdek ancak boyali preparatlarda goriilebilir. Trofozoitler boliinme, ¢ogalma ve

invazyondan sorumludurlar. Kist sekillerinin biiyiikliikleri ortalama 12-15 pum
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arasindadir. Kitin igeren bir duvarla g¢evrilidir. Kistler dort ¢ekirdekli olup glikojen
ve kromatoid igerirler. Vejetatif sekilleri dakikalar-saatler i¢inde Olebilirler. Kesin
konak insandir. Ara konag1 yoktur (45).

Epidemiyoloji: E. histolytica diinyada en yaygimn parazitlerden biridir. Tim
diinya niifusunun %10’undan fazlast E. histolytica/dispar ile enfektedir (80).
Ozellikle tropikal ve subtropikal bolgelerde %350-60 gibi yiiksek oranlarda
saptanmaktadir. Her y1l diinyada yaklasik 50 milyon invaziv amibiyaz goriilmekte
ve bunlarin yaklasik yiizbini 6lmektedir. Yurdumuzda yapilan arastirmalarda E.
histolytica insidansinin %0.3 ile %17.4 arasinda degistigi gosterilmistir. Erkeklerde,
genglerde ve ¢ocuklarda daha sik goriilmektedir (46).

Entamoeba histolytica, insana dort c¢ekirdekli olgun kistlerin agiz yolundan
almmasiyla bulasir ve kalmn bagirsaklarda yerlesip ¢ogalarak amipli dizanteriye
neden olur. En Onemli kaynak, giinde 15 milyon kadar kist c¢ikarabilen
asemptomatik tastyicilardir. Insandan insana direkt temas yolu ile gegebilecegi gibi,
insan diskisi ile kirlenmis sebze, meyve ve sularla da bulasabilir. Amebiyaz siklikla
gelismekte olan iilkelerde, sosyoekonomik seviyesi diisilk, icme suyu ve
kanalizasyon altyapisi bozuk olan toplumlarda ya da kisisel hijyenin yetersiz oldugu
bolgelerde goriiliir. Dig ortam sartlar ile suyun normal klorlanmasima direncgli olan
kistler yayillmay1 kolaylastirir (47).

Patogenez: Amipli dizanterinin olusmasinda; konagin direnci, amibin
virulansi, sayisi, trofozoitleri tarafindan salinan enzimler, enterotoksinler,
sitotoksinler ve amibin dokuya temasi temasi ile ilgili hiicre erimesi de 6nemlidir. E.
histolytica konak hiicresine yiizeyinde bulunan galaktoz baglayan lektin araciligiyla
baglanmaktadir. E. histolytica trofozoitleri en ¢ok kalin bagirsaga yerlesir.
Besinlerle alinan kistler bagirsakta agilarak trofozoit forma gegerler. Kalin bagirsaga
yerlesirken, mukoza kriptlerini istila ederek eritrositlerle beslenirler ve {iilserler
olustururlar. Bagwrsak duvarmi iilserasyonu, amibik dizanteri klinik tablosuna
neden olur. Trofozoitler kan yolu ile karaciger, akciger, safra kesesi, deri, plevra,
beyin, idrar yollar1 ve iireme organlarina giderek yerlesir ve bu organlarda apse
olusumuna yol agabilirler (45).

Klinik: Amebiasisde klinik tablo iki sekilde ortaya ¢ikmaktadir:

1. Asemptomatik amebiasis: Olgularin %89-95°1 asemptomatik seyreder.
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2. Semptomatik amebiasis: Olgularin %9-15’1 semptomatik seyirlidir. En
yaygin bagirsak amebiasisi olup, E. histolytica en sik kalin bagirsakta yerlesir.
Eritrositlerle beslenmekte ve iilserler olusturmakta, bazen akut donemden sonra
sessiz doneme gectigi goriilebilmektedir. iki sekilde seyredebilir:

A. Dizanterik sekil: Hastada karm agrisi, kramp, gaz gibi sikayetler olup,
diski normal goriinimiinii kaybetmistir. Glinde 5-10 kez digkilama goriiliir. Disk1
seffaf, mukuslu ve kanhi goriiniimii ile ‘‘aga¢ ¢ilegi ezmesi’’ seklindedir. Bazi
olgularda agir hastalik tablosunu takiben hasta kollaps ile kaybedilebilir.

B. Dizanterik olmayan sekil: Sessiz seyredebildigi gibi karin agrisi,
konstipasyon ve zaman zaman diyare nobetleri, gaz sikayetlerinden dolay1 siskinlik
hissi, sekilsiz bir diski, hassasiyet ve hafif bir agri, istah bozukluklar1 gibi degisik
bulgularla seyreder (45).

Tani: Bagwsak amebiasisi tanisinda digkinin makroskopik muayenesi,
mikroskopik inceleme kadar dnemlidir. Digkiin goriiniisii, kivami, kan ve mukus
thtiva edip etmedigi (aga¢ cilegi goriinimii), giinde ka¢ kez diskilama yapildig:
tanida biliylik anlam ifade etmektedir. Diski orneklerinden serum fizyolojik ve
lugolle hazirlanan preparatlar mikroskop altinda incelenerek trofozoit ve kist aranir.
Klasik ve yaygin olarak E. histolytica tanis1 mikroskopik tani ile konmaktadir.
Sadece kistlerin goriilmesi aktif infeksiyona isaret etmez. Serolojik tani yontemi
olarak; Indirekt hemaglutinasyon (IHA), Kontr Immun Elektroforez (CIE),
Geldiffuzyon testleri ve ELISA testlerinden yararlanilir (45, 46).

Tedavi: Amobiyazin tedavisinde kist, trofozoit veya hem kist hemde
trofozoit formlarma etkili olan antiparaziter ilaglar kullanilmaktadir. Cocuk yas
grubu hastalarda metranidazol 50 mg/kg/giin, ornidazol ise 25mg/kg/giin dozunda
uygulanir.  Semptomlu  olgularda  tedaviye  trimetoprim-sulfumetaksazol
eklenmektedir (10-50 mg/kg/giin) (21).

Korunma: Amobiyaz bildirimi zorunlu hastaliklardandir. Hasta ve kist
tastyicilart tedavi edilmeli, diskinin kontrolii, kisisel hijyen, igme ve kullanma

sularmi bulastan korumak baslica korunma tedbirleridir (45).

1.2.1.3.2. Giardia intestinalis
Giardia tirleri, dinyada yaygin olarak goriilen, 6zellikle 10 yasin altindaki

cocuklarda endemik ve epidemik diyarelerin basta gelen nedenlerindendir (49).
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Insanlar1 enfekte eden tiir G. intestinalis; G. lamblia, G. duodenalis olarak da bilinir
(48). Bu kamg¢ili bagwrsak protozoonunun tiim diinyada, ozellikle tropikal ve
subtropikal bolgelerde ¢ok yaygin oldugu goriilmektedir (21).

Etkenin Ozellikleri: G. intestinalis’in trofozoit ve kist olmak iizere iki
formu vardir. Trofozoit; vejetatif formu olup hareket eden, beslenen, ¢ogalan ve
hastalik tablosunu olusturan formudur. Kist ise, konaklar aras1 bulagsmada rol oynar.
Trofozoit formu armut bi¢iminde, 9-21 x 5-15 um boyutlarinda, 2-4 pum
kalinligimmdadir. Hiicre yapisi; bir orta cisim, dort ¢ift kamgei ile bir emici diskten
meydana gelir. Emici disklerin yardimi ile kendini hiicrelerin yiizeyine tespit eder ve
uzunlamasina ikiye boliinerek c¢ogalir. Kamgilar hareket etmede ve yapismada
onemli rol oynar. Kistler oval yapida olup, 11-14 pm boyunda, 7-10 um enindedir.
Olgun kistte 4 niikleus bulunur ve bunlar ¢ok defa bir ucta toplanmistir. Kistler dig
sartlara oldukcga direnclidirler.

Giardia intestinalis’in evrimi i¢in ara konaklara gereksinimi yoktur.
Infeksiyon agi1z yoluyla kistlerin alimmasi ile bulasir (48).

Epidemiyoloji: Giardiyazis, iilkemizde protozoon infeksiyonlar1 arasinda
cok sik goriilir ve 6zellikle cocukluk yas grubunda ciddi klinik tablolara yol
acabilir. G. intestinalis’in baslica rezervuari, digkilar1 ile giinde milyonlarca kist
cikarabilen insanlardir. G. intestinalis ile dogal veya deneysel olarak infekte bir¢cok
memeli tiiri (koyun, sigir, kopek, kedi, kunduz) bildirilmis, bunlarin genetik
izoenzim ve antijenik yapilarinin insan izolatlar1 ile benzer oldugu belirlenmisse de
bu hayvanlarin insana bulasmada bir rezervuar rolii oynayip oynamadiklar: kesinlik
kazanmamustir (49).

Giardiyaz 6zellikle ¢ocuklarda yaygindir. Cocuk yuvalari, kalabalik aileler,
ilkokullar gibi kii¢iik ¢ocuklarin bir arada yasadigi ortamlarda bu parazitoza daha
siklikla rastlanmaktadir. Cocuklarda asemptomatik diyareye ve malabsorbsiyona
neden olmaktadir (50).

Cesitli iilkelerde yapilan ¢aligmalarda, yas grubu, iklim ve ¢evresel hijyene
bagl olarak prevalansin %2-25 arasinda degistigi gosterilmistir. Yurdumuzda
degisik yas gruplarinda yapilan ¢alismalarda insidansin %6,8-39 arasinda oldugu
bildirilmistir (49).
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Patogenez: G. intestinalis’in patojen etkisi parazitin virulansina, alinan
parazit sayisina, kisinin yasma ve bagisik yanit1 gibi cesitli faktorlere baghdir.
Infeksiyon igin 10-25 kistin sindirim yoluyla alinmas: yeterlidir. Bulasik yiyecek ve
iceceklerle, kirli parmaklarla agizdan alnan olgun kistler mideden bozulmadan
gecerek duodenuma ulagirlar. Kistten ¢ikan ve hemen ikiye bdliinen trofozoitler
emici diskleri ile duodenum ve jejenum mukozasina yapisirlar. Son derece hizli
cogalan trofozoitler ishalli digkilarla dogrudan disariya atilirlar. Dis ortama atilan
trofozoitler kisa bir siire igerisinde bozunurlar. Mide asiditesine dayanikli olmayan
trofozoitler direkt olarak bir baska kisi tarafindan alinsa dahi hastalik olusmaz.
Ancak dis ortama oldukga dayanikli olan kist formuyla dis ortama atilan parazit agiz
yoluyla alindiginda yeni bir bireyde hastalik olusturabilir. Mukozaya tutunan parazit
mekanik tahris yapar. Parazitin metabolik artiklar1 ya da dlen parazitlerin emilmesi
sonucu sindirim fizyolojisi bozulur. Epitel hiicreleri iizerine yerlesen parazit yag,
yagda eriyen vitaminlerin emilimini engeller (Vit A, folik asit, glikoz, laktoz ve Vit
Bi; emilimi) Villuslarda kisalma meydana gelir. Toksik-allerjik etkiler olusur.
Duodenumda yapisal bozukluk, safra yollarinda yangi ve sarilik gelisebilir (21, 50).

Klinik: Yetigkinler ve biiylik c¢ocuklar genellikle G. intestinalis’i
semptomsuz olarak tagimaktadirlar. Kulucka donemi 1-2 haftadir. Semptomatik
giardiasis; diyare, kramp tarzinda karin agrisi, siskinlik ve gaz belirtilerinin ani
olarak ortaya ortaya ¢ikmasi ile kendini gosterir. Halsizlik, bulanti, istahsizlik ve
gegirme yakinmasi olabilir. Kusma, ates ve tenezm daha nadir goriiliir. Diyare
baslangigta figkirir tarzda ve suludur, sonra mukuslu, yagh (steatore) ve kotii kokulu
hale gelir. Kan ve yangi1 goriilmez (21, 50).

Tani: Makroskopik olarak diski 6rnegi yumusak, pis kokulu, camc1 macunu
goriintiisiinde veya tamamen normal kivamdadir. Giardiyazli hastalarin sekilli
diskilariyla parazitin kist formu, ishalli digkilarda ise trofozoit formu atilir. Kesin
tan1 digki ile atilan bu evrim sekillerinin direkt mikroskopik incelemede
goriilmesiyle konabilir. Bu nedenle mikroskopik inceleme rutin tanida 6nemlidir.
Ancak hastalarin digkilarinda diizenli olarak Giardia goriilmediginden ii¢ giinliik
donemler ile birka¢ defa diski incelemesi Onerilmektedir. Lugolle hazirlanmig
preparatlarda kistlerin i¢yapis1 daha belirginlesir.

Duodenum sivisinin incelenmeside tanida faydalidir. Bu amagla Enterotest
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uygulanabilir. Indirekt tamida immunodiffiizyon, IFAT ve ELISA’dan
yararlanilabilir (50, 51).

Tedavi:  Giardiasisin  tedavisinde  5-nitroimidazol  grubu  ajanlar
kullanilmaktadir. Bunlar i¢cinde diinyada en yaygin olarak tercih edilen metranidazol
5 giin, giinde iki kez 500 mg dozunda verilir. Cocuklarda metranidazol 5 giin, 20-
25mg/kg/giin 3 dozda verilir. Ornidazol ve seknidazol’de kullanilir (48).

Korunma: Bulasmanin 6nlenmesinde; kisisel hijyen ve sularin temizligi en
onemli yoldur. igme sularinin klorlanmasi, sularin filtre edilmesi, su sebekelerinin
bakimlarmin yeterince yapilmasi su kaynakli salginlarin 6nlenmesinde faydalidir.
Ayni sekilde 1yi yikanmamis ya da kirli sularla yikanmis olan pigmemis
yiyeceklerden kacmilmalidir. Yenidoganlarda anne siitii ile beslenme de

infeksiyonda koruyucu rol oynar (48).
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2. GEREC VE YONTEM

Bolgemizde c¢ocukluk yas grubunda goriilen akut gastroenterit etkenlerini
saptamak amaciyla yapilan bu caligmada; 01 Ocak 2008-31 Aralik 2008 tarihleri
arasinda Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklar:
Poliklinik’lerine basvuran, dykiisiinde 15 giinden kisa siireli akut ishal yakinmasi
olan ve akut gastroenterit on tanis1 alarak ayaktan ya da hastaneye yatirilarak izlenen
0-14 yas aras1 toplam 407 hasta ¢alismaya dahil edildi. Sikayetleri 14 giinden uzun
siiren hastalar ‘‘Kronik Gastroenterit’ kabul edildi ve ¢alisma disinda birakildi.
Calismaya dahil edilen her hasta i¢in Ek A’da yer alan ‘‘Hasta Bilgi Formu”
dolduruldu.

Calismaya dahil edilen hastalardan steril, vidali kapakli 6rnek toplama
kaplar1 ile digki ornekleri alindi. Diskir 6rnekleri degerlendirilmek {izere stiratle
Mikrobiyoloji Laboratuvari’na gonderildi. Hastalardan aliman diski 6rneklerinde
viral, paraziter ve bakteriyel etkenler arastirildi. Gelen biitiin Ornekler Once
makroskopik ve mikroskopik incelenmeye alindi. Makroskopide; kan, mukus, irin
vb. not edildi. Mikroskopide ornekler; eritrosit ve 16kositlerin varligi, parazit kist ve
trofozoitleri yoniinden incelendi. Virolojik incelemede; lateks aglutinasyon yontemi
ile, rotavirus ve enterik adenovirus varligi arastirildi. Bakteriyolojik olarak,
Salmonella, Shigella ve Campylobacter tiirleri i¢in uygun besiyerlerine ekimler

yapild1.

2.1. Viral Etkenlerin Saptanmasi

Biitiin orneklerde gastroenterit etkeni rotavirus ve enterik adenoviruslar
arastirildi. Bu amacla Adeno/Rota kombi test kiti (Cortez Diagnostics,INC.
Calabasas, USA) kullanildi. Bu test solid fazli bir immunokromatografik yontemdir
ve digkida rotavirus ve enterik adenoviruslarin kalitatif olarak saptanmasi icin
kullanilir. Bir miktar diliie edilmis digski 6rnegi test kasetinin Ornek boliimiine
eklenir. rotavirus ve enterik adenoviruslara karsi yoneltilmis monoklonal antikorlar
bu viruslara 6zel lateks partikiillere karsi baglanir. Numune antijen bagl lateks

partikiille kasete gecer. Eger test pozitif ise 6zel yakalama bantia baglanir.
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2.1.1. Kullanilan Malzemeler

1.Adeno/ Rota Combi test kiti

Aok Al
A2

-
A
R

3

Adeno/ Rota Combi test karti Ornek Sisesi
Sekil 1. Rota/Adeno Kombi Test Kiti

2.1.2. Testin Yapihs1

Biitiin malzeme ve Ornekler oda 1sisina getirildikten sonra, icerisinde 1,5 ml
ornek toplama tamponu bulunan 6rnek sisesine kiigiik bir miktar (6rnek siv1 ise 100
ul, kat1 ise 50 mg kadar) digki 6rnegi eklendi. Karistirilarak numunenin homojen
hale gelmesi saglandi. Homojen hale gelen numune ¢dkmesi temiz bir siipernatant
olugmasi i¢in 3 dakika beklendi. Daha sonra numuneden 3 damla (120-150 pl) test
kartinin ornek c¢ukuruna damlatildi. 5-10 dakika igerisinde olusan bantlar
degerlendirildi. 10 dakikadan sonra ¢ikan sonuglar iireticinin onerisi dogrultusunda
calisma disinda birakildi

2.1.3. Sonuc¢larin Yorumlanmasi
a) Negatif Sonug: Sadece kontrol band1 olusur.
b) Pozitif Sonug: Kontrol ¢izgisi ile beraber belirgin pembe renkli bant olusur.
¢) Gegersiz Sonug: Ornegin eklenmesinden 10 dakika sonra hala kontrol bandi

olugsmamigsa test gecersizdir.

Ageno ! Rota Adeno | Rota Adeno [ Roia Adeno ! Rola
) o ] D
1 c —' c j‘ c 4 S
A e A ) A
R R R R
) s ) s ] s } s
Negatif Adenovirus Rotavirus Adeno/Rotavirus
Pozitif Pozitif Pozitif

Sekil 2. Sonuglar Degerlendirilmesi
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2.2. Paraziter Etkenlerin Saptanmasi
Digk1 6rneklerinden serum fizyolojik ve lugolle hazirlanan taze preparatlar

151k mikroskobu altinda incelenerek parazit kist ve trofozoitleri arastirilmistir.

2.2.1. Kullanilan Malzemeler

1. Lam

2. Lamel

3. Serum Fizyolojik (%0.9’luk NaCl)

4. Parazitolojik lugol: 3 gr Iyot kristali, 7 gr Potasyum Iyodiir tozu 90 ml distile su

icerisinde eritilerek hazirlanir.

2.2.2. Diskimin Direkt Mikroskopisi

Iki ayr1 temiz lam {izerine birer damla serum fizyolojik ve parazitolojik lugol
konuldu. Kiigiikk bir miktar taze digki 6rnegi (1 damla kadar) alinarak, lama
konulmus 9%0.9’luk NaCl ve lugol ile karistirilarak siispansiyon haline getirildi.
Lamel kapatilarak hazirlanan preparatlar 151k mikroskobunda 10x ve 40x objektifle

incelendi. Her digki 6rnegi; parazit kist ve trofozoitleri agisindan degerlendirildi.

2.3. Bakteriyel Etkenlerin Saptanmasi

Ishalli ¢ocuk hastalarda bakteriyel etkenlerin saptanmasi amactyla alman
digk1 ornekleri once boyali mikroskopi ile 16kosit, eritrosit ve mikroorganizmalar
acisindan degerlendirildi. Daha sonra uygun besiyerlerine ekimler yapilarak;

Salmonella, Shigella ve Campylobacter arastirilmistir.

2.3.1. Kullanilan Malzemeler ve Testler

1. Gram Negative (GN) Broth: Sivi bir besiyeri olan bu besiyeri Gram
Negative Enrichment Broth acc. to Hajna adi ile de bilinir. Secerek iiretici 6zellik
gosteren bu besiyerinde diski floras1 baskilanirken, Salmonella ve Shigella
bakterileri cogalip yogunlasirlar. 39 gram dehidre besiyeri 1 litre distile suda eritilir,
uygun kaplara dagitilip 121°C’de 15 dakika steril edilir. Hazirlanmis besiyeri berrak
sarimsidir. Besiyeri bilesimindeki triptoz besin maddesi iken, sitrat ve deoksikolat
basta fekal streptokoklar olmak tizere Gram pozitif bakterilerin, sporlu basillerin ve
baz1 koliform bakterilerin gelisimini baskilar. Mannitol Sa/monella ve Shigella gibi

mannitolii kullanan bakterilerin 1yi bir sekilde gelismesini saglar. Fosfat tamponu
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asir1 asitlenmeyi onler. Ornekte Proteus ve Pseudomonas aeroginosa varsa bunlar
inkiibasyonun ilk 6-8 saatinde Salmonella ve Shigella’dan daha yavas gelisirler.
Buna bagli olarak ekimi yapilan materyal oda sicakliginda 6-8 saat inkiibe edilip,
uygun bir kat1 besiyerine pasaj yapilir.

2. Salmonella-Shigella (SS) Agar: Dehidre besiyeri 60 g/l olacak sekilde
distile su icinde tiimiiyle ¢oziiliinceye kadar kaynar su banyosunda eritilir ve steril
petri kutularina 12,5’er ml dokiiliir. Hazirlanmis besiyeri berrak ve kirmizimsi
kahverenklidir. Besiyeri bilesimindeki brilliant gren, safra tuzlari, tiyosiilfat ve sitrat
cogu refakatci floranin gelisimini engeller. Hidrojen siilfiir olusumu tiyostilfat ve
demir iyonlar1 ile belirlenir. Renksiz-yar1 saydam koloniler Shigella ve pek cok
Salmonella i¢in tipiktir. Baz1 Salmonella tiirleri siyah merkezli yar1 saydam koloni
olustururlar. Ayni morfoloji Proteus tiirleri i¢in de gecerlidir. Pembe-kirmizi
koloniler E. coli olarak tanimlanirken, pembe-beyaz ya da krem renkli olanlar
Enterobacter aerogenes kolonileridir. Bu besiyerinde Salmonella kolonilerinin
Shigella kolonilerinden ayrimi besiyerinde koloni etrafindaki renk degisiminin
Salmonella’da sar1, Shigella’da sarims1 olmasi ile yapilir.

3. Eozin Methilene Blue (EMB) Agar: Dechidre besiyeri 36 g/l
konsantrasyonda distile su i¢inde 1sitilarak eritilir, otoklavda 121°C’de 15 dakika
steril edilip petrilere dokiiliir. Besiyerindeki boyalar refakat¢i floranin gelisimini
baskilar. Bu besiyeri, bilesimindeki laktoz ve sakkaroz nedeni ile asil olarak her iki
karbonhidrat bakimindan da negatif olan Sal/monella ve Shigella’nmin ayrimi igin
gelistirilmis olmakla beraber, yaygin olarak koliform grup bakteri sayiminda ve E.
coli tammlanmasinda kullanilmaktadir. 35-37°C’de 24 saat inkiibasyon sonunda
saydam, amber renkli koloniler Salmonella ve Shigella gibi laktoz ve sakkaroz
negatif bakterileri, menekse renkli ve yansiyan isikla yesilimsi metalik parlak
goriilen koloniler E. coli’yi, pembe-menekse renkli, mukoid gri kahverengi merkezli
koloniler Enterobacter, Klebsiella ve diger koliformlar1 gosterir.

4. Kanh Agar: Dehidre besiyeri 40 g/l konsantrasyonda olacak sekilde
gerekirse 1sitilarak distile su icinde eritilip otoklavda 121°C’de 15 dakika steril
edilip, otoklav ¢ikisinda 50°C’ye sogutulur ve %3 oraninda defibrine koyun kani
ilave edilir, petri kutularmna dokiiliir. Genel olarak bakterilerin kolayca liremelerine

imkan veren bir besiyeridir.
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5. BD Gaspak EZ Campy Pouch System: GasPak sistemi inorganik
karbonat, aktive karbon, askorbik asit ve su igeren bir reaktif saseden olusur.
Mikroaerofilik bakterilerin kiiltiirii icin bu sistem yaklasik %5-15 O,’li bir atmosfer
olusturur.

6. Uc Sekerli Demirli Besiyeri (TSI): Bu besiyeri gram olumsuz
bakterilerin ayrimi i¢in kullanilir. Igeriginde proteinler, NaCl, laktoz, siikroz,
dekstroz gibi sekerler, kiikiirt kaynagi, pH aywraci, H,S aywraci bulunur.
Karbonhidratlarin pargalanmasi sonucu olusan asidik son {riinler ortam pH’si
digiiriir ve indikatoriin rengi sartya doner. Glukozu fermante eden, laktoza etki
etmeyen bakteriler dipte asit, yatik alanda alkali reaksiyon olustururlar. TSI
besiyerinde kiikiirt kaynagi olarak sodium thiosulfate ve H,S ayiraci olarak da ferric
ammonium sulfate bulunmaktadir. Besiyerine ekilen bakteri eger kiikiirtlii bilesikleri
parcaliyor ve H,S olusturuyorsa bunun ferric ammonium sulfate lizerindeki etkisi ile
siyah renkli demir siilfit olusacagindan besiyerinin rengi siyahlasir.

7. Simon’s Sitrat Agar: Bakterinin karbon kaynagi olarak sitrat1 kullanip
kullanmadigina bakilmaktadir. Besiyeri icinde karbon kaynagi olarak sadece
sodyum sitrat ve pH indikatorii olarak bromtimol mavisi bulunmaktadir. Besiyeri
yesilden maviye doniiyorsa bakteri sitrat1 kullaniyor ve test pozitiftir. Sitrat testi
Salmonella ve Shigella tirleri i¢in negatiftir.

8. Ure Besiyeri: Bu besiyerinde temel besiyeri maddelerine ilaveten iire ve
fenol kirmizisi indikatdrii bulunmaktadir. Ureaz aktivitesine sahip bakteriler,
besiyerindeki iireyi parcalayarak sonucta amonyak olustururlar. Amonyak besiyeri
pH’sim1 alkali yone kaydirir. igindeki fenol kirmizisi indikatdriinden dolay: nétr pH
da pembe olan besiyerinin rengi, alkali pH dan dolay1 kirmizi renge doner. Ureli
besiyerindeki reaksiyon pozitifse Tlretilen etkenin Salmonella ve Shigella
olamayacagi anlasilir.

9. indol Testi: Besiyeri triptofan aminoasiti igerir. 37 °C’de bir gece
inkiibasyon sonunda bakteri triptofanaz enzim aktivitesine sahipse, triptofani
parcalar. Ortama Kovaks ayiraci damlatildiginda kirmizi renkli indol halkasi
olusturur. Bu test Salmonella tiirleri i¢in negatif, Shigella tiirleri i¢in degiskendir.

10. Katalaz Testi: Icerisinde hematin bulunan bir enzimdir. H,O,’yi gaz,

oksijen ve suya ayristirir. %3’liik hidrojen peroksit kullanilir. Genellikle aerob

33



bakterilerde test olumludur.

11. Oksidaz Testi: Aymrac olarak tetra-methyl-p phenilenediamine
hydrochlorid’in saf su icindeki %1 eriyigi kullamilir. Gram negatif bakterilerin
ayirtedilmesi i¢in kullanilir. Secilen kolonilerden oksidaz negatif bulunanlar

Enterobacteriaceae ailesine aittir. Campylobacter tiirleri oksidaz pozitiftir.

2.3.2. Ekimlerin Yapilmasi

Akut ishal yakinmasi olan ¢ocuk hastalardan plastik kaplara alinan digki
ornekleri laboratuara iletildikten hemen sonra kiiltlir icin ekim yapildi. Diski
orneklerinden yaklasik 1 gram digki secici-liretici besiyeri olan Gram-negative (GN)
besiyerine aktarildi. 37°C’de 6-8 saat inkiibasyon i¢in bekletildi. Bu siire sonunda
besiyerinden ayirtedici kat1 besiyerlerine pasajlar yapilarak 37°C’de 24 saat acrob
sartlarda inkiibasyona birakildi. Secerek iiretici Ozellik gosteren GN broth
besiyerinde digki florasinin iiremesi baskilanirken 6zellikle Salmonella ve Shigella
bakterileri ¢ogalip yogunlagsmis olduklarindan buradan ayirtedici besiyerlerine
yapilan pasajlarla elde edilme olasiliklarinin arttirilmasi amaglanmaistir.

Salmonella ve Shigella arastirilmasi igin GN broth’da c¢ogaltilan bakteri
orneklerinden Eozin Methilene Blue agar (EMB), Salmonella-Shigella agar (SS) ve
kanli agara ekim yapildi.

Campylobacter jejuni ve diger Campylobacter’lerin izolasyonu i¢in digki
kabma alman 6rneklerden bir ekiivyon yardimi ile alinan 6rnekler EMB, kanli agar
ve c¢ukulatamsi agara ekim yapildiktan sonra mikroaerofilik ortam kitine (BD

GasPak EZ Campy Pouch Systems) aktarilip 37°C’de 24 saat bekletildi.

2.3.3. Uremelerin Degerlendirilmesi

Yapilan ekimler 18-24 saat sonra degerlendirildi. Eozin Methilene Blue
agarda (EMB) renksiz saydam goriinimdeki koloniler laktoza etkisiz oldugu
disiiniilerek Salmonella ve Shigella siiphesiyle biyokimyasal testlere tabi tutuldu.
Bu besiyerinde; laktozu fermente eden E. coli bakterilerinin kolonileri mavi-siyah
ve yesilimsi madeni parlaklikta, genellikle koyu bir orta kistm bulunan koloniler
olarak goriiliirler. Siipheli kolonilerden igne dze ile alinarak TSI, iire, indol ve sitrat
besiyerlerine ekildi. 18-24 saat sonra iiremeler degerlendirildi. TSI’de laktoza

etkisiz (dip asit/ yatik alkali reaksiyon), indol degisken, sitrata etkisiz ve lireaz
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aktivitesi olmayan tiirlerin Shigella, TSI’ de laktoza etkisiz (dip asit/ yatik alkali
reaksiyon), H,S pozitif, gaz olusturan, indol olumsuz, sitrat pozitif ve iire aktivitesi
olmayan tiirlerin Salmonella olabilecegi diisiiniildii. Tiir tayini API ID 32 E kartlar
kullanilarak yapildi. Tiir tayini sonrasinda Salmonella ve Shigella tirlerinin kesin
tanisi i¢in serotiplendirme yapidi.

Salmonella-Shigella (SS) agarda; laktozu fermente etmeyen Salmonella,
Shigella ve benzer bakterilerin kolonileri renksiz saydam veya yar1 saydam olarak
olusur. Az sayida ortaya c¢ikabilen laktozu fermente eden bakterilere ait koloniler
kirmiz1 renkte olurlar. Bu besiyerinde lireyen renksiz kolonilerde Salmonella ve
Shigella stiphesiyle biyokimyasal ve serolojik testler ile identifiye edildi.

Campylobacter tiirlerinin tesbiti i¢in inkiibasyon siiresi sonunda kati
besiyerlerinin yiizeyinde su damlasma benzer sekilde diizensiz koloniler olusturarak
iremis kolonilerden preparat hazirland1 ve Gram boyas: ile boyandi. S veya virgiil
seklinde gram negatif morfoloji gosteren koloniler oksidaz ve katalaz aktiviteleri

pozitif olan bakteriler Campylobacter tiirleri olarak kabul edildi.

2.4. Istatistiksel Yontem

Tim veriler SPSS (Statiscal Package for Social Scienses) 12.0 paket
programina girilerek degerlendirildi. Yas ve siire degerleri ortalama+standart sapma
olarak sunuldu. Etkenlerin cinsiyet, yas grubu ve mevsimlere gore
karsilagtirilmasinda ki-kare ve Fischer’in Kesin ki kare testi kullamildi. Etken
gruplarinin yas ortalamalar1 ve siirelerinin karsilastirilmasinda Kruskal Wollis testi
ve ikili gruplarda Mann-Whitney U Testi uygulandi. P < 0,05 olan degerler istatiksel

olarak anlamli kabul edildi.
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DISKI VE REKTAL SURUNTU INCELENMESI

/

Makroskobik inceleme
(Goriiniis, renk, kivam,
pH, ekstra parcaciklar)

\

Mikroskobik inceleme

N

Direkt mikroskobi Boyal mikroskobi
-SF, KOH, NaOH, -Fuksin
-Liigol -Gram

-ARB

-Lakto-Fenol

DIREKT KULTUR

.//\

%3 NaCl-alkali

peptonlu su
-V.cholera
-V.parahaemolyticus

Selenit-F
GN Broth

EMB-Mc¢ Conkey-Endo

/

Laktoz (-) koloni

-Salmonella

-Shigella

-Y.enterocolitica

(25 °0)
Oksidaz (+)
-Plesimonas
-Aeromonas

Mavi Koloni
(V. parahaemolyticus)

Kati besiyerine ekim  Camph agar
(Kanl1 Jeloz)

-E.coli (EPEC, ETEC) l
-Aeromonas

-Plesiomonas

-S.aureus +4°C 7-14 giin
TCBS C. jejuni

Sar Kolom
(V. cholera)

Laktoz (+) koloni

\

Oksidaz (-)
-EPEC
-ETEC

Sekil 3. Disk1 ve Rektal Siiriintii Orneklerinin Incelenmesi (94)
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3. BULGULAR
Frrat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Klinigi’ne
ishal yakinmasi ile bagvuran ve Akut Gastroenterit 6n tanisi alan 407 hastaya ait
disk1 ornekleri Tibbi Mikrobiyoloji Laboratuvar’ mda incelendi. Calismaya dahil
edilen 407 hastanin 240’1 (%59) erkek, 167’sini (%41) kiz ¢ocuklari
olusturmaktaydi. Olgularin yas ortalamasi 3.40 (0-14 yas) olarak tespit edilmistir.
Basvuran hastalarmm %59’unun (240 hasta) 0-24 ay arasinda oldugu saptanmistir.

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi asagidaki tabloda verilmistir. (Tablo 3)

Tablo 3. Hastalarin Yas Gruplarma Gore Dagilimlar.

Yas Say1 Yiizde
0-2 240 59,0
2-5 90 22,1
5-14 77 18,9
Toplam 407 100

Hastalardan alinan digki 6rneklerinin %55,3’linde akut gastroenterit etkeni
olarak en az bir patojen belirlenirken, %44,7 hastada herhangi bir etken

belirlenememistir. (Tablo 4)

Tablo 4. Akut Gastroenteritli Hastalarda Etken Belirlenme Oranlari.

Hastalar Erkek Kadin Toplam

n % n % n %

Etken belirlenenler 140 34,4 85 20,9 225 55,3
Belirlenemeyenler 100 24,6 82 20,1 182 44,7

Toplam 240 59 167 41 407 100

Basvuran hastalarda; en sik yalniz ishal, ishal-kusma veya ishal-kusma-ates
sikayetleri bulunmaktaydi. Hastalarin ¢cogunda giinde 4-5 kez digkilama oykiisii
vardi. En fazla hasta Temmuz ayinda (69 hasta), en az hasta Ekim ve Aralik
aylarinda (10 hasta) ishal sikayeti ile basvurmustur.

Bakteriyel, viral ve paraziter ajanlar gruplar halinde incelendiginde, akut
gastroenterit etkeni olarak en yliksek oranda viral etkenler (%36,3) tesbit edilirken,
protozoonlar ikinci (%11,3) ve bakteriler lgiincii siklikta (%7,7) saptanmistir.

(Tablo 5)
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Tablo 5. Ishalli Hastalarda Etken Mikroorganizma Gruplarinm Dagilimi

Etken Say1 Yiizde
Virus 148 36,3
Bakteri 31 7.7
Parazit 46 11,3
Toplam 225 55,3

Basvuran hastalarin  %59’unun (240 hasta) 0-24 ay arasinda oldugu
saptanmistir. Etkenlerin yas gruplarina gore dagilimma baktigimizda da en fazla
patojen tespit edilen grubun 0-2 yas arasinda oldugu goriilmiistiir. Etkenlerin yas

gruplarma gore dagilimi1 Tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6. Etkenlerin Yas Gruplarma Gore Dagilimi

Rotavirus Adenovirus G. intestinalis E. histolytica C. jejuni Shigella Salmonella

Y
as n % n % n % n % n % n % n %

0-2 103 792 14 778 5 12,2 0 0 15 789 1 12,5 0 0

2-5 19 146 4 222 9 220 2 400 4 21,1 625 1 250

5
5-14 8 6,2 0 0 27 65,8 3 60,0 0 0 2 25 3 75,0
8

Toplam 130 100 18 100 41 100 5 100 19 100 100 4 100

Saptanan akut gastroenterit etkenleri arasinda ilk ii¢ swrada rotavirus
enfeksiyonu (%31,9), Giyardiyaz (%10,1) ve Campylobacter enfeksiyonu (%4,7)
yer almistir. Ishal etkeni olarak saptanan patojenler asagidaki Tablo 7’de
stralanmastir.

Tablo 7. Hasta Orneklerinden Elde Edilen Etkenlerin Say1 ve Oranlari

Etken Say1 Yiizde
Rotavirus 130 31,9
Adenovirus 18 4.4
Giardia intestinalis 41 10,1
Entamoeba histolytica 5 1,2
Campylobacter tiirleri 19 4,7
Shigella tiirleri 8 2,0
Salmonella tirleri 4 1,0
Etken belirlenemeyen 182 44,7
Toplam 407 100

38



Akut gastroenteritli cocuklarda saptanan viral etkenlere bakildiginda; en sik
130 hasta ile (%31,9) rotavirus ve 18 hasta ile (%4,4) enterik adenoviruslar tesbit
edilmistir. Rotavirus saptanan hastalarin %60,8’ini erkek c¢ocuklar, %39,2’sini kiz
cocuklar1 olusturmustur. En fazla hastanin %79,2 ile (103 hasta) 0-2 yas arasinda
oldugu goriilmiistiir. Rotavirus antijeninin pozitif gériilme oranlari ile yas gruplari
arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Enterik
adenovirus antijen pozitifligi ile yas gruplar1 arasindaki iliski de istatistiksel olarak
anlamli bulunmus (p<0.05) ve en sik 1-2 yas arasi ¢ocuklarda saptanmistir. Pozitif
sonuglarin daha ¢ok kis ve yaz aylarinda artig gosterdigi saptanmistir. Ancak
mevsimsel dagilim ile arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Asagidaki tabloda saptanan viral ajanlarin tiirlere gére dagilimi verilmistir.

(Tablo 8)

Tablo 8. Hasta Orneklerinden Elde Edilen Viriislerin Tiirlere Gore Dagilimi

Virus Say1 Yiizde
Rotavirus 130 87,8
Adenovirus 18 12,2
Toplam 148 100

Digk1 6rneklerinin direkt mikroskoik incelemelerinde en sik G. intestinalis
(n:41, %10,1) ve E. histolytica tespit edilmistir. Protozoon saptanan hastalarin %
61’°1ni erkek, %39’unu kiz hastalar olusturmustur. Giyardiyaz tespit edilen hastalarin
% 65,9’unun 5-14 yas arasinda oldugu goriilmiistiir ve istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir (p<0.05). Ishal etkeni olarak belirlenen protozoonlar Tablo 9’da

verilmistir.

Tablo 9. Hasta Orneklerinden Elde Edilen Protozoonlarm Tiirlere Gore Dagilimi

Protozoon Say1 Yiizde
E. histolytica 5 10,9
G. intestinalis 41 89,1
Toplam 46 100

Calismaya dahil edilen hastalarin digki kiiltiirleri sonucunda olgularin

%92,3’linde (n: 376) bakteriyel patojen belirlenememistir. Hastalarin %7,7’sinden
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Salmonella, Shigella ve Campylobacter tiirleri izole edilmistir. Izole edilen

bakterilerin orani asagidaki tabloda verilmistir. (Tablo 10)

Tablo 10. Hasta Orneklerinden Elde Edilen Bakterilerin Tiirlere Gore Dagilimi

Bakteri Say1 Yiizde
Camphylobacter 19 61,3
Shigella 8 25,8
Salmonella 4 12,9
Toplam 31 100
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4. TARTISMA

Bulasict hastaliklar az gelismis ve gelismekte olan iilkeler icin dnemli bir
halk saglig1 sorunu olarak 6nemini korumaktadir. ishalli hastaliklar biitiin diinyada
en sik goriilen bulasici hastaliklar arasinda, solunum yollar1 enfeksiyonlarindan
sonra ikinci sirada yer almaktadir (52). Akut gastroenteritler gelismekte olan
iilkelerde, cocukluk ¢caginda morbidite ve mortalitenin sik ve dnemli nedenlerinden
biridir. 1980’11 yillara kadar her yil 5 milyon ¢ocuk ishalli hastaliklardan dolay1
O0lmekte iken, koruyucu oOnlemler ve tedavideki gelismelere baglh olarak bu say1
yilda ortalama 3 milyona diismiistiir (53, 54). Akut gastroenteritler 6zellikle 5 yasin
altindaki ¢ocuklarda morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir (55).

Ishalli hastaliklar; niifusun kalabalik, beslenmenin yetersiz ve dengesiz,
hijyenik kosullarn bozuk oldugu, alt yapi1 ve kanalizasyon sistemlerinin iyi
kurulamadig iilkelerde daha sik goriilmektedir. Kotii yasam kosullari, sagliksiz
yiyecek ve iceceklerin kullanilmasi etken mikroorganizmalari en 6nemli giris yolu
olan fekal-oral yolla bulasmaya neden olmaktadir (56). Cocuklarda bir¢ok
mikroorganizma, c¢esitli zamanlarda ve ortamlarda yiyecek, icecek ve her tiirli
materyal aracilifiyla gastrointestinal kanala ulasarak ishale neden olabilmektedir
(57).

Akut infeksiydoz diyarelerden ¢esitli bakteriyel, viral ve paraziter ajanlar
sorumlu tutulmaktadir. Rotavirus ve enterik adenoviruslar en sik saptanan viral
ajanlardir. Paraziter ajanlardan G. Intestinalis ve E. histolytica sik tespit edilirken,
bakteriyel etkenlerden E. coli, Salmonella, Shigella, Camphylobacter ve Yersinia
tiirleri siklikla gastroenterit yapabilmektedirler (58).

Akut gastroenteritler genellikle 5 yasin altindaki c¢ocuklarda daha sik
goriiliirler ve 2 yasim altindaki ¢ocuklarda 5 kat daha fazla morbidite ve mortalite ile
seyrederler (59). Bizim calismamizda hastalarin yas dagilimi 0-14 yas arasinda
(ortalama 3,4 yas) degismekte ve ¢alismaya dahil edilen hastalarin cogunlugunu 240
hasta (%59) ile 0-2 yas grubu ¢ocuklar olusturmakta idi.

Calismaya dahil edilen olgularin %355,3’linde gastroenterit etkeni
belirlenmistir. %44,7’sinde ishal etkeni saptanamamistir. Bu konuda yapilan
calismalarda ishalli hastalarda etken belirlenme oranm1 %30-65 arasinda

degismektedir (57). Ozellikle viral etkenlerin saptanmasi igin ¢alisilan laboratuvar
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olanaklarmin kisitl olmasi, digki Orneklerinin uzun siire bekletildikten sonra
laboratuvara ulastirilmasi, patojen bakterilein kiiltiirde iiretilme giicliikkleri ve
hastalarin doktora bagvurmadan 6nce antimikrobik kullanmasi gibi nedenlerle cogu
zaman ishale neden olan etkenin belirlenmesi miimkiin olamamaktadir (1).

Cocukluk yas grubunda gastroenterit etkenleri yetiskinlere gore farkliliklar
gostermektedir. Bu yas grubunda viral ajanlar yetiskin hastalara goére daha sik
goriilmektedir. Hijyen kosullarmin daha iyi oldugu gelismis iilkelerde bakteriyel
gastroenterit etkenleri daha az goriilirken, 06zellikle rotaviruslar daha sik
goriilmektedir (19).

Bizim calismamizda; gastroenteritli hastalarin %36,3’linde viral ajanlar,
%11,3’linde paraziter ve %7,7’sinde bakteriyel etken saptanmustir. Saptanan viral
ajanlarin %87,8’1 (n:130) rotavirus, %12,2’s1 (n:18) enterik adenovirustur. Dort
hastada her iki virus birlikte pozitif saptanmustir.

Viruslara bagli gastroenteritler c¢ocukluk ¢aginda sik goriilmektedir.
Ulkemizde enfeksiydz ishaller cocukluk ¢aginda dliimlerin en dnemli nedenlerinden
biridir (74). Ulkemizdeki rotavirus ve adenovirus epidemiyolojileri ¢ok iyi
bilinmemektedir (2, 20). Viral gastroenteritlerin en fazla goriildiigli donemler
siklikla anne siitlinden kesilme, anneden gecen antikorlarin azaldigi1 ve koruyucu
bagisikligin gelismesinden oOnceki 3-24 aylik donemdir. Gelismis iilkelerdeki
morbidite ve mortalitenin diisiik olmas1 sanitasyon kosullarinin daha iyi olmasina
baghdir (57). Viral gastroenteritlerin tanisinda dykii ve klinik 6zellikler yol gosterse
de kesin tani i¢in laboratuvar destegine ihtiya¢ duyulur. Rotavirus ve adenovirus
tanisinda lateks aglutinasyon testleri gilinliik 6rnek sayisinin fazla olmadigi
laboratuvarlarda kolay uygulanabilirligi ve hizla taniya gétiirmesi nedeniyle tarama
testi olarak onerilmektedir ( 29).

Rotavirus ishalleri, gerek gelismis gerekse gelismekte olan iilkelerin 6nemli
bir sorunudur. Epidemiyolojisi baz1 farkliliklar gostermesine ragmen, RV ishalleri
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde benzer siklikta goriiliir. Gelismekte olan
iilkelerde mortaliteye daha sik neden olurken, gelismis iilkelerde morbiditeye,
hastane yatiglarma ve ekonomik kayiplara yol a¢maktadir. Gelismekte olan
iilkelerde RV gastroenteriti ile malnutrisyon arasinda kisir bir dongii vardir.

Malnutrisyon RV gastroenteritinin morbiditesini arttirrken, RV gastroenteriti de
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malnutrisyon ile sonuglanmaktadir (19). Avrupa birligi iilkelerinde her yil
5 yasidan kiiciik 23.6 milyon ¢ocukta 3.6 milyon rotavirus ishali atagi oldugu
tahmin edilmektedir (60). Tiim diinyadaki ¢ocuklarin hemen hepsi 2-3 yasina kadar
bu virusla enfekte olurlar. Semptomatik olgularin ¢ogu 3-24 aylik ¢ocuklardir (19).
2003 yilindaki Ulusal Hastalik Yikii ve Maliyet Etkililik Calismasi sonuglarina
gore, iilkemizde 0-14 yas grubu ¢ocuk oliimlerinin %8,4’tinden ishaller sorumludur.
Ishalli hastaliklar 6liim nedenleri arasinda; perinatal nedenler, alt solunum yolu
infeksiyonlar1 ve konjenital anomalilerden sonra dordiincii sirada yer almaktadir.
Ulkemizde rotavirusa bagli ishal nedeniyle yilda yaklasik 3000 6liim oldugu
goriilmiistiir (61).

Rotavirus tiim diinyada 6zellikle 5 yasin altindaki ishallerde en sik saptanan
etiyolojik ajandir (62). Yurt disinda yapilan calismalarda ¢ocukluk ¢agi
gastroenteritlerinde rotavirus sikligt  %11-71 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir. Ulkemizdeki ¢alismalarda rotavirusun %9,9-39,8 arasinda degisen
oranlarda etken olarak bulundugu bildirilmistir (59). Bizim ¢alismamizda %31,9
oraninda rotavirus antijeni pozitif saptanmistir.

Cin’de Lanzhou Universitesi’de 2001-2006 yillar1 arasinda yapilan bir
calismada; 5 yas alt1 1019 akut ishalli hastanin 526’sinda (%351,6) rotavirus antijeni
tespit edilmistir. Ekim ve Aralik aylarinda bagvurularin pik yaptig1 ve oranlarin en
yiiksek oldugu yas grubunun 6-23 ay arasinda oldugu gosterilmistir (63).
Kolombiya’da 1998-2000 yillar1 arasinda 253 c¢ocuk hastanin %36,6’sinda
Rotavirus Tip A major gastroenterit ajan1 olarak bulunmus ve hastalarin biiyiik bir
cogunlugunun 12 ay alt1 ¢ocuklardan olustugu goriilmiistiir (52).

Endonezya’da 1997-1999 yillar1 arasinda Subekti ve ark. 402 ishalli hastanin
170’inde (%42,3) rotavirus saptamislar ve hastalarin %54,2’sinin 0-1 yas, %35’inin
1-5 yas arasinda oldugunu belirtmislerdir. Daha Onceki c¢alismalarda Suudi
Arabistan’ da %14,1, Kuzey Urdiin’de %32,5 oraninda rotavirus siklig1 bildirilmistir
(64). Ispanya’da 1996-1997 yillar1 arasinda 4330 erkek, 387’si kiz toplam 820
cocuk hastanin (4yas alt1) %25’inde rotavirus saptanmistir (65). 1999-2003 yillari
arasinda Buenos Aires’te yapilan bir calismada 1212 diski 6rneginin %15,4’linde
ELISA ile rotavirus antijeni tespit edilmis; hastalarin ¢ogunun 3 yasin altinda

oldugu ve insidansin Mayis, Haziran ve Temmuz aylarinda arttig1 belirtilmistir (66).
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Ulkemizdeki ¢alismalarda rotavirusun %9,9-39,8 arasinda degisen oranlarda
etken olarak bulundugu bildirilmistir (59). Bulut ve ark. Malatya’da 2003 yilinda
yaptiklar1 ¢alismada 250 akut ishalli cocugun 52’sinde (%?21) rotavirus antijeni
saptamislardir (67). 2003 yilinda Gaziantep’ te 0-6 yas aras1 112 ishalli hastanin
disk1 drneklerinde %25,9’unda rotavirus tesbit etmislerdir. Istanbul’da 2006 yilinda
yayinlanan bir calismada 3 yillik donemde ¢ocuk yas grubu hastalardan alinan 3618
digk1 Orneginin 745’inde %20,6 oraninda rotavirus saptandigi bildirilmistir (20).
Afyon’da 2008 yilinda 0-6 yas grubu 112 hastanin digki Orneklerinde %12,5
rotavirus belirlenmis ve hastalarin %42,9’unun 1-2 yas arasinda oldugu bildirilmistir
(24). Gl ve ark. (29) Kahramanmaras’ta 0-5 yas grubu ishalli ¢ocuk hastalarda
%25,7 rotavirus antijeni saptamislardir. Hastalarin %71’inin 0-2 yas arasinda ve
insidansimn Ocak-Subat aylarinda ensik oldugunu bildirmislerdir. Rotavirus siklig1
Ankara’da %29,1 ve Istanbul’ da yapilmis calismada %36,8 olarak bildirilmistir
(2, 25). Ilimizde 1996 yilinda yapilan bir calismada, 0-6 yas grubu 200 hastada
ELISA ve Lateks Aglutinasyon yontemi ile rotavirus arastirilmis ve bu metodlarla
sirasiyla %30 ve %22 oraninda rotavirus tespit edilmistir (68). Bizim ¢aligmamizda
akut ishalli 407 cocuk hastanin %31,9’unda etkenin rotavirus oldugu tespit
edilmistir. Bu oran lilkemizin degisik bolgelerinde yapilan ¢aligmalarda bildirilen
oranlarla benzerlik gostermektedir. En sik Ocak, Haziran ve Temmuz aylarinda
tespit edilmistir. Bolgemizde c¢ocukluk yas grubunda en sik rastlanan akut
gastroenterit etkeninin rotaviruslar oldugu anlasilmaktadir. Yas gruplarma gore
dagilim incelendiginde ise olgularm biiyiik bir cogunlugunun 0-24 ay arasinda
oldugu (n:103, %79,2) goriilmiis ve yas gruplar1 arasindaki dagilim farki istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Tablo 11 ve 12’de farkhh iilkelerde ve
iilkemizdeki farkli sehirlerde rotavirus sikligi, arastirma mevsimi, arastirma metodu

ve olgularm yas grubu goriilmektedir.
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Tablo 11. Farkli Ulkelerde Yapilmis Rotavirus Prevalans Calismalar1 (24)

Ulke Yil Metot Yas  Rotavirus (%) Arastiricl
Cek Cumhuriyeti 1999 ELISA 0-5 23,4 Pazdiora ve ark
Hollanda 1999 LA-PCR 0-1 40 Widdowson ve ark
Hindistan 2000 ELISA,EM 0-5 18,9 Saravanan ve ark
Ispanya 1995-6 PCR,EM, 0-5 30 Buesa ve Ark
Giliney Afrika 1994 ELISA,LA 0-3 32 Steele ve ark
Ingiltere 1990 ELISA,LA 0-3 30 Ibrahim ve ark
Venezuela 1994 PAGE,ELISA 0-3 14 Callejas ve ark
Slovakya 2000 ELISA 0-5 29 Tietzova

Nijerya 2001 PAGE 0-5 14,3 Adah ve ark

Cin 1998 PCR 0-3 41 Fang ve ark

LA: Lateks Agliitinasyon PAGE: Polyacrylamide Gel Electrophoresis EM: Elektron Mikroskopisi

Tablo 12. Ulkemizde Farkli illerde Yapilmis Rotavirus Prevalans Calismalar1 (24)

Sehir Yil Metot Yas Rotavirus  Arastirici

%
Ankara 1996 ELISA 0-14 21,25 Albay ve ark
Ankara 1995 ELISA 0-14 16,85 Basustaoglu ve ark
Ankara 1995 PAGE 0-18 22,09 Ozsan ve ark
Istanbul 2000 LA 0-5 22,3 Cetin ve ark
Istanbul 1993 EIA,LA,PAGE 0-5 25,4 Tiirkoglu ve ark
Eskisehir 1998 ELISA 0-5 17,5 Dogan ve Akgiin
[zmir 1999 ELISA 0-4 35,6 Kurugél ve ark
Denizli 2000 LA 1.5-9 40,5 Polat ve ark
Manisa 2000 ELISA 0-2 17,4 Tiinger ve ark
Sanlwrfa 2001 LA 0-5 41,1 Ulukanligil ve ark
Konya 2002 LA,ELISA 0-3 11,8 Altindis ve ark

Bebekler ve ¢ocuklardaki gastroenteritlerin rotaviruslardan sonra diger sik
goriilen nedenlerinden biri de enterik adenoviruslardir. Avrupa, Asya, Kuzey ve
Giliney Amerika’ daki ¢alismalar sonucunda enterik adenoviruslarin ¢ocukluk ¢agi
akut gastroenteritlerinin %3,1 ile %13,5’inde etken oldugu gosterilmistir (33,69).
Endonezya’ da 1997-99 yillar1 arasinda 273 diyareli ¢ocuk hastanin %4’iinde (n:11)
adenovirus saptanmistir (64). Ispanya’ da 1996-1997 yillar1 arasinda 820 hastadan
25 tanesinde (%3) adenovirus tespit edilmistir (65). 1996-2003 yillar1 arasinda

Brezilya’da 5 yasin altindaki ishalli hastalarda adenovirus sikligi %2 olarak
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bildirilmistir (70).

Ulkemizde yapilan calismalarda ise; Istanbul’da Topkaya ve ark. %14, Bicer
ve Ark. %9,3 oraninda adenovirus siklig1 saptamislardir. Ayni ¢alismalarda en fazla
Adenovirus gastroenteriti goriilen aylarin Haziran-Eyliil arsinda oldugu bildirilmistir
(71, 72). Bizim calismamizda %4,4 oraninda (n:18) adenovirus tespit edilmistir.
Hastalarin en fazla 0-2 yas grubunda oldugu saptanmistir ve literatiirlerde verilen
oranlarla benzerlik géstermektedir.

Ulkemizinde i¢inde bulundugu tropikal ve subtropikal iklim kusagi
iilkelerinde, akut gastroenterit etkenleri i¢inde paraziter etkenler onemli bir yer
tutmaktadir (73). Parazitlerin goriilme sikligi, kiiltiirel aliskanliklara, sanitasyona,
kalabalik ortamlara ve sosyoekonomik kosullara baghidir. Hastaligin siddeti ve
komplikasyonlarmmin goriilmesi tropik bolgelerde daha fazla olmaktadir. Sicak ve
nemli bolgelerde daha sik goriiliir. Protozoon enfeksiyonlar1 lilkemizde ozellikle
Giliney ve Gilineydogu Anadolu bolgelerinde akut ishallere neden olmaktadir. Bu
durumun sosyo-kiiltiirel yagamla yakindan ilgili oldugu bildirilmektedir. Bagirsak
protozoonlarindan Giardia intestinalis ve E. histolytica lilkemizde en sik goriilen
akut gastroenterit etkeni parazitlerdir (21, 46, 79).

Giardia intestinalis diinyanin her tarafinda yaygin olarak bulunan bir
bagirsak protozoonudur. Asemptomatik veya siddetli seyredebilen ishal,
malabsorbsiyon ve kilo kaybina neden olmaktadir. Giardiyazin tanisi, ¢cogunlukla
digkida parazitin kist ve trofozoit evrelerinin mikroskobik incelenmesiyle konur
(75). Cesitli tilkelerde yapilmis ¢aligmalarda, yas grubu, iklim ve g¢evresel hijyene
bagl olarak prevalansin %2-25 arasinda degistigi gosterilmistir (49). Ulkemizde
degisik bolgelerde yapilmis calismalarda G. intestinalis siklig1 %1,9-37,7 arasinda
degismektedir (76).

Biiyiikbaba ve ark (49) Istanbul’da 1997 yilinda %17,5 oranmnda G.
intestinalis saptamuglardir. Malatya’ da Celik ve Ark (77) Ishalli hastalarda %6,2
oraninda G. intestinalis bildirmislerdir. Ilimizde 1998 yilinda yapilan bir ¢alismada
260 ishalli hastanin 49’unda (%18,9) G. intestinalis bildirilmistir (78).

Calismamizda %]11,3 oraninda protozoal enfeksiyon tespit edilmis olup,
%10,1” ini G. intestinalis ve %1,2’sini E. histolytica olusturdu. Sonuglarimiz Dogu

ve Giiney Dogu Anadolu Bolgelerinde bildirilen oranlardan daha diisiik
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bulunmustur. Biz ¢alismamizda her ishalli hastadan yalniz bir defa 6rnek alabildik.
Etken tespit edilmese bile devam eden ishal olgularinda diskinin protozoonlar
acisindan tekrar tetkik edilmesi gerekir. Ciinkii ilk incelemede her zaman parazit
tesbit edilemeyebilir. Ayrica oranlardaki farlilik o bolgelere gore ilimizin alt yap1
sorunlarmin daha az olmasi ve iklimsel degisiklerle de iliskili olabilir.

Bakteriler normalde gastrointestinal kanali biiyiik bir boliimiinde bulunarak
normal florayr olustururlar. Normal floranin bozulmasi halinde patojen
mikroorganizmalar agir ishallere yol acabilirler. Bakteriyel ishaller iilkemizde
siklikla yaz aylarinda goriiliir. Sosyoekonomik durumun yetersiz, igme suyu ve
kanalizasyon alt yapismnin yeterli olmadigi, hijyen kurallarina uyulmayan bolgelerde
daha sik goriiliirler (14). Ulkemizde yapilan cesitli ¢alismalarda, ishal etkeni olan
bakteriyel ajanlarin gorilme sikhigi %5,7-30,6 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir (6). Bizim ¢alismamizda %7,7 oraninda bakteriyel ajan saptanmustir.
407 hastanin %4,7’sinde Campylobacter, %2’sinde Shigella ve %1’ inde Salmonella
tirleri  saptanmustir.  Saptanan  bakteriyel etkenlerin  %61,3inii  (n:19)
Campylobacter, %25,8’mni (n:8) Shigella, %12,9unu (n:4) Salmonella tiirleri
olusturmaktaydi.

Campylobacteriosis diinyada yaygm olarak tiim yas gruplarmni etkileyen
zoonotik bir hastaliktir. Gastroenteritlerdeki rolii anlasildiktan ve selektif besiyerleri
gelistirildikten sonra, Campylobacter’lerin neden oldugu gastroenteritlerle ilgili
calismalar artmistir. Esas olarak fekal-oral yolla bulagmakta ve hayvanlar, hayvansal
gida maddeleri ve kirli sular en 6nemli bulas yollaridir (81).

Campylobacter’ler insan gastroenteritlerinin 6nemli nedenlerinden biridir.
Diinyada insidans1 %1-35 arasindadir. Ulkemizde akut bakteriyel gastroenteriti olan
olgularda Campylobacter izolasyon orani %2-10,6 arasinda degismekte ve siklikla
Salmonella ve Shigella’dan daha yiiksek oranda izole edilmektedir (82).

Norveg’te 2007 yilinda 340 ishalli hastada %31 oraninda Campylobacter
izole edilmis ve neden olarak o donemde kirli igme suyu kullanilmas1 gosterilmistir
(83). Urdiin’de 5 yasin altindaki ishalli hastalardan %1,51 oraninda (43), 1983-84
yillar1 arasinda Filipinler’de 2908 akut ishalli hastanin 1698’inden (%58,4) etken
izole edilmis ve Campylobacter izolasyon oraninin %2,7 oldugu bildirilmistir (84).

Ocak 1990-Aralik 1991 tarihleri arasinda Yeni Kaledonya’da %0,1 olarak tespit
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edilmistir (58).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda ise; Istanbulda Tas ve Ark (4) 200 hastanm
%3,5’inde, Ongen ve Ark (85) 6835 ishalli hastann diski &rneklerinde %1,2
oraninda Campylobacter izole edildigini bildirmislerdir. Edirne’de %4 (82) ve
Erzurum’da %8 oraninda insidans saptanmistir (86).

Ilimizde As¢1 ve Ark (87) 1466 ishalli hastadan %14,67 oraninda
Campylobacter izole edildigini bildirmislerdir. Bizim calismamizda %4,7 oraninda
Campylobacter spp. tespit edilmistir ve bu oran iilkemizdeki diger merkezlerde
bulunan oranlar ile uymludur. Campylobacter izole edilen olgularin %78,9’u 0-2 yas
grubu cocuklardan olusmakta idi. En sik Mart ve Nisan aylarinda goriilmiistiir.

Salmonella ve Shigella tiirleri akut bakteriyel gastroenteritlerin ¢ocuklarda
sik goriilen etkenleridir. Sigelloz genellikle kendiliginden diizelen, smirli bir
enfeksiyon olusturur. Ancak tedavi edilmeyen olgularda enfeksiyon siiresi uzamakta
ve tastyicilik orani artmaktadir. Bu nedenle Shigella gastroenteritlerinde antibiyotik
onerilmektedir. Sigelloz tedavisinde tetrasiklinler, kloramfenikol, ampisilin ve
kotrimoksazol kullanilir. Son yillarda bu antibiyotiklere karsi coklu direng gelistigi
bildirilmektedir. Bu yilizden kinolonlar daha sik kullanilmaya baslanmistir (88).
Ulkemizde &nceki yillarda S. flexneri daha sik izole edilirken son yillarda S. sonnei
daha sik izole edilmeye baslanmistir (89).

Salmonella tiirleri tim diinyada yaygin olarak goriliir. En sik yasamin ilk
yil1 igerisinde gastroenterit etkeni olarak saptanirlar. Salmonella enfeksiyonlarinda,
insan Orneklerinden swasiyla S. enteritidis (%65), S. typhimurium (%23), S.
paratyphi B (%2), S. typhi (%?2) ve S. serogrup C suslar1 izole edilmektedir (90).

Urdiin’de 1993-94 yillarinda ishal vakalarinm arttigi Mayis-Agustos aylari
arasinda 5 yasin altinda ishalli hastalarda %4,9 Shigella, %4,5 oraninda Salmonella
saptanmistir (43). Kore’de yapilan bir calismada akut diyareli 15 yasin altindaki 231
hastadan alinan digki 6rneginin %0,4’tinden Sal/monella, %0,4’tiinden Shigella (1’er
hasta) izole edildigi bildirilmistir (91). Iran’da 10 yasm altindaki 247 diyareli ve
1108 saghilkli hastadan alinan 1355 diski 6rne§inden 10 tanesinde Shigella, 6’sinda
Salmonella tespit edildigi bildirilmistir (92). Yeni Kaledonya’da Shigella %3,
Salmonella %6,1 oraninda, Danimarka’da %35 oraninda Salmonella saptanmistir (55,

58).
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Ulkemizde yapilan calismalarda ishalli hastalarda %0,3-10,9 oraninda
Shigella , %1,6-6,3 oraninda Salmonella izole edildigi bildirilmistir (6). Giiven ve
Ark (53) Istanbul’da 6 ay-14 yas aras1 akut gastroenteritli hastalarin %6,4’{inde
Shigella, %3,2’sinde Salmonella izole edildigini bildirmislerdir. Ankara’da 2003
yilinda, akut ishalli ¢ocuk hastalarda %3,3 oraninda Salmonella, %9,8 oraninda
Shigella tirii bakteri liredigi saptanmistir (9). Gaziantep’te 2000 yilinin Haziran-
Temmuz aylarinda 5 yasin altindaki 91 hastadan %35,5 Salmonella, %?2,2 Shigella
izole edilmistir (93).

Calismamizda 9%2,0 oraninda Shigella, %1,0 oraninda Salmonella
saptanmistir.

Sonug olarak; ¢alismamizda 0-14 yas grubu hastalarda akut gastroenterit
etkeni olarak en sik rotavirus tespit edilmistir. Rotavirusun ozellikle 2 yasin
altindaki ¢ocuklarda daha sik etken oldugu goriilmiistiir. Akut Gastroenterit’lerde
etken patojenlerin ve dagilim sikliklarinin bilinmesi, hastanin klinik bulgular: ile
birlikte degerlendirildiginde ampirik tedavi planlamasinda klinisyene yol gosterici
olacaktrr. Bu durum ayni zamanda gereksiz antibiyotik kullanimini engelleyerek
direng gelismesini azaltabilecek ve asilama calismalarinin yayginlasmasina katkida

bulunacaktir.
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6. EKLER

FIRAT UNIVERSITESI TIP FAKULTESI MiKROBIiYOLOJi VE KLIiNIK
MIKROBIiYOLOJi LABORATUVARI HASTA BiLGi FORMU

Tarih: ..................
ADI-SOYADI DOGUM TARIiHi | CINSIYETI DOSYA NO
ATES | BULANTI- | KARIN ISHAL
KUSMA AGRISI

Baslangi¢ Tarihi

Ne Kadar Siirdigt

Daha Once Ishal Olmus

mu?

Ailede Baska Ishal Olan

Var mi1?
BULGULAR AGIRLIK BOY
KULLANDIGI
ANTIBIiYOTIKLER
ON TANI

Ek A. Hasta Bilgi Formu
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