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KISALTMALAR

5HT; . Seratonin reseptorii 3

AAP : American Academy of Pediatrics

ACIP . As1 uygulamalari 6neri komitesi

AGE : Akut gastroenterit

CDC : ABD Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezleri
CFU : Colony forming unit

CIE : Karsili immiin elektroforez

DAEC : Diinya Saglik Orgiitii

DNA : Deoksiriboniikleik asit

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EAEC : Entero agregatif e.coli

EHEC : Entero hemorajik e.coli

EiEC : Entero invazif e.coli

ELISA . Enzime linked immuno absorbant assay

EPEC : Entero patojenik e.coli

ESPGHAN :Avrupa pediatrik gastroenteroloji, hepatoloji ve beslenme toplumu
ESPID :Avrupa Pediatrik Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi
ETEC : Entero toksijenik e.coli

FDA : Gida ve Ilag Idaresi

GBS : Guillain-Barre Sendromu

GIS : Gastrointestinal Sistem Enfeksiyonlari

HRV - Monovalan Human Rotaviriis asis1

HUS : Hemolitik iiremik sendrom

IHA : Indirekt hemaglutinasyon

LA . Lateks agliitinasyonu

LT > Labil toksin

NICE : Ulusal Saglik ve Klinik Miitkemmellik Enstitiisii
ORS : Oral Rehidratasyon Sivisi

PCR : Polimeraz Zincir Reaksiyonu

PRV : Reassortan Rotaviriis asis1

RNA : Riboniikleik asit

Vil



RV

ST

SRT
TCBS
UNICEF
WHO

: Rotaviriis

: Stabil toksin

:S1vi replasman tedavisi

: Tiyosiilfat Sitrat safra asitleri siikroz agar

- Birlesmis Milletler Cocuklara Yardim Fonu
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OZET

AKut ishal On Tams: fle 2015-2016 Yillar1 Arasinda Cocuk Servisinde Yatirilan Hastalarin
Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi

Dr. Yusuf DOGAN
Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Giris: Kiiclik cocuklarda hospitalizasyonun énemli bir nedeni olan akut gastroenteritler
Olimle sonuclanabilmektedir. Calismamizda gastroenterit nedeniyle hospitalize edilen
cocuklardan olusan genis bir hasta kohortu degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin amact akut
gastroenteritlerin klinik, biyokimyasal ve histolojik ozelliklerinin degerlendirilmesi, muhtemel
etiyolojik ajanlarin belirlenmesi ve hastanede tedavi siiresi tizerinde etkili olan degiskenlerin

incelenmesi amag¢lanmustir.

Gerec ve Yontem: Calismaya akut gastroenterit tanili (14 giin veya daha az siiren)
cocuklar dahil edilmistir. Standart mikrobiyolojik ve serolojik testlerle etiyolojik ajanlarin
tiplendirmesi yapilmigtir. Tam kan sayimi i¢in kan ornegi alinmistir. Tim g¢ocuklarda gerekli
biokimyasal tetkikler, C reaktif protein (CRP) seviyeleri, dehiratasyon varhigi ve siddeti
degerlendirilmistir. Buna ek olarak, arteryal kan gazi analizlere dahil edilmistir. Taze gaita
orneginde rotaviriis, adenoviriis ve entamoeba varligit ELISA yontemiyle belirlenmistir. Bakteriyal

ajanlar i¢in gerektiginde gaita kiiltiirii istenmistir.

Bulgular: Calismaya 352 hasta (ortalama yas 14.8 + 19.3 ay, 2-132 ay araliginda) dahil
edilmistir. Hastalarin % 61,1°1 erkek, % 38,9°’u kizdi. Hastalarin 320°si (% 88,1) 0-2 yas
araligindaydi. Klinik degerlendirmelerde sadece hastalarin 9’un da (% 2,6) dehidratasyon yoktu.
Hastalarin 302’sinde (%76,5) gaita 6rneklerinde patojen tespit edilmisti. Vakalarin 94’lin de (%
42,6) viral bir etiyolojik ajan tespit edilmisti. 86 vakada (% 40,4) rotaviriis, 8 hastada (% 2,3)
adenoviriis, 69 hastada (% 32,4) entamoeba tespit edilmisti. 0-2 yas aralifinda en sik(% 42,5)
izole edilen etken rotaviriis, 2-5 yas araliginda ve >5 yas iizerinde entamoebayd: (sirastyla % 58,3

ve % 62,5). Rotaviriis sonbahar aylarinda (6zellikle Ekim [% 24,4], Kasim [% 19,8] ve Aralik [%



10,5]) daha sik izlenmisti (p=0.044). Entamoeba ve adenoviriis enfeksiyonlar1 mevsimsel degisim

gbstermiyordu.

Yapilan istatiksel analizinde hastanede kalis siiresi MPV (Mean platelet volume), MCV
(Mean corpuscular volume), pH ve CRP ile pozitif yonde koreleydi. Komorbid hastalik varlig
hastanede kalis siiresini uzatiyordu, ancak cinsiyet, dehidratasyon varlig1 ve gastroenterit etiolojik

nedeni ile hastanede kalis siiresi iliskili degildi.

Sonu¢: Akut gastroenteritlerde 6zellikle de 0-2 yas arasinda etiolojik etken viriislerdir.
Entamoeba ise calismamizda 2-5 yas ve >5 yas iizerinde ana etken olarak izlenmistir.
Sonuglarimiz, tilkemizde rotaviriislerin pediyatrik akut gastroenterit etiyolojisinde 6nemli bir yere
sahip oldugunu gdstermistir. Rotaviriis enfeksiyonunun mevsimsel degisim gosterdigi

gorilmiustir.

Anahtar kelimeler: Akut gastroenterit, etiyoloji, klinik, tedavi, hastanede kalis stiresi.



ABSTRACT

Retrospective Evaluation Of Patients Admitted To Child Care Service Between 2015-2016
With Acute Diagnosis Of Diarrhea

Yusuf DOGAN, MD
Specialty Thesis, Department of Child Health and Diseases

Introduction:Acute gastroenteritis continues to be an important cause of hospitalization
in young children, and deaths still occur as a result. We reviewed a relatively large cohort of
hospitalized children affected by gastroenteritis. This study was conducted to investigate clinical,
biochemical and histological features of gastroenteritis, to evaluate possible -etiological

microorganisms, treatment and determinants of lenght of stay in hospital.

Methods: Children with acute gastroenteritis (with duration of < or =14 days) were
included. Types of etiological agents were identified using standard microbiological and
serological procedures. Blood samples were collected for estimation of complete blood count. C-
reactive protein levels, presence and severity of dehydration were assesed for all children.
Besides, arterial blood gas results were evaluated. Rotavirus, adenovirus and entamoeba was
determined in fresh stool samples using ELISA test. Gaita culture was examined when necessary

for bacterial origin.

Results: The study included 352 patients (mean age 14.8 + 19.3 months, range 2 to 132
months). 61.1 % of the patients were male and 38.9 % were female. 320 (88.1 %) of the patients
were in the age range of 0-2 years. In clinical evaluations only 9 of the patients (2.6 %) did not
have dehydration. In 302 (% 76, 5) of the patients, pathogen was detected in the gaita samples. A
viral etiological agent was also detected in 94 of the cases (42.6 %). Rotavirus was detected in 86
cases (40.4 %), adenovirus in 8 patients (2.3 %), and entamoeba in 69 patients (32.4 %).
Rotavirus was the most frequently isolated agent (42.5 %) in the age range of 0-2 years,
entamoebayd1 (58.3 % and 62.5 %, respectively) in the age range of 2-5 years and> 5 years.
Rotavirus was more frequent in autumn (especially in October [24.4 %], November [19.8 %] and
December [10.5 %]) (p = 0.044). Entamoeba and adenovirus infections did not show seasonal

changes.
XI



Rotavirus was seen more in autumn (p=0.044), especially in October (24,4%), November
(19,8%) and December (10,5%). Entamoeba and adenoviruses do not show seasonal variation.
MPV (Mean platelet volume), MCV (Mean corpuscular volume), pH and CRP positively
correlated with the duration of hospital stay. The presence of comorbid illness prolonged the
hospital stay, but sex, presence of dehydration, and etiologic cause of gastroenteritis were not

associated with the duration of hospital stay.

Conclusions: In acute gastroenteritis, especially the etiological agents between 0-2 years
are viruses. Entamoeba was the leading pathogen in 2 - 5 years and >5 years in the current study.
Rotavirus infection has seasonal variations. Our results indicate that rotavirus is an important viral

etiology of pediatric acute gastroenteritis in Turkey.

Key words: Acut gastroenteritis, etiology, clinic, treatment, lenght of stay.
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii’ ne gore ishal, 24 saat icerisinde iicten fazla sulu diskilama ya da
anne slitii alan bebeklerde her zamankinden daha sik ve sulu digskilama olarak tanimlanmistir (1).
Cocuklarda goriilen AGE’ler, diinya genelinde halen Onemini yitirmeyen halk saglig
problemlerinden birisidir. Akut gastroenterit, cocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum

yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik nedeni olup tilkemiz igin de 6nemli saglik sorunudur (2; 3).

Diinya genelinde her yil yaklasik 2,3 milyar kiginin gastroenterite yakalandigi tahmin
edilmektedir. Bes yas altindaki ¢ocuklarin yilda ortalama 3,2 kez ishal olduklari bildirilmistir.
Gastrointestinal sistem enfeksiyonlar1 hijyen kosullarmin ve saglik sisteminin geri oldugu, alt
yapiin ve besin sanitasyonunun yetersiz oldugu gelismekte olan iilkelerde yaygin olarak goriiliir
(4; 5). Her nekadar gelismis tilkelerde siklig1 ve ciddiyeti azalsa da, akut ishal giiniimiizde hala
cok sik goriilmekte ve ciddi problemlere yol agmaktadir (6). Gastroenteritlere bagli 6liimlerin
neredeyse tiimii gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde goriiliir. Oliim sebeplerinin basinda akut
dehidratasyon gelmektedir. Ishalli hastaliklar 1980’lerde her yil 5 milyondan fazla gocugun
oliimiine sebep olurken, 10 y1l sonra alinan tedbirler ve tedavideki gelismeler sayesinde bu say1
yilda ortalama 3 milyona indirgenmistir. Oliim sebeplerinin basinda akut dehidratasyon

gelmektedir (7).

Akut gastroenterit sporadik olgular veya epidemiler seklinde goriilebilir. Akut
gastroenterit her yas déoneminde ortaya cikabilir, ancak etyolojik ajanlar ve hastalik siddeti yasa
gore degiskenlik gostermektedir. Akut gastrointestinal infeksiyon klinigi, ¢ok hafif seyirden ileri
derecede sivi kaybina kadar degisen genis klinik spektruma sahiptir. Bulasma siklikla fekal-oral
yolla olur. Infeksiydz ishalde mikroorganizmanin cinsi hastaligin klinik seyri, tedavi ve profilaksi
acisindan onemlidir. Etkeni belirleyen faktorler icinde cografik bdlge, mevsim, sosyo- ekonomik

kosullar, yas, beslenme, immun yetmezlik ve yasam tarzi da 6nemli rol oynar.

Gastroenterit etyolojisinin belirlenmesi hastaligin tedavisi ve takibinde Onemlidir.
Cocuklarda akut ishal yapan sebeplerin yalnizca % 60-70’ine tant konulabilmektedir ve
cogunlugunu gastrointesinal infeksiyonlar olusturmaktadir (8). Infeksiydz gastroenteritin etkenleri

arasinda Shigella, Salmonella, Yersinia, Campylobacter, patojen Escherichia coli suslari,



Clostridium difficile ve Vibrio cholerae gibi halen diinyanin bazi bolgelerinde epidemik olarak

goriilen bakterilerin yani sira viriis, parazit ve mantarlarda bulunmaktadir (9).

Akut gastroenteritlerin tanisinda 6ykii ve klinik 6zellikler yol gosterse de kesin tani igin
laboratuvar destegine ihtiya¢ vardir. Viral gastroenteritlerin tamsinda en ¢ok diskida viral
antijenlerin tespitine dayanan enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) ve lateks
aglitinasyonu (LA) testi kullanilmaktadir. Diski o6rneklerinde bakteriyel enteropatojenlerin
laboratuvar tanisinda konvansiyonel kiiltiir metodlar1 temeldir. Bununla birlikte kiiltiir metodu ile
tan1 3-5 giin kadar uzun siirebilir. Bakterilerin identifikasyonu i¢in kullanilan kiiltiir metodlar1
zaman alict ve yorucu olabilir, diger flora elemanlarinin baskilamas: sebebiyle az sayidaki

patojenin ayrimi gozden kagabilir.

Akut gastroenterit, yasami tehdit eden dehidratasyona ve elektrolit dengesizliklerine yol
acabilir. Bu nedenle, akut gastroenterit tedavisinde hastalarin rehidratasyonunu saglamak,

elektrolit dengesizliginin diizenlenmesi 6nemlidir.

Gastroenterite neden olan etkenlerin, klasik rutin laboratuvar testleri ile saptanmasi
oldukga gii¢ olup, tan1 konamayan durumlarda ampirik olarak antibiyotik kullaniminda artig dikkat
cekicidir. Gereksiz antibiyotik kullaniminin en 6nemli sonuglar1 ekonomik kayip ve direngli
izolatlarin olusmasidir. Gastroenteritlerde etkenin dogru olarak saptanmasi ve tedavinin dogru
uygulanmasi, mortalite ve morbiditeyi azaltmasiyla birlikte gereksiz antibiyotik kullanimi ve

tedavi maliyeti azalmasi agisindan da 6nemlidir (10).



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Normal digkilama, ¢ocuk ve yetiskinlerde giinde ii¢ ile haftada ii¢ arasi iken; siit
cocuklarinda genellikle giinliik olarak daha sik olmaktadir. Bu nedenle ¢ocuklarda ishal taniminda
say1 ve kivam her zaman c¢ok yol gdsterici olmaz. Ishal genel olarak gaitanin normal seklinin
bozulmasi, miktar ve defekasyon sikliginin artmasi olarak tanimlanir. Diinya saglik orgiitii (WHO)
ishali 24 saatte licten fazla sulu diskilama veya sadece anne siitii ile beslenen bebeklerde ise her
zamankinden daha sik ve sulu digkilama olarak tanimlamaktadir. Giinliik gaita miktariin siit
cocugunda 10 mg/kg/giin, daha biiylik g¢ocuklarda ve eriskinlerde ise 200 gr/giin iizerine
cikmasidir. Pek ¢ok farkli siniflama yapilmasina karsin WHO ishalli hastaliklar1 klinik olarak
ayrilabilen ve farkli tedavi yaklasimlari gerektiren ii¢ ana gruba ayirmaktadir: akut ishal, dizanteri

ve kronik ishal.

Genellikle iki haftadan daha kisa klinik seyir gosteren ishal ve kusma ataklarinin tiimii
akut gastroenterit olarak tanimlanir (11). Akut ishal gogunlukla 7 giinden daha kisa siirede iyilesir
ve 14 ginii asmaz. Digkida kan yoktur ve bu vakalarda oliim siklikla dehitratasyondan
kaynaklanmaktadir. En sik etken mikroorganizmalar ise; Rotaviriis, Enterotoksijenik E. coli,
Shigella, Campylobacter jejuni ve Cryptosporodium dur. Bazi yorelerde Vibrio cholerae,
Salmonella ve Enteropatojenik E. coli de sik rastlanan etkenlerdir (9). Bir aydan uzun siiren ishal

ise persistan (kronik) ishal olarak tanimlanmaktadir.

Kanli diskilama dizanteri olarak tanimlanmaktadir. Mukoza harabiyeti ve
bargirsaktabakteriyel invazyon goriiliir. Shigella en sik goriilen etkendir. Ayrica C. jejuni, daha
nadir olarak da Enteroinvazif E. coli veya Salmonella dizanterik ishal etkenleridir. Entamobea

histolytica da dizanteri sendromuna yol agabilir (7).

Persistan (kronik) ishal; bir aydan uzun siiren ishal olarak tanimlanmaktadir. Gelismekte
olan iilkelerde bes yas alt1 ¢ocuklarda ishallerin %3-20’si persistan ishal olarak seyretmektedir. En
stk etken mikroorganizmalar; Enteroadherent E. coli, Cryptosporidium, Shigella, Aeromanas,

Giardia ve Salmonella’dir (7).


https://www.google.com.tr/search?biw=1366&bih=662&q=cryptosporidium&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwiVuMnA4sXUAhXLZVAKHbeZC6UQvwUIHigA

2.2. Patogenez

Ince barsagn islevsel birimi olan villus, bagirsak mukozasinin emici ve sindirici yiizeyini
biiyiik ol¢tide artirmaktadir. Bagirsak mukozasi boyunca elektrolitlerin hareketlerinden sorumlu
olan sindirim enzimleri ve tasiyici proteinleri villus hiicrelerinin firgamsi kenar zarinda
yerlesmislerdir (12). Bagirsak epitelleri boyunca elektrolitlerin tagsinmasi, glukoz-sodyum
kotransporter’in1 da igeren birkac mekanizma araciligiyla meydana gelir. Bu tasiyict protein
fircams1 kenar zarinda bir sodyum gradyanini gerektirir bu enterositin bazolateral zarindaki
sodyum-potasyum adenozin trifosfataz (Na+, K+ ATPaz) pompasi tarafindan devam ettirilir.
Glukoz galaktoz malabsorbsyonundaki bozukluk sodyum-glukoz kotransporter genindeki bir mis

sense mutasyonudur (13; 14).

Bagirsak epitelleri boyunca elektrolit taginmasinin bir ikinci mekanizmasi, Na+ — H+
degistirici ve CI-HCO3 degistiricisinin ¢ifte degisim mekanizmasini igeren elektrondtral NaCl
birlesik yolagidir. Apikal zarda yerlesmis iki Na-H degistiricisi (NHE-2 ve 3) Nat+ ve CL-
ishallerinin sorumlusudur. Na+ kalin bagirsakta elektrondtral NaCL- eslesmis yolagi ve aldosteron
tarafindan diizenlenen bir elektrojenik mekanizma ile emilmektedir. Bagirsak salgist birincil
olarak kript hiicrelerinden olmaktadir ve hiicre i¢i siklik adenozin monofosfat (AMP), siklik
guanozin monofosfat (GMP) ve Ca+2 diizeylerinin artis1 ile uyarilmaktadir. Bu aracilar, notral
NaCL girisini inhibe etmekte ve hiicre i¢ine bazolateral zardan Na+ - K+ -2CI daha sonra kript
hiicrelerinin apikal zarindaki Cl kanallarinin agilmasi yoluyla salgilanmaktadir. Na+ ve dolayisiyla
su salgilanmas1 sekretuar ishal ile sonuglanir. Na+ — glukoz es tasiyicisi hiicre i¢i aracilardan

etkilenmez ve agizdan rehidratasyon sivilarinin temelini olusturur (14; 15).

2.2.1. ishal Mekanizmalari

Ishal 5 farkli mekanizma ile olusabilir.

1) Ozmotik ishaller

2) Sekretuar ishaller

3) Inflamatuvar ishaller

4) Motilite bozukluguna bagl ishaller

5) Emilim yiizeyinin azalmasina bagl ishaller



Osmotik Ishaller: Barsakta sindirilemeyen soliit yiiklerin (laktiiloz, polietilen glukoz)
artmasi sonucu olusur. Emilemeyen bu soliitler liimende osmotik basinci arttirarak su ve elektrolit
emilimini azaltirlar. ishal genellikle 16kosit icermez. Yiyecek alimi kisitlaninca ishal kesilir.
Infeksiyoz etkenler arasinda Giardia, Cryptosporidium gibi protozoonlar olup, barsak epitel
hiicrelerinin firgamsi kenarlarini yipratarak emilim bozuklugu tablosuna ve sonug olarak ozmotik

ishale sebep olabilirler (16).

Sekratuar Ishaller: Gastrointestinal kanalda absorbe edilen sivi ve elektrolitler ile
sekrete edilen siv1 ve elektrolitlerin dengesinde meydana gelen bozukluklara bagli ishallerdir.
Cogunlukla barsaklarda morfolojik bir bozukluk gériilmez. En tipik 6rnegi enterotoksijenik E.Coli
ve kolera ishalleridir. Enterotoksijenik E.Coli 1s1ya dayanikli enterotoksin (stabil toksin, ST ),
1s1ya hassas enterotoksin (labil toksin, LT). V. cholera’lar kromozomal DNA’nin kodladigi, 1siya
direng gostermeyen toksin (labil toksin, LT) iiretirler. Bu toksin adenilat siklaz aktivitesini
tetikleyerek ve boylece cAMP yapimini katalize ederek gastrointestinal sistemde salinimi arttirir.
Sodyum transportuna sekonder sivi absorbsiyonunu saglayan sodyum pompalarinin transport
mekanizmas1 sekonder habercilerle (cAMP, c¢GMP) inhibe olur. Sekonder habercilerin
konsantrasyonunu arttiran durumlarda sodyumkloriir (NaCl) absorbsiyonu azalir, kolonda

sekresyon artar ve sonugta sekretuar ishal gelisir.

inflamatuvar ishaller: Mukozal inflamasyon sonucu bagirsak liimenine kan, mukus,
proteinlerin gegmesi ile inflamasyon kaskadinda ortaya ¢ikan maddeler, 6zellikle de arasidonik
asid metabolitleri, bagirsak motilite ve sekresyonlarm arttirarak ishale neden olurlar. inflamatuvar
ishaller inflamasyon sonucu barsak mukozasinda hasar ve mukozal hiicre kayb1 nedeniyle ortaya
cikarlar. Mukozal inflamasyon sonucu villiislerdeki atrofik degisiklikleri kompanse edebilmek icin
kriptalarda hiperplazi gelisir. Tam olgunlasmamis hiicreler villiis hiicrelerinin yerini aldig1 igin
emilim bozuklugu ortaya ¢ikar. Malabsorbsiyon sonucu, ozmotik ishal ve sekretuvar ishaller ile

birlikte, protein kayb1 ve eksudasyon artiginin bulundugu bir tablo ortaya ¢ikar (17; 16).

Motilite Bozukluguna Bagh Ishaller: Genellikle kronik ishalli hastalarda goriiliir. ki
tirti vardir. Skleroderma gibi hastaliklarda motilitenin yavaslamasi sonucu bakteriyel asir1

cogalma, steatore ve ishal goriiliir. Hipertiroidizm, karsinoid sendrom, postvagatomi,



postgastrektomi gibi durumlarda ise motilitenin artmasindan dolayr mukoza ile liimendeki icerigin

emilimi i¢in yeterli temas siiresinin bulunmamasi nedeniyle ishal goriiliir.

Emilim Yiizeyinin Azalmasina Bagh Ishaller: Barsak rezeksiyonlar, fistiiller, mukozal
hastaliklar emilim yiizeyinin azalmasina ve barsaktan gegis siiresinin kisalmasina bagli olarak
malabsorbsiyona ve ishale yol acarlar.

2.3. Gastroenteritlerin Simiflandirilmasi

Asagidaki tabloda ¢ocukluk ¢aginda goriilen enfeksiyoz ajanlar gosterilmistir.

Tablo-1: Cocukluk Caginda Goériilen Enfeksiyoz Gastroenterit Ajanlari

Bakteriler Viruslar Parazitler

Salmonella Rota v. E. Histolitica

Shigella Norwalk v. G. Lamblia

E. coli Enterik adeno v. Cryptosporidium tiirleri
C. jejuni Corona v. Cyclospora tiirleri

Y. enterocolitica Calici v. Isospora belli

V. Cholerae Astro v. Strongyloides stercoralis

V. parahemoliticus
Cl. difficile

Cl. perfiringens
Cl. cereus

S. aureus
Aeromonas

Plesiomonas

2.3.1. Rotavirusler

Rotaviruslar, tim diinyada bes yasin altidaki c¢ocuklarda meydana gelen ishallerin,

Ozellikle de sebep oldugu gastroenteritin ilk atagi agir gegen en Onemli etkenidir. Reovirus



ailesinde yer alan Rotavirusler ¢ift sarmalli RNA viriisleridir. Elektron mikroskobunda
bakildiginda tekerle§e benzetildigi icin Latince’de tekerlek anlamina gelen Rota ismiyle
adlandirilmistir. A’dan F’ye kadar tamimlanan gruplari vardir. insanlarda yalnizca A, B ve C
gruplar1 gdzlemlenmistir. Ishal salgilarina en sik neden olan A grubu rotaviruslerdir. Bunlarmn 14
serotipi olup, 1-4 arasi serotipler insan hastaliklarinin baslica nedenidirler. Rotavirusler sabunlara
ve dezenfektan maddelere goreceli olarak direng¢ gosterirken, klor ve klor dioksid igeren

bilesiklere duyarlidirlar. Mide asidi etkisi ile enfekte etme yeteneklerini kaybederler (18).

Sekil-1: Rotavirusun Tipik Tekerlek Seklindeki Goriintimii (19).

Rotaviruslar hem gelismekte olan, hem de gelismis iilkelerde ¢ocukluk caginda goriilen
agir akut ishallerin en sik sebebidir (20; 21). Asemptomatik durumdan, agir ishale kadar genis bir
klinik yelpazesine sebep olmaktadir. Tiim diinyada rotaviruslar iliskili ishaller morbidite ve
mortalitenin en 6nemli sebeplerinden biridir ve ¢ocuklarin ¢ogu hayatlarinin ilk 2-3 yilinda bu

virusa kars1 antikor olusturur (22).

Geligmig Ulkeler

Bakteri © * Adenovirus \ Adenovirus
Astrovirus  Calicivirus Astrovirus Calicivirus

Sekil-2: Hastaneye Yatis Gerektiren Agir Ishallerden Sorumlu Patojenlerin Dagilim1 (23)



Rotaviris enfeksiyonlarinin  giddeti yasa gore degisir. Hastalik tiim yaslarda
gortilebilirken, siit ¢ocuklarinda daha siktir, 6zellikle 6 ay-2 yas arasi ¢ocuklar1 etkiler (24).
Yenidogan bebeklerde anneden gegen antikorlar nedeniyle enfeksiyon goriilmez. Anneden gegen
ozgill IgG’ler yasamin 5. ayinda kaybolurlar ve bu nedenle rotavirusler siklikla 6-24 aylik
bebeklerde ishale neden olurlar. Dogal geg¢irilmis enfeksiyon, bir sonraki atak insidansini ve

atagin siddetini azaltir.

Rotavirus enfeksiyonunda patolojik degisiklikler hemen daima ince barsakla sinirlidir.
Ince barsak epitel fonksiyonundaki degisiklik, su ve iyon kaybina yol agarak sulu ishale sebep
olur. Hastaligin semptomlari ile histolojik lezyonlar arasinda korelasyon bulunmamistir. Rotavirus
ishalinin Onceleri sadece enterosit hasari sonucu gelisen malabsorbsiyona bagli ozmotik ishal
oldugu kabul edilirken, gilinlimiizde rotavirus ishalinin bircok mekanizmalarla gelistigi

bilinmektedir ve hem viral hem de konak faktorleri hastaligin olusmasinda etkilidir (25).

Rotavirus enfeksiyonu kulucka dénemi 2-4 giin arasindadir. Cocuklarda hastalik sulu
ishalin takip ettigi ani ates ve kusma semptomlari ile baglar. Semptomlar genellikle 3-7 giin siirer.
Digkr siklikla kan ve 16kosit igermez,%20’sinde mukus bulunabilir. Bazen bu sindirim sistemi

belirtilerine solunum yollar1 enfeksiyonu bulgulari da eslik edebilir.

Ik 2 yasta izlenen gocuklarda yapilan kohort calismalarinda rotavirus enfeksiyonlarinmn
%350’s1 asemptomatik bulunmustur. Semptomatik olanlarda enfeksiyon %62’sinde hafif, %35’inde
orta derecede, %3’linde ise agir hastalik olarak gbzlenir. Ates, ishal ve kusma en stk semptomlar
olup, tek baglarina veya kombinasyonlar seklinde olabilir (26). Kusma ve ates diger viral
gastroenterit tlirlerine gére daha siddetlidir (27; 28). Klinik goriiniim yasa gore de degisebilir.

Siklikla 6 ayliktan sonra gelisen enfeksiyon en agir olandir.

Rotavirus baglica fekal - oral yolla bulagir. Yakin temas, ortak kullanilan esyalarla
bulasip, kalabalik yasam kosullarinda salginlara neden olmaktadir. Kontamine su, yiyecekler ve
daha az oranda da damlacik yolu ile bulastig1 gosterilmistir. Kulugcka donemi 12 saat ile 4 giin (1-3
giin) arasindadir. Mide asidinden kurtulan 1-10 viriis ’{in bile barsak enfeksiyonu olusturabilecegi
tahmin edilmektedir. Inatct kusma, karin agrisi, ishal ile karakterize klinik tablo 4-8 giin
stirmektedir. Agir dehidratasyon, elektrolit bozuklugu, asidoz sik goriilen komplikasyonlardir.

Diski yolu ile virus atilimi1 10 giin siirer, semptomlarin diizelmesinden sonra ise 2-3 giin daha



devam eder. Rotavirus ellerde 4 saat, kuru yiizeylerde ise 6 ile 60 giin arasi canli olarak kalabilir.
Virusun bulagsmasinda yiizeylerin tiirii de 6nemli rol oynamaktadir. Virus 6zellikle metal ve plastik

gibi yiizeylerde farkli 1s1 ve nemde 60 giin kadar canliliginin siirdiirebilir.

Rotavirus sadece klinik oOzelliklerine bakilarak tamimlanamaz, ancak kusma ve sulu
ishalin eslik ettigi hafif atesli hastalik rotavirus enfeksiyonunu diisiindiiriir. Disk1 mikroskopisi
genellikle normal bulunmakta, baz1 vakalarda her alanda 1-2 l6kosit, bazen de az sayida eritrosit
hiicresi tespit edilmektedir. Viral gastroenteritlerin tanisinda dykii ve klinik 6zellikler yol gosterse
de, kesin tani icin laboratuvar caligmalarina ihtiyag duyulur. Digkida virusun saptanmasi ig¢in
kullanilabilecek yontemler arasinda elektron mikroskopisi, enzim bagli immiinosorbent miktar
tayini (ELISA) ya da lateks aglutinasyon (LA) yontemleriyle antijenin tespiti ve diski
kiiltiirlerinde virusun varliginin ortaya konulmasi sayilabilir (29; 30). Disk1 6rnegindeki rotavirusii
tanimada kullanilan ELISA ve LA temel tan1 yontemleridir ve sik kullanilmaktadir. Bu metodlar
tim A grubu i¢in ortak olan VP6 antijenini tanimlar, ELISA %95 duyarli, %99 6zgiindiir; LA
testlerininse duyarliligi ve 6zgilinliigli daha azdir. Yeni doganlarda ve altta yatan barsak hastaligi
olanlarda yanlis pozitiflik gorilebilir (29; 27). Son yillarda kullanimi giderek yayginlagsan
immunokromatografik yontemle elde edilen sonuglarin ELISA ile uyumlu olmasi, 5-10 dakika
gibi kisa siirede sonuglanmasi, az miktardaki digki Ornegiyle kolaylikla caligilabilmesi ve
duyarliligimmin yiiksek (%93-100) olmasi nedeniyle immunokromatografik yontem tercih
edilmektedir. Elektron mikroskopisi diskidaki rotavirusii tanimada ¢ok yararli olan hizli bir
yontemdir, ancak pratik kullanim alanina sahip degildir. Antijen i¢in test edilecek digki 6rnekleri
taze, diliie edilmemis olmalidir; anal siiriintii 6rnekleri de bu amagla kullanilabilir. Birka¢ giin
sonra ¢alisilacak 6rneklerin +4° C’de saklanmasi uygundur (31). Viral kiiltiir ve polimeraz zincir

reaksiyonu (PCR) da diger yontemlerdir.

Rotavirus enfeksiyonu dehidratasyonla giden 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni
olan bir enfeksiyondur. Tedavinin ana prensibi rehidratasyonun saglanmasi ve elektrolit
dengesinin diizenlenmesidir. Oral rehidratasyon sivilart dehidratasyon tedavisinde etkindir.
Kusmanin eslik ettigi orta ve agir dehidratasyonda i.v rehidratasyon gerekli olmaktadir. Oral
rehidratasyon sivilart sodyum aracili kotransportun devamini saglamali ve hasarli barsagin islevini
devam ettirmelidir. Etkili bir siv1 ¢ozeltisi glukoz, aminoasitler ve kisa oligopeptidleri icermelidir.

Randomize kontrollii ¢alismalarda gelismekte olan iilkelerde 10-14 giin siireyle ¢inko replasmant



yapildiginda 2-3 aylik siirede ishalli giin sayisinda azalma oldugu ve hastalik siiresini kisalttigi

gorilmiistiir (32).

Tiirkiye’de ve bircok iilkede 2 as1 lisans almistir: RotaTeq, 5 insan/hayvan reassortant
viriis igeren canli asidir, viriislerin barsakta cogalmasi zayiftir. Iki, dért ve altinci aylarda
uygulanir. Rotarix ise tek tip insan susu igerir, barsakta iyi ¢ogalir, ikinci ve dordiincii aylarda
olmak iizere iki doz uygulanir (33). Ug doz uygulanan RotaTeq ile herhangi siddetteki bir
rotaviriis ishallerinde %74 azalma saglarken, agir ishallerin 6dnlenmesinde %98 oraninda etkili
olmustur. Benzer sekilde Rotarix, ile herhangi siddetteki bir rotaviriis ishallerinde %79 azalma

saglarken, agir ishaller %96 oraninda 6nlenmistir. Etkinlik, iki rotaviriis mevsimi devam etmistir.

2.3.2. Adenoviriisler

Adenoviruslar, zarfsiz, capt 80-100 nm biiyiikliigiinde olan, ikozahedral simetrili, ¢ift
sarmal DNA viruslaridir. Bu zamana kadar yaklasik 100 serotipi tanimlanmis olup, en az 47
tanesinin insanlara patojen oldugu belirlenmistir. Adenoviriisler; solunum yolu enfeksiyonlari,
faringokonjunktival ates, epidemik keratokonjunktivit, hemorajik sistit ve merkezi sinir sistemi
enfeksiyonlarma yol acarlar. Adenoviriislar, insandan insana genellikle solunum yoluyla veya
fekal-oral yolla bulagir. Bir hayvan rezervuari tanimlanmamistir. Giiniimiize kadar yiyecek ve su
bulasmada aract olarak bildirilmemistir. Adenovirus enfeksiyonu yilin tim aylarinda
gorlilebilmekte ve mevsimsel patern izlememektedir. Siniflar, kresler veya kislalardaki gibi
insanlarin yakin iligkide oldugu yerlerde yayilim kolaylasir. Bircok adenovirus enfeksiyonlar
bagisiklik sistemi zayif hastalarda, yeni doganlarda, 6liimciil enfeksiyonlara sebep olsa da saglikli
cocuklarda ve yetiskinlerde kendini sinirlayici 6zelliktedir. Adenoviriisler villuslerde hipoplazi,
kriptlerde hipertrofi ve lamina propriada mononiikleer hiicre infiltrasyonuna neden olur.

Asemptomatik enfeksiyon siktir ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir (34).

Yenidogan ve kiiciik cocuklarda akut gastroenterit etkenleri arasindadir. Gastroenterite en
cok sebep olan F grubuna ait enterik serotip 40 ve 41, daha az siklikta A grubundan serotip 31, 12,
18, B grubundan serotip 3, 7 ve C grubundan serotip 1, 2, 5 ve 6 tespit edilmistir (35; 36). Enterik
adenoviruslar (subgenus F; serotip 40-41) hastaneye yatig gerektiren gastroenteritlerin % 5-15’ini
olustururlar (37). En ¢ok 0-2 yas grubu ¢ocuklarda akut ishal nedeni olarak rotavirustan sonra

ikinci sirada yer alir. Fakat daha biiylik cocuklar ve eriskinler de enfekte olabilmektedirler.
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Inkiibasyon peryodu 8-10 giindiir, genellikle hafif seyirlidir. Hastalik 5-12 giin siirer. Bir-iKi
giinlik kusma sonrasinda sulu ishal 6ne c¢ikar. Hafif ates siktir. Bulanti ve karin agrisi da
goriilebilir. Cogu hastada dehidratasyon siddetli olmaz. Ishal yil boyunca gériilebilir. Mevsimsel
iliskisi yoktur (38).

Adenoviriis enfeksiyonunun tanisinda, elektron mikroskobi, ELISA, notralizasyon testleri
veya virlis izolasyonu igin hiicre kiiltiirleri kullanilir. Elektron mikroskobisi ve hiicre kiiltiiriinde
viriis izolasyonu uygulamasi giig, emek isteyen, zahmetli, zaman alict ve duyarliliginin diisiik
olmasi nedeniyle bu yontemlerin kullanimi smirhidir. Tanida antijen belirleyen testler yaygin
olarak kullanilmaktadir. Molekiiler tani testlerinden PCR kullanilabilir. Enterik adenoviriislere

bagli ishallerde tedavi rotavirus enfeksiyonuna benzer sekildedir

2.3.3. Norovirus

Bu virus 1968 yilinda Norwalk, Ohio’daki bir ilkokulda ortaya ¢ikan salgindan sonra
Norwalk virus olarak isimlendirilmistir. Uluslararasi1 Virus Taksonomisi Komitesi tarafindan 1999

yilinda ‘norovirus’ olarak tekrar isimlendirilmistir (39).

Caliciviridae familyasinda bulunan noroviruslar 38 nm c¢apinda, tek zincirli, zarfsiz,
kiigtik viruslardir. Viral kapsid geninin (VP1) filogenetik analizine dayanan G I’ den G V’ e kadar
5 genogrup icermektedir. G I, G Il ve G IV genogruplari insanlar i¢in patojen 6zellik gosterirken,
G III ve G V genogruplari sirastyla sigirlar1 ve fareleri enfekte etmektedir. En biiyiik iki genogrup

olan G I ve G II gesitli ve en yaygin goriilen norovirus suslarini igermektedir (40; 41).

Bu virusla olusan enfeksiyon, yaygin sporadik viral gastroenterit tablosudur. Norovirus,
mide ve bagirsaklar1 etkileyerek gastroenterit ya da “mide gribi” olarak adlandirilan hastalia yol

acar.
Noroviruslar, insan viicuduna agiz yolu ile alinir ve mide asidinden etkilenmeden ince

bagirsaklara gegerler. Viriis ince bagirsak mukoza epitelinde ¢ogalir. Ince bagirsak

enterositlerinde hasar geliserek villuslarda diizlesme ve nétrofil infiltrasyonu goriiliir.
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Norovirus enfeksiyonu ishal, kusma, abdominal agr1 ya da kramp, halsizlik ve diisiik ates
gibi semptomlarla karakterizedir ve genellikle kisa siirede kendi kendine ge¢mektedir (42).
Hastalik ¢ogu olguda 24-60 saatte son bulmaktadir. Ancak, enfekte insanlar semptomlar gegtikten
yaklasik 8 hafta sonrasina kadar digki ile virus yaymaya devam edebilmektedirler (41). Yetiskin
bireylerde mukussuz ve kansiz bir ishal, cocuklarda ise karn agrisi, bulant1 ve kusma daha sik
goriilmektedir. Hastane gelisen salginlarda ve 6zellikle 11 yas alti ¢ocuklarda hastalik daha uzun
stirmektedir (4-6 giin). Bir yasindan biiyiik bebek ve cocuklarda kusma daha yaygin; 1 yas
altindaki bebeklerde ise ishal daha sik goriillmektedir.

Olas1 bir norovirus enfeksiyonunun tanisi i¢in, 1982°de gelistirilen ‘Kaplan Kriterleri’
kullanilmaktadir. Bunlar; diskida bakteriyel patojen olmamasi, olgularin %50’sinden fazlasinda
kusma olmasi, inkiibasyon periyodunun 24-48 saat olmasi ve hastaligin ortalama siiresinin 12-60
saat olmasidir (42). Bir gastroenterit salgini etkeninin norovirus olarak dogrulanmasi igin
orneklerin diyarenin baslangicindan itibaren 7 gilin igerisinde toplanmasi gerekmektedir.

Duyarlilik 7-14 giin arasinda diismektedir.

Noroviruslar hiicre kiiltiirtinde iiretilemedigi i¢in, tanida baska yontemler benimsenmistir.
Elektron mikroskobisi (EM), revers transkriptaz-polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ve
(ELISA) yontemleri kullanilmaktadir. Bu yoOntemlerin arasinda RT-PCR en duyarli tam

yontemidir.

Noroviruslarin bulagsma hizi son derece yiiksektir ve salginlarda gesitli bulagsma tiirlerine
rastlanmaktadir,1996-2000 yillar1 arasinda tiim diinyada gelisen 348 norovirus salginlarinda
bulagsmanin %39 gida kaynakli, %12 insandan insana, %3 ise su kaynakli oldugunu bildirmistir.
Bununla birlikte, biiyiik salginlarin ortaya ¢ikmasinda en 6nemli kaynagin digk: ile kontamine su
sebekeleri oldugu tespit edilmistir (43). Salginlarin ortaya ¢ikisinda su ve gidalarin yani sira,
kalabalik ve kapali/yar1 kapali ortamlarda bulunan kontamine hali benzeri nesnelerin son derece
onemli oldugu tarama testleri ile belirlenmistir. Norovirus’lerin primer bulas zinciri fekal-oral yol
olup, etkenler enfekte kisilerin digki ve kusmuklarinda bulunurlar. Diisiik enfeksiyon dozuna ve
dayanikli yapiya sahip olan bu kiiciik patojenler, gerek kapali yasam ortamlarinda direk ve indirek
temas (hastane, hapishane, yurt seyahat gemisi, lokanta, bakimevi vb.) gerekse genis populasyonlu

sehirlerde su kaynaklar1 ile son derece hizli yayilarak kisa zamanda biiylik salginlara yol
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acmaktadir (44). AGE’li hastalarla direkt temas, hastane ortaminda muayene, bakim, hastaya ait

malzemeler ve aile i¢i bulasmada 6nemlidir.

Norovirus enfeksiyonu i¢in Ozel bir antiviral tedavi yontemi ya da koruyucu asi
bulunmamaktadir. Hiicre kiiltiiriiniin olmamasi, Norovirus i¢in antiviral ajanlarin gelistirilmesine
onemli bir engeldir. Enfeksiyonda destek tedavinin iizerinde durulmaktadir, dehidrasyon

onlenmeli ve tedavi edilmelidir.

Gida sektoriinde calisan personel, tuvalet sonrasi ve ise baglamadan 6nce mutlaka su ve
sabunla ellerini yikamali, hasta personel tamamen iyilesmeden ise donmemeli ve virlis hakkinda
egitilmelidir. Sicak su ve sabunla elleri dogru yikamak, siipheli sulari kaynatarak igcmek ve
yiyecekleri iyice pisirmek gibi basit ama etkili 6nlemler ile norovirus enfeksiyonundan korunmak

miimkiindiir (39).

2.3.4. Astrovirus

flk kez 1975 yilinda Madeley ve Cosgrove tarafindan tanimlanan astroviriisler yildiz
seklindeki goriinlimiinden dolayr bu ismi almistir. Pozitif zincirli bir RNA viriistidiir. Aside ve
alkole direnglidir. Insan astroviriis larinin en az 5 farkli serotipi vardir. Hastaliga en sik neden
olanlar serotip 1 astroviriislardir. Y1l boyunca goriilebilirse de, astroviriis ishallerinin en sik ortaya
ciktif1 donem kis-ilkbahar aylaridir. Fekal-oral yolla bulasir. Bir-ii¢ yasindaki ¢ocuklar en fazla
etkilenen gruptur (45).

Klinik tabloda ishal ve sistemik belirti bulgular da vardir. Genellikle tig-dort giinliik bir
inkiibasyon dénemini takiben; ates, bas agrisi, halsizlik, bulant1 ve kusma goriiliir. Fekal-oral yolla
bulasirlar. Genellikle kii¢iik ¢ocuklart etkiler, ancak immiin yetmezligi olan hastalar ve 6zellikle
HIV pozitif olgularda ishalin énde gelen nedenleri arasinda yer alir. ishal genellikle 2-3 giin siirer,

ancak 7-14 giin devam edebilir.

Tanida elektron mikroskobu, digskida immiinolojik yontemler kullanilabilir. Tedavide oral

rehidratasyon sivisi ile rehidrate edilir.
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2.4. Bakteriyel Gastroenteritler

Bakteriler normalde gastrointestinal kanalin biiylik bir bdliimiinde bulunarak
gastrointestinal floray1 olustururlar. Hijyen kosullarinin, temiz i¢gme suyu kaynaklarinin ve halkin
sosyoekonomik diizeyinin yetersizligi bakteriyel ishallere zemin hazirlamaktadir. Bakteriyel

ishaller daha ¢ok yaz aylarinda gortliirler.
Insanlarda gastroenterit etkeni olarak bircok bakteri vardir. Bunlar; patojen E. Coli
suslar1, Shigella tiirleri, Salmonella tiirleri, Campylobacter tiirleri, Y. enterocolitica, V. cholera,

Aeromonas ve C. Difficile turleridir.

Tablo-2: Ulkemizde Ishallerden izole Edilen Bakteriyel Etkenler ve Sikliklar1 (46)

Etkenler Siklig1 (%)
Shigella 0.3-10,9
Salmonella 1.6-6,3
Campylobacter 6.6 —8,7
Entero Patojenik E. Coli 1.1-54
Aeromonas 2.7
Digerleri 0,8 0.8

2.4.1. Shigella

Gram negatif, c¢omak seklinde, fakiiltatif anaerop, flajilsiz, kapsiilsiiz
mikroorganizmalardir. Klinik olarak hastalik olusturulabilen 4 tiirii vardir; S. dysenteriae, S.
flexneri, S.sonnei, S. boydii’dir. Bunlar biyokimyasal 6zelliklerine gore veya grup ve tip spesifik
antijenleriyle serolojik olarak ayrilabilirler. Shigellanin bu dort serogrubununda 40’dan fazla

serotip ve subtipleri vardir (47; 48).

Tiim Shigella bakterilerinde bulunan 6zelligi barsak epitel hiicrelerine girme yetenegidir.
Bu viriilans o6zellik, bir plazmid tarafindan kodlanir. Shigella bakterileri sadece insanda
patojendirler. Shigella, epitel hiicre bariyerini M hiicrelerinden transitoz ile asar ve makrofajlar ile

karsilasir. Bakteri makrofajlarin apoptozunu indikleyerek onlarin yikimina yol agar. Bazi1 Shigella
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tipleri shigatoksin ve enterotoksin gibi toksinler iiretir. Shigatoksin bir potent protein sentez
inhibitori ekzotoksindir, enzim aktivitesi olan “A” ve baglanmayi saglayan “B” alt boliimlerinden

olusur. S. dysenteria serotip 1 ve bazi E. coli’ler tarafindan 6nemli miktarda tiretilmektedir.

Patogenez: Agiz yolu ile aliman Shigella basilleri mide asidine diger enterik
patojenlerden daha dayanikli olduklarindan bir kismi1 bu engeli asarak ince barsak ve kolona
ulasirlar. Mukoza ylizeyine yapistiktan sonra kolon epitel hiicreleri igine girerek cogalirlar ve
bolgesel olarak yayilirlar. Bunun sonucunda bir kolonda lamina propriada inflamasyon, epitel
hiicrelerinde harabiyet ve dokiilme meydana gelir. Ortaya cikan klinik tablo az ve sik digkilama,
tenezmus, diskida kan ve mukus bulunmasiyla karekterizedir (49). Histopatolojik olarak kolon
mukozasinda 6dem, yiizeyel iilser ve hemorajiler, kript hiperplazisi, goblet hiicrelerinde harabiyet,

limen ve digkida inflamatuvar eksuda goriiliir (50).

Klinik: Cok az sayida (10-100) organizma hastaliga sebep olabilmektedir. Yanizca 10
adet S. dysenteriae serotip 1 organizmasinin oral alimi bazi insanlarda dizanteriye neden oldugu
saptanmistir. Shigella enfeksiyonu 1liman iklimlerde en ¢ok sicak aylarda, tropikal iklimlerde ise
yagmurlu mevsimde goriiliir. Sanayilesmis toplumlarda S.sonnei en sik goriliirken,
sanayilesmemis toplumlarda S.Flexneri en sik goriiliip, S.sonnei ise ikinci siradadir. Insandan
insana kolayca bulasabilmektedir. Hastaligin inkiibasyon peryodu 12 saat ile birkac giindiir, 7
giine kadar uzayabilir. Shigella infeksiyonlar1 her yasta goriilebilirse de yasamin ilk aylar1 iginde
nadirdir. Shigella infeksiyonlar1 en fazla 6 ay-4 yas grubu cocuklarda goriiliir. Karekteristik olarak
siddetli karin agrisi, yliksek ates, kusma, istahsizlik goriiliir. Digkilama sayis1 glinde 10-20’yi,
bazen 40’1 bulabilir. Kiiciik ¢ocuklarda karin agris1 oldukg¢a siddetlidir, asir1 ikinmaktan dolay1
rektal prolapsus gelisebilir. Hastaligin baslangicinda gaita sulu ve bol miktarda olabilir. Giderek

sik ve az miktarda kanli, mukuslu gaita goriiliir (49; 48; 51).

Komplikasyonlar: Shigellozun en sik komplikasyonu dehidratasyondur. Ozellikle
S.Dysenteriae etken oldugunda dizanteri ile birlikte uygunsuz ADH salinimina bagli hiponatremi
goriilebilir. Ozellikle ¢ok kiigiik ve beslenme yetersizligi olan ¢ocuklarda goriilen diger ciddi
komplikasyonlar sepsis ve dissemine intravaskiiler koagiilopati. Yenidoganda shigelloz nadirdir.
Septisemi, menenjit, dehidratasyon, kolon perforasyonu ve toksik megakolon gibi

komplikasyonlar biiyiik ¢ocuklardan daha sik goriliir. S.Dysenteria serotip 1 enfeksiyonunda
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hemoliz, anemi ve HUS komplikasyonu siktir. Nadir olsa da shigellozun ciddi cerrahi

komplikasyonlar1 olabilir En sik obstriiksiyon veya perforasyonlu apandisit goriiliir.

Tani: Klinik 06zellikleri, digkinin makroskobik ve mikroskobik incelemeleri taniya

yonlendirebilir. Bakterinin diskidan izolasyonu ile kesin tan1 konur.

Tedavi: Oncelikle sivi-elektrolit tedavisi yapilir. Narkotik analjezik ve barsak
motilitesini azaltan ajanlar kullanilmamalidir. Antibiyotik tedavisinde hastaligin siddeti nemlidir.
Hafif vakalar kendini sinirlar. Orta ve siddetli olgular antibiyotik ile tedavi edilmelidir. Vitamin A
eksikliginin yaygm oldugu yerlerde tek bir yiiksek doz A vitamini (200.000 IU) destegi
shigellozun ciddiyetini azaltmada etkilidir. Ampisilin ve trimetoprim-sulfometaksazol (TMP-
STX) direnci vakalarin tedavisi planlanirken gz dniinde bulundurulmalidir. Antimikrobik ilaglara
diren¢ sik oldugundan, klinik izolatlarda antimikrobik ilaglara duyarlilik testi yapilmalidir. Bu
durumlarda florokinolonlar, {igiincii jenerasyon sefalosporinler oldukca etkilidir. Bes giin standart
tedavi Onerilir. Direncli suslar i¢in, siprofloksasin ya da ofloksasin diisiiniilmelidir. Bu iki ilag,

istisnai durumlar disinda 18 yasindan kiiciikler i¢in tavsiye edilmemektedir (52).

2.4.2. Salmonella

Salmonella spp, Enterobacteriaceae ailesinde yer alir. Gram negatif ¢omak seklinde,
sporsuz, kapsiilsiiz, fakiiltatif anaerop, peritrih kirpikleriyle hareketli mikroorganizmalardir.
Somatik O ve flajellar H antijenleri ile 2300°den fazla serovar1 tanimlanmistir. insanda patojen
olan S. enterica’dir. ABD’nde en sik bildirilen insan serotipi S. enteriditis’dir. Salmonella spp
birgok klinik tabloya yol acar. Bunlar; akut gastroenterit, enterik ates (tifo), sepsis ve
asemptomatik tasiyiciliktir. Bunlardan akut gastroenterit en sik goriilenidir.

Non-tifoidal salmonellar hayvanlar ve insanlarda gastroenterit infeksiyonu yaparlar.
Kontamine olmus gida veya suyla bulasirlar. ABD Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezleri
(CDC) 2002 yil verilerine gére ABD’de non-tifoidal salmonella infeksiyon insidans: yilda 100
binde 17,7 bildirilmistir ve salmonella gastroenteriti her yasta goriilmekle birlikte bes yasindan
kiigiik ¢ocuklarda riski en yiiksektir (53). Yasla birlikte salmonella infeksiyonun sikligi giderek
azalir ve erigkinlerde yasam boyu sabit kalir.
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Salmonella gastroenteriti tipik klinik 6zelligi - akut kendini sinirlandiran enterokolittir,
siddeti hafiften agira kadar degisir. Inkiibasyon periyodu 6 saat - 10 giindiir. Ishal genellikle
suludur, fakat kan, 16kosit ve mukus igerebilir. Bas agrisi, bulanti, kusma, karin agrisi gortilebilir.
Ates vakalarin en az % 70’inde vardir (54). Kanl ishal kiiglik ¢ocuklarda sik, erigkinlerde nadir

goriiliir.

Semptomlar genellikle 2-7 giin i¢inde kendiliginden diizelir. Baz1 vakalarda tekrarlayan
veya uzamis ishaller goriilebilir. Siddetli infeksiyonlarda siyanoz, sok, hipotermi ve Oliim

gortilebilir (55). Bazi hastalarda gastroenteriti takiben lokalize infeksiyon ve sepsis gelisebilir.

Bakteriyemi insidanst ilk bir yasta, 6zellikle de 3 ayliktan kii¢iik ¢ocuklarda, yiiksektir.
Yapilan ¢alismalarda S. Enteriditis bakteriyemi sikliginin infantlarda %5-45 arasinda degistigi
bildirilmistir. Sepsis’te kan kiiltiirleri pozitif iken diski kiiltiirleri genellikle negatiftir. Ates, listime
- titreme, istahsizlik ve kilo kayb1 goriilebilir. Bakteriyemisi olanlarin yaklasik dortte birinde bir
infeksiyon odag tespit edilebilir. Akut lokaize infeksiyon direk veya indirek barsak sistemi ile

iliskili olabilir ve apandisit, kolesistit, peritonit ve salpanjite sebep olabilir.

Orak hiicreli anemisi olan hastalarda, 6 aydan kiiciik ¢ocuklarda ve immun sistemi
baskilanmis hastalarda beyin, deri, akciger, dalak, orta kulak, kemik veya eklemlerde lokalize
infeksiyon odaklarin goriillme olasiligi daha yiiksektir. Menenjit ¢ogunlukla kii¢iik ¢ocuklarda
yiiksek mortaliteye sebep olur. Osteomyelit, artrit en sik uzun kemikler, spina ve kaburgalari tutar.

Pnomoni siklikla yash hastalarda fatal seyreder (56).

Enterik ates etkeni olan Salmonella typhi ve Salmonella paratyphi sadece insanda
kolonize olurlar. Bulas siklikla insan digkisi ile kontamine olmus gida veya su iledir. Enterik ates
tim diinyada hala 6nemli bir halk sagligi problemidir, yilda 12,5 milyon vaka bildirilmekte olup,
endemik bolgelerde mortalite oranlar1 % 12- 32’dir. ABD’de enterik atese bagl 6liim oranlari
%1’den azdir (57). Salmonella typhi uzun, olduk¢a degisken inkiibasyon siiresine (1-6 hafta)
sahiptir. Enterik ates sistemik bir hastalik olup vakalarin ¢ogunda yiiksek ates, bas agrisi, halsizlik
ve istah kayb1 ile kendini gosterir. Ates 2-7 giin boyunca basamak tarzinda yiikselerek 40°C’ye
cikar ve spesifik antimikrobiyal tedavi yapilmaz ise 3-4 hafta karakteristik olarak ates bu diizeyde
kalir. Ates ile karsilastirildiginda nabiz hizi nispeten yavastir, bazi vakalarda ishal, bazilarinda ise
kabizlik gelisebilir (58).
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Nonspesifik ates ortaya ¢ikabildigi kiigiik ¢cocuklarda hastalik daha hafif seyredebilir. Bes
yasindan kiigiik ¢ocuklar ve bebeklerde ishal daha sik olarak goriiliir. Eriskinlerde Enterik ates
karakteristik olarak ishale sebep olmaz. Abdominal hassasiyet, distansiyon ve agr tabloya eslik
edebilir. Hastaligin erken doneminde 6zellikle karin ve govde de giil renginde lekeler (rose spot,
% 30) goriilebilir. Dalak siklikla biiylir. Lokopeni goriiliir. Semptomlar genellikle 4 haftada

sonlanir. Biling degisiklikleri, delirium ve stupor sidetli vakalarda gelisebilir.

Kronik tasiyicilik, Salmonella’larin digki veya idrarda bir yil veya daha uzun siire
bulunmas: durumudur. Tasiyicilik 40-60 yaslarda siktir. Mikroorganizmanin baslica yerlesim yeri
safra yollaridir. S. Typhi tasiyicilar 6zellikle safra kesesinde anomali olanlarda yillar boyunca

digki ile ¢ikarilabilir.

Tedavi: Salmonella tiirlenin neden oldugu gastroenteritlerde antibiyotik tedavisi
genellikle tavsiye edilmemektedir. Antibiyotik tedavisi ishal durumunun siddetlenmesi yani sira
tastyicilik durumunun uzamasina ve hastaligin tekrar niiks etmesine neden olmaktadir. Yaglilarda
(50 yasin Tlzerinde) ve bir yasin altindaki bebeklerde, kanser ve AIDS'li hastalarinda,
lenfoproliferatif hastalikta, transplant alicilarinda, eklem ve kemik protezi uygulanlarda,
hemoglobinopatili, dejeneratif eklem hastalifi ve kalp kapak hastalii olan vakalarda ve

kortikosteroid kullananlarda 10-14 giin antibiyotik tedavisi verilmelidir (59).

Genel olarak tedavide TMP-SMZ, kinolonlar veya ii¢iincii kusak sefalosporinler ilk tercih
olmalidir. Ama iilkemizde Salmonella tiirlerinde TMP-SMZ, kloramfenikol, ampisilin direnci

basta olmakla birlikte siprofloksasin, seftazidim, seftriakson direncleri bildirilmistir (60).

Salmonella enfeksiyonu gegiren vakalarin % 6 kadari klinik iyilestikten sonrada ortalama
lic ay boyunca gaitalarinda mikroorganizmay1 ¢ikarmaya devam ederler, % 0,2-0,6 oraninda
hastada ise tastyicilik bir yildan fazla (kronik tastyicilik) siirer (61). S.typhi kronik tasiyicilarin
safra keselerinde cogalir, burada infeksiyon odaginin kendiliginden kaybolmasi olanaksizdir.
Tastyicilarda safra kesesi taslarina sik olarak rastlanir. Schistosoma haematobium infeksiyonu
bulunan veya iirolityazisi olan kimselerde kronik {iriner sistem tasiyiciligt da goriilebilir.
Tedavide; oral amoksisilin/ampisillin kullanilir. Tibb1 tedaviyle diizelmez ve kolesistopati

bulgular1 varsa kolesistektomi yapilmalidir.
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2.4.3. Escherichia Coli

E. coli Enterobacteriaceae ailesinde yer alir. Memeli hayvanlar ve kuslarin normal barsak
florasinda bulunan, Gram negatif, laktozu fermente eden, fakiiltatif anaerob, sporsuz, ¢ogunlukla
hareketli basillerdir. Hemen her zaman saglikli bireylerin barsak florasinda bulunmakla birlikte,
bazi suslar barsak dis1 ve barsak infeksiyonlarina sebep olabilir. E. Coli serotiplendirmesi
genellikle O (somatik) ve H (flagellar) antijenlerine dayalidir. 171 O antijeni ve 56 H antijeni

tanimlanmagtir.

Enteropatojen oldugu diisiiniilen alt1 farkli E. Coli tiirii vardir. Bunlar; ETEC, EPEC,
STEC, EAEC, DAEC ve EIEC’dir. Bu E. Coli tiirlerinde farkli epidemiyolojik dzellikler ve klinik

semptomlar tespit edilmis.

1. Enterotoksijenik E. Coli (ETEC): Gelismekte olan iilkelerde dehidratasyona yol agan
siit gocuklugu ishalinin %10-30’nu ETEC olusturur. inkiibasyon siiresi kisadir ve gaita sulu
kivamdadir, kan, l6kosit ve mukus icermez. Belirti ve bulgular, karin agrisi, bulanti, kusma ve
hafif atestir. ETEC genelde anne siitiinden sonra ek besin verilen kiigiik ¢ocuklarda ve sik seyahat

edenlerde ishal nedenidir (62).

2. Enteroinvazif E. Coli (EIEC): EIEC genetik, biyokimyasal ve klinik 6zellikleri ile
Shigella spp’ye benzer (63). Gelismekte olan iilkelerde EIEC endemik infeksiyonlara sebep olur
ve ishallerin % 1-5’inden sorumludur (64). Gelismis iilkelerde EIEC nadirdir, gida salginlar:
yapabilir. Klinik olarak EIEC enfeksiyonlari ya bol sulu ishal agirlikta olan enterit ile ya da
diskida mukus ve Iokosit goriilen, ates, genel durum digkiinliigli, kramplar, tenesmus ve
stkismanin eslik ettigi bir dizanteri sendromu olarak ortaya ¢ikar. Semptomlar genellikle kendi

kendini sinirlayicr niteliktedir.

3. Enterohemorajik E. Coli (EHEC): Enterohemorajik E. Coli suslar1 kanli ishal ve
hemolitik {iremik sendroma (HUS) neden olurlar. EHEC suslar1 lizojen bir bakteriyofaj tarafindan
kodlanan, VERO hiicrelerine toksik etki gosteren, protein sentezini inhibe eden Shiga-toksin
benzeri verotoksin salgilarlar. En iyi bilinen EHEC serotipi O157:H7’dir (65).
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1982 yilinda O’Brien ve arkadaslarinin bu verotoksin ile S. Dysenteriae tip 1’in shiga-
toksini arasindaki yakin homolojiyi gostermesiyle, bu mikroorganizma literatiire “shiga benzeri
toksin tireten E. Coli (STEC)” olarak ge¢mistir (66). Toksin bir A {initesinden ve ona bagh
birbirinin aynis1 B iinitelerinden olusan bir bes parcali pentamerden meydana gelir. B iinitesi
konak hiicre lizerindeki bir glikosfingolipid reseptor olan globotriaosil seramide (Gb3) baglanir ve

etkiledigi hiicrede rRNA’nin protein sentezini durdurarak onun 6lmesine yol acar.

EHEC, karin agrisi ile beraber hafif baslayan sulu ishalden agir seyreden kanli diyareye
kadar degisebilen klinik tablolar meydana getirebilir. Hemorajik kolitin en ¢arpict o6zelligi
hemolitik {iremik sendrom gibi morbidite ve mortalitesi yiiksek bir komplikasyona yol
acabilmesidir (67). Escherichia coli O157:H7 ve diger STEC serotipleri ¢ogunlukla az pismis
etlerin tiiketilmesi ile insanlara bulasir, ¢linkii bu bakteri sigirlarin ve diger ot obur hayvanlarin
sindirim kanali normal florasinda bulunur. Diger bulas yollar ise sosis, ¢ig siit, klorlanmamis
cesme suyu, sulandirilmis elma sarabi ve ¢ig sebzeler yoluyla dir. STEC’in kisiden kisiye fekal -
oral bulas1 kolaydir, cilinkii enfeksiyon dozu ¢ok diisiiktiir (<200 cfu/ML); kisiden kisiye yayilma
tarzinda uzun siireli bakim veren merkezlerde, okullarda, kreslerde ve kalabalik ailelerde salginlar

gozlenir (68; 69).

4.Enteropatojenik E. Coli (EPEC): EPEC infeksiyonlar1 tiim diinyada ozellikle
nozokomiyal yenidogan ve infant ishal salginlarinda etkendir. EPEC infeksiyonu biiyiik ¢ocuk ve
eriskinlerde nadir goriiliir. 1940 ile 1960 yillar1 arasinda bircok gelismis lilkede ¢ocuk yuvalarinda
infant ishal salginlarinda tespit edilmis, fakat daha sonra sikligi azalmistir (70). Bununla birlikte
gelismekte olan iilkelerde siklikla 2 yas alti ¢cocuklarda infantil ishalin 6nemli bir sebebi olarak
varligimn siirdiirmektedir (71). Sicak, nemli yaz aylarinda pik yapar. inkiibasyon peryodu 6-48 saat
olup, kisadir. Yeni doganlar ve kii¢iik cocuklarda siklikla siddetli, uzamis (14 giin veya daha uzun
stiren) ve kan icermeyen, mukuslu ishal ile birlikte kusma, karin agris1 ve ates goriiliir. Digkilama
sayis1 artmis, yesil ve yapigkan goriinlimde, genellikle kan ve 16kosit igermeyen, gaita goriiliir.
Ishal siddetli olup dehidratasyonla sonuglanabilir. EPEC kronik ishalinin komplikasyonu olarak

malabsorbsiyon, malniitrisyon, kilo kayb1 ve biiylime geriligi goriilebilir (72).

5. Enteroagregatif E.Coli (EAEC): EAEC suslar gelismis ve gelismekte olan tilkelerde
sporadik ishal veya salginlar yapabilir, ¢ocuklarda kronik (14 giinden uzun siiren) ishal ile iligkili

dir. (73). Brezilya, Meksika, Hindistan, iran, Japonya, Ingiltere, ABD gibi iilkelerde yapilan
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caligmalarda persistan ishallerde biitlin ishal vakalarima gore EAEC daha sik tespit edilmistir ve
yapilan arastirmalarda EAEC’nin bebeklerde en sik goriilen enteropatojenlerden biri oldugu
bildirilmektedir (74; 75). Inkiibasyon siiresi ortalama 8-18 saattir. Tipik olarak kan ve 16kosit
icermeyen, sulu, mukoid sekretuvar tipte ishale sebep olur, fakat persistan ve inflamatuvar seyir de
goriilebilir. Tabloya hafif ates, karin agris1 ve kusma eslik edebilir. Epidemiyolojik ¢alismalarda
masif kanli ishal EAEC ile infekte vakalarin {igte birinde bildirilmistir (76).

6. Diffiiz Adherens E. Coli (DAEC): DAEC, ¢ogu ¢alismada iki haftadan daha uzun
siiren endemik pediatrik ishal etkeni olarak saptanmistir. F1845 fimbriya olarak bilinen fimbriyal
yapisi ile Hep-2 hiicrelerine diffiiz olarak adherens (tutunma) gosterir (77). DAEC’e bagl gelisen

ishalin patogenezi hakkinda ayrintili bilgiler sinirlidir.

Enfeksiyon 1 ile 5 yas arasinda daha sik goriilmektedir. Klinik olarak sulu, kansiz ve
fekal lokositlerin olmadigi ishale yol agar. Hep-2 hiicrelerine diffiiz adherens kalibinin

gosterilmesi, DNA problar1 bakteriyi tanimlamada kullanilabilir (78).

Tami: E. coli ishali tanisi, gaita kiiltiirinde ve Kkiiltiirtin fenotipik ve genotipik
tanimlanmast ile konulur. Ozellikle ishale neden olan E. coli’lerin tanimlanmasinda immunoassay,
molekiiler tan1 yontemleri ve Hep-2 hiicre adherans testi gibi spesifik testler kullanilir (79). EHEC
hastaliga neden olan E. coli O157 i¢in MacConkey agara ekim yapilmali ve sorbitol-negatif

koloniler serotiplendirilme i¢in saklanmalidir.

Gerek Kkiltiir lizatlarindan gerekse dogrudan gaita Orneklerinden entero-toksinlerin
arastirilmas1 amaciyla ELISA, koagliitinasyon ve E.coli DNA’larinin saptanmasi igin DNA

hibridizasyon yontemleri kullanilmaktadir.

Tedavi ve Korunma: tedavinin asil amaci sivi elektrolit tedavisidir. STEC’ e bagh
ishallerde tedavinin amaci gastroinestinal sistem bulgularmni azaltmak, HUS gibi hayati tehlike
olusturan komplikasyonlarin tedavi edilmesi ve hastalarla temas halinde olan kisilere
enfeksiyonun bulagsmamasi i¢in Onlemler almaktir. Belirtilere yonelik destek tedavisi ve
antibiyotik tedavisi diisiiniilir. Korunmada en 6nemli yol hijyen kurallarina uymak ve giivenli
gida tiikketimidir. EPEC ishallerinde, biitiin ishalli vakalarda oldugu gibi siv1 - elektrolit tedavisi

Onemlidir.

21



EPEC enfeksiyonlarinin hafif gegirilenlerinde antimikrobiyal tedaviye gerek duyulmaz.
Antibiyotik tedavisi ¢oklu direng gelisimine sebep olabilir. Kisiden kisiye bulas el yikama ile

Onlenebilir.

ETEC ishallerinde tedavinin amaci ORS ile hidratasyonun saglanmasidir. Entero

patejenlerin duyarlilik gosterdigi antibiyotiklerin verilmesi bulgularin seyrini durdurur.

EIEC ishalinde de rehidratasyon tedavisi yapilmalidir. EIEC enfeksiyonlarinda
antibiyotik tedavisinin enfeksiyon siiresini azalttigi diistiniilmektedir ancak antibiyotik

kullannrmindan 6nce EHEC saf dis1 birakilmalidir.

EAEC ve DAEC ishallerinde temel tedavi oral rehidratasyon tedavisidir. Bu bakteriler de
EPEC kokenleri gibi bircok antibiyotige karst direng gorterirler. Korunma yollart heniiz
belirlenmemesine ragmen diger E. coli enfeksiyonlarindan korunmak i¢in alinacak onlemler

EAEC kokenleri i¢in de gecerli olabilir.

2.4.4. Campylobacter

Campylobacter’ler Gram negatif, 0,2-0,9 pum genisliginde ve 0,5-5 pm uzunlugunda,
sarmal veya S seklinde kivrik basil goriiniimiinde mikroorganizmalardir. C. Hominis istisna olarak

kivrik olmayip diiz gortiniimlii basil seklindedir.

Campylobacterler ¢ocukluk g¢aginin gastroenteritlerinde gelismis ve gelismekte olan

iilkelerde en 6nemli nedenlerindendir. Intestinal ve ekstraintestinal enfeksiyonlar olustururlar (80).

Bakteriyel kokenli diyarelerin yaklasik % 15 kadarini olusturur. Enfeksiyon kisiden
kisiye yakin temasla ve kontamine olmus su ve besinlerle bulasir. Ozellikle ¢ig siit, mandira
driinleri ve peynir 6nemli bir bulagsma nedenidir. Hayvanlar, 6zellikle kiimes hayvanlart ve

sigirlar, genellikle yiyeceklerle bulasan C. Jejuni rezervuarlaridir (81).

Campylobacter’ler fekal-oral yolla bulastiktan sonra duyarli kisilerde barsak epiteline
kolonizasyon ile akut lokalize inflamatuvar cevaba yol agarlar. Campylobacter’ler kontamine

gidalarin yenilmesi ve sularin igilmesi ile mide asitinden etkilenmeden barsaklara gecerler.
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Barsaklardaki mikroorganizmalar penetrasyon yolu ile distal ileum ve kolon epitelini Orten
mukozaya kolonize olurlar. Barsak yiizeyine adezyonu gergeklesen Campylobacter’ler, epitel
hiicrelerini yikima ugratarak ve toksin liretimi yaparak direkt yada konakg¢ida inflamatuvar bir

reaksiyon olusturarak indirekt yolla bagirsaklarda malabsorbsiyona neden olurlar (82).

Campylobacter enfeksiyonlarinin ortaya ¢ikmasinda, barsaklara ulasan patojenlerin
sayisi, enfeksiyona neden olan mikroorganizmanin viriilans faktorii ve konagin bagisiklilik sistemi
rol oynamaktadir (83). Inkiibasyon siiresi 1-7 giindiir. Bu fark barsaklara ulasan patojenlerin sayis1

ile ters orantilidir. Enfeksiyonlarin klinik tablosu ortalama 2-4 giin i¢inde ortaya ¢ikmaktadir.

Tami: Gastroenteritli olgularda Campylobacter tiirlerinin izolasyonu i¢in gaita ve rektal
stirintii 6rnekleri kullanilabilir (84). Gaita 6rnegi alindiktan sonra iki saat i¢inde karanlik alan
veya faz-kontrast mikroskobu ile incelendiginde Campylobacter’lerin tipik kiigiik, sigrayici
haraketlerinin goriilmesi 6n tanida yararlidir. Bu test 6zellikle hastaligin akut fazinda degerlidir.
Ayni sekilde, gaita 6rneginin Gram boyali preparatinda soluk pembe renkli, mart1 kanadi seklinde

bakterilerin goriilmesi de hizli tan1 i¢in 6nemlidir.

Direkt mikroskobi ile iliskili bu yontemlerin duyarliligmin % 50-75 oldugu
belirtilmektedir. Campylobacter enteritlerinde olgularin % 75’inde direkt mikroskobide eritrosit ve
l1okosit gortldigi belirtilmektedir (85). Campylobacter’lerin izolasyonu igin &6zel besiyerleri,
mikroaerofilik sartlar ve ortamin 1sisinin uygun olmasi gerektirdiginden rutin laboratuvarlarda
iiretilmeleri zordur. Kiiltiir i¢in segici besiyerleri kullanilir ve mikroaerofilik sartlarda inkiibe
edilir. Gaita drneklerinden Campylobacter izolasyonu igin gesitli selektif besiyerleri gelistirilmistir
ve flora bakterilerinin iiremelerini engellemek amaciyla besiyerlerinin igine antibiyotikli katki
maddesi eklenmektedir. Campylobacter’ler tanimlamada gaita kiiltiiri ve identifikasyon igin
yapilacak fenotipik testler hem zaman alici olmasi hem de 6zel kosul gerektirmeleri ve fenotipik

degisime acik olmalarindan dolay1 dezavantajlidirlar.

Campylobacter tiirlerinin tanisinda fenotipik testlerin dezavantajindan dolay1r molekiiler
teknikler de kullanilabilir (86).Molekiiler teknikler icinde multipleks-PCR, niikleik asit cogaltma
yontemini (NAA) baz alan PCR/RestrictionFragmentLengthPolymorphism (RFLP), AFLP,
mikroarray ile DNA dizi analizi ve PCR-hibridizasyon yontemleri gibi molekiiler yontemler
kullanilmaktadir (87).
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Tedavi: Campylobacter enteritinde de sivi ve elektrolit kayiplarinin yerine konmasi
tedavinin esasini olusturur. Kendi kendini smirlayicit bir enfeksiyondur ve antibiyotik tedavisi
genellikle Onerilmemektedir. Yiiksek atesi, kanli ishali olan; gaitalama sayisit giinde 10’un
tizerinde veya ishali bir haftadan uzun stiren olgularda antibiyotik tedavisi gerekebilir. C. Jejuni ve
C. Coli suslar1 genel olarak makrolid grubu antibiyotiklere, kinolonlara, aminoglikozitlere,

kloramfenikole ve tetrasikline duyarlidir (88).

2.4.5. Yersinia Enterocolitica

Yersinia enterocolitica git gide enterik patojenler arasinda daha sik yer almaktadir.
Avrupada’dan daha fazla bildirilmektedir. Ulkemizde ¢ok diisiik oranda izole edildigini gosteren
caligmalar bulunmaktadir. Yersinia enterocolitica gram negatif kokobasildir. Yersinia enteriti

sporadik vakalar halinde goriiliir ve ¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik rastlanir (89).

Y. enterocolitica yiyecek, su, hayvanlarla temas ve kontamine kan tiriinleri ile insanlara
geemektedir. Olgular soguk aylarda, kiigiik yastaki kisilerde ve erkek cocuklarda daha sik
goriilmektedir. Enfeksiyonlarin ¢ogu 7 yasindan kii¢iik ¢ocuklarda olup, bunlarin ¢ogunlugu da 1
yasindan kii¢iik ¢ocuklardir. Y. Enterocolitica’nin dogal rezervuarlar1 domuzlar, kemirgenler,
tavsanlar, koyunlar, sigirlar olup major hayvan rezervuarimi ise domuzlar olusturmaktadir. Y.
Enterocolitica daha serin iklimlerde daha sik izole edilmektedir ve kis aylarinda yaza gore daha
sik goriliir. Kulugka siiresi genellikle 4-6 giin olmak iizere, 1-14 giindiir (90). Hemakromatoz,
talasemi ve orak hiicre hastaligi gibi asir1 demir yiikiiniin bulundugu hastalarin Yersinia

enfeksiyonu riski fazladir.

Y. Enterocolitica’lar barsak liimeninde terminal ileumda Peyer plaklarin {izerinde ¢ok
sayida bulunan M hiicreleri araciligiyla lamina probriaya gegerler. Patojen Peyer plaklari tutup,
burada mikroapseler, epitelde iilserasyon, inflamatuvar reaksiyon olusturdugu gosterilmistir. Daha
sonra enfeksiyon lenf nodlarina yayilir; apse olusumu sonucu gelisen karin agrist akut apandisit ile

karisabilir. Cocuklarda kanli, sulu ishal yapan inflamatuvar enterit tablosu geligir (91).

Hastalik en sik ishal, ates ve karin agrisi ile birlikte enterokolit seklinde olusur. Akut

enterit kiiclik ¢ocuklarda daha yaygin iken, apandisiti taklit edebilen mezenterik lenfadenit ise
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daha biiyiik ¢cocuklarla ergenlerde bulunabilir. Digki sulu olabilir ve 16kosit, nadiren de belirgin
kan ve mukus igerebilir. Y. enterocolitica septisemisi daha seyrektir ve en sik bebeklerde (<3
aylik) ve bagisiklig1 zayiflamis kisilerde bulunur. Reaktif komplikasyonlar eritema nodozum, artrit

ve liveit dokiintii sendromundan HLA-B27 ile iliskili olarak olusur ve kizlarda yaygin olabilir.

Tedavisinde rutin antibiyotik kullanimi Onerilmez. Antibiyotikler enterokolitli bagisik
sistemi bozuk hastalarda, septisemisi olan hastalarda, siddetli intestinal infeksiyonu olanlarda
kullanilmalidir. Y. enterocolitica penisilin, ampisilin, birinci kusak sefalosporinlere genellikle
direngli iken birgok antibiyotikle ise basarili bir sekilde tedavi etmek miimkiindiir (92). Etken;
aminoglikozidler, sefotaksim, tetrasiklin (genellikle 8 yasindan kiigiik ¢ocuklara verilmemelidir),

kloramfenikol ve trimetoprim-siilfametoksazole duyarlidir.

2.4.6. Vibrio Cholera

Vibrio cinsi i¢inde en 6nemli tiir V. cholerae’dir. V. cholerae fakiiltatif anaerob, tek
flajelli, diiz, kivrik veya virgiil sekilli gram negatif bir basildir. V.cholerae O1, V.cholerae 0139
ve V.cholerae non-O1 olmak iizere ii¢ alt gruba ayrilir. Klasik kolera V.cholerae O1’in Klasik ve
El Tor olarak isimlendirilen iki farkli biyotipi ve V.cholerae O139 tarafindan olusturulur.
Hindistan ve Banglades gibi belli yorelerde endemik olarak bulunan, kimi zaman da ciddi

epidemilere, hatta pandemilere sebep olan 6nemli bir sekretuvar ishal etkenidir.

V. cholera’nin rezervuarlar1 insanlardir. Bulas kirli su ve su {iriinleri ile ya da ¢ig yenen
sebze ve meyveler ile olur. Mide asitini gecebilen basiller musinaz salgist ile mukoza engelini
asarak ince barsakta enterositlere adherens faktorii ile tutunur, kolonize olur. Kolera toksini 5 adet
bagli B iinitesi ve bir aktif A {initesinden olusur. B iiniteleri ince barsak epitel hiicrelerindeki GM1
gangliyozid reseptorlerine baglanmadan sorumludur. Baglanma sonrast A iinitesi hiicre igine
girerek adenilat siklazi uyarir ve patogenetik kaskadi baslatir. Siklik adenozin monofosfat (c
AMP)’ taki artig kript hiicrelerinde klor sekresyonunun artmasina ve bu da mikrovilluslar

tarafindan sodyum ve klor emiliminin engellenmesine yol acar.

Bir-ii¢ giinliik inkiibasyon periyodundan sonra kolera toksinleri ile ani baslayan siddetli

ishalle seyreder. Kolera gastroenteritinde ¢ok sayida, bol sulu, agrisiz, kokusuz ve piring suyu
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gorlintimiinde ishal tipiktir. Hizla ciddi siv1 ve elektrolit kaybina yol agarlar ve tedavi edilmez ise

Oliimle sonuclanabilir.

V. parahaemolyticus, Asya’da besinle iliskili gastrointestinal infeksiyon etkenleri baginda
gelir, genellikle ¢ig balik veya kabuklu deniz tiriinlerinin tiikketimi ile iliskilidir. ABD’de klinik
orneklerden en sik izole edilen Vibrio tiiriidiir. Ishal, bulant;, kusma, karinda kramp, hafif ates ve
titreme ile seyreden gastroenterite sebep olur. Ishal siklikla suludur, nadiren kanl olabilir. Ciddi

dehidratasyon nadirdir.

Tam: V.cholerae’nin iiretilmesi altin standarttir. Tedavinin baslatilmasi i¢in kesin tani
konmasi sart olmasa da epidemiyolojik siirveyans icin labotatuvar dogrulama gerekir. V.cholerae
digki, kusma ya da rektal siiriintii 6rneginde tretilebilir. Kiiltiir i¢in normal flora tiremesi inhibe

eden segici besiyeri Tiyosiilfat Sitrat safra asitleri siikkroz (TCBS) agar kulanilir.

Tedavi: Kolerali bir hastanin tedavisinin basarili olmasi ancak kaybedilen sivi ve
elektrolitlerin tekrar saglanmasi ile miimkiindiir. Tedavide doksisiklin, tetrasiklin, eritromisin
kullanilabilir. WHO’nun onerisine gore, kolera siipheli bir hastada yapilacak olanlar sirasiyla

soyledir (91).

1. Dehidratasyonun degerlendirilmesi

2. Rehidratasyonun saglanmasi ve hidrasyon durumunun degerlendirilmesi.

3. Hidrasyona devam edilmesi: Ishal durana kadar kaybedilen sivinin yerine konmast
4. Oral antibiyotik tedavisi

5. Hastalarin agizdan beslenmesi

2.5. Antibiyotikle iliskili Ishal

Antibiyotikle iligkili ishal; antibiyotik tedavisinin komplikasyonlar1 iginde en sik
goriilenler arasindadir. Daha nadir goriilen antibiyotikle iligkili kolit ise en ciddi komplikasyondur.
Antibiyotik iligkili ishaller ¢ogunlukla kendi kendini siirlayabilen hastaliklar olmasina kargin
kolit daha ciddi bir tablodur. ishal tanimindan farkl1 olarak antibiyotik kullanimindan sonra giinde
icten fazla sulu, civik digkilama, antibiyotige bagl ishal olarak tanimlanabilir. Antibiyotige baglh

ishallerin % 15-25’inde etken Clostridium difficile’dir, bunlarin bir kisminda infeksiyon kendini
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siirlayan ishal seklinde seyrederken bir kisminda psddomembrandz kolite kadar gidebilmektedir.

Ps6domembrandz formun % 99’undan C. difficile sorumludur (93).

Clostridium difficile gram-pozitif, spor olusturan anaerobik bir basildir. C.difficile ilk kez
1935 yilinda saglikli bebeklerin diski florasindan izole edilmis ve izolasyonun zor olmasindan
dolay1 Bacillus difficilis olarak isimlendirilmistir. C.difficile'nin en 6nemli 6zelliklerinden biri 1s1
ve kuruluga karsi direngli spor olusturmasi ve bu formlarin hastane ortaminda uzun siire canli
kalabilmesidir (94). Spor formlar1 hastanelerde kolayca yayilabilmekte ve uzun dénem bakim

tinitelerinde salginlara neden olabilmektedir (95).

C.difficile enfeksiyonlarinda temel viriilans faktorleri genis klostridial sitotoksin ailesinin
iki liyesi olan toksin A (enterotoksin) ve toksin B (sitotoksin)’dir. Her iki toksin de potansiyel
sitotoksik aktivite gdsterir. Her iki toksin de hiicre membranlarina baglanip nekroz, hemoraji ve
inflamasyona sebep olurlar toksin etkisi ile harap olan mukoza hiicrelerinin siv1 absorbsiyonunu
kontrol ededilemez. Insan izolatlarimin % 25’inde toksin iiretmezler, bu nedenle bakterinin
hastaliklardan sorumlu oldugunu sdylemek i¢in izolasyon yeterli degildir; bakterinin toksijenik

oldugunu gostermek gerekir (96).

C.difficile enfeksiyonunun gelisiminde ileri yas, hastanede yatis ve antibiyotik kullanimi
en 6nemli risk faktorlerini olusturmaktadir. Ozellikle klindamisin, genis spektrumlu sefalosporin
veya florokinolon grubu antibiyotiklerin kullanilmasi bunlarin i¢inde en o6nemli olanlaridir.
Kullanilan antibiyotiklere bagli olarak mikroorganizmalarin bir yaris halinde bulundugu kolon
florasinin yapis1 bozulmakta, diger anaerobik bakteriler ortamdan uzaklastirilmakta ve baskin hale

gecen C.difficile sporlari vejetatif forma gegerek toksin salgilamaktadir (97).

Hastalik asemptomatik kolonizasyondan, orta derece ishal, fulminant kolit kadar giden
klinik tablolar ile kendini gosterebilmektedir (98). Batinda hafif hassasiyet, digk1 mikroskopisinde
l6kosit ve eritrosit goriilebilmektedir. Bulanti, kusma, ates, kirginlik, dehidratasyon, 16kositoz

saptanabilmektedir.

Hospitalizasyondan 72 saat sonra diyare gelisen ya da son iki ay igerisinde antibiyotik

kullanilmis olan ishalli hastalarda C. difficile ile iligkili hastalik diisiiniilmeli ve buna ydnelik
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incelemeler yapilmalidir. Laboratuvar tanis1 digkida C.difficile toksininin gosterilmesiyle konur

(99).

Tedavide en Onemli yaklasim hastaliga neden oldugu diislintilen antibiyotigin
kesilmesidir. Bir hastada, antibiyotik kullanimi sirasinda C. difficile ile iliskili diyare gelisirse,
antibiyotik tedavisi kesilmeli ya da diisiik riskli antibiyotiklerden biri ile degistirilmelidir. Agir
seyirli olgularda ve antibiyotige devam zorunlulugu oldugunda C. difficile’ye yonelik
antimikrobiyal tedavi baslanmalidir. Kullanimi 6nerilen antibiyotikler, vankomisin ve
metranidazoldiir (100). C.difficile enfeksiyonu tedavisinde antibiyotiklere alternatif olarak
probiyotikler, intestinal mikrobiyal flora transferi gibi tedavi yontemleri de kullanilmaktadir.
Probiyotiklerin kullanilmasinin 6zellikle kolon florasinin dengesini saglayarak C.difficile
enfeksiyonu onlenmesinde ve tedavisinde etkili oldugu bildirilmistir. Fekal transplantasyon da,
alternatif tedavi yaklagimi olarak yine kolon florasini tamir etmek amactyla saglikli vericilerden

alinarak uygulanmaktadir (101).

2.6. Paraziter Gastroenteritler

2.6.1 Giardia lamblia

Giardia tiirleri, diinyada yaygin olarak goriilen, 6zellikle 10 yasin altindaki ¢ocuklarda

endemik ve epidemik diyarelere neden olan bir intestinal protozoondur (102).

G. intestinalis; G. lamblia, G. duodenalis olarak da bilinir. Yasam dongiisii 2 asamadan
olusur; trofozoidler ve kistler. Giadriya 10-100 kadar az sayida kistin yutulmas: ile insanlar
enfekte eder. Yutulan her kist duedonumda 2 trofozoit olusturur. Trofozoitler duedonum ve
proksimal jejunum liimeninde kolonize olur, barsak epitel hiicrelerinin firgamsi kenarina baglanir
ve ¢ogalir. Trofozoidin uzunlugu 10-20 pm ve genisligi 5-15 um’dir. Giardiya trofozoidleri 6nde 2
oval cekirdek, biiyiik bir ventral disk, arkada kavisli median bir gévde ve 4 cift flagellaya sahiptir.
Trofozoitler intestinal sistemden gecerken 4 cekirdek igeren oval kistlere doniistirler. Kistler

enfekte kisilerin digkisiyla yayilir ve suda 2 ay kadar uzun siire boyunca canli kalabilir.

Epidemiyoloji: giardiyaz hastaligi tiim diinyada yayginlik gosterir. Gelismis iilkelerde

hastaligin prevelansi nadir olarak % 7’yi asarken, gelismekte olan iilkelerde bu oran % 25-30’u
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bulmaktadir. Kontamine su kaynaklar1 salginlar tetikler. G. lamblia kistleri klorlanma ve
ultraviyole ile dezenfeksiyona nispeten direng gosterir. Gaita yoluyla kistin viicuttan ¢ikma siiresi
degiskenlik gosterir, bazen aylarca siirebilir. Enfekte kisiler, kistleri gaita yoluyla cikarmaya

devam ettikleri siirece bulasicilik olasilig1 vardir. Inkiibasyon periyodu 1-4 haftadir (103).

Patogenez: G. intestinalis’in patojen etkisi parazitin virulansina, alinan parazit sayisina,
kisinin yasina ve bagisik yanit1 gibi cesitli faktorlere baghdir. Infeksiyon icin 10-25 Kistin sindirim
yoluyla alinmasi yeterlidir. Bulasik yiyecek ve i¢eceklerle, kirli parmaklarla agizdan alinan olgun
kistler mideden bozulmadan gegerek duodenuma ulasirlar. Trofozoitler kistten ¢ikip hemen ikiye
boliiniip, emici diskleri sayesinde duodenum ve jejenum mukozasina adezyon gerceklestirirler.

Cok hizli cogalan trofozoitler ishalli gaitalarla dogrudan disariya atilirlar.

Di1s ortama atilan trofozoitler kisa bir siire ig¢erisinde bozunurlar. Trofozoitler bagka biri
tarafinda direk alinsa bile mide asitine dayanikli olmadiklar1 i¢in hastalik olusturamazlar. Ancak
kist formu dis ortamlara dayanikli oldugu i¢in bu sekilde ortamda bulunan parazit agiz yoluyla
alinmasindan sonra baska bir bireyi enfekte edebilir. Mukozaya tutunan parazit mekanik tahris
yapar. Parazitin metabolik artiklar1 ya da 6len parazitlerin emilmesi sonucu sindirim fizyolojisi

bozulur.

Epitel hiicreleri lizerine yerlesen parazit yag, yagda eriyen vitaminlerin ve diger besin
maddelerin emilimini engeller (vitamin A, vitamin B12, folik asit, glikoz, laktoz emilimi).
Villuslarda kisalma meydana gelir. Toksik-allerjik etkiler olugsur. Duodenumda yapisal bozukluk,

safra yollarinda inflamasyon ve sarilik gelisebilir (104).

Klinik: G. intestinalis ve konak arasindaki etkilesime bagli olarak kilnik bulgular genis
bir yelpazade ortaya ¢ikar. Asemptomatik, akut enfeksiyoz ishal veya gelisme geriligi, abdominal
agr1 ve kramplar gibi direncli gastrointestinal sistem semptomlart ile kronik ishal goriilebilir. Cogu

G. intestinalis’in enfeksiyonlari hem ¢ocuk hem eriskinde aseptomatiktir.

Semptomatik enfeksiyonlar c¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik goriilir. Cogu
semptomatik hastada kisa stiren diisiik dereceli ates ile birlikte veya atessiz, bulant1 ve istahsizligin
oldugu akut ishalli donem goriiliir. Hastalarin ufak bir kisminda ishal, abdominal distansiyon ve

kramplar, sigkinlik, yorgunluk, gaz, bulanti, istahsizlik ve kilo kayb1 goriiliir. Diyare baslangicta
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bol ve suludur, sonra mukuslu, yagl (steatore) ve kotli kokulu hale gelir. Kan ve miikiis icermez
(105).

Tani: makroskopik olarak gaita Ornegi yumusak, pis kokulu, camci macunu
gorlintiisiinde veya tamamen normal kivamdadir. Giardiyazli hastalarin sekilli gaitalarinda
parazitlerin kist formu, ishalli olgularin gaitalarinda ise trofozoit formunun direkt mikroskobide
goriilmesiyle kesin tani1 koyulabilir. Bu nedenle mikroskopik inceleme rutin tanida Snemlidir.
Ancak hastalarin gaitalarinda diizenli olarak giardia goriilmediginden ardisik gaita incelemesi
onerilmektedir. Liigolle hazirlanmis preparatlarda kistlerin i¢ yapis1 daha belirginlesir. Duodenal
aspirat incelemesi tanida faydalidir. Bu amagla Enterotest uygulanabilir. indirekt tanida immuno

diffiizyon, IFAT ve ELISA’dan yararlanilarak antikor arastirilabilir (105; 106).

Tedavi: Giardiya bagl akut ishalli ¢ocuklar tedavi edilmelidir. Ek olarak gelisme geriligi
gozlenen, malabsorbsiyonu olan veya kronik ishal gibi gastrointestinal senptomlar1 olan ¢ocuklar
da tedavi edilmelidir. Aseptomatik olup kist saganlar genellikle tedavi edilmemektedir. ABD Gida
ve Ila¢g Idaresi (FDA) Tinidazol ve Nitazoksamidi Giardiya tedavisi igin onaylamistir.

Metronidazol FDA tarafindan hi¢ onay almamistir ancak etkinligi yiiksektir (107).

2.6.2. Entamoeba Histolytica

E. histolytica’nin sebep oldugu amibiyazis, paraziter bir enfeksiyondur ve biitiin diinyada
yaygin olarak goriiliir. Tropikal ve subtropikal boélgeler basta olmak iizere biitiin diinyada ve
tilkemizde Onemli bir halk saghg sorunu olmaya devam etmektedir (108). E. histolytica,
insanlarda ozellikle kalin bagirsagin ceperine girerek infeksiyon olusturur, bazende karaciger,
akciger, beyin gibi diger organlarda abseler olusturur. E. histolytica’nin morfolojik olarak ayirt
edilemeyen ve apatojen oldugu bir varyanti olan E. dispar’in gergekte E. histolytica’dan ¢ok daha
sik goriildiigii bildirilmekle (109).

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

invazyondan sorumludurlar. Kist sekillerinin biiyiikliikleri ortalama 12-15 pm arasindadir. Kitin
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iceren bir duvarla cevrilidir. Kistler dort ¢ekirdekli olup glikojen ve kromatoid igerirler. Vejetatif

sekilleri dakikalar-saatler i¢inde dlebilirler. Kesin konak insandir. Ara konagi yoktur.

Epidemiyoloji: E. histolitica enfeksiyonlar1 biitiin diinyada goriilen ¢ok yaygin bir
enfeksiyondur. Bulas yolu fekal-oraldir. Insan rezervuaridir. Bulas i¢in en 6nemli kaynak
asemptomatik tasiyici insanlardir. Sekilli digkilarla etrafa sagilan kistler, viicuda girip yutulduktan
sonra alkali ince barsak ortaminda agilir ve kolonu enfekte eden trofozoitleri olusturur.
Inkiibasyon periyodu 1-4 hafta arasindadir. Enfekte olan hastalar tedavi edilmezse kist ¢ikarmalari

bazen senelerce devam edebilir.

Patogenez: amipli dizanterinin olugsmasinda; konagin direnci, amibin virulansi, sayisi,
trofozoitleri tarafindan salinan enzimler, enterotoksinler, sitotoksinler ve amibin dokuya temasi ile
ilgili hiicre erimesi de onemlidir. E. histolytica konak hiicresine yiizeyinde bulunan galaktoz

baglayan lektin araciliiyla baglanmaktadir.

E. histolytica trofozoitleri en ¢ok kalin bagirsaga yerlesir. Besinlerle alinan Kkistler
bagirsakta agilarak trofozoit forma gecerler. Kalin bagirsaga yerlesirken, mukoza kriptlerini istila
ederek eritrositlerle beslenirler ve iilserler olustururlar. Bagirsak duvarinin 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 (110).

Klinik Bulgular: ¢ogu zaman sulu gaita seklinde baslayan amipli dizanteri olgularinda
invazyon gergeklesirse, karin agrisi, tenesmus ve kanli ishal goriiliir. Gaitada eritrosit goriiliir,
fakat trofozoitler 16kositleri parcaladiklar: i¢in genel olarak ¢ok fazla 16kosit goriilmez. Kolonda
ilerleyici tutulma, toksik megakolon, fulminan kolit, kolon ve perianal bolge iilserasyonu ve

nadiren de perforasyonlara yol agabilir (111).

Tami: Amibiyazin tanist laboratuvar incelemesine dayanir. Patojen olan ve olmayan
tiirlerin ve tiplerin ayrimi tedavi ve hastalik kontrolii ile ilgili uygulamalar1 yakindan ilgilendirdigi
icin barsak amibiyazinin laboratuvar tanisi 6zellik arz eder. Ne yazik ki basit ve ekonomik olmasi
nedeniyle yaygin bir sekilde uygulanan nativ-Lugol direkt mikroskopinin tek basina tanisal degeri

yoktur (patojen olan ve olmayan tiplerin ayriminin yapilmast miimkiin olmadigi igin). Direkt
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mikroskopiye dayali olarak rapor edilmis sonuglar ¢ok biiyiik olasilikla hem hasta tedavisini hem
de hastalik kontroliine yonelik ¢alismalar1 hatali yonlendirmektedir (112; 113). Tanida asgari
kriter, taze digki 6rneginin trikrom yontemi ile boyanmis yaymalarinda eritrositleri fagosite etmis
amip trofozoitlerinin gézlenmesidir. Trofozoit sitoplazmasi ig¢inde eritrosit goriilmesi E.histolytica
icin tan1 koydurucu Ozelliktir ve ‘trikrom boyali preparatta eritrosit igeren E.histolytica
trofozoitleri gézlendi’ seklinde rapor edilir. Eger trofozoitler morfolojik olarak benziyor ancak
eritrosit gozlenmiyorsa ‘E.histolytica/E.dispar’ olarak rapor edilir (114). E.histolytica/E.dispar
ayriminin yapilamadigt durumda (ideal olarak da her iki durumda) tan1 digkida 6zgiil E.histolytica
antijenini saptayan ELISA testi ile konur. Monoklonal antikorlarin kullannrmina dayali kitlerin
E.histolytica enfeksiyonlarinin E.dispar’dan ayriminin yapilmasinda duyarlilik ve 6zgiilliiklerinin
ileri diizeyde gelismis oldugu kabul edilmektedir. Piyasada E.histolytica antijenlerini diskida
saptayabilen ancak E.dispar enfeksiyonundan ayrit edemeyen kitlerin de oldugu akilda
tutulmalidir. Bu nedenle laboratuvarin 6zgil olarak patojen E.histolytica enfeksiyonunu saptayan
bir kit ile ¢alistigindan emin olmasi gerekir (115). Kullanim kolayligi, pratik ve genelde ekonomik
olmalar1 nedeniyle taze diski 6rneklerinde E. Histolytica’nin antijenlerini saptamaya yonelik
ELISA gibi testler hali hazirda stirekli gelistirilen yontemlerdir. Bazi ¢alismalarda bu testlerde de
tanisal sikintilar oldugu, yeni ve eski enfeksiyonun ayriminda sorun yasandigi ve E.dispar ile

yalanci pozitiflik verebildigi de rapor edilmistir

E.histolytica klinik 6rneklerin kiiltiirlerinden de izole edilebilir. Diski, rektal biyopsi ve
karaciger apse materyalleri kullanilarak yapilan E. histolytica kiiltiir yontemlert 80 yili agkin
stiredir kullanilmaktadir. Ksenik olarak, Robinson, TYSGM-9 (Diamond) besiyeri, Boeck ve
Drobohlav“in Locke-Egg-Serum (LES) besiyeri, Dobell besiyeri, aksenik olarak ise TYI-S 33, YI-
S ve LYI-S 2 en sik kullanilan besiyerleridir. Zahmetli ve maliyetli olmasi, zaman almasi,
kontaminasyon riskinin yiiksekligi (6zellikle Blastocystis spp ve Entamoeba coli), duyarliliginin
ise hayli diisiik olmasi gibi nedenlerle ,altin standart™ olarak kabul edilen kiiltiir yontemi
giinlimiizde laboratuvarlarda yaygmm bi¢cimde kullanillamamaktadir.  Ayrica referans
laboratuvarlarda bile basar1 orant %50-70 oranindadir (116). Kiiltiir—zimodemi ile patojen-non
patojen ayrimi miimkiindiir, ancak pratik olmamasi ve kontaminasyon nedeniyle yaygin
kullanilmamaktadirlar (4). Antikor saptamaya yonelik serolojik testler (ELISA, IHA, kompleman
fiksasyon, IFA, lateks agliitinasyon, immiinoelektroforez test) ise bagirsak disi tutulum olan (or.,
karaciger amibiyazi) hastalarda oldukca yararl testlerdir. Antikor saptamaya yonelik ELISA testi,

bagirsak disi amibiyaz vakalariin %95“inde, aktif bagirsak enfeksiyonlu hastalarin %70%inde ve
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E. histolytica kistleri tasiyan asemptomatik bireylerin %10“unda E. histolytica icin 06zgiil
antikorlar1 saptayabilmektedir. Basarili bir tedaviye ragmen 0Ozgiil antikorlar yillarca pozitif
kalabilir, bu nedenle antikorlarin varligi akut ya da kronik enfeksiyonu ayirt edemez (115)
Uygulama kolaylig1 ve tarama testi olarak kullanilma gibi avantajlart bulunan hizli tani testlerinin
ise gerek maliyet acisindan gerekse de duyarlilik ve 6zgiilliik ile ilgili sikintilar1 vardir. Amibiyaz
tanis1 i¢in gelistirilen ,,dipstick™ testlerin sonuglar1 ilk planda umut verici goriinse de duyarliligi
ELISA ve PCR"a gore olduke¢a diisiiktiir. Diskida Giardia intestinalis, E.histolytica/E.dispar ve
Cryptosporidium parvum“un antijenlerinin ayni anda tespitine dayanan bir hizli tani kiti de
gelistirilmistir. Hizl1 ve taze/donmus diski 6rneklerinde calisilabilme kolayligi olmakla birlikte,

maliyetinin yliksek olusu ve E.histolytica™y1 ayirt edememesi dezavantajlar1 arasindadir.

Amibiyaz tanisinda molekiiler yontemler; klinik 6rneklerde genetik materyali saptamaya
ve E.histolytica“nin genotiplendirmesine yonelik yontemler olmak {izere iki grupta
incelenmektedir. Tanida ve epidemiyolojik prevalansin degerlendirilmesinde uygulama olanaklar
bulunan molekiiler yontemler (konvansiyonel PCR, multipleks PCR, ger¢ek zamanli PCR vb.),
E.histolytica“nin tanimlanmasinda yliksek duyarlilikta ve 6zgiilliikte sonuglar verirler. Geleneksel
yontemlerle konan taninin dogrulanmasi ve tiir tayini ¢alismalarinda, molekiiler yontemlerin
ELISA*ya karg1 tistlinliikleri goz ardi1 edilemez. Digki 6rneklerinde E. histolytica antijeni saptayan
ELISA ya da DNA saptama testleri kesin tani i¢in simdilik en bilimsel se¢eneklerdir. Gergek-
zamanli PCR en duyarli yontemdir. Amebiyazisli hastalarin laboratuvar tanisinda, yontemlerin
miimkiin olabildigince kombine olarak kullanilmas1 ve klinik bulgular ile birlikte

degerlendirilmesinin en uygun yaklagim olacaktir.

Tedavi ve Korunma: amdbiyazin tedavisinde kist, trofozoit veya hem kist hemde
trofozoit formlarina etkili olan antiparaziter ilaglar kullanilmaktadir. Cocuk yas grubu hastalarda
metranidazol 50 mg/kg/giin, ornidazol ise 25 mg/kg/gilin dozunda uygulanir. Semptomlu olgularda
tedaviye trimetoprim-sulfumetaksazol eklenmektedir (10-50 mg/kg/giin). E. histolitika’nin
asemptomatik kolonizasyonu gelecekte invaziv hastalik gelisimi icin risk faktoriidiir. Bu nedenle
etkilenen bireyler luminal ajanlarla giivenli tedavi edilebilirler (Iodoquinol, paromomoycin,

diloxanide furoate) (117).
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Amebiyaz bildirimi zorunlu bulasict hastaliklardandir. Hasta ve kist tasiyicilar1 tedavi
edilmeli, gaitanin kontrolii, kisisel hijyen, igme ve kullanma sularini bulastan korumak baglica

korunma tedbirleridir (110).

2.6.3. Cryptosporidium

Cocuklarda oldukga sik ishale neden olan bu parazit, daha ¢ok siit ¢cocuklarinda ve
immiin yetersizligi olanlarda agir tablo yaratirken, diger ¢ocuklarda genellikle subklinik olarak
seyreder. Direk temasla ya da enfekte su ve gidalarla bulasabilir. Sulu, kan ve 16kosit icermeyen
bir diski s6z konusudur. Karin agrisi, istahsizlik ve kilo kaybi olabilir. Digkinin mikroskopik

incelenmesinde ookistlerin goriilmesi ile tan1 konulur (118).

2.6.4. ishalde Laboratuvar Tanisi

Akut ishal olgularinda laboratuar tetkikleri ¢ogu zaman gerekli olmayip, ishal etkeninin
saptanmast ve tedavinin diizenlenmesinde yardimcidir (119; 120). Tedavinin ana basamaklari
rehidratasyon ve destekleyici tedavi oldugundan spesifik ajanin belirlenmesi ¢ogu zaman

gerekmez.

Literatiirde akut gastroenteritlerin tan1 ve tedavisi i¢in iyi belirlenmis akis semalari
mevcuttur (121; 122; 123). ESPGHAN (European Society for Paediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition), ESPID (European Society of Paediatric Infectious Diseases), NICE
(National Institue for Health and Clinical Excellence), AAP (American Academy of Pediatrics)
akis semalar1 incelendiginde tani ig¢in laboratuar tetkiklerinin rutin olarak kullanimi

onerilmemektedir (121; 122).

2.6.5. Rutin Laboratuvar Tetkikleri

Ishalli hastalarda tam kan saymmi tani i¢in rutinde uygulanan bir ydéntem olmasa da,
16kositoz ve sola kayma Shigella, Salmonella tiirleri, C. jejuni ve EIEC’nin neden oldugu basilli

dizanteri icin taniya yardimei olur, ayn1 zamanda ishalle seyreden enterik ates olgularinda tanisi

acgisindan 6nemlidir.
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NICE akis semasinda kan gazi ve biyokimyasal degerlerin, sok, damar i¢i sivi tedavisi
gereken durumlarda veya nobet gibi elektrolit diizensizligi diislindliren bulgular varliginda
calisilmasi onerilmektedir (122; 124). ESPGHAN ve ESPID akis semalarinda ise %5’in tizerinde
dehidratasyon (orta ve agir dehidratasyon) varliginda serum bikarbonat seviyesinin tayini tavsiye
edilmektedir. Serum elektrolitlerinin ise rutin olarak istenmesi Onerilmeyip, oykii ve fizik
muayenesi ile uyumsuz orta derece dehidrate hastalar ile tiim agir derece dehidrate hastalarda

calisilmasi Onerilmektedir (122; 124).

2.6.5.1. Gaitamin Makroskopik ve Mikroskobik incelenmesi

Mimkiinse digki makroskobik olarak mutlaka goriilmelidir. Diskinin mikroskopik
incelemesi ve diski kiiltiiriiniin kanli ve/veya mukuslu ishalde, immiin yetmezlikli hastada ve 14

giinden uzun siiren ishalde yapilmasi dnerilmektedir (122; 124).

ESPGHAN ve ESPID akis semalarinda rutin digski ¢alismasina genellikle ihtiya¢ olmadigi
vurgulanmaktadir. NICE akis semasinda da Oneriler benzer olup rutin digki calismasi gerekli
goriilmemektedir. Kan ve/veya mukuslu diskilama, sepsis siiphesi, immiin yetmezIlikli hasta

varhiginda digki ¢alismasi 6nerilmektedir (122; 124).

Rektal siiriintli veya gaita yaymasiin % 1’lik sulu fuksin ile boyanmasi halinde S, C
veya mart1 kanadi seklinde bakterilerin goriilmesi C. jejuni gastroenteriti igin bir ipucu olabilir.
(125)

Gaitada 16kosit varsa, etken barsak duvarma invazyon ile hastalik yapan bir bakteri
(EIEC, Salmonella, Shigella, Campylobacter, Yersinia tiirleri) olabilir. C. difficile’ye baglh kolit
olgularinda % 50 gaitada 16kosit goriiliir (126).

Gaitada 16kosit yoksa, viral gastroenteritler, enterotoksijenik bakteriyel ishaller (ETEC,

V. cholerae) ve paraziter ishaller diistintiliir. Salmonella tasiyicilarinin gaitasinda da l6kosit

goriilmez (127).

35



Gaita Kiiltiirii: Enfeksiyoz ishallerden sorumlu olan birgok bakterinin gaitadan
izolasyonu igin Ozel besiyerlerinin kullanilmasi gerekir. Kiiltlir i¢in alinan ornekler uygun

ortamlarda tasinmali ve miimkiinse hemen ¢aligilmalidir.

Rutin kiltirlerde genel olarak Shigella, Salmonella, Campylobacter ve Yersinia
patojenleri arastirilir. Gaita kiiltiirii 6zel durumlarda baska mikroorganizmalar1 aragtirmaya
yonelik de yapilir (128). Ornegin bir toplu besin zehirlenmesinde hastalarda kanli diyare varsa E.
coli O157:H7 igin; salgin zaman1 veya endemik yere seyahat ve deniz lirlinii ile besin zehirlenmesi

s6z konusu ise V. cholera igin kiiltiir yapilir.

Serolojik Tani: Enfeksiyoz ishallerde genellikle serolojik taninin fazla yeri yoktur.
Fakat bazi durumlarda faydali olabilir. Salmonella O antijenlerine karst antikor titresinin
Ol¢iilmesinin tanisal degeri tartismalidir. Salmonella gastroenteritlerinden daha cok sistemik

enfeksiyonlarinda tani i¢in yardime1 olabilir.

2.7. ishalde tedavi

Akut ishal tedavisinin temel amaci kaybedilen siv1 ve elektrolitlerin yerine konulmasidir.
Ishalli, ama dehidrate olmayan, ¢ocuklar yasina uygun diyetle beslenmeye devam edilmeli,
cocugun sivi alimi su, corba, ayran, pirin¢ suyu, taze sikilmig meyve suyu gibi igeceklerle
arttirlmalidir. Dehidrate hastalarda ise sivi kaybi yerine konulduktan sonra yasina uygun diyet
tekrar baslanilmalidir. Diyet igerigine piring, misir, patates, yogurt, muz, sebze piireleri, yagsiz et,
bugday ve diger tahil iirlinlerinin katilmasi onerilmektedir. Yagh yiyecek ve basit sekerlerden
kagimilmalidir (129; 120). NICE akis semasinda dehidratasyon riskini arttirabileceginden, hazir
meyve sular1 ve karbonatli i¢ecekler Onerilmemektedir (122; 124). Kusmayi engellemek icin
besinler az miktarda, ama daha sik aralarla verilmelidir. Anne siitii alan bebeklerde emzirme
siklagtirilmali, anne siitii almiyorsa her zamanki mamasina devam edilmeli, az miktarda ve sik
araliklarla beslenmenin devami saglanmalidir. Etkin beslenmeni devam edilmesi bagirsak

epitelinin daha ¢abuk iyilesmesine katkida bulunarak ishalin durmasini kolaylastirmaktadir.

Hafif ve orta dereceli dehidratasyonlarin tedavisinde oral rehidratasyon (ORS)
kullanilabilir. ESPGHAN, ESPID, NICE, akis semalarinda ozellikle piringli ORS gibi diisiik

osmolariteli ORS’lerin dehidratasyondan korunma amaciyla kullanilabilecegi belirtilmektedir
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(111; 113; 119). Glukozlu ORS ozmolaritesi 310 mOsm/It olup iceriginde 90 meq/It sodyum, 20
meq/It potasyum, 80 meq/It klor, 30 meq/It sitrat, 20 gram/It glukoz bulunur. Rehidratasyon
stvisinin, hafif dereceli dehidratasyonda 50 ml/kg, orta dereceli dehidratasyonda 100 ml/kg’dan
verilmesi Onerilmektedir (119). Bu miktarlar 4-6 saat icinde 1-2 dakikada bir tatli kasig1 olacak
sekilde verilmelidir. Cocuk kusarsa 10 dakika beklenir, yeniden daha yavas ve az miktarda olacak
sekilde ORS denenebilir. Gerekirse ORS nazogastrik sonda ile damla - damla verilebilir. On
goriilen rehidratasyon iglemi bitince hastanin hidrasyon durumu tekrar degerlendirilerek,

tedavisinin devamina karar verilir (113).

Tablo-3: Dehidratasyonun klinik siniflamas1 (DSO)

Degerlendirme Hafif Dehidratasyon Orta Dehidratasyon Agir Dehidratasyon

Agirlik kayb1 % ‘si. | % 3-5 % 6-10 % >10

Deri elastitesi Normal Azalmis Cok azalmis

Ag1z mukozasi Hafif kuru Cok kuru Catlamis

G0z yast Hafif azalmig Yok Yok

Fontanel Normal/hafif ¢okiik Cokiik Cokiik

Kalp hizi Normal/hafif artmig Artmis Belirgin tasikardi

Kan basinci Normal Hafif diigmiis Azalmig

Idrar ¢ikist Azalmis Oligiri Oligtiri/antiri

Biling diizeyi Acik, cevap var [rrite Minimal cevap yada
cevapsizlik

Nabiz sekli Dolgun, normal hizda | Hizl Hizli ve zayif

Deri Ilik, pembe Sogik, soluk Soguk, siyanotik

Yapilan ¢alismalarda standart DSO ORS kullanildiginda hastalarin  hidrasyonunun

saglandig1r ancak ishal siiresi, miktar1 ve sikliginda herhangi bir degisiklik olusturmadigi ve
hipernatremi gelisebildigi goriilmiistir. Bu nedenle farkli bilesimleri denenmistir. Bunlarin
ardindan DSO yeni bir hipoosmolar ORS gelistirmis olup, yeni karisim sodyum 75 mEq/L,
potasyum 20 mEq/L, klor 80 mEqg/L, glukoz 13,5 g/L icermektedir, osmolaritesi ise 245
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mMOsm/L’dir. Randomize kontrollii ¢aligmalarin meta-analizinde hipoosmolar ORS kullanildiginda

disk1 miktar1, kusma siklig1 ve 1. V. tedavi gereksiminin azaldig1 goriilmiistiir

Glutamin, alanin, glisin gibi aminoasit igeren ORS’lerde gelistirilmistir. Ozellikle GIS
rejencrasyonu i¢in onemli olan glutaminle ilgili ¢alismalar bulunmaktadir (130; 131). Ancak
aminoasitle hazirlanmis ORS’ler tedavi maliyetini 6nemli Slgiide arttirmaktadir. Bu ORS’lerin

standart ORS’ye klinik {istlinltigii de gosterilememistir (123; 131).

Piringli ORS glukoz yerine 50 gr/lt piring unu icermektedir. Osmolaritesi 280 mOsm/It
olup standart ORS’ye gdre osmolaritesi daha diisiiktiir. Ozellikle rotaviruse bagl akut ishalde
gortilebilen gegici glukoz intoleransi gelisiminde kullanilabilir (132). Kolerada yararli olabilecegi
bilinmekle birlikte, kolera dis1 akut ishallerde yapilan c¢aligsmalarda standart ORS’ye klinik
ustiinliigli saptanmamustir (133). Piring katkili ORS’nin amaci bagirsaklara glukozun yavas
salinmasi ve su ve elektrolitlerin absorbsiyonunu optimum hale getirmesidir. Yapilan ¢aligmalarda
hastalara pirin¢li ORS ve glukozlu ORS verilmis, piringli ORS’nin glukozlu ORS’ye gore listiin
oldugu gézlenmistir (13; 134).

Tablo-4: Kullanimda olan ORS igerikleri (mmol/It)

DSO ORS Piringli - ORS DSO HIPOTONIK ORS
Na 90 90 75
K 20 20 20
Cl 80 80 65
Sitrat (HCO3) 10 (30) 10 10
Glukoz (piring unu ) | 111 50 75
Ozmolarite 311 280 245
Glu/Na 1.2 - 1.0

Agir derece dehidratasyon, sok, bilincin kapali veya bozuk oldugu durumlarda, agir
elektrolit bozukluklarinda, asidozda, uzamis oligiiri veya aniiri varliginda, abdominal distansiyon
veya ileus gelistiginde, siirekli ve inatg1 kusmalarda ve glukoz-galaktoz malabsorpsiyonunda ORS

kullanim1 uygun olmayip damar i¢i s1v1 tedavisi verilmelidir.
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Probiyotikler, insana zarar vermeyen ve disaridan alindiginda florayr degistirerek
gastrointestinal enfeksiyonlarin iyilesmesini kolaylastiran canli mikroorganizmalardir. AGE
sirasinda probiyotiklerin kullanilmasi ile ishal siiresi ve hastanede yatis siiresinin kisaldigina dair
yayinlar vardir (135). ESPGHAN ve ESPID akis semalarinda Lactobacillus GG ve
Saccharomyces boulardii gibi yarar1 kanitlanmis etkenler iceren probiyotikler onerilmektedir
(122). NICE ve AAP akis semalarina bakildiginda ise probiyotiklerle ilgili calismalarin
metadolojik smirlamalariin olmasi ve yeterince veri bulunmamasina ragmen yararlart olmasi

nedeniyle kullanilabilecegi belirtilmistir (124).

Ishal sirasinda ¢inko ve diger eser elementlerin de diski ile kaybedildigi gosterilmistir.
Yapilan bazi ¢aligmalar ¢inkonun akut gastroenteritlerde iyilesmeyi hizlandirict etkisi oldugunu
ortaya koymustur. DSO ve UNICEF ishal sirasinda alti aydan kiiciiklerde 10 mg/giin, daha
biiyiiklerde ise 20 mg/giin dozunda 10-14 giin siireyle oral ¢inko tedavisi énermektedir (129).
ESPGHAN ve ESPID akis semalarinda ise per os ¢inko, malnutrisyonu bulunan ¢ocuklar i¢in
onerilmektedir (124).

AGE olgularinda antibiyotik tedavisi, kanitlanmig bakteri veya paraziter enfeksiyon
varliginda ve/veya ates, lokositoz gibi sepsise ait klinik ve biyokimyasal bulgular varsa
diistintilmelidir. Antibakteriyel tedavi 6zellikle kolera, shigella ve immiin yetmezlikli hastalarda
goriilen veya sistemik tutulum ile birlikte olan salmonella ishallerinde gereklidir (124; 136).
ESPGHAN ve ESPID akis semasinda kanitlanmis salmonella tasiyiciliginda, shigella ve erken
evre campylobacter gastroenteritinde antibakteriyel tedavi Onerilirken, NICE akis semasinda
sepsis varliginda, 6 aydan kiiciiklerde salmonella gastroenteritinde, immiin yetmezlikli veya
malniitre olgularin salmonella gastroenteritinde, psodomembrandz enterokolit olgularinda, kolera,
shigella gastroenteritlerinde ve gibi protozoon gastroenteritlerinde antibiyotik kullanimi
onerilmektedir (124).

Antiemetiklerin kulanimi yan etkileri nedeniyle AGE‘li ¢ocuklarda onerilmez. 5 - HT3
reseptor antagonistlerinin ¢ocuklardaki akut gastroenteritlerde kusmayi anlamli olarak
engelledigini gosteren ¢aligmalar varsa da bu ajanlarin rutin kullanimlar1 hala akis semalarinda yer
almamaktadir (122; 124; 137). Antidiareikler, antimotiliterler, antisekretuarlar ve adsorbanlar akut

ishal tedavisinde kullanilmasi 6nerilmeyen ilaglardir (137).
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2.8. ishalde Korunma

Ishalden korunmada en 6nemli faktorler kisisel hijyen nlemleri, kontamine olmayan
temiz su ve gida tiiketimidir. Kisisel hijyende asil faktor ise el yikamadir. Tuvaletten sonra, gida
hazirlamadan 6nce, hayvanla temasindan ve hastanede yatan hastaya temastan sonra ellerin uygun
sekilde yikanmasi gerekmektedir. Bulas ihtimali olan durumlarda sabunla el yikama ve ishalli
olgularin digkilarinin uygun sekilde ortadan kaldirilmasi ishale yakalanma olasiligini 6nemli
Olciide azaltmaktadir. Ayrica emzirme oranlarinin arttirilmast ¢ocuklarda ishalden korunmada

onemli bir faktordiir. Literatiirde anne siitiiniin AGE’e kars1 koruyuculugunu gosteren ¢alismalar
bulunmaktadir (138; 139).

Enfekte olgularin izolasyonu, nazokomiyal enfeksiyonlar1 Onlemede yardimcidir.
Hastalik sirasinda standart korunma onlemlerinin yani sira, temas Onlemleri de alinmali ve

iyilesme déneminde de viriisiin diski ile atilabilecegi unutulmamalidir (27).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalarin Toplanmasi ve Veri Kayitlar

Bu ¢alismada akut ishal nedeniyle 2015- 2016 tarihleri arasinda Harran Universitesi T1p
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Servisi’nde yatirilarak takip ve tedavisi diizenlenmis

hastalar retrospektif olarak incelenmistir.

Calisma icin Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

etik kurul onay1 alindi. Calismamiz Helsinki bildirisine uyumlu bir sekilde gergeklestirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

<18 yas Akut gastroenterit tanisinin olmast

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

>18 yas es zamanl1 gastrointestinal sistem hastaliginin olmasi

3.2. Arastirmanin Tipi

Aragtirma retrospektif tipte epidemiyolojik bir ¢alismadir.

3.3. Calisma Yontemi

Calismaya 2015-2016 yillar1 arasinda yatirilarak tedavi edilen 352 hasta dahil edildi.
Hastalarin dosyalar1 ve hastane kayit sisteminden elde edilen hastalarin yasi, cinsiyeti ve
yasadiklar1 cografya gibi sosyo-demografik 6zellikler hasta kayit formuna kaydedildi. Hastalarin
kabul edildigi ay, y1l ve mevsim bilgileri analizlere dahil edildi. Klinik degiskenler igerisinde
komorbid hastalik varligi, verilen tedavi, dehidratasyon varli§i ve siddeti, gastroenterit

semptomlari, giinliik ishal ve kusma sayis1 degerlendirildi.

Gaita mikroskopisi yapilan hastalarda gaitanin makroskopik ve mikroskobik ozellikleri
analizlere dahil edildi. Bunlara ek olarak AGE etkeni nedeniyle degerlendirilen gaita kiiltiirii ve

gaitada rotaviriis, adenoviriis ve entamoeba antijen testlerinin sonuglarina ulasildi. Hastalarin
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kayitlarindan tam kan sayimi1 (Hb, MPV, PLT, MCV, RDV), biyokimya sonuglar1 (Na, K, Cl, Cr,
CRP), kan gaz1 incelemesi (pH, HCO3, Laktat, baz aci1g1) sonuglar1 ¢ikarilarak analizlere dahil
edildi.

Calismamizda akut ishal Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimlamas1 (140) 24 saat icerisinde
ticten fazla sulu digkilama ya da anne siitii alan bebeklerde her zamankinden daha sik ve sulu

diskilama olarak tanimlanmistir.

Antijenlerin saptanmasinda taze gaita Ornekleri kullanilmistir. Toplanmasi 1 saatin
iizerinde olan gaita 6rnekleri hastanemiz pratik uygulamasinda olmadigi i¢in ¢alismamiza dahil
edilmemistir. Alinan 6rnekler {iniversitemiz mikrobiyoloji laboratuvarina yaklasik 10 dk iginde
teslim edilmistir. 1 saat igerisinde Orneklerin mikroskobik incelemesi ve viral antijen tespiti
yapilmistir. Adenovirilis ve rotaviriis incelemeleri One Step Rapid Test ile immiinokromatografik
olarak gercgeklestirilmistir. Gaitada l6kosit bulunmasi, atesin eslik etmesi, antijen testlerinin
negatif olmasi veya kanli mukuslu ishalin olmas1 durumunda 6zellikle de Salmonella ve Shigella
varligina yonelik gaita kiiltlir calismas1 yapilmistir. Fazla ve genis hacimli ishal, tenesmus, karin

agris1 ve ates durumunda ise ELISA yontemiyle Entamoeba Histolytica antijeni incelenmistir.

3.4. Verilerin Analizi

istatistiksel analizler SPSS 20.0 versiyonu (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket programi
kullanilarak yapilmistir. Tanimlayicr istatistikler sayi, ylizde, ortalama ve standart sapma seklinde
Ozetlenmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (Kolmogorov—Smirnov, Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelenmistir.
Normal dagilim gosterme durumuna gore belirlenen sayisal degiskenler iki grup arasinda
Bagimsiz Gruplarda T testi kullanilarak, {i¢ grup arasinda One-Way ANOVA testi kullanilarak
karsilagtirtlmistir. Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Anlamli farklilik
bulunan durumlarda Bonferonni testiyle post-hoc analizler gergeklestirildi. Korelasyon
analizlerinde Pearson ve Sperman Brown korelasyon testi kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen sayisal degiskenler iki grup arasinda Mann Whitney U testi, ii¢ ve daha fazla grup
Kruskal Wallis Testi kullanilarak karsilastirilmistir. Ordinal verilerin karsilastirilmasinda ki-kare
analizi kullanilmistir. Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05°¢ esit veya altindaki (p <

0,05) karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya toplamda 352 akut gastroenterit (AGE) hastas1 dahil edildi. Hastalarin %
25,31 2015 yilinda % 74,7°si 2016 yilinda bagvurmustu. Hastalarin % 61,1°1 erkek, % 38,9’u
kizdi.

Cinsiyet

| Kiz

W Erkek

Grafik-1: Hastalarin Cinsiyet Dagilim1

Hastalarin ortalama yas1 14,8 £ 19,3 aydi (median 9, min-max=2-132 ay). Hastalarin
310’nu (% 88,1) 0-2 yas arasinda, 27’si (% 7,7) 2-5 yas arasinda, 15’1 (% 4,3) 5 yasindan biiyiiktii.

Hastalar en ¢ok son bahar ayinda (%43,2) bagvurmustu. Hastalarin % 29’u yaz, % 16,2’si
ilkbahar, % 11,6’s1 kis ayinda kabul edilmisti.
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Grafik-2: Hastalarin Kabul Edildigi Mevsimlerin Dagilimi

Hastalarin en ¢ok hospitalize edildigi ay Ekim ayiydi (% 17,3), bunu Kasim (% 15,6),
Temmuz (% 10,8) ve Eyliil (% 10,5) ay1 izlemekteydi.
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Grafik-3: Hastalarin Hospitalize Edildigi Aylar

Hastalarin 250°si (% 71) AGE tanisiyla, 101°1 (% 28,7) AGE + ek hastalik tanisiyla, 1
hasta (% 0,3) baska bir hastaliga sekonder gelisen AGE tanistyla kabul edilmisti.

Hastalarin % 62,2’s1 sehir merkezlerinde, % 20,5°1 ilgelerde, % 15,1°1 kdylerde, % 2,3’
ise miilteci kamplarda yasamaktaydi. 2015 yilinda bagvuran hastalarda 2016 yilinda bagvuran
hastalar arasinda yasanilan bolge agisindan farklilik yoktu (p=0.647).

44



Tablo-5: Hastalarin basvuru yillarina gore yasadiklari cografya*

2015 yilinda bagvuranlar 2016 yilinda basvuranlar P=

n % n %

59 66.3 160 60.8

14 15.7 58 221

14 15.7 39 14.8 0.647
2 2.2 6 2.3

; 89 100 263 100

*Ki-kare testi

Hastalarin % 41,81 daha 6nce baska bir saglik kurulusunda tedavi almisken, % 58,2’si

tedavi almamusti.

AGE tanisiyla kabul edilen hastalarda en sik bagvuru sikayeti ishaldi (% 92,3). Bunu
kusma (% 67,8), ates (% 35,8) ve bulant1 (% 4,5), karin agris1 (% 1,1), kanli ishal (% 2,0)
izlemekteydi.
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Grafik-4: Hastalarin Bagvuru Sikayetleri

Hastalar klinik olarak, dehidratasyon agisindan degerlendirilmistir. Buna gére hastalarin
sadece % 2,6’sinda (n=9) dehidratasyon yoktu. Hastalarin % 64,2’sinde hafif derecede, %

31,8’inde orta derecede, % 1,4’iinde agir derecede dehidratasyon vardi.
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Grafik-5: Hastalarda Dehidratasyon Sikligi ve Siddeti

Hastalarin % 44’1 giinde 4-5 defa, % 44,3’ giinde 5-10 defa, % 7,4°1 giinde 11 ve
tizerinde defakasyon yapmisti. Hastalarin % 65,11 giinde 3-5 defa kusarken, % 9,4’ 6-10 defa, %
2’si giinde 11 ve tlizerinde kusmustu.

Gaita makroskopisine gore hastalar degerlendirildiginde, hastalarin % 52,6’sinda

mukuslu, % 40,6’sinda sulu, % 2,8’inde kanli, % 3,4’linde ise normal olarak degerlendirilmisti.

Hastalarin % 0,6’sinda ise gaita makroskopisi belirtilmemisti.

‘\\

Grafik-6: Hastalarin Gaita Makroskopileri
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Gaita mikroskopilerine gore hastalar degerlendirildiginde, hastalarin % 46,6’sinda
mikroskopi normalken, % 15,3’iinde eritrosit, % 12,2’sinde yag hiicresi, % 10,5’inde 16kosit, %

6,3’iinde maya hiicresi, % 3,4’linde hem eritrosit hem de 16kosit izlenmisti.

Tablo-6: Gaita Mikroskopisi

Yiizde n
46.6 160
15.3 54
10.5 37
12.2 43
7,6 27
34 12
1.4 5

14 5

Gastrointestinal sistem florasindaki Candida tiirleri iizerine diyet, bakteri floras1 ve laktik
asitin denetleyici etkisi vardir. Saglikl kisilerde agizda %30, jejenum ve ileumda %55 ve gaitada
%65 oraninda kolonizasyona rastlanir (141). Genis spektrumlu antibiyotiklerin uzun siire
kullanilmas1 da gastrointestinal kolonizasyonu arttirmaktadir. Anorektal ve digki florasinda
Candida tiirlerinin %50’si C. albicans, %20’si ise C. tropicalis ve C. glabrata’dir (141).

Calismamizda 27 (%7,6) hastanin gaita mikroskobisinde maya hiicresi gorildii.

Hastalarin % 65,3’linde gaita kiiltiirii yapilmisti. Ozellikle de salmonella ve shigella

yoniinden degerlendirilen bu hastalarin higbirinde salmonella ve shigella tiremedi.
Hastalarin 86’s1 (% 24,4) rotaviriis antijeni tespit edilirken, 69’un da (% 19,6) entemoba

antijeni, 8’in de (% 2,3) adenoviriis antijeni tespit edilmisti. Hastalarin 137’sinde etken

belirlenememisti.
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Grafik-7: Hastalarin Akut Gastroenterit Nedenleri

Erkek hastalarin 53’tinde (% 24,8) rotaviriis antijeni, 39’unda (% 18,2) entamoeba

antijeni, 5’inde (% 2,3) adenoviriis antijeni tespit edilirken, kizlarin 33’tinde (% 29,3) rotaviriis

antijeni, 30 ‘unda (% 21,7) entamoeba antijeni, 3’iinde (% 2,1) adenoviriis antijeni tespit edilmisti.

AGE etkenlerinin dagilimi cinsiyetlere gore degisim géstermiyordu (p=0.391).

Yas gruplarina gore tespit edilebilen AGE etkenleri degerlendirildiginde, 0-2 yas arasinda

en sitk AGE etkeninin rotaviriis (% 42,5), 2-5 yas arasinda entemoba (% 58,3), 5 yas lizerinde de

benzer sekilde entemoba (% 62,5) oldugu goriildii. Ancak tespit edilebilen AGE etkeni acisindan

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0.188).
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Grafik-8: Yas gruplarina Gore AGE Etkenleri ve Sikliklart

Rotaviriis antijeni pozitif olan 86 hastanin % 51,2’ sonbahar, % 23,3’ yaz, % 14’
ilkbahar, % 11,6’s1 kis ayinda kabul edilmisti. Rotaviriise bagli AGE sonbahar ayinda diger
aylardan daha fazla goriilmekteydi (p=0.044). Rotaviriisiin en sik goriildiigii aylar sirastyla Ekim
(% 24.,4), Kasim (% 19,8) ve Aralikt1 (% 10,5) (Sekil 11).

Entemoba antijeni pozitif olan 69 hastanin % 43,5’i sonbahar, % 26,1°1 yaz, % 18,8’
ilkbahar, % 11,6’s1 kisin kabul edilmisti. Entemobaya bagli AGE’ler mevsimsel agidan
degerlendirildiginde aralarinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (p=0.899).
Entemobanin en sik goriildiigii aylar sirasiyla Ekim (% 15,9), Temmuz (% 14,5) ve Eyliildi (%
14,5) ( Sekil 11).

Adenoviriis antijeni pozitif olan 8 hastanin % 50’si’i sonbahar, % 12,5’1 yaz, % 25’1
ilkbahar, % 12,5’1 kisin kabul edilmisti. Adenoviriise bagli AGE’ler mevsimsel agidan
degerlendirildiginde aralarinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (p=0.460).

Adenoviriisiin en sik goriildiigii ay Kasim (% 25) ayiydi ( Sekil 11).

AGE etkeni bilinmeyen hastalarin % 36°s1 son bahar, % 36’s1 yaz, % 18,0’1 kis, % 10’u

ilkbaharda kabul edilmisti. AGE etkeni bilinmeyen hastalar mevsimsel a¢idan degerlendirildiginde
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aralarinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (p=0.656). Etkeni bilinmeyen AGE’lerin en

sik goriildiigii aylar sirasiyla Ekim (% 20), Aralik (% 16) ve Kasim’d1 (% 14) ( Sekil 11).

Tablo-7: AGE etkenleri ve Mevsimsel Dagilimi

n 12 13 2 14
% 14.0 18.8 25.0 10
- n 20 18 1 49
% 23.3 26.1 12,5 36
- n 44 30 4 49
% 51.2 435 50.0 36
- n 10 8 1 25
% 11.6 11.6 125 18
- n 86 69 8 137
% 100 100 100 100
30,00
25,00
20,00
% 1500 === Rotavirls
g & Bilinmiyor
10,00 == Entemoba
== Adenovirlis
5,00 V
0,00 \/
OQ;S* ‘2\30%” @'5\& é\""bo ®$1@ 4_}@00 @&@}éo% <<:§® Q{'_\& @c’@ V@}%—

Grafik-9: AGE Etkenleri ve Goriildigi Aylar
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Hastalarin % 69,3 {iniiniin ek hastalig1 yokken, % 12,5’inin solunum sistemi, % 9,7’sinin
norolojik, % 4’iiniin gastrointestinal, % 2’sinin metabolik, % 1,7’sinin {iriner sistem, % 0,6 sinin

hematolojik, % 0,3’iiniin kardiyak bir ek hastalig1 vardi.

Servisimizde yatiglar1 sirasinda, hastalarin % 3,1’ine sadece sivi replasman tedavisi
(SRT), % 44,3’tine SRT + probiyotik, % 44,9’una SRT + antibiyotik, % 7,7’sine SRT +
probiyotik + antibiyotik baglanigt.
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Grafik-10: Hastalara Uygulanan Tedaviler ve Sikliklar

Hastalara baglanan tedavilerle yatis siireleri karsilastirildiginda sadece SRT uygulanan
grupta ortalama yatig stliresi 4,1 £ 3,1 gilin, SRT+probiyotik uygulanan grupta 4,8 + 2,1,
SRT+antibiyotik uygulanan grupta 6,0 + 3,0, SRT+probiyotik+antibiyotik uygulanan grupta 6,1 +
4,1 glin bulundu. Gruplar aras1 karsilagtirmalarda istatiksel olarak anlamli farklilik oldugu goriildii
(p<0.001). Yapilan post hoc analizlerde bu farkliliin SRT+probiyotik+antibiyotik uygulanan
grupla sadece SRT uygulanan grup arasinda oldugu goriildii. SRT+probiyotik+antibiyotik
uygulanan grubun hastanede kalis siiresi sadece SRT uygulanan hastalardan belirgin derecede

daha uzundu (p=0.001). Diger tedavi gruplar1 arasinda yatis siireleri agisindan farklilik izlenmedi.
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Grafik-11: Tedavi Gruplarinin Hastanede Kalis Siireleri

Hastalarin ortalama beyaz kiire sayis1 (WBC) 12,9 + 5,0 x 10% pL, ortalama hemoglobin
seviyesi (Hb) 11,1 + 1,6 g/dl, ortalama MPV 6,1 + 1,2, ortalama platelet sayis1 430 + 187 x 103/uL
ortalama MCV 76 + 8,2 fL, ortalama RDV degeri 12,9 + 2.4, ortalama sodyum seviyesi 136 + 4,9
mmol/L), ortalama potasyum seviyesi 4,0 = 0,6 mmol/L, ortalama klor seviyesi 107 + 6,6 mmol/L,

ortalama kreatinin seviyesi 0,4 + 0,2 mg/dl’ydi.
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Tablo-8: Hastalarin Hematolojik ve Biyokimyasal Sonuglari

Ortalama SS Median Min Max
12.9 5.0 12.0 3.1 36.0
111 1.6 11.0 55 17.5
6.1 1.2 6.0 2 11
430 187 411 25 1300
76 8.2 76 50 100
12.9 2.4 124 7.4 34.0
136 4.9 136 115 162
4.0 0.6 4.0 24 6.0
107 6.6 107 77 135
041 0.23 0.39 0.20 3.9

Hastalarin % 67’sinden (n=236) kan gaz1 istenmisti. Kan gazi istenen hastalarda ortalama
pH 7.3 £ 0.1, ortalama HCO3 17.7 + 4.4 mmol/L, ortalama laktat seviyesi 2.0 + 1.7 mEq/L,
ortalama baz ac181 9.0 £ 7.0°d1.

Hastalarin ortalama CRP seviyesi 2.54 + 8.98 mg/L’ydi (median 0.41, min-max 0.01-11,7

mg/L). Hastalarin ortalama yatis siiresi 5,4 + 2,8 giindii (median 5, min-max=1-20 giin).

Hastalarin yatis siiresi ile hematolojik/biyokimyasal parametreler arasindaki iliski analiz
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edildiginde, pH, CRP, MPV ve MCV degerleri ile hastalarin yatis siiresi arasinda pozitif yonde bir

iliski oldugu goriildii (sirastyla p=0.032, p=0.013, p=0.040, p=0.008).

Tablo-9: Hastanede Kalis Siiresi ile Biyokimyasal/Hematolojik Parametrelerin Iligkisi*

Yatis stiresi

Korelasyon katsayisi n p

(n)
WBC 0.090 352 0.092
Hb -0.075 352 0.160
MPV 0.109 352 0.040
PLT 0.019 352 0.721
MCV 0.141 352 0.008
RDV -0.001 352 0.988
Na -0.061 352 0.252
K 0.008 352 0.884
Cl -0.001 352 0.988
Creatinin -0.002 352 0.963
pH 0.139 236 0.032
HCO3 0.116 236 0.076
Laktat 0.006 232 0.922
Baz ac¢ig1 -0.103 231 0.118
CRP 0.133 352 0.013

*Pearson korelasyon testi

Hastanede kalis siiresi hastalarin cinsiyetinden (p=0.174), dehidratasyon varligindan

(p=0.256) etkilenmiyordu. Benzer sekilde AGE etkeni de yatis siiresi iizerinde etkili degildi

(p=0.154). Ek hastalig1 olanlarda olmayanlara kiyasla hastanede yatis siiresi daha uzundu

(p<0.001).
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Tablo-10: Hastanede Kalis Siiresi ile Kategorik Degiskenlerin Iliskisi

Yatis siiresi

Ortalama SS p
Cinsiyet* Erkek 5.6 3.1 0.174
Kadin 5.2 2.3
Dehidratasyon* Yok 6.5 51 0.256
Var 5.4 2.7
Ek hastalik* Yok 5.0 2.6 <0.001
Var 6.9 3.9
AGE etkeni** Bilinmeyen 5.9 3.0 0.154
E. histolytica 5.4 2.8
Rotaviriis 5.1 3.0
Adenoviriis 7.3 3.3

*Bagimsiz gruplarda Student t testi
**0One-Way ANOVA testi
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5. TARTISMA

Cocuklarda goriilen AGE’ler, diinya genelinde halen 6nemini yitirmeyen halk saglig
problemlerinden birisidir. Akut gastroenterit, ¢cocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum

yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik nedeni olup, iilkemiz i¢in de 6nemli saglik sorunudur.

Diinya genelinde en sik gastroenterit nedenini viral enfeksiyonlar olusturmaktadir. Viral
enfeksiyonlar ince bagirsaga zarar vererek, diisiik ates ile birlikte sulu ishale neden olmaktadir.
Viriisler arasinda rotavirlis ve noroviriisler en sik AGE nedenini olusturmaktadir (142).
Calismamizda 352 gastroenterit vakasi degerlendirilmis olup, en sik etken % 24,4 ile rotaviriisdi.
Bunu Entamoeba histolytica (% 19,6), adenoviriis (% 2,3) izlemekteydi. Hastalarin % 53,7’ inde
ise etken tespit edilememisti. En sik saptanan semptomun enterik tipda ishal olmasi, ates sikliginin
geri planda olmasi ve gaitanin sulu karakterde (% 40,6) olmasi da viral etkenlerin 6n planda
oldugunu desteklemekteydi. Etkeni bilinmeyen AGE’lerin en sik goriildiigii aylar sirasiyla Ekim
(% 20), Aralik (% 16) ve Kasim’d1 ve Rotaviriisiin sik goriildiigii aylar ile uyumluydu. Bununla
birlikte hastanemiz klinik pratiginde, noroviriis ve astroviriis antijeni degerlendilmesi rutin
yapilmamasi nedeniyle, noroviriis ve astroviriis sikligi degerlendirilemedi. Rotovirus asilanmasi
illeredeki donemlerde riitin bagisiklanma programina dahil edildikten sonra AGE etkeni olarak
Rotovirus goriilme sikliginda azalma beklenir ve diger viral etkenlerin sikli§i artacagindan

noroviriis ve astroviriis antijeni degerlendilmesi rutin bakilmasi s6z konusu olacagi beklenebilir.

Bakteriyel etkenlerden sadece salmonella ve shigella gibi siddetli akut bakteriyel
gastroenterit etkenleri degerlendirilmistir. Diger bakteriyel analizler ise sadecedzel istek ile
calisilmaktadir. Bu nedenle bakteriyel gastroenteritlerin siklik rakamlar1 ¢alismamizda kismen

degerlendirilemistir.

Viral kaynakli nedenlerin en sik gastroenterit nedenini olusturdugu bir¢ok arastirilma
tarafindan dogrulanmistir. Chen ve ark’1 (143) viral enfeksiyonlarin en sik gastroenterit nedenini
olusturdugunu dogrulamistir. Tayvan’da yapilan bu ¢alismada en sik etkenin viral enfeksiyon (%
51.2) oldugu, bunu bakteriyel enfeksiyonlarin (%13.4) ve mixt tip (viral + bakteriyel)
enfeksiyonlarin (%7.3) izledigi belirtilmistir. Viral enfeksiyonlarda da en sik rotaviriisiin (% 35.,4)
gortildiigli bildirilmistir. Brandt ve ark’t 8 yil siiren ¢alismalarinda, ishal sikayetiyle hastaneye

kabul edilen hastalarin %34,5’inde rotaviriis izole etmistir (144). Rosenfeldt ve ark’t (145)
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tarafindan Danimarka’da yapilan caligmada ise 207 hasta degerlendirilmis, vakalarin % 69’unda
viral etiyoloji izlenmistir. Viral etiyolojilerin arasinda ise yine en sik rotaviriis izole edilmistir.
1980-1993 yillar1 arasinda Avusturalya’da 4.637 cocugun degerlendirildigi calismada, Barnes ve
ark’1 (146) rotaviriislerin ishallerin % 39,6’undan sorunlu oldugunu ifade etmisler. Ulkemizde
yapilan ¢alismalarin sonuglar1 da benzerdi. Biger ve ark’1 (147) tarafindan yapilan ¢alismada 644
hasta degerlendirilmis ve en sik ishal etkeninin viriisler oldugu, viriisler igcerisinde de rotaviriis
oldugu belirtilmistir. Kurugél ve ark’mn (148) Izmir’de yaptig1 arastirilmada akut gastroenterit
nedeniyle hastaneye kabul edilen 920 ¢ocugun %39,8’inde etkenin rotaviriis oldugu belirtilmistir.

Yunanistan ve Italya’da yapilan arastirilmalarda da rotaviriis dominantlign dogrulanmistir (149;
150).

Baz1 caligmalara gore rotavirlisiin kizlarda, adenoviriisiin ise erkeklerde daha sik
gorildigi belirtilmistir (151). Calismamizda erkek hastalarin 53’{inde (% 24,8) rotaviriis antijeni,
5’inde (% 2,3) adenoviriis antijeni tespit edilirken, kizlarin 33’iinde (% 29,3) rotaviriis antijeni,
3’tinde (% 2,1) adenoviriis antijeni tespit edilmisti. Bu durum ¢alismamizda kismen dogrulanmis
oldu, ama cinsiyetlere gore AGE etkenlerinin dagilimi istatiksel olarak giivenli degildi (p=0.391).

Bu durumu izlenen hasta sayisi azligina bagl oldugu diisiintildii.

Kirkwood ve ark’t (152) wulusal rotaviriis surveyans c¢alismalarinda, rotaviriis
enfeksiyonlarinin mevsimsel 6zellik gosterdigini, kis aylariin sonlarina dogru sikliginda artis
yasandigini, bununla birlikte iilkeler ve cografyalar arasinda rotaviriis suslarinin oldukca
degiskenlik gosterdigini ifade etmistir. En sik goriildiigli yaslarin ise 6 ay-2 yas oldugu
belirtilmistir. Rotavirus enfeksiyonlarinin mevsimsel dagilimi iyi bilinmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde bu enfeksiyon tipik olarak sonbaharin baslarinda basladigi ve bahar aylarinin
basina kadar devam ettigi, Avrupa’da ise kis aylar1 siiresince devam ettigi bildirilmistir (Kim,
2005). Ulkemiz gibi 1liman iklime sahip bolgelerde mevsimsel dagilim gostermekte ve genellikle
kis ve ilkbahar aylarinda daha sik goriilmektedir. Ulkemizde yapilan diger ¢alismalar da Kasim
ayinda rotavirus enfeksiyonlar1 artmaya baslamaktadir ve Mayis ayindan itibaren diisiis
gostermektedir. Barnes ve ark’i ise rotaviriislerin siklikla kis aylarindaki ishal ataklarindan
sorumlu oldugunu bildirmistir (146). Biger ve ark’1 (147) rotaviriis insidansinin yilin ilk 4 ayinda
pik yaptigini ifade etmistir. Calismamizda da 0-2 yas arasinda en sik izole edilen etkenin rotaviriis
oldugu dogrulanmistir. Ayrica son bahar aylarinda (% 51,2) daha fazla goriilmesi literatiirle uyum

icindeydi. Soguk aylarda enfeksiyon sikliginin artmasi solunum yolu ile yayilimmi da
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diistindiirmektedir (153; 154). Kisin kapali ve nemli alanlarda viriisiin solunum yolu ile alimi
kolaylasir ve virlis kolayca yayilir. Rotaviriis sikliginin mevsimsel degiskenlik gdsterdigi, soguk
aylarda prevelansinin daha yiiksek oldugu diger caligmalar tarafindan da dogrulanmustir (155; 156;
157).

Rotaviriislerin 0-2 yas arasinda en sik etken oldugu hakkinda neredeyse uzlasi
saglanmistir. Ancak Biger ve ark’t (147) tarafindan yapilan ¢alismada 0-2 yas arasinda en sik
etkenin ¢alismamizdan farkli olarak noroviriis oldugu bildirilmistir. Benzer sonuglar Victoria ve
ark’1 (158) , Wu ve ark’1 (159) tarafindan da bildirilmistir. Bu durum igin iki olasi agiklama
yapilabilir. Birincisi, etkin oral rotaviriis asilari ile rotaviriis sikliginda azalma saglanmistir. Diger
taraftan antijen degerlendirme yonteminin farkli olmasi sonuglart etkilemis olabilir. Yaman ve
ark’t (160) ELISA yontemiyle 0-2 yas arasinda rotaviriis sikligimi % 20,9 saptarken, latex

agliitinasyon yontemiyle % 25,6 olarak saptamustir.

Sikliginda mevsimsel degisim olan rotaviriislerin aksine adenoviriislerin mevsimsel
degisim gostermedigi dislinlilmektedir. Calismamizda da adenoviriis sikliginin mevsimler
arasinda farklilik gostermedigi goriilmiistiir. Barnes ve ark’1 (146) tarafindan yapilan ¢alismada da
adenoviriisler i¢in mevsimsel degisim goriilmedigi dogrulanmistir. Adenoviriis sikliginin AGE
vakalarmin % 2,3’linden sorumlu oldugu gosterilen ¢aligmamiz diger ¢alismalarin bulgulariyla
uyum i¢indeydi. Adenoviriis sikligi Ahluwalia (161) tarafindan % 4,1, Crotti (155) tarafindan %
3,6, Wilhelmi (37) tarafindan %3 bildirilmistir. Tiirkiye’de ise Tunger ve ark’1 (162) tarafindan %
7,8, Giil ve ark’1 (30) tarafindan % 4,7, Biger ve ark’1 (147) tarafindan %16,2 bildirilmistir.

Protozoal enfeksiyonlar, Tirkiye’de oOzellikle Giliney ve Giineydogu Anadolu
bolgelerinde 6nemli bir saglik problemine neden olmaktadir. Entamoeba enfeksiyon sikligi iilkeler
arasinda degisim gostermektedir. Bu degisimden biiyilk oranda sosyo-ekonomik durum ve
sanitasyon hizmetlerinin kalitesi sorumlu tutulmaktadir (163; 164; 165). Gelismekte olan
iilkelerde, parazitik hastaliklar sosyal ve ekonomik bir problem olusturmakta, kiigiik cocuklarda
daha siddetli hastaliga neden olmaktadir. Gelismis tilkelerde 6zellikle immiin yetmezlikli bireyleri
etkilemektedir (166). Naous ve ark’1 (167) tarafindan yapilan ¢alismada AGE tanist olan 1395
hasta degerlendirilmis ve rotaviriislerden (% 30,6) sonra en sik etkenin Entamoeba Histolytica
oldugu (%22,3) bildirilmistir. Entemoeba sikligi Suudi Arabistan’da % 20,0 (163), Tanzanya’da
%18 (168), Yemen’de %17,1 (169), Tacikistan’da % 25,9 (170) olarak bildirilmistir. 1993’te
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CDC’in (Center for Disease Control and Prevention) raporladigi 2970 amebiasis olgusunun yarisi
gocmendi (114). Calismamizda 2 yasindan biiylik ¢ocuklarda en sik AGE etkeni entamoeba
bulunmustur. Adolesanlarda bebeklere kiyasla daha sik goriildiigii bildirilen entamobea (166)
enfeksiyonu ¢alismamizda 2 yasindan sonra daha sik gériilmesi bu bulgularla uyumluydu. ilimiz
bulundugu bolge olarak Entemoeba agisindan endemik bolgede yer almasina ragmen daha onceki
yillara gore entemoeba sikliginda azalma oldugu goriildii. Calismamizda AGE’lerin 6nemi bir
boliimiinden protozoal enfeksiyonlardan olan entamoeba sorumlu edi (% 19,6). Entemoeba
acisindan endemik bolgede yer alan ilimizde daha onceki yillarda tespit edilen entemoeba orant
%31,6’dan % 19,6’ya kadar azalmasi goriildii. Casismamizda buldugumuz 9%19,6 oran
Tiirkiye’nin Giiney ve Gilineydogu bolgelerinde amipin %18.4 olarak belirlenen prevelansina
uyumludur. Irdelenen 133 hastanin (% 37.,8) ilgelerden, miilteci kamplarindan ve kirsal
bolgelerenden basvuran riskli hastalar olmasi nedeniyle Tiirkiye’nin ortalanmasindan yiiksek
oldugu diisiiniildii. Ayrica amobiyazis tanisinda diskidaki 6zgiil E.histolytica antijenini saptayan
ELISA testinin bir dezavantaji olarak reconvalescents (nekahat déneminde olan), ishalleri bagka
bir etkene bagli olan hastalarin sonuglari de akut amobiyazis hastalar1 olarak degerlenmesi

calismamizda bulunan entemoeba sikligin1 yiiksek dl¢tilmesine sebeb olabilir.

Gastroenteritin en onemli komplikasyonu dehidratasyondur. Cocuk viicut agirliginin
%4 linli kaybedene kadar Barnes ve ark’1 dehidratasyonun klinik bulgulari ortay ¢ikmadigini tespit
etmisler. Rosenfeldt ve ark’mnin (145) caligmasinda gastroenterit vakalarinda dehidratasyon sikligi
% 18 olarak bildirilmistir. Calismamizda ise bu oran % 97,4’u bulmustur. Dehidratasyonun fizik
muayene bulgularina gore degerlendirilmesi oldukca siibjektif olmasi, hastalarin hastalik 6ncesi
tartilarinin aile tarafindan her zaman bilinmemesi gibi nedenler ile dehidratasyon sikliginin ytliksek
oldugu diisiiniildii. Hastalar1 ge¢ hospitalize edilmesi, ailelerin etkili ORS tedavisi diisiik olmasi,
gerekli tibbi hizmetlere ulasmasinda yetersizlikler ve g¢alismamizda g¢ogunluk dehidratasyon
gelisme riski yliksek 0-2 yas grubu hasta grubu olmasi dehidratasyon oranlarinin yiiksek olmasini
aciklamaktadir. Calismamizda hastalarin %88,1°1 0-2 yas arasindaydi. Barnes ve ark’1 (146) da
hastalarin ¢gogunun (% 67) 2 yas altinda oldugunu ifade etmistir. Wiegering ve ark’min (171) 3 yil

stiren ¢caligmasinda hastalarin ortalama yas1 2,4 yildu.

Gelismekte olan iilkelerde gastroenteritlerin biiyiik cogunlukla viral nedenlerle meydana
gelmesi nedeniyle, tedavinin biiyiik kismini destek tedavisi olusturmaktadir (172). Calismamizda

gastroenterit tedavisinde SRT, probiyotik, antibiyotik ve bunlarin kombinasyonlar1 tercih
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edilmistir. SRT ishal tedavisinin ilk basamaklarindan birini olusturmaktadir. Probiyotiklerin
etkinligi ve giivenligi hakkindaki c¢alismalarin sayist da her gegen giin artmaktadir (173).
Antibiyotik tedavisi ise Ozellikle bakteriyel etkenler 6n planda diislintildigiinde tercih
edilmektedir (174). Calismamizda SRT + probiyotik + antibiyotik uygulanan grupta yatis
stiresinin sadece SRT uygulananlardan fazla oldugu goriilmiistiir (p<0.001). Bunun en muhtemel

nedeni klinigi agir vakalarda daha agresif ve kombine tedavilerin tercih edilmesidir.

Calismamizda AGE hastalarinin ortalama yatig siiresi 5.4 + 2.8 giindii. Yatis siireleri ile
MPV (p=0.040), MCV (p=0.008), pH (p=0.032) ve CRP (p=0.013) seviyeleri arasinda pozitif
yonde korelasyon izlenmisti. AGE etiyolojik etkeni, dehidratasyon varligi ve cinsiyet hastalarin
yatig siirelerini etkilemiyordu. Chen ve ark’inin (143) yaptigi calismada bakteriyel AGE’de CRP
degerlerinin ve yatis siirelerinin viral etiyolojilere kiyasla daha uzun oldugu bildirilmistir. Bu
bulgular 15181Inda CRP degerlerinin gastroenterit siddetini yansittig1 ve dolayisiyla yatis siiresiyle
iligkili oldugu sdylenebilir. Dehidratasyon ise hastalarimizin neredeyse tamaminda izlendigi i¢in
yatis siireleri ile iliskilendirilememistir. Ancak dehidratasyonun AGE’de mortalite ile yakindan
iliskili oldugu bilinmektedir (142). Dehidratasyon ve diyare varliginda siklikla bagirsaklardan
bikarbonat kaybina bagli olarak metabolik asidozla karsilagilmaktadir (175). Calismamizda
arteriyellestirilmis kapiller kanda pH artistyla birlikte yatis siirelerinin uzadig1 goriilmiistiir. Ishal
ve dehidratasyon asit bas dengesini bozarak baz acigina neden olmaktadir. Baz agiginin
dehidratasyon siddetiyle korelasyon gosterdigi ifade edilmistir (177). Calismamizda bu dogrultuda
baz agiginin yatis siirelerini uzatacagi diistiniilmiis ancak bulunan sonug istatiksel olarak
anlamliliga ulagamamisti (p=0.118). hastalarin yatis siireleri ve dehidratasyon siddeti iizerinde
birden ¢ok degiskenin etkili olmasi sonuglarimizi etkilemis ve dolayisiyla boyle bir iliskinin gizli

kalmasina neden olmus olabilir.

Dehidratasyon ve diyare varliginda siklikla bagirsaklardan bikarbonat kaybina baglh
olarak metabolik asidozla karsilasilmaktadir. Ancak calismamizda pH artistyla birlikte yatig
stirelerinin uzadig1 goriilmiistiir. Hastalarin cogunda pH degerlerinin diisiik olmas1 ve hastalardam
genellikle metabolik asidozun eslik etmesi dikkate alindiginda, pH artisiyla yatis siirelerinin
uzamasi arasindaki iligkiyi hastalarin daha 6nce birinci basamak saglik kuruluslarinda basarisiz

tedavi edilmesi etkisi olabilir.
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MCYV artisi ile yatis siiresinin uzamasi arasindaki iligki. Hastalarin MCV ortalamas1 76 +
8,2 fL, idi ve MCV ile yatis siiresi arasinda pozitif korelasyon vardi. Hastalarin biiyiik bir kismi
bebek yasinda olup, 0-2 yas arasinda ay kiigiildiikce hastalikklinigi daha agir seytretmesine ve

hospitalizasyon siiresinin uzamasina bagli oldugu diisiiniildii.

Retrospektif calismalar beyaz kiire sayisinin bakteriyel ve bakteriyel olmayan
gastroenteriti ayirmak agisinda ¢ok degerli olmadigini géstermesine ragmen, mutlak nétrofil sayisi
ve ¢omak/notrofil oraninin bakteriyel ve bakteriyel olmayan gastroenteriti ayirmak agisindan daha
giiclii olduklar1 saptanmistir. Hematolojik veriler, bakteriyel ve bakteriyel olmayan AGE’i
giivenilir bir sekilde ayirt edememesine ragmen, klinik uygulamalarda markor gostergesi olabilir
(176). Hastalarin yatig siirelerinde WBC sayisinin yiiksek olmasinin etkili olacagi diisiiniilebilir.
Ancak ¢alismamizda WBC sayisi ile yatig siiresi arasindaki iligki anlamli degildi (p=0.092). Daha
uzun bir zaman diliminde ve fazla hastanin degerlendirildigi prospektif bir dizayndaki ¢aligmayla
bu iligski daha 1yi gosterilebilir diye diisiiniyoruz. Al Laham ve ark’1 tarafindan yapilan ¢aligmada
AGE hastalarinda demir eksikligi anemisi sikliginda artig izlendigi bildirilmistir (177). Bizim
calismamizda AGE’li hastalarinda demir eksikligi sikliginda artisi iligskilendirilememistir. Anemi
hemoglobin degerinin yas grubuna gore olmasi gerekenden -2 standart deviasyon altinda olmasi
olarak tanimlanmaktadir. Caligmamizda ortalama hemoglobin seviyesi (Hb) 11,1 + 1,6 g/dl, MCV
76 = 8,2 fL, RDV degeri 12,9 = 2.4 olup, 90 hastanin (% 25,5) hemoglobin degeri 2 standart
deviasyon altinda olup, 262 hastanin ise (%74,5) hemoglobin degeri yasa gore 2 standart
deviasyon iizerinde oldugu tespit edildi. Ulkemizde yapilan degisik calismalarda demir eksikligi
anemisinin genel olarak sikligi %30 ile %78 arasinda degisen oranlarinda bildirilmistir (178).
AGE’li hastalarda dehidratasyona bagli hemokonsatrasyn gelismesine sekonder Hemoglobinde
gecici artma oldugundan, gergekte hastalarda mevcut olan anemi sikliginin rolatif olarak daha

diisiik bulunuldugu diisiiniilebilir.

Bakteriyel AGE’de CRP degerlerinin ve yatis siirelerinin viral etiyolojilere kiyasla daha
uzun oldugu bildirilmistir (179). CRP degerlerinin gastroenterit siddetini yansittig1 ve dolayisiyla
iyilesme ve yatis siiresiyle iligkili oldugu sdylenebilir. Bizim ¢alismamizda hastalarin CRP
ortalama seviyesi 2.54 + 8.98 mg/L’ydi (median 0.41, min-max 0.01-11,7 mg/L). Yatis siiresi ile
CRP seviyeleri arasinda pozitif yonde korelasyon izlendi (p=0.013).
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MPYV (mean platelat voliim) platelet aktivasyonunun ve inflamasyonun bir gostergesidir.
Biiytik trombositler daha aktif fonksiyon gostermektedir. Cok sayida calismada sistemik
hastaliklarla MPV arasindaki iligski degerlendirilmistir. Bunlar arasinda ailevi akdeniz atesi (180),
obezite (181), bobrek hastaliklart (182) ve ateroskleroz (183) yer almaktadir. Gastroenteritle
iligkili caligmalar1 ise smirhiydi. Celik ve ark’inin 2015 yilinda yaptigir calismada MPV

seviyelerinin entamoeba kaynakli gastroenteritlerde artis gosterdigi ifade edilmistir (184).

Matowicka-Karna ve ark’i (185) ise Entamoeba ile enfekte olmus hastalarda MPV
diizeyinin distiigiinii ifade etmistir. Mete ve ark’t (174) ise 2014 yilinda rotaviriis kaynakli
gastroenteritlerde  MPV diizeylerinin diisme egiliminde oldugunu bildirmistir. Dolayisiyla
enflamasyonla seyreden hastaliklarda ve enfeksiyonlarda MPV diizeyinin hem arttigi hem de
azaldig1 gosterilmistir. Farkli bir deyisle MPV, sistemik enflamasyonun siddetine gore degisen
oranda negatif ya da pozitif akut faz reaktani olarak gorev almaktadir (186). MPV degerinin diisiik
dereceli enflamasyonda artmasi, biiyiik trombositlerin dolagima fazla salinmasiyla; buna karsin,
MPV degerinin daha ciddi enflamasyonlarda azalmasi biiyliikk trombositlerin dolasimda
tiiketilmesiyle agiklanmaktadir. Calismamizda bunu dogrular yonde veriler elde edildi. AGE’ye

bagli yatis siirelerinin uzamasi ile birlikte MPV degerinin degismesi gosterilmistir.

Gastroenteritlerin ¢ocuk Oliimlerinde o6nemli bir neden oldugu diisiiniildiiglinde,
gastroenterilerin 6nlenmesi biiyilk 6nem tagimaktadir. En sik etkenin viriisler olmasi nedeneyle
dikkatler rotaviriis iizerine cekilmektedir. Yapilan iki genis Olcekli calismada (her birinde
60.000°den fazla ¢ocuk degerlendirilmistir), iki oral rotaviriis agisinin giivenlik ve etkinligi
dogrulanmustir (187; 188). Rotaviriis kaynakli gastroenteritlerin 6nlenmesinde bu asilarin 6nemi
biiytiktiir. Bakteriyel gastroenteritle Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda 1yi pismemis etlerin
tilketilmesiyle ortaya cikmaktadir. Ayrica cocugun cevresel kaynaklarindan (yiizme havuzu,
hayvan ¢ifligi, ortak yasam alani) etken bakteriler bulasabilmektedir. Paraziter enfeksiyonlar da
ise hijyen ve sanitasyonun etkisi biiyliktiir. Bu nedenle ellerin yikanmasi, pecete veya diger
temizlik {riinlerinin usuliine uygun bir sekilde kullanimdan sonra ortadan kaldirilmasi, sik
havalandirma, yiyecek ve iceceklerin hazirlanmasi ve muhafazasina dikkat edilmesi gibi hijyeni
arttirict  Onlemlerle gastroenteritlerin ihmal edilemeyecek bir kismi Onlenebilir. Hastane
ortamlarinda hijyenin 6nemi nazokomiyal enfeksiyonlar nedeniyle daha da biiyiiktiir. “Diinya
Saglik Orgiitii” gastroenterit gibi nedenlerin azaltilmas: igin giivenli gida saklanmasi, hazirlanmasi

ve tiiketimi igin bir rehber olusturmustur (142).
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Calismamizin bazi kisithliklar1 vardidir. Kesitsel bir ¢alisma oldugu i¢in dizayni ayri
kisithiliklarini igermektedir. Neden - sonug iliskisine tam ulasilmamaktadir. Calismamizda klinik
sliphe varligina ragmen bakteriyel gastroenteritlerden sadece salmonella ve shigella laboratuvar
olarak degerlendirilmistir. Bu nedenle bakteriyel nedenlerin sikligi hakkinda yorum eksiktir.
Retrospektif olarak yapilan calismamizda, rotaviriis asilanma orani, ¢alisma yapilan zaman
diliminde rotaviriis agilanmas1 Saglik bakanliginin rutin asilanma takviminde olmamasi nedeniyle
ve klinik kayitlarimizda aksini bulmadigindan hesaplanmamuistir. Etkin oral rotaviriis asilart ile
rotavirlis siklifinda azalma saglanmasi illerediki zamanlarda bu 6zelligi dikkate alinmasi ve daha
genis bir degerlenme yapilmasit gerekli olabilir. Calismamizda 352 AGE hastasini
degerlendirilmesine ragmen, ishal sikayeti olan hastalarin bir kisminin hastaneye bagvurmada

farkli sebepler ile ciddi gecikmeler oldugu sdylenebilir.

Calismamiz ¢ocuk Oliimlerinin 6nemli bir boliimiinii olusturan gastroenteritler hakkindaki
bilgileri genisletmistir. Ozellikle rotaviriislerin gastroenteritlerin biiyiik ¢ogunlugundan sorumlu
olmasi1 gilinlimiizde oral as1 uygulamasi olan rotaviriislerin 6nlenmesiyle gastroenteritler ve buna

bagli komplikasyonlar Onlenerek gastroenteritlerin hasta ve toplum tizerindeki yikii
hafifletilebilir.
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6. SONUC

Calismamizda Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Servisinde
2015-2016 yillar1 hospitalize edilen 352 akut gastroenterit hastasi retrospektif olarak
degerlendirilerek, ¢ocukluk caginda sik goriilen gastroenteritler hakkindaki bilgilerimiz
genigletilmistir.

1. Hastalarin % 25,3’ 2015 yilinda % 74,7’si 2016 yilinda basvurmustu. Hastalarin
%061,1°1 erkek, % 38,9’u kizdu.

2. Hastalarin 310°nu (% 88,1) 0-2 yas arasindayda.

3. Hastalar en ¢ok son bahar ayinda (%43,2) bagvurmustu

4. Hastalarin en ¢ok hospitalize edildigi ay Ekim ayiydi (% 17,3), bunu Kasim (% 15,6),
Temmuz (% 10,8) ve Eyliil (% 10,5) ay1 izlemekteydi.

5. Hastalarin % 62,2’si sehir merkezlerinde, % 20,51 ilgelerde, % 15,11 kdylerde, %
2,3’1i ise miilteci kamplarda yagamaktaydi.

6. Hastalarin % 41,8’1 hospitalize etmeden 6nce baska bir saglik kurulusuna bagvurmus
ve tedavi gormiis.

7. Hastalarin % 64,2’sinde hafif derecede, % 31,8’inde orta derecede, % 1,4’linde agir
derecede dehidratasyon vardi.

8. Calismamizda 352 gastroenterit vakasi degerlendirilmis olup, en sik etken % 24,4 ile
rotaviriisdi. Bunu Entamoeba histolytica (% 19,6), adenoviriis (% 2,3) izlemekteydi. Hastalarin %
53,7’inde ise etken tespit edilememisti,

9. Rotaviriise bagli AGE sonbahar ayinda diger aylardan daha fazla goriilmekteydi
(p=0.044). Rotaviriisiin en sik goriildiigli aylar sirasiyla Ekim (% 24,4), Kasim (% 19,8) ve
Aralikt1 (% 10,5)

10. Rotovirus agilanmasi illeredeki donemlerde riitin bagisiklanma programina dahil
edildikten sonra AGE etkeni olarak Rotovirus goriilme sikliginda azalma beklenir ve diger viral
etkenlerin siklig1 artacagindan noroviriis ve astroviriis antijeni degerlendilmesi rutin bakilmasi s6z

konusu olacagi beklenebilir.

11. Baz1 calismalara goére rotaviriisiin kizlarda, adenoviriisiin ise erkeklerde daha sik
gortildiigii belirtilmis, calismamizda erkek hastalarin 53’iinde (% 24,8) rotaviriis antijeni, 5’inde

(% 2,3) adenoviriis antijeni tespit edilirken, kizlarin 33’iinde (% 29,3) rotaviriis antijeni, 3’tinde
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(% 2,1) adenoviriis antijeni tespit edilmisti. Bu durum calismamizda kismen dogrulanmis oldu,
ama cinsiyetlere gore AGE etkenlerinin dagilimi istatiksel olarak giivenli degildi (p=0.391). Bu

durum izlenen hasta sayisi azligina bagli oldugu diistintildii.

12. Rotaviriislerin 0-2 yas arasinda en sik etken oldugu hakkinda neredeyse uzlasi
saglanmistir. Calismamiz da 0-2 yas arasinda en sik izole edilen etkenin rotaviriis oldugu
dogrulanmistir. Ayrica son bahar aylarinda (% 51,2) daha fazla goriilmesi literatiirle uyum
icindeydi. Soguk aylarda enfeksiyon sikliginin artmast solunum yolu ile yayilimimi da
disiindiirmektedir Kisin kapali ve nemli alanlarda viriisiin solunum yolu ile alimi kolaylagir ve
viriis kolayca yayilir. Rotaviriis sikliginin mevsimsel degiskenlik gosterdigi, soguk aylarda

prevelansinin daha yiiksek oldugu diger ¢alismalar tarafindan da dogrulanmastir.

13. Calismamizda AGE’lerin etkeni olan Rotaviriislerin insidansi degerlendigi zaman
dilimi i¢inde Rotaviriis asilar1 Saglik Bakanligin Ulusal Bagisiklama programinda yer almadigi
icin retrospektif olarak degerlendirdigimiz hastalarda Rotaviriis profilaksisi hemen hemen
kullanilmamigtir.  Rotaviriis agilar1 Saglik Bakanligin Ulusal Bagisiklama programinda rutin
olarak kulanmaya bagladigindan sonra akut ishal etkenleri arasinda Rotaviriis siklig1 azalmasi s6z
konusu oldugundan AGE’lerin etkeni olan Rotaviriislerin insidansi yeni bir calismada

arastirilmalidir.

14. Bakteriyel etkenlerden sadece salmonella ve shigella gibi siddetli akut bakteriyel
gastroenterit etkenleri degerlendirilmistir. Diger bakteriyel analizler ise sadece ozel istek ile
calisilmaktadir. Bu nedenle bakteriyel gastroenteritlerin siklik rakamlari ¢aligmamizda kismen

degerlendirilemistir.

15. Calismamizda AGE’lerin 6nemi bir béliimiinden protozoal enfeksiyonlardan olan
entamoeba sorumlu idi (% 19,6). Bu oran Tiirkiye nin Giiney ve Glineydogu bolgelerinde amipin
%18,4 olarak belirlenen prevelansima uyumluydu. Irdelenen 133 hastanin (% 37,8) ilcelerden,
miilteci kamplarindan ve kirsal bolgelerenden basvuran riskli hastalar olmasi nedeniyle

Tiirkiye’nin Giiney ve Giineydogu bolgelerindeki ortalanmasindan yiiksek oldugu diisiiniildii.

16. Calismamizda AGE hastalarinin ortalama hospitalizasyon siiresi 5,4 + 2,8 giindii.
Yatis siireleri ile MPV (p=0.040), MCV (p=0.008), pH (p=0.032) ve CRP (p=0.013) seviyeleri

arasinda pozitif yonde korelasyon izlenmistir
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