Review / Derleme

Gastrointestinal Infections

Received/Gelis Tarihi:
11.05.2013
Accepted/Kabul Tarihi:
24.01.2014

Available Online Date/
Cevrimici Yayin Tarihi:
08.05.2014

Correspondence
Address

Yazisma Adresi:

ilker Devrim,

Dr.Behget Uz Gocuk
Hastaliklari ve Cerrahisi
Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Cocuk
Enfeksiyon Unitesi,
Izmir, Ttirkiye

Phone: +90 506 309 07 07
E-mail:
ilkerdevrim2003@yahoo.
com

©Copyright 2014 by
Pediatric Infectious Diseases
Society - Available online at
www.cocukenfeksiyon.org
OTelif Hakki 2014

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari
Dernegi - Makale metnine
www.cocukenfeksiyon.org
web sayfasindan ulasilabilir.

DOI:10.5152/ced.2013.1509

71

Gastrointestinal Enfeksiyonlar
Zafer Kurugél!, ilker Devrim?

1Ege Universitesi Tip Fakdiltesi, Gocuk Sagligi ve Hastaliklar Anabilim Dall, I:zmir, Tarkiye
2Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklan ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk Enfeksiyon Unitesi, izmir, Tiirkiye

Abstract

Gastroenteritis is one of the most common reasons
for physician visits worldwide. Annually, 2 or 3 billion
people are estimated to suffer from gastroenteritis.
Children under 5 years old are reported to experience
gastroenteritis 3.2 times a year. Gastrointestinal
infections are more prominent in geographic regions
with poor sanitation and health systems. Acute gas-
troenteritis is generally defined as a decrease in the
consistency of stools (loose or liquid) and/or an
increase in the frequency of evacuations (typically >3
in 24 h). Diarrhea typically lasts less than 7 days and
not longer than 14 days. Viruses, bacteria, protozoa,
helminths, and fungus cause gastrointestinal system
infections. Antibiotic treatment is indicated only for
bacterial enteric infections and indications. The most
important step for treatment of gastroenteritis is rehy-
dration and replacement therapy for restoring fluid
and electrolyte balance. In most of the cases, oral
rehydration therapy is adequate for the treatment.

(J Pedlatr Inf 2014, 8: 71-81)

Key words: Acute gastroenteritis, rotavirus, dehy-
dration

Ozet

ishalli hastaliklar biitiin diinyada saglik kurumlarina
basvurunun en sik nedenleri arasinda sayllmaktadir.
Dunya genelinde yilda yaklasik 2-3 milyar kisinin
gastroenterite yakalandigi tahmin edilmektedir. Bes
yas altindaki ¢ocuklarin yilda ortalama 3,2 kez ishal
olduklari bildirilmistir. Gastrointestinal infeksiyonlar
hijyen kosullarinin ve saglik sisteminin geri oldugu, alt
yapinin ve besin sanitasyonunun yetersiz oldugu
gelismekte olan Ulkelerde yaygin olarak gorilmekte-
dir. Akut gastroenterit (AGE) diski kivaminin yumusa-
masi ve/veya sikliginin artmasi (giinde 3 veya daha
fazla) olarak tanimlanir. Ates veya kusma eslik edebi-
lir. ishal genel olarak 7 giinden daha kisa siirer ve 14
glnl asmaz. Gastrointestinal sistem infeksiyonlarina
virus, bakteri, protozoa, helmit ve mantarlar neden
olur. Antibiyotik tedavisi bakterilere sekonder enterik
bakteryel infeksiyonlarda belli endikasyon ve bakteri-
ler icin endikedir. Gastroenterit tedavisinde en 6nem-
li basamak ¢cocugun sivi ve elektrolit dengesini sagla-
mak icin rehidratasyon ve replasman tedavisidir.
Bircok hastada oral rehidratasyon tedavisi yeterlidir.
(J Pedlatr Inf 2014, 8: 71-81)

Anahtar kelimeler: Akut gastroenterit, rotavirus,
dehidrasyon

Girig

ishalli hastaliklar bitin dinyada saglik
kurumlarina basvurunun en sik nedenleri arasin-
da sayllmaktadir. Diinya genelinde yilda yaklasik
2-3 milyar kisinin gastroenterite yakalandigi
tahmin edilmektedir. Bes yas altindaki cocukla-
rin yilda ortalama 3,2 kez ishal olduklar bildiril-
mistir. Gastrointestinal infeksiyonlar hijyen
kosullarinin ve saglik sisteminin geri oldugu, alt
yapinin ve besin sanitasyonunun yetersiz oldu-
gu gelismekte olan (Ulkelerde yaygin olarak
gorulmektedir. Avrupa’da 3 yas altindaki cocuk-
larda ishal insidansi yilda ¢ocuk basina 0,5-1,9

iken, gelismekte olan Ulkelerde gocukluk ¢agi
6lim nedenleri arasinda yer alabilmektedir.
ishalli hastaliklar pediatrik mortalite ve morbidi-
tenin en &nemli nedenlerinden biri olmaya
devam etmektedir (1-6). Diinya Saglk Orgiiti
2008 verilerine gore ishal 1,25 milyar vaka ile
1-59 ay grubunda en sik gorilen hastaliktir.
Tahmini 8,795 milyon olan 5 yas alti ¢cocuk
6luimlerinin %68’i (5,970 milyon) infeksiyon has-
taliklarindan olmakta, infeksiyon &lim nedenleri
arasinda pnémoni (%18, 1,575 milyon) ve ishal
(%15, 1,336 milyon) ilk iki sirayl almaktadir (4).
Bu olumlerin gogu gelismekte olan Ulkelerde
goraldr.
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Tablo 1. Akut diyarenin klinik 6zellikleri (39)

Klinik Gézlem

Anatomik Hususlar

Potansiyel Patojenler

Az, hacimli digki

ince barsak kaynakli diyare

Vibrio cholerae, Enterotoxigenic E. coli, Shigella (erken infeksiyon),
Giardia lamblia, Vibrio parahaemolyticus

Cok az hacimli digki pasaji

Kalin barsak kaynakli diyare

Shigella, Salmonella, Campylobacter, diarrhoeagenic E. coli,
Yersinia enterocolitica, Entamoeba histolytica

Tenesmus, fekal sikisma, Kolit Shigella, Salmonella, enteroinvasive E. coli, enterohaemorrhagic
dizanteri E. coli Campylobacter, E. histolytica, V. parahaemolyticus (nadir)
Kusma 6n planda Gastroenterit Viral ajanlar (rotavirus, kalisivirus) veya besin intoksikasyonu

(Bacillus cereus, S. aureus)

Ates 6n planda

Mukozal invazyon

Shigella, Salmonella, Campylobacter, enteroinvasive E. coli,
viral ajanlar

Tablo 2. Viral infeksiyonlarin sebep oldugu diyare (39)

Yetigkinlerde ve cocuklarda

akut sporadik/endemik diyareler Epidemik diyare

immiinyetmezligi olan konakta diyare

Rotavirus (cocuklarda)

Calicivirus (vakalarin %90’inda)

Sitomegalovirus

Calicivirus Astrovirus Epstein-Barr virus
Astrovirus Rotavirus Adenovirus
Adenovirus Adenovirus Astrovirus
Torovirus Picornavirus

Turkiye’de son 15 yilda ydratilen ishalli hastaliklarla
micadele programi ve agizdan sivi tedavisinin yayginlas-
masi ile ishal dlimleri 6nemli derecede azalmistir. Ancak,
glnimlzde bile hala ishale bagl veya ishal sonucu olu-
san komplikasyonlardan bebek &Slumleri olabilmektedir.
Saglik Bakanhgi katilimi ile yapilan Ulusal Hastalik YUku-
Maliyet Etkinlik Calismasina gére, 0-14 yas grubu ¢cocuk
olumlerinin %8,4’Gnden ishalli hastaliklar sorumludur (7).
Bu 6limlerin cogu Dodu ve Gineydogu bdlgelerimizde
gorilmektedir. ishal 6ltimlerinde azalma olmasina karsin,
onceki yillarla karsilastirldiginda, Glkemizde ishal preva-
lansinda gerileme olmamistir. ishalli hastaliklar énceki
yillara benzer siklikta gorilmeye devam etmektedir.
Turkiye Nufus ve Saglk Arastirmasi (TNSA) sonuglarina
gore, 1993 yilinda 5 yas alti cocuklarda %25 olan ishal
prevalansi, aradan gecen 15 yila ragmen 2008 yilinda
%23 olarak benzer siklikta devam etmektedir (8).

Akut gastroenteritler

Akut gastroenterit (AGE) diski kivaminin yumusamasi
ve/veya sikhginin artmasi (giinde 3 veya daha fazla) ola-
rak tanimlanir. Ates veya kusma eslik edebilir. ishal genel
olarak 7 giinden daha kisa siirer ve 14 giinii asmaz. iki
haftadan daha kisa siren ishal ve kusma ataklarinin tima
akut gastroenterit olarak adlandirilir (4). Ozellikle yeterli
rehidrasyon tedavisi alan saglikl bireylerde hastalk ken-
dini sinirlar ve kendiliginden iyilesir. Ancak, kiiclik cocuk
ve bebeklerde morbidite ve mortaliteye neden olabilir.

Gastrointestinal sistem infeksiyonlarina virus, bakteri,
protozoa, helmit ve mantarlar neden olur. Enfekte ajanla-
ra bagl akut gastroenteritler ve klinik dzellikleri Tablo 1’de

Ozetlenmistir (9). Akut gastroenteritler ileri bélimlerde
etiyolojik olarak incelenecektir.

Viral gastroenteritler

Viral ishal, bu gruptaki infeksiyonlarin buyik bélimu-
ni kapsar ve 6zellikle 5 yas alti cocuklarda mortalitenin
ana sebepleri arasindadir. Enterik viruslarin bir kisminin
sistemik hastaliga neden oldugu bilinmektedir ve fekal-
oral yol ile bulasma bu viruslarin ortak 6zelligi olarak goze
carpmaktadir.

Viral etkenler arasinda en sik rastlanani rotavirustur
(Tablo 2). Rotaviruslar, tim dinyada bebek ve kuglk
cocuklarda gérulen ishallerin, 6zellikle hastane yatiglari-
na ve bebek 6limlerine neden olan adir gastroenteritin
en 6nde gelen nedenidir (10). Gelismis Ulkelerde morbi-
diteye neden olurken, gelismekte olan Ulkelerde hem
morbiditeye hem de mortaliteye neden olurlar.
Rotaviruslar, diinya genelinde yilda 500 bin, glinde yak-
lasik 1600 cocugun 6liminden sorumludurlar (11).
Rutin asi éncesinde, Amerika Birlesik Devletleri’nde
rotaviruslar yilda 60.000 hastane yatisina ve 37 6lime
sebep olmaktaydi (12). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda
ise 5 yas alti cocuklarda gérilen ishallerin %30-50’sin-
den rotaviruslarin sorumlu oldugu goérilmustir (13).
ishal nedeniyle hastaneye yatis endikasyonu olan
cocuklarin %53’lnde rotavirus pozitif saptanmistir (14,
15). Tarkiye’de yakin zamanda yapilan bir calismada
G1P [8] (%76) en sik gorilen tir olarak saptanmis, G2,
G4 ve G9 tirlerinin bunu izledigi gértlmustur (15). Ayni
sekilde 2000-2001 yihinda yapilan bir calismada, G1
(%75,1) en sik tir olarak bildirilmistir (15). 2011’de
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yayinlanan bir derlemede Orta-dodu Avrupa’da en sik
G1P [8], G4P [8] ve G2P [4] bulundugu bildirilmistir (16).

Rotavirus ishali primer olarak 2 yas altindaki gocukla-
rn akut infeksiyonudur ve sulu digkilama ve kusma ile
karakterizedir. Rotavirus infeksiyonlari asemptomatik
seyredebildigi gibi, agir ishallere de neden olabilmektedir.
Diger enterik viruslara gére daha ylkek mortalite ve mor-
biditeye sahiptir. Ozellikle ilk rotavirus infeksiyonu dehid-
ratasyon, asidoz ve elektrolit dengesizligine neden olarak
agir seyreder. Daha sonraki infeksiyonlar genellikle daha
hafiftir, ergen ve erigkinlerde genellikle asemptomatik
seyreder. Ilk rotavirus infeksiyonu gelismekte olan Ulke-
lerde 6-9 ayda goérullrken, gelismis Ulkelerde daha ileri
aylarda (9-15 ay) goériimektedir. Enkiibasyon periyodu 1
ila 5 giin arasinda degismektedir ancak genellikle sulu
ishal ve kusmanin baslamasi 48 saatten kisadir. Genellikle
kusma hastaligin ilk iki gtin icinde olur ve disuk-dereceli
ates gorulur (17). Rotavirus ishali akut bakteriyel gastro-
enteritlerden ates ve kusmanin erken ortaya cikmasi, 2
yas altl ¢cocuklari etkilemesi ve daha serin havalarda
gorilmesi ile ayrilir (17).

Norovirus grubu viruslar (daha énce Norwalk-benzeri
ajanlar olarak tanimlanmistir) ve diger insan caliciviruslar
ani baslangi¢li ve kisa sireli kusma ve ishale neden olur-
lar (18). Kusma olmaksizin ishal veya ishal olmaksizin
kusma goérilebilir. Gelismekte olan Ulkelerde yapilan
calismalarda bu viruslara karsi spesifik antikorlarin goril-
mesi &zellikle 1 yas altindaki ¢ocuklarda bu infeksiyonla-
rin goéruldiginid disindirmektedir. Norwalk hastaligi icin
enkibasyon periyodu ortalama 24-48 saattir. Hastalik
genellikle hafif seyreder ve 1-3 giin surer (19). Miyalji, bas
agrisi, istahsizlik, ates ve abdominal kramplar eslik ede-
bilir (20). Diger viral akut gastroenteritlerdenlerden klinik
tablo ile ayirmak imkansizdir. Amerika Birlesik
Devletlerinde besin iligkili gastroenterit salginlarinin
2/3’Unden noroviruslarin sorumlu oldugu ve yilda yaklasik
23 milyon olgu gérildiugu bildirilmektedir (21, 22). Risk
gruplan ¢ocuklar, yaslilar, bagisiklik sistemi baskilanmis
hastalar, sik seyahat edenler, gemi yolculari, askeri per-
sonel ile bakimevleri ve hastanelerde kalanlardir (23).
Rotavirus infeksiyonlari ile karsilastirildiginda, etkilenen
popllasyon yas olarak daha buyiktir. Ulkemizde de
noroviruse bagli gastroenterit salginlari bildiriimistir (24).
ic Anadolu’da 2006-2007 yillari arasinda cocuklarda
yapilan bir ¢alismada norovirus infeksiyonlar %17 ora-
ninda bulunmustur (25). Sekans analizi ile en sik Gllb/
Hilversum susu saptanmistir (25).

Astrovirus infeksiyonlar genellikle kicik cocuklar
etkiler, ancak immun yetmezlIikli hastalar ve hastanede
yatan hastalar risk tasimaktadir. Ozellikle AIDS olgularin-
da ishalin belirgin nedenleri arasinda yer alirlar (26).
Gelismekte olan ulkelerde 1 yas alti cocuklarda infeksiyo-
na neden olurlar (20). Turkiye’den yapilan bir calismada
cocuk ishallerinde astrovirus sikligi %3,7 olarak saptan-

mistir (27). Bagisiklik sistemi normal olan bireylerde
genellikle hafif ishale neden olurlar. Hastallk 2-5 gin
surer. Calicivirus infeksiyonlarina gére kusma daha az
siklikla goralir. Ates, anoreksi, kusma ve abdominal agri
gorulebilir. Rotavirus infeksiyonlarina goére infantlarda
dehidratasyon daha hafiftir, ancak immin yetmezlikli
hastalarda semptomlar daha uzun surebilir (28).

Enterik adenoviruslar rotaviruslardan sonra en sik
yatig gerektiren ikinci virus grubudur. Alti grup adenovirus
mevcuttur ve enterik adenoviruslar F grubuna aittir. ishal
olgularinda iki serotip (40 ve 41) dikkati gekmektedir (29).
Hastalik 8-10 glnliUk inkubasyon periyodunun sonunda
ortaya c¢ikar ve 10 giin kadar siren sulu ishal ile karakte-
rizedir. Ozellikle gelismekte olan Ulkelerde 2 yas alti
cocuklar etkiler. Adenovirus gastroenteritlerinde mev-
simsel dagilim goriilmez. Kusma ve ates gorilebilir ancak
bunlar genellikle hafif seyirlidir. Sekonder gelisen laktoz
malabsorbsiyonu gérulebilir. Tlrkiye’den yapilan bir
calismada ishalli cocuklarin %10,5’inde adenovirusun
etken oldugu bildiriimistir, bagska bir deyisle adenovirus
siklik agisindan rotavirus infeksiyonlarini izlemektedir (27).

Viral gastroenteritlerin tani ve tedavisi

Viral gastroenteritlerin tanisi digkida virusun (elektron
mikroskopisi veya molekuler tetkikler ile) g&sterilmesi
veya ELISA testleri (6zellikle rotavirus igin) ve diger imma-
nolojik testler ile saptanmasi ile konulur.

Yeterli rehidratasyon viral gastroenteritlerin ana teda-
visini olusturur (29). Oral rehidrasyon hafif ve orta siddet-
teki olgularda yeterli olur, ancak tedavi hastanin sivi ve
elektrolit kaybini karsilayacak sekilde hazirlanmis olan
sivilan kapsamalidir (30). Agizdan sivi tedavisinin (ORS)
erken uygulanmasi, daha az hastane yatiginin ve 8limun
gerceklesmesini saglar (31). Cochrane 2010’a goére,
rehidratasyon basarisizigi, 6lim, kilo alimi, hastanede
yatis sUresi, hipernatremi, hiponatremi, ishal siresi, total
sivi alimi, Na alimi ve duizeyi ve komplikasyonlar gibi kri-
terler degerlendirelerek yapilan karsilastirmada, AGE
tedavisinde ORS tedavisi ile parenteral tedavi arasinda
onemli bir klinik farklilik olmadigi saptanmistir. Elektrolit
absorbsiyonunun yavas ve dengeli olmasi, damar yoluna
giris ve IV tedavisi sirasindaki flebit gibi komplikasyonla-
rn olmayisi, sivi yiklenmesi ve elektrolit diizensizligi gibi
risklerin olmayigi, personel ihtiyaci az olmasi ve ucuz
olmasi nedeniyle hafif-orta, hatta agizdan alabilen agir
dehidrate olgularda ORS tercih edilmelidir. Elektrolitlerin
Olcllemedigi durumlarda kullaniimasi, ¢ocuklarin susuz-
luk derecesine gore gereksinimini kendi belirlemesi
ORS’nin diger Ustunlukleridir. ORS, hafif dehidratasyon-
da 50 mL/kg/3-4 saat, orta dehidratasyonda 100 mL/
kg/3-4 s, agir dehidratasyonda 100-150 mL/kg/3-4 s
olacak sekilde baslanmalidir. Cocuk 4 saat sonra deger-
lendiriimeli, sakinse, idrar cikisi varsa, turgor normale
déndilyse beslemeye baslanmalidir. idame tedavisinde,
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Tablo 3. Parenteral sivi tedavisi endikasyonlari

Bilin¢ kaybi olanlar

Agir dehidratasyonlu

e Sokta olanlar

¢ Yasl <6 aylik ve premature

e 3 aydan kulcuk atesi > 38C, 3-36 ay atesi > 39C
e Kanl digki

e idrar cikisi iyi olmayanlar,

Oral sivi alimi yeterli olmayanlar

¢ Diski miktari 10 mL/kg/saat, inat¢i kusma

¢ leus stiphesi olanlar

Sivi aimina ragmen; 25/1

¢ Kilosu artmayan

¢ Kilo kaybedenler

Monosakkarid entoleransi olanlar

Agir dehidratasyon

Y

20 mL/kg %0,9 NaCl 10-30 dk iginde iV
(gerekirse 3 kez tekrarlanabilir)

‘ Cocugun genel durumu diizeldi ‘ ‘ Cocugun genel durumu diizelmedi ‘

Agizdan igebiliyorsa:
ORS 100 mL/kg 4 saatte

Baska hastaliklar disin
(Septik sok, metabolik,
kardiak, nérolojik hastalik...)

Y
Agizdan yeterince igemiyorsa IV tedaviye devam:
%5 Dekstoz %0,45 NaCl + KCI 20 mEg/L (kayip + idame)

Sekil 1. Agir dehidrate olgularin yénetimi

orta derecede dehidratasyonlularda ishal durana kadar,
100 mL/kg/24 s ORS verilmesi 6nerilir. Pratik olarak, digki
miktarina esit ORS verilmesi, hesaplanamiyor ise her
digkr icin 10-15 mL/kg ORS/s eklenmesi &nerilir.

Eger agir dehidratasyon bulgularn varsa, intraventz
olarak sivi verilebilir ancak sivinin veriimesi ORS baslan-
masina engel degildir (30). Ozellikle asin kusan gocuklar-
da da intravendz rehidrasyon uygulanabilir. Parenteral
sivi tedavisi endikasyonlar Tablo 3’de dzetlenmistir.

Parenteral sivi tedavisinin amaci, hipovolemiyi énle-
mek, elektrolit duzensizligini gidermek veya normal den-
gede tutmak, gunlik normal sivi gereksinimleri karsila-
mak, daha dnceki ve halen devam eden sivi ve elektrolit
kayiplarini karsilamak ve kalori gereksinimini saglamaktir.
Agir dehidrate olgularda 20 mL/kg %0,9 NaCl 10-30 dk
icinde verilmelidir. Gerekirse, bu islem 3 kez tekrarlanabi-
lir. AQir dehidrate olgularin yonetimi Sekil 1’de 6zetlen-
mistir.

Ozellikle gelismekte olan ilkelerde ishal olan cocuga
anne sitl gibi diger besinlerin verilmesinin birakiimasi

gibi bazi yanls inaniglar mevcuttur ki bu malnttrisyonu ve
dolayisiyla mortalite ve morbiditeyi artiran bir etkendir
(381). Sadece agrr laktoz intoleransi olan ¢ocuklarda, bar-
sak mukozas! kendine gelene kadar oral alim bir derece
azaltilabilir (31). Ozellikle antimotilite ilaclar, antidiareik
ajanlar, antisekretuvar ajanlar, adsorbentler kullaniima-
malidir. Ishal tedavisinde A vitamini, ve son yillarda pro-
biyotiklerin kullanimi ile ilgili cok sayida ¢alisma vardir.
A vitamini desteginin 6-59 ayda ishale bagli mortaliteyi
%32 azalttigi bildiriimisse de ishal morbiditesine etkisi
olmadig gosterilmistir (32). Akut ishal tedavisinde rutin A
vitamini &nerilmemektedir. DSO ve UNICEF, sosyoeko-
nomik seviyesi diigsik bdlgelerde akut ishal tedavisinde 6
aydan kucglk cocuklara 10 mg/gin, 6 ay ve Uzerindeki
cocuklara 20 mg/giin, 10-14 gun slreyle agizdan ginko
verilmesini dnermektedir (33). Ancak, Avrupa Ulkelerinde
yapilan calismalarda, éncesinde saglikli, malndtriisyonu
olmayan ¢ocuklarda ginkonun ishalin slresi ve siddetini
etkilemedigi gdsteriimemesi nedeni ile ginko tedavisi mal-
nitrisyonu olan ¢ocuklar igin énerilebilir (34).

Son yillarin moda ilaci probiyotiklerin akut enfeksiyoz
ishalin slresini ve digki sikigini azaltmakta yararl etkileri ve
glvenilir ajanlar oldugu calismalarla gdsterilmistir.
Probiyotiklerin (Lactobacillus GG ve Saccharomyces boular-
dii) antibiyotik ile iligkili ishalde etkili oldugu go&sterilmistir.
ESPGHAN (EuropeanSocietyfor Paediatric Gastroenterology,
Hepatology, and Nutrition) ve ESPID (European Society for
Paediatric Infectious Diseases) gibi 5nemli kuruluslar, cocuk-
larda akut ishal tedavisinde ORS ile birlikte Lactobacillus GG
ve S.boulardii’nin kullanimi énermektedir (35). Ancak, yararli
etkilerinin susa 6zgl ve doza bagimli oldugu unutulmamali-
dir. Hangi tar/turlerin en etkili oldugu ve en iyi fayda saglayan
dozu hentiz kesin olarak bilinmemektedir. Etkinligin, hastali-
gin erken déneminde baslanmasi ile yakin iligkili oldugu
gOsterilmistir. Tek basina etkin olan bir probiyotik sus, bir
kansim icinde etkinligini kaybedebilir. Yine, probiyotiklerin
ishalin slresinde sagladigi birka¢ saatlik veya bir ginlik
kisalmanin pratikteki anlami acik degildir. Maliyet etkinligi
tartismalidir. TUm bu nedenlerle, antibiyotik ishalleri disinda,
probiyotiklerin rutin kullanimi degil, hastaya gére degerlendi-
rilerek kullanimi daha dogru olacaktir.

Sanitasyon, hijyen kosullarinin iyilestiriimesi, insan atik-
larinin kullanim ve igme suyuna karismasinin engellenmesi
ve el yilkamanin yerlestiriimesi viral AGE gelismesini engel-
leyen ®nlemlerdir. iki yeni rotavirus asisi (monovalan
human rotavirus asisi [Rotarix, GlaxoSmithKline] ve penta-
valan human-bovine reassortant rotavirus asisi [RotaTeq,
Merck]) 2006 yilindan itibaren bircok Ulkede lisans alarak
kullanima girmistir (13). DSO, rotavirus asilarinin tim Glke-
lerde rutin asi semalarina eklenmesini 6nermektedir.

Enterik bakteriyel enfeksiyonlar
Shigella, bakteriyel dizanterinin en sik rastlanan 6nem-
li nedenlerinden biridir. Shigella 4 ana serogruba ayrilir:
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Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, Shigella boydii ve
Shigella sonnei. Dinya genelinde yillik 164 milyon sigel-
loz ve bunlara bagh 1,1 milyon 8lim gerceklesmektedir
(36). Gelismekte olan baz Ulkelerde kanli ishal ile bagvu-
ran ¢ocuklarin %60’indan S.flexneri izole edilmistir (37).
Olgu fatalite orani %20’ye kadar c¢ikabilir (38). Shigella
tlrleri enterobacteriaceae ailesine aittir ve Escherichia
coli ile yakin akrabadir. Hareketsiz gram negatif basildir
ve spesifik biyokimyasal &zelliklere sahiptir. insanlar
dogal konaklardir ve enfekte doz 10 ila 100 kadar disuk
miktarlarda olabilir. Hastalik 6zellikle kalabalik hane halki,
k6tl sanitasyon ve yetersiz su kaynagi durumunda gori-
[0r. Sigellozlu hastalarda 1 ila 5 ginlik enkubasyonu
izleyerek ishal ortaya cikar (39). Bu dénem S.dysenteria
tip 1 ile 6-8 glin kadar uzun olabilir. S. flexneri ve S. dysen-
teriae, S. sonnei ve S. boydii’ye (gelismis Ulkelerde en sik
g6rilen turGdlr) gére daha adir hastalia neden olurlar.
iki enterotoksinin ince barsak sekresyonuna ve sulu isha-
le neden oldugu gdsterilmistir (40). Dizenteride &neml
Ozellik bakterinin kalin barsak duvarini invaze etmesi ve
mukozal epitel hicreler icinde hiicre 6limiine neden olan
cogalmasidir. Toksemi, halsizlik ve abdominal kramplar,
tenesmus ve kanli ishal ilk ishal atagini izler. Gocuklarda
kusma ve nobet gorllebilir. S. dysenteriae tip 1 6zellikle
shiga toksin araciligiyla epidemilere ve hastaligin kompli-
kasyonlarina yol acar. Shiga toksin A:B5 subunit ekzotok-
sin hemorajik enterokolit ve hemolitik Gremik sendrom
(HUS) ile iligkilidir (41, 42). Ulkemizde yapilan ve 198 shi-
gella gastroenteriti olan ¢ocugu inceleyen bir ¢calismada
en sik S. sonnei (%83,3) izole edilmistir; diger serotipler
S. flexneri (%10,1), S. dysenteria (%5,1), S. boydii (%1,5)
olarak bildirilmistir (43).

Escherichia coli (E.coli) enterobacteriaceae familya-
sindandir ve barsaklarin normal florasinda yer almakla
birlikte; bazi ishal yapan suslar da bulunmaktadir. Sulu
ishal, dizenteri ve HUS ile iligkili hemorojik kolit gérilebilir.
Bu sendromlar siklikla bazi suslar ile iligkilidir ve aralarin-
daki farklar molekdler seviyede ve eksprese olan virulans
genlerine gdre degismektedir (39).

Enteropatojenik E.coli (EPEC) gelismis Ulkelerde 6zel-
likle iki yas alti cocuklari etkileyen primer akut ishal nede-
nidir. Bulagsma fekal-oraldir (38). Genellikle akut ishal ile
karakterizedir ve uzamis ishal enderdir. Kusma ve dislk
seviyeli ates siktir. ishal sulu ve mukusludur. Ani dehidre-
tasyon gorulir. Genellikle kendiliginden geger (39).

Enterotoksijenik E.coli (ETEC) genelde seyahat ishali
ve anne sUtl kesilip ek besine gecen infantlarda ishale
neden olur (42). Hastallk kisa slre icinde baslar ve ishal
genellikle kan, mukus ve I6kosit olmayan sulu ishal kiva-
mindadir. Ates ve kusma hastalarin ¢ok az kisminda
gorulir. ishal hafif ve kendini sinirlandiran ézellikte olabi-
lecegdi gibi koleranin tipik fazla diskilamasi da gorilebilir.
Gelismekte olan Ulkelerde 5 yas alti ¢ocuklarda en sik
izole edilen bakteriyel enteropatojendir ve yaklasik iki yliz

milyon ishal olgusuna ve 380.000 civarinda 6lime neden
oldugu tahmin edilmektedir (43-45).

Enteroinvaziv E.coli (EIEC) kolon mukozasini invaze
eder ve abdominal kramp, ates, halsizlik, sulu ishal ve
toksemi ile karakterizedir. Dizenteri %10 hastada vardir
ve az miktarda kan ve mukus gordlir. Salginlar genellikle
besin ve su kaynaklidir (45). inkilbasyon dénemi 3 ila 4
gundir. Hafif olgular diger etyolojik ajanlara bagh ishal
olgularindan ayrilamaz; ancak EHEC shiga toksin ile
abdominal kramp, kanli ishal ile eslik eden agir hemorajik
kolite neden olur. Hemolitik tGremik sendrom cocuklarda
daha siktir ve dissemine intravaskiler koagulasyon,
hemolitik anemi, trombositopeni ve renal yetmezlik ile
kendini gosterir (46, 47). Gelismekte olan Ulkelerde S.
dysenteriae tip 1’e bagh gorilen HUS’dan klinik olarak
ayrilamaz. En bilinen sus O157:H7’dir ve baglanmak igin
bakteryel fimbrialarini kullanir (48); 6zellikle O157: H7 ile
infeksiyon tespit edildiginde; HUS gelismesini engelleye-
cek herhangi bir 6nlem bulunmamaktadir (49).

Enteroagresif E.coli (EAQgEC) gelismekte olan Ulkeler-
de oldugu gibi gelismis Ulkelerde de sik¢a rastlanan bir
etkendir. ishal genellikle kendini sulu, mukoid sekratuvar
ishal seklinde belli eder, kusma ve ates daha az goéralur.
Kanli ishal olgularin %33’linde bildirilmistir (39).

Salmonella typhi ve non-tifoidal salmonellalar (NTS)
ayni tlre aittirler ve Salmonella enterica’nin degisik
serotiplerini igerirler. Tifo (enterik ates), gram negatif bir
basil olan S.typhi tarafindan olusturulur. Dinya ¢apinda
toplumsal bir halk sagligi sorunudur ve 6zellikle gelis-
mekte olan Ulkelerde 100.000 kiside 1000 gibi yluksek
insidansta gorilebilir (50). Uzamis ates, 6nce kendiligin-
den gecerken zaman ile sirekli hale gelir. Ayrica bas
agrisi, yorgunluk, istahsizlik ve 6ksurik akut, komplike
olmayan olgularda gérulur (50). Yetiskinlerde daha ¢ok
kabizlik gériliurken, cocuklarda daha ¢ok ishal gorulir.
Hastalarin %25’inde “spot rose” gérulir ve 6zellikle
gbvdede lokalize lezyonlar seklindedir. Akut hastalik
gecirenlerin %10’unda komplikasyon gelistirerek agir
seyreder. Masif melena %3 hastada gorulirken, %10-
20’sinde gizli kan gorilur. Peritonit ile beraber intestinal
perforasyon olabilir. Bozulmus mental durum, yuksek
fatalite hizi ile iligkilidir. Hepatit, miyokardit, pnémoni,
dissemine intravaskiler koagulasyon ve hemolititk tre-
mik sendrom tifoid ates ile birlikte goralebilir. 2009 yilin-
da yayinlanan bir makalede Tlrkiye’de kanl ishal ve
kansiz sulu ishal ile bagvuran cocuklar degerlendirildi-
ginde en sik salmonella tirlerinin izole edildigi bildiril-
mistir (51). Ulkemizde yapilan baska bir calismada;
cesitli bélgelerden alinan klinik drnekler degerlendirilmis
ve 620 S. enterica izolatindan, en sik S. enteritidis
(%47,7) izole edilmistir (52). Diger suslar ise, S. typhimu-
rium (%34,7), S. paratyphi B (%6), S. typhi (%2,9), S.
paratyphi A (%0,2), serogroup C1 (%6,1) ve serogroup
C2 (%2,4) olarak bildirilmigtir (52).
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Non-tifoidal salmonellalar ile olusan gastroenteritlerde
etken hayvanlar ve O&zellikle de tavuk, hindi, domuz,
blyldk bas hayvanlar gibi evcil hayvanlar ve yumurtada
bulunur. Bu hayvanlar gevreden veya kontamine besinler
ile enfekte olurlar. Enfeksiyon &zellikle kontamine besin
ve su alimi ile gelisir (53). Bu organizmalar nozokomiyal
infeksiyonlara ve salginlara yol acar (54). Gastroenteritler
kontamine su ve besinin alimindan 6-82 saat sonrasinda
ortaya c¢ikar ve ani baslangi¢l karin agrisi, mukus ve kan
icerebilen sulu ishal ile karakterizedir. Kusma ve mide
bulantisi sik gorllir ancak nadiren ¢ok agir sekildedir.
Ates 38-39 derece civarinda seyreder. Komplike olmayan
vakalarda 48 icinde akut dénem gecer. Ancak ender ola-
rak disuk diizeyde ates 10-14 gln surebilir. Semptomlar
cok klclk cocuklarda, yaslilarda ve altta yatan hastaligi
olan kisilerde agir seyreder. Bu nedenle 6zellikle invaze
olma ve bakteriyemi yapma riski yiksek olan bu gruplar-
da mortalite diger yas gruplarina gore daha yuksektir (55).
Ayrica NTS tim vlcuda yayilabilir ve lokalize abselere
neden olabilir. Ozellikle HIV infeksiyonu olanlarda morta-
lite %23-47 gibi yiksektir (56, 57).

Campylobacter jejuni, gelismekte olan (lkelerde
infantlarda kontamine su ve besine baglh gelisen ishallerin
en sik etkenlerdendir. insidans 5 yas alti cocuklarda
100,000’de 40,000 ila 60,000 gibi yuksek oranda bildiril-
migstir. Bu oran gelismis Ulkelerde 100.000’de 300 gibi
cok asagilardadir (58). Ozellikle evcil hayvanlar, kiimes ve
diger hayvan barinaklari ile iligkili infeksiyonlar gorilir ve
pismemis besin ve pastorize edilmemis st tlketimi
6nemli bulasma yollandir. Gelismekte olan Ulkelerde
insan suglari yakin yerde yasayan evcil hayvanlarda gori-
len suslar ile %71 benzerlik gdsterir (59). Enterit olustur-
masi i¢in gereken inokulum miktari disukttr (50 ila 100)
ve bu miktar 6zellikle mide ph’ini ylkselten yiyecek varli-
ginda daha da diiser. Ortalama inkibasyon periyodu tg
gUndir ve G¢ glnin sonunda ana semptomlar karin agri-
sI ve ishal gorilir. Sulu, kansiz, non-inflamatuvar ishal-
den agir inflamatuvar ishale kadar degisen bir spektruma
sahiptir. Ates, titreme, bas agrisi ve halsizlik mevcuttur.
Ozellikle zayif ve malnutrisyonlu g¢ocuklarda daha sik
gorulir (60). Campylobacter jejuni infeksiyonlarinin %25’
asemptomatik seyreder (60). Beraberinde Guillain-Barre
sendromu ve Reiter sendromu gibi post-enfeksiyoz
komplikasyonlar tanimlanmistir (39).

Turkiye’den yapilan bir calismada 400 enteritli cocuk
C. jejuni agisindan incelenmis ve shigelladan sonra %8,3
orani ile etiyolojide ikinci sirada bulunmustur (61). Bu
hastalarda en sik karin agnisi (%51,5), kusma (%36,4) ve
ates (%30,3) goruldigu bildirilmistir (61).

Kolera 6zellikle tropikal iklimlerde halen énemli epi-
demik hastaliklar arasinda yer almaktadir (62). Koleranin
2010 yih itibariyle dinya ¢apinda halen 3-5 milyon kisiyi
etkiledigi ve 100,000-130,000 arasi 8lime neden oldugu
tahmin edilmektedir (63). Sari humma ve veba ile birlikte

uluslararasi olarak bildirimi zorunlu hastaliklar arasinda-
dir. Kolera etkeni, Vibrio cholerae, gram negatif, hare-
ketli, spor olugturmayan basildir. Ozellikle iki serogrup,
V. cholerae O1 ve V.cholerae 0139 epidemik hastalik ile
iliskilidir. V. cholerae O1’in 3 tanimlanmis serotipi mev-
cuttur (Ogawa, Inaba ve Hikojima). Hikojima biokimyasal
ve epidemiyolojik olarak klasik ve El Tor olarak iki biyo-
tipe béllunir (63). Hastalarin biyik béliminin klasik V.
cholerae O1 ve V. cholerae O1 El Tor ile enfekte oldugu
gérilmistir. Ozellikle V. cholerae O1 El Tor en son pan-
demiden sorumludur ve ¢ogu cografyada klasik V. cho-
lerae O1’in yerini almistir (64).

Bulas, genellikle V. cholerae O1 ve V.cholerae 0139 ile
kontamine su veya besin alimi ile olur (62). Génllllerde
yapilan bir calismada kolera i¢in enfeksiyoz partikll sayi-
sinin 106 ila 1011 koloni olusturan unit oldugu goésteril-
mistir (65). Ozellikle koleranin endemik oldudu bdlgeler-
de, Ik yaz aylarinda mevsimsel pik yapar ve kisin olgu
sayisi azalir. Hastallk A:B5 sublnit toksin-araciligiyla
olusur ve elektrolit ve suyun gastrointestinal lumene aktif
sekresyonuna neden olur. Sonucta yogun, sulu, kansiz
ishal gorulur. B subdniti ince barsak epitel hlcrelerine
baglanirken, A subunit aktif subUnittir ve intraselller ade-
nilat siklazi aktive ederek siklik adenozin monofosfati
(cAMP) artirir. Bunlarin sonucunda yogun bir elektrolitler
salgilanmasi ve bunu izleyerek suyun ozmotik kaybi goru-
lUr (66-68). Koleranin inktbasyon periyodu inokulum
sayisina gore saatler ile 5 glin arasinda degisir. Hastalarda
istahsizlik, karin agrisi ve basit ishal ile karakterize kisa bir
prodromal dénem olabildigi gibi ani, cok miktarda, sulu
diskilama gérilebilir. Kusma, ishal baslangicindan birkag
saat sonra ortaya cikar. Kolera gravis vakalarinda hasta
saatte bir litre su kaybedebilir ve bunun sonunda tasikar-
di, hipotansiyon ve 6lim olur. Tipik “piring-suyu” karakte-
rindeki digkilama agir ishal ile iligkilidir ve sadece ¢ok
kiclk bir hasta grubunda gorilir (62). Non-kolera susla-
r da gastroenterite neden olabilir. Bunlar, V. cholerae non-
01, non-0139, V. mimicus, V. parahaemolyticus, V. fluvialis
ve V. Furnisii’dir. V.parahaemolyticus kontamine deniz
besinleri ile salginlara yol agabilmektedir (64).

Bakteriyel gastroenterit tanisi

Kolera tanisi hastanin diskisindan V.cholerae izole
edilmesi ile konulur. Ozellikle taze érnek uygun secici ve
secici olmayan kiltlir vasatina ekilmelidir ve érnek cary-
blair taslyici besi yerinde tasinmalidir. Bu yol ile V.cholera
haftalar boyunca tasinabilir. Epidemilerde her hastanin
kulttrind almak gereksizdir ancak aralikli olarak
V.cholerae varliginin devaminin, olasi bagka ajan varliginin
ve antimikrobiyal direncin sorgulanmasi icin kiltdr alina-
bilir. Hizh testler (dipstik) 6zellikle kliniklerde kullanilabilir
ancak kdlttr ile dogrulama gereklidir (39). Ayrica toksije-
nik ve toksijenik olmayan V.cholerae ayirmini yapabilen
tripleks PZR yonteminin yaninda (69); salginlarda kullani-
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labilecek hizli immunokromatografik dipstik kiti de gelisti-
rilmistir (70).

Sigellozda, diski mikroskopisinde polimorfonukleer
hicreler ve kirmizi kan hicreleri gorilir. Spesifik tani
kiltdr ile konulmaldir. Taze 6érnek en uygun olanidir
ancak bu mimkun degilse cary-blair veya tamponlanmig
gliserol salin tasiyici besiyeri kullaniimalidir. Kilttr ksilin
lizin desoksikolat (XLD) ve Hektoen enteric (HE) agar gibi
uygun selektif besiyerine ekilmelidir. Salmonella-shigella
(SS) agar S.dysenteriae tip 1 izolasyonu icin uygun degil-
dir. Spesifik antiserum ile serotiplendirme yapilarak degi-
sik serogrup ve tur tanimlanir (39).

E.coli ishali tanisi, gaita kiltiriinde ve kiltlrin fenoti-
pik ve genotipik tanimlanmasi ile konulur. Ozellikle ishale
neden olan E.coli’lerin tanimlanmasinda immunoassay,
molekdiler tani yéntemleri ve HEp-2 hiicre adherans testi
gibi spesifik testler kullanilir (71). EHEC hastaliga neden
olan E.coli 0157 igin MacConkey Agar kullaniimali ve
sorbitol-negatif koloniler serotiplendiriime icin saklanma-
hdir (39).

Tifoid atesin tanisi S.typhi’nin kan, kemik iligi veya
spesifik anotomik bir bélgeden izolasyonu ile konulur.
Ozellikle kan kdiltiirleri uygun besi yerine ekilmeli ve vakit
kaybedilmeden transfer edilmelidir. Biyokimyasal 6zellik-
leri S. typhi aynminda oldukg¢a yararlidir ancak kesin tani
kuskulanilan izolatin O:9 (somatik), H:d (flagellar) ve Vi
(kapstler) antijenlerine bakilmahdir. Ayrica c¢oklu ilag
direncli S.typhi son yillarda arttigindan mutlaka antibiyo-
tik duyarlilik testleri yapiimalidir. Widal test 6zellikle gelis-
mekte olan Ulkelerde ¢ok sik kullanilan bir tani ydntemidir
ve S. typhi O ve H antijenine karsi aglutine olan antikorla-
n dlger. Ancak kultur pozitif olgularin %30’unda negatif
olmasi, duyarlilik ve 6zgulligin yiksek olmamasi deza-
vantajlarini olusturmaktadir (72). Ozellikle sitma, siroz,
tifus gibi hastalikarda ¢apraz reaksiyon verir. Bu nedenle
toplumdaki cut-off degerleri bilinmeli ve test akut ve kon-
velesan donemde olmak Uzere iki kez degerlendiriimeli-
dir. Klltriin yaninda, en umut veren tani teknigi enterik
atesli hastalarin kanindan PZR-dayall DNA amplifikasyo-
nu yapmaktir, ancak bu teknik her hastanede bulunma-
maktadir (73). Bir calismada, 6zellikle antibiyotik kullanim
Oykusu olan enterik atesli olgularda kiiltir pozitifliginin
dustigund ve Widal testlerinin tanida yeterli olmadigi
gOsterilmistir (74). Ancak o6zellikle PZR dayal testlerin
etkinligi icin daha fazla galismaya gereksinim duyulmak-
tadir. Non-tifoidal salmonellalar enfekte yiyecek ve digki-
dan izole edilebilir.

Campylobacter tirleri taze digkidan direkt olarak
karanlik mikroskopisi veya faz kontrastli mikroskopi ile
gorulir. Digki kaltrt normal florayr ekarte eden zengin-
lestiriimis ortam ve izolasyon Kkosullari gerektirir.
Organizmanin ¢ogalmasi 72 saatte gerceklesmektedir
(39).

Bakteriyel gastroenterit tedavisi

Bakteriyel gastroenteritlerde antimikrobiyal tedavisi
Tablo 4’de &zetlenmistir. Komplikasyonsuz bakteriyel
gastroenteritlerde antibiyotikler nadiren endikedir.

Sigelloz tedavisi hastanin durumuna, klinik tabloya ve
semptomlarina baghdir. Komplike olmayan ishallerde
sadece rehidrasyon yeterli olacaktir. Spesifik antimikrobi-
yal tedavi 6zellikle kanli ishal durumunda &nerilmektedir
(39). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan énerilen siprofloksa-
silin (uygun yas grubunda) ve seftriakson gibi antibiyotik-
leri iceren bir meta analizde antibiyotiklerin dizanteri
semptomlarini, klinik ve bakteriyolojik bulgulari azalttigi
bildirilmistir (75). Ancak glinUmUlizde artan direng 6nemli
bir sorun teskil etmeye baslamigtir (76). Ozellikle gegmis-
te siklikla kullanilan ampisilin, kotrimaksazol, tetrasiklin
ve nalidiksik asit gibi antibiyotiklere direnc¢ bildirilmistir
(77-79). Son yillarda uygun yasta olan cocuklarda floroki-
nolonlar énem kazanmaktadir. Ulkemizde yapilan bir
calismada 1987-1994 ile 1995-2002 arasinda izole edilen
shigellalar diren¢ agisindan karsilagtinimistir; ve
Trimethoprim/sulfametoksazol direncinin %39°’dan % 70’e
ciktigl; ampisillin direncinin %41°’den %23’e dustigu bil-
dirilmistir (79). Ancak 06zellikle S. flexneri’in ampisiline
direnci oldukga ylksek (%72,9) bulunmustur. Bu c¢alis-
mada siprofloksasilin direnci tespit edilmezken, ¢ogul ila¢
direnci %24 oraninda bulunmustur (79). Ulkemizde yapi-
lan baska bir calismada, shigella tirlerinin cogunda tri-
methoprim/sulfametoksazole (%90,4) diren¢ oldugu;
ancak ampisiline duyarlilik oraninin (%86,4) yiksek oldu-
dgu bildiriimistir (80). 2008’de yapilan bir calismada ise
ampisillin direnci %20 oraninda iken; timi gentamisin,
seftriakson, imipenem, nalidiksik asit ve siprofloksasiline
hassas olarak rapor edilmistir (81).

Campylobacter jejuni infeksiyonlar kendini sinirlandi-
rnr ve iyilesme 2 ila 6 giin surer. Tedavi edilmeyen olgular-
da saciim haftalar ve aylar sirebilir, ancak uzun dénem
tasiyicilik 6zellikle immun sistem ile limitlidir. Antibiyotik
tedavisi endike degildir, ancak eritromisin direng gelisme-
sine karsin hala etkilidir (39). Siprofloksasilin uygun yas-
larda endikedir ancak direng gdsterilmistir.

Kolerada ana tedavi rehidrasyon tedavisidir. ishalin
kendiliginden gectigi g6z 6nine alindiginda dinyada
yeterli rehidrasyon saglanamamasi mortalitenin hala
6nemli bir nedenidir. Bu nedenle rehidrasyon tedavisine
en erken dénemde baslanmalidir. Erken tedavi ile 6lUm
orani %1’den az seyreder (39). Daha 6nce Afrika’da gori-
len bir kolera salgini sirasinda antibiyotik kullaniima-
masina ragmen uygun rehidrasyon ile 6lim orani %0,2
gibi dusik oranda tutulmustur. Antibiyotik kullaniminin
V. cholera’ya bagli ishal siresini ve hacmini azaltigi sap-
tanmis ancak 6lUim oranini azalttigi gésterilememistir (39).
V. cholerae uzun bir sUrre antibiyotiklere direnc gelistirme-
mistir, ancak son yillarda bu durum degismektedir (82).
Ozellikle diinya genelinde izole edilen suslarda genis
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Tablo 4. Bakteriyel gastroenteritlerde antimikrobiyal tedavi (39)

Enfeksiyon,
antimikrobiyal Tedavisi

Pediyatrik dozu

Yetiskin dozu

Ampisillin

50 mg/kg/dozdan 4 dozda, 3 giin

Trimethoprim-
sulfamethoksazol

8 mg TMP, 40mg SMX/
kg/dozdan 2 dozda, 3 giin

160 mg TMP, 800 mg SMX
2 dozda, 3 gin

(Kotrimoksazol)

Furazolidone 5 mg/kg/dozdan 4 dozda, 3 gilin 100 mg, 4 dozda, 3 giin
Doksisiklin 7 mg/kg (max 300g) 300 mg

Eritromisin 50 mg/kg/dozdan 3 dozda, 3 gin 250 mg, 4 dozda, 3 gliin
Siprofloksasin* 30 mg/kg (max 19g) 19

Komplikasyonsuz
bakteriyel gastroenterit

Antibiyotik nadiren endikedir

Antibiyotik nadiren endikedir

Baskteryel dizanteri

Ampisillin

100 mg/kg/doz, 4 dozda, 5 glin

19, 4 dozda, 5 glin

Trimethoprim-
sulfamethoksazol
(Kotrimoksazol)

10 mg TMP, 50 mg SMX/
kg/doz, 2 dozda, 5 giin

160 mg TMP, 800 mg SMX
4 dozda, 5 glin

Nalidiksik acid

60 mg/kg/doz, 4 dozda, 5 glin

1 g, 4 dozda, 5 gin

Siprofloksasin

10 mg/kg/doz, 5 giin

500 mg, 2 dozda, 5 gin

Seftriakson 50 mg/kg/doz, 5 glin 1 g, 2 dozda, 5 glin
Tifo
Ampisillin 100 mg/kg/doz, 4 dozda, 14 giin 19, 4 dozda, 14 gln

Kloramfenikol

75 mg/kg/doz, 4 dozda, 14 gin

500 mg, 4 dozda, 14 gln

Trimethoprim-
sulfamethoksazol
(Kotrimoksazol)

8 mg TMP, 40 mg SMX/
kg/doz, 2 dozda, 14 gln

160 mg TMP, 800 mg SMX
2 dozda, 14 gln

Siprofloksasin*®

10 mg/kg/doz, 5-7 gin

500 mg 2 dozda 5 gin

Seftriakson

50-70 mg/kg/doz, 5 giin

1-2 g 2 dozda 5 giin

Azitromisin

10 mg/kg/doz, 7 giin

500 mg 7 glin

Campylobacter

Eritromisin

30-50 mg/kg/doz, 4 dozda, 7 gln

250 mg, 2 dozda, 7 glin

Siprofloksasin

500 mg, 2 dozda, 7 gln

Azitromisin

250 mg, 2 dozda 7 gin

spektrumlu beta laktamaz Uretimi, ¢oklu ila¢ efluks
pompa aktivitesine sahip olma, plazmid aracil kinolon ve
florokinolon direnci ve kromozomal mutasyonlar direng
mekanizmalarini olusturmaktadir (82). Daha 6nce tedavi-
de ilk basamak ilaglar olan ampisilin, kotrimaksazol, tet-
rasiklin (dokisiklin) ve eritromisine direng gdsterilmistir.
Florokinolonlar etkilidirler, ancak nalidiksik asite diinyanin
bazi bdlgelerinde direng gelismesi bu antibiyotige karsi
da diren¢ gelisebilecedi konusunda endise yaratmistir
(76-78). Bu nedenle ozellikle kiiltir sonucuna goére antibi-
yotik secimi yapilmaldir.

E. coli’ye bagli ishal gegiren komplike olmayan ¢ocuklar-
da antimikrobiyal tedavi gereksizdir. Ancak ETEC’ler basta
olmak Uzere E. coli suslarina direng gelisimi 6nem kazan-
maktadir. Ozellikle dizanteride antibiyotik uygulanmalidir.
Gogu ishal olgusunda uygun rehidrasyon tedavisi ile prog-

noz iyidir ve ishal kendini sinirlandirir (39). Peru’da yapilan ve
1000 yeni dogani kapsayan bir ¢calismada ishal etkeni olan
E.col’lerin yUksek oranda ampisilin (%85), kotrimoksazol
(%79) ve tetrasiklin (%65) direnci oldugu bildirilmistir (83).
Salmonella enteritinde antimikrobiyal tedaviye cogdu
kez gerek yoktur. Antimikrobiyal tedavinin etkin olmadigi,
Salmonella’ nin digki ile atiimini uzatabildigi (84) ve kronik
tasiyicilik olusumu riskini artirdidi bildirilmistir. Salmonella
gastroenteritinde antibiyotik tedavisi saglkh bireylerde
oneriimemekle beraber, Tablo 5’te 6zetlendidi Uzere
sadece komplikasyon gelisim riski ylksek olan bazi olgu-
larda uygulanmalidir. Tedavi edilmezse komplikasyon
riski ve 8lim orani ylksek olan enterik ates tablosu igin
kesinlikle antibiyotik tedavisi uygulanmalidir. Ancak din-
yada ve Ulkemizde antibiyotik direnci giderek artmakta-
dir. Gocuklarda direngli mikroorganizma varliginda seftri-
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Tablo 5. Salmonella gastroenteriti vakalarinda bakteriyemi
riskini artiran durumlar

Yenidoganlar ve 3 aydan kiiciikler

AIDS, kronik granulomatéz hastalik veya diger immun
yetmezlikler

Kanser (6zellikle I6semi ve lenfoma)

immunsupresif ve kortikosteroid tedavi alimi

Hemolitik anemi ve orak hlicreli anemi

Sitma ve Sistosomiyazis

Kollajen vaskuler hastaliklar

inflamatuar bagirsak hastaligi

Gastrektomi veya gastroenterostomi

Aklorhidri veya antasid ilag kullanimi

Azalmis bagirsak hareketliligi

Malnitrisyon

akson veya sefotaksim ile antibiyogram sonuclar elde
edilene dek ampirik tedavi uygundur. Antibiyotik tedavisi-
ne ek olarak kisa sireli deksametazon tedavisinin (bas-
langic olarak 3 mg/kg ve takibinde 2 gin boyunca 6
saatte bir 1 mg/kg) sok, stupor, koma varliginda sag
kalim oranini artirdigi bildirilmektedir. Hastanin sivi ve
elektrolit dengesi saglanmali ve gerektiginde vazopresoér
ajanlarla destek tedavisi saglanmalidir.

Tifoid atese bagh 6lum oranlan antibiyotik kullani-
mindan 6nce %40 dolaylarindayken; bu oran antibiyotik
kullanimi ile daha asagi inmistir. Bu nedenle antibiyotik
kullanimi mutlaka sarttir ancak antibiyotik segimini boél-
gesel direng paternine gére yapilmalidir. Dinyada artik
coklu-ilag direncli suslar bildirilmistir. Ozellikle ampisi-
lin, kotrimaksazol ve kloramfenikol gibi ilk basamak
ilaclara direng bildirilmistir. Alternatif tedavide floroki-
nolonlar, 3. kusak sefalosporinler veya azitromisin kul-
lanilabilir. Non-tifoidal salmonellalara bagh komplike
olmayan ishal durumunda antibiyotik kullanimina gerek
yoktur, sadece rehidrasyon vyeterli olacaktir (54).
Ozellikle dizenteri ve altta yatan HIV gibi bagisiklik sis-
temini bozan hastali§i olan cocuklarda tedavi verilmeli-
dir. Basta S. enterica serotip tymphimurium olmak
Uzere NTS’lerde ¢cogul direng gdrilebilecegi igin o cog-
rafi bélgedeki salmonella infeksiyonlarinin diren¢ duru-
mu degerlendirilmelidir. Direng mekanizmasi genellikle
genis spektrumlu beta laktamaz yolu ile olmaktadir.
Ozellikle abse bdlgeleri icin antibiyotik yaninda cerrahi
drenaj gerekli olabilir (39).

Gastroenterit tedavisinde en énemli basamak ¢ocu-
dun sivi ve elektrolit dengesini saglamak icin rehidratas-
yon ve replasman tedavisidir. Bircok hastada oral rehid-
ratasyon tedavisi yeterlidir. Bagirsak motilitesini azaltan
ilaclar patojen bakteri ve toksinlerin temizlenmesini inhibe
edeceginden ¢ocukluk yas grubunda kullanimi kesinlikle
Onerilmemektedir.
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