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ÖZET 

 

ROTAVİRÜS ENFEKSİYONU TANISI KONULAN 0-18 YAŞ 

HASTALARIN KAN GAZI PARAMETRELERİ İLE ACİL SERVİS GÖZLEM 

ODASI KALIŞ SÜRESİ VE SERVİS YATIŞ SÜRELERİ ARASINDAKİ 

İLİŞKİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Çocukluk yaş grubunda gastroenteritler, morbidite ve mortaliteyle 

sonuçlanabilen önemli halk sağlığı problemlerinden biridir. Enfeksiyöz Akut 

Gastroenteritlerin beş yaş altında en sık sebebi Rotavirüs’lerdir. Kesin tanısı için 

serolojik yöntemler geliştirilmiş olsa da her zaman bu yöntemlere ulaşmak kolay 

olmayabilir. Çalışmamızdaki temel amacımız Rotavirüs antijeni pozitif olan 

hastalardan alınan kan gazı parametreleri ile acil servis gözlem odası kalış süresi ve 

servis yatış süreleri arasındaki ilişkinin değerlendirmesidir. 

Gereç ve yöntem: Bu geriye dönük olarak düzenlenmiş çalışmaya, Adıyaman 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi çocuk acil, çocuk 

poliklinikleri ve çocuk servisine ishal yakınması nedeni ile başvuran Rotavirüs 

antijeni pozitif saptanan, yaşları 0- 18 yaş arasında değişen toplam 237 hasta alındı. 

Hastalar yaşlarına, cinsiyetlerine, kan gazı parametrelerine, hemogram, biyokimya 

değerlerine, acil gözlem odasındaki kalış süresi, çocuk servisinde yatış sürelerine 

göre gruplara ayrıldı. Tüm hastaların demografik verileri, kan gazı, hematololojik ve 

biyokimya parametreleri kaydedildi. Veriler SPSS (Statistical Package For Social 

Sciences) 22.0 programı (SPSS Inc., Chicago, IL, United States) kullanılarak analiz 

edildi. Verilerin karşılaştırılmasında Fischer’s Exact analiz yöntemi, Kolmogrov- 

Smirnov testi, Student t testi Ki-kare ve Mann Whitney-u testleri kullanıldı. 

 

Bulgular: Grup 1 ve Grup 2 hastaların bakılan kan gazı tetkikinden pH, pO2, 

HCO3 parametreleri, bakılan hematolojik parametrelerinden de MPV değeri 

istatistiksel açıdan anlamlı bulundu. RV pozitif olup kan gazındaki pH değeriyle 

hastanın acil gözlem odasındaki kalış süresi istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Kan 

gazı parametreleri ile servis yatış süresi arasında herhangi bir korelasyon tespit 

edilemedi. 
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Sonuç: Rotavirüs gastroenteritinde kan gazı analizinin servis yatış süresi 

öngörmediği ancak kan gazı analizinde pH’sı düşük olan hastaların acil servis 

gözlem odasında kalış süresinin daha kısa olması nedeniyle, acil serviste Rotavirüs 

gastroenteriti tanısı koyulan hastaların kan gazı tetkiki yapılmalıdır. 

Anahtar sözcükler:  Rotavirüs, kan gazı, gastroenterit, çocukluk çağı 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD GAS PARA-

METERS AND EMERGENCY SERVICE MONITORING ROOM HOSPITA-

LIZATION TIME PERIOD OF 0-18 YEARS OLD PATIENTS WITH ROTA-

VIRUS INFECTION 

Objective: Gastroenteritis in childhood is one of the major public health problems 

that can result in morbidity and mortality. The most common cause of infectious acu-

te gastroenteritis under five years of age is Rotavirus (RV). Although serological 

methods have been developed for definite diagnosis, it is not always easy to reach 

these methods. The main aim of our study was to evaluate the relationship between 

blood gas parameters taken from patients with positive RV antigens and the duration 

of emergency room observation and the duration of hospital stay. 

Materials and methods: This retrospective study included 237 patients aged 

between 0 and 18 years,whose RV antigens were positively admitted to the outpati-

ent or emergency clinic of Adiyaman University Faculty of Medicine, Education and 

Research Hospital. Patients were divided into groups according to their age, sex, 

blood gas parameters, hemogram, biochemical values, duration of emergency obser-

vation room, and length of stay in child service. Demographic data, blood gas, hema-

tolological and biochemistry parameters of all patients were recorded. Data were 

analyzed using SPSS 22.0 program (SPSS Inc., Chicago, IL, United States). Fischer-

neys Exact analysis method, Kolmogrov-Smirnov test, Student t-test, Chi-square and 

Mann-Whitney-u tests were used to compare the data. 

Results: In Group 1 and Group 2 patients, pH, pO2, HCO3 parameters and MPV 

values of hematological parameters were statistically significant. in RV positive pati-

ents, corelation of pH value of blood gas in the emergency observation room and 

observation time was statistically significant. No correlation was found between the 

blood gas parameters and the length of hospitalization in service. 

Conclusion: Since blood gas analysis in rotavirus gastroenteritis does not foresee a 

hospitalization period, but patients with low pH in blood gas analysis have shorter 
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duration of stay in the emergency room, a blood gas analysis should be performed in 

patients diagnosed with rotavirus gastroenteritis in the emergency department. 

Key words: Rotavirus, blood gas analysis, gastroenteritis, childhood
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ishali günde üç veya daha fazla sayıda olan, 

normale göre daha yumuşak veya sulu dışkılama ya da bireyin normal dışkılama 

sıklığının artışı olarak tanımlanmaktadır (1). İshal’in kelime anlamı ise “olağandan 

daha çok, daha sık ve sulu dışkı çıkarma” olarak bildirilmekte iken ishale eş anlamlı 

kelimeler halk arasında; sürgün, ötürük, iç sürme, cır cır, amel, linet, kabız karşıtı 

olarak kullanılmaktadır (2). 

Hayatın her döneminde ishal görülebilmesine rağmen çocukluk döneminde 

daha sık gözlenmektedir (3). Akut ishal on dört günden kısa süren ishal olarak 

tanımlanmaktadır. Akut ishale neden olan birçok neden bulunmaktadır. Çocukluk yaş 

grubunda akut ishalin en sık sebebi enfeksiyonlardır (Tablo 1). Enfeksiyöz ishaller 

düşünüldüğünde en sık sebep ise virüslerdir. İshale neden olan virüslere örnek 

olarak; Rotavirüs(RV), Norovirüs, Adenovirüs, Astrovirüs ve Human Bocavirüs 

sayılabilir (4). 

Tablo 1: İshale neden olan enfeksiyon etkenleri(5). 

Bakteriler Virüsler Parazitler 

Salmonella Rotavirüsler E.histolica 

Shigella Calicivirüs Giardia intestinalis 

E. coli Adenovirüs (serotip40/41) C.parvum 

C. jejuni Astrovirüs Microsporida* 

Y. enterocolitica Cytomegalovirüs * İsospora belli* 

V. cholerae O1  C.cayetanensis 

V. parahemolitikus   B.hominis 

Cl. Difficile   D.fragilis 

Cl. Perfiringens   Helmintler 

Cl. Cereus   Strongyloide stereolis 

S. aureus   A.Costaricensis 

Aeromonas türleri   Schistosoma mansom 

Y.pseudotuberculosis   S.japonicum 

V.cholerae 0139 *     

*Bu etkenler artık hint alt kıtasından bildirilmemektedir. 
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Yaşamın ilk beş yılında akut ishal nedeni ile takip edilen hastalar 

incelendiğinde %40’ının RV’ler, %30’unun ise diğer virüslerden (Norovirüs, 

Adenovirüs) kaynaklandığı bildirilmiştir. Etkilenen çocukların gaita tetkikleri 

değerlendirildiğinde olguların %20’sinin bakteriyel kaynaklı enfeksiyon etkenleri 

(Campylobacter jejuni, Yersinia, Salmonella, Shigella, patojen E.coli veya 

Clostridium difficile) olduğu tespit edilmiştir. Parazitler (G.Lamblia, Cryptosporidia, 

Entamoeba histolytica gibi) kaynaklı ishaller ise %5'ten daha az görülmektedir(6). 

Tüm dünyada her yıl beş yaşında küçük 8,8 milyon çocuk hayatını 

kaybetmektedir (7). Beş yaş altı ölümlerin nedenleri incelendiğinde %68’inin 

enfeksiyon hastalıklarına bağlı geliştiği görülmektedir. Ölüme neden olan en sık iki 

enfeksiyöz hastalık grubunu pnömoniler (%18, 1,575 milyon) ve ishaller (%15, 

1,336 milyon) oluşturmaktadır (7,8). 

Dünya Sağlık Örgütü’nün 2013 yılı verilerine göre her yıl yaklaşık 500.000 

çocuk RV ishali nedeniyle hayatını kaybetmektedir. RV ishali nedeniyle hayatını 

kaybeden ya da RV ishalinden etkilenen çocukların büyük kısmı düşük 

sosyoekonomik yaşam koşullarına sahiptirler (9). 

Ülkemize ait istatistiksel veriler değerlendirildiğinde beş yaş altı ishal 

prevalansı 1993 yılında %25 ve 2008 yılında %23 olarak kaydedilmiştir (10). 

Ülkemizin 2014 yılı verileri incelendiğinde ishal sıklığında artış olduğu ve ishalin % 

33.2 ile 0-6 yaş grubu enfeksiyonları içerisinde ikinci sırada geldiği 

belirlenmiştir(11). Literatür incelendiğinde RV tespit edilen hastaların oranı ayaktan 

hastalarda %4-20, hastanede yatan hastalarda ise %20-50 arasında olduğu 

bildirilmektedir(3,4,12,13). Benzer veriler ülkemiz için değerlendirildiğinde RV 

pozitifliği ayaktan hastalarda %16,6-36,8 arasında değişmekte iken, hastanede yatan 

hastalar için RV pozitifliği %50’den büyük olarak bildirilmektedir (14,15,16,17). 

Akut gastroenterit (AGE); kusma veya ateş ile birlikte dışkı kıvamının 

yumuşaması (sıvı veya cıvık) ya da dışkı sıklığında artma (24 saat içinde üç veya 

daha fazla sayıda) olarak tanımlanmaktadır. İshal ile birlikte ateş veya kusma genelde 

birliktelik göstermekte ancak ateş veya kusmanın olmadığı durumlarda 

bildirilmektedir. AGE denildiğinde kastedilen ishal, tipik olarak yedi günden kısa 
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sürmekte hastaların çok az kısmında on dört güne kadar devam etmektedir (18). 

Adıyaman ili Güneydoğu Anadolu Bölgesi’nde yer almakta olup ilimizde 

yapılan güncel bir çalışmada gastroenterit ile başvuran 3607 çocuk hastanın 597 

(%16,5) 'sinde RV antijeni pozitif olarak saptanmıştır(19). 

Ülkemizde Sağlık Bakanlığı katılımı ile yapılan 2004 yılı Ulusal Hastalık 

Yükü Maliyet Etkinlik Çalışmasının verilerine göre, 0-14 yaş grubu çocuk 

ölümlerinin %8,4’ünün sebebi gastroenteritlerdir. Bu ölümlerin çoğu Doğu ve 

Güneydoğu Anadolu bölgelerinde görülmektedir(20). 

Rotavirüse karşı geliştirilmiş koruyuculuğu kanıtlanmış aşılar mevcut 

bulunmasına rağmen, RV aşısı ülkemizde henüz Ulusal Aşı Takviminde yer 

almamaktadır. Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Derneği tarafından düzenlenen 

Genişletilmiş Aşı Takvimi programında ise uygulanması önerilen aşılar arasında 

bulunmaktadır(3). 

Çalışmamızda; çocukluk dönemi ishallerinin en sık sebeplerinden biri olan 

RV ishallerinde görülen kan gazı parametrelerindeki değişiklikler incelenerek, RV 

ishali tanısı koyulan hastaların kan gazı parametreleri ile acil gözlem odası ve 

hastanede yatış sürelerinin karşılaştırılması amaçlandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4 
 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1. AKUT GASTROENTERİTLER 

2.1.1. Tanım 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre ishal; günde üç veya daha fazla sayıda olan, 

normale göre daha yumuşak veya sulu dışkılama ya da bireyin normal dışkılama 

sıklığının artışı olarak tanımlanmaktadır(1). 

Çocukluk yaş grubunda ishal tanımlaması yapan kaynaklar farklı 

tanımlamalar kullanmaktadır. İlk bir yaşta günde 10cc/kg’dan daha fazla gaita 

çıkarılması, daha büyük çocuklarda ise günde 200 gramdan daha fazla gaita 

çıkarılması ishal olarak tanımlanmakta iken küçük çocuklarda gaitanın idrarla 

karışması ve toplanmasının zor olması nedeniyle pek kullanışlı bir tanımlama 

değildir (21). 

Nelson ve ark. ishali gaita ile aşırı elektrolit ve sıvı kaybı olarak 

tanımlamaktadır ve bu tanımlama oldukça kullanışlıdır. İshal süresine göre üçe 

ayrılmaktadır; 14 günden kısa sürüyor ise akut ishal, 14-30 gün arasında devam eden 

ishal persistan ishal ve 30 günden uzun süren ishal ise kronik ishal olarak 

tanımlanmaktadır. Bağırsakta suyun büyük kısmı ince bağırsaktan emilirken, kolon 

yüksek ozmotik yüke karşı bağırsak içeriklerini konsantre eder. Yetişkinlerin günlük 

alınan sıvının 10-11 litresi ince bağırsaktan absorbe edebilirken, kolondan ise 

yaklaşık 0,5 litre emilmektedir. Bu klinik durumdan dolayı ince bağırsak kökenli 

hastalıklar bol sulu ishal üretmeye meyilliyken, kolon kökenli olan hastalıklarda 

düşük hacimli ve dizanterik (küçük hacim, sık ve kanlı dışkılama, ağrılı dışkılama, 

aciliyet) karakterde ishal gözlenmektedir(21). 

Tüm ishallerin temelinde bağırsak mukozasında meydana gelen defekt 

sonucu bağırsağın taşıdığı su yükünde bozulma ve su absorbsiyonunda meydana 

gelen sorun yatmaktadır. Su bağırsak membranlarına karşı pasif hareket yapar. 

Sodyum(Na), klor(Cl) ve glikoz gibi yükler, hem aktif hem de pasif taşınmaktadır. 

İshal vakalarının en önemli patogenezi sekretuvar, ozmotik, motilite azalması, 

emilim yüzeyinin azalması, mukozal invazyon ya da motilite artışı olarak 
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bildirilmekte iken bu mekanizmaların kombinasyonları da görülmektedir 

(21,22).(Tablo 2) 

 

Tablo 2: Oluşum mekanizmasına göre ishaller (21). 

Primer 

Mekanizma 
Defekt Gaita incelemesi Örnekler Yorum 

Sekretuvar Azalmış 

absorbsiyo

n 
,artmış 

sekresyon 
elektrolit 

taşınması 
  
  

Sulu, 
100mOsm/kg dan 

daha küçük iyon 

gapli normal 

ozmolalite  
  

Kolera, 
Toksijenik E.coli; 
Karsinoid,VIP, 
Nöroblastom, 
Konjenital klorid 

ishal, C. Difficile, 

Criptosporidyum 

(AIDS) 

Beslenme 

kesilse bile 

devam eder; 
Safra tuzu   
Malabsorbsiyon

u 
Bağırsak su 

sekresyonunu 
artırabilir. 

Osmotik Sindirilme

miş 

besinler, 

taşıma 

kusurları, 
Absorbe 

edilmemiş 

maddelerin 

mideye 
geçerken 
taşınma 

kusuru 

Sulu, asidik ve 

indirgenmiş 

maddeler; 

100mOsm/kg dan 

daha büyük iyon 

gapli artmış 

ozmolalite 

Laktoz 
eksikliği, 
Glikoz/ 
Galaktoz 
Malabsobsiyonu, 
Laktuloz, 
Laksatifin 
aşırı kullanımı 

Beslenme 

kesilirse durur; 
Karbonhidrat 

malabsorbsiyon

uyla 
Artmış 

solunumsal 

hidrojen  

Motilite 
Azalması 

Bakteriyel 
Aşırı 

çoğalma 

Normal görünen 
Dışkı kaybı 

Psödoobstrüksiyon 
Kör bağırsak 

Muhtemel 

bakteriyel 
Aşırı çoğalma, 

Yüzey alanın 

azalması 
(Osmotik, 

motilite) 

Azalmış 

fonksiyonel 

kapasite 

Sulu Kısa barsak 
Sendromu, 
Çölyak hastalığı, 
RV ent. 

Belki elemental 

diyet ve 
Parenteral 

besleme 

gerekebilir.  
Mukozal 

invazyon 
İnflamasyo

n, 
Azalmış 

kolon 
reabsorbsiy

onu 
Artmış 

motilite 

Kan ve 
Gaitada 
artmış 
beyaz küre 

Salmonella, 
Şigella, 
Enfeksiyon; amip; 
Yersinya, 
Kamfilobakter 

enfeksiyonu 

Kanlı 
,mukuslu ve 
Beyaz küre 
artışıyla 

seyreden 
dizanteri 

 

İshal nedenini belirlemede hastanın yaşı çok önemli bir parametredir.(1) Her 

yaşta öncellikle enfeksiyöz nedenler akla gelmekle beraber özellikle uzamış ve 
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kronik ishallerde yenidoğan döneminde dissakaridaz eksiklikleri, elektrolit transport 

bozuklukları, kanlı ishalde nekrotizan enterokolit akla gelirken, ergenlik döneminde 

enflamatuvar bağırsak hastalıkları unutulmamalıdır (23). 

 

2.1.2.  Etiyolojik Ajanlar 

İshaller etiyolojik sebeplerine göre sınıflandığında; sistemik enfeksiyonlara 

sekonder gelişenler, enfeksiyonlara bağlı gelişenler, beslenme hatalarına bağlı 

olanlar, antibiyotik ilişkili ishaller, alerjik hastalıklar ve besin intoleransı sonucu 

gelişenler, besin zehirlenmelerine bağlı olanlar olarak ayrılmaktadırlar (4). Yukarıda 

sıralanan etiyolojilerin görülme sıklığı, mevsimlere, gıda hijyenine, kullanılan su 

kaynaklarının durumuna, coğrafik lokalizasyona göre değişiklik göstermektedir 

(3,12). 

 

2.1.3.  Viral Gastroenteritler 

Virüsler gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde çocukluk çağı ishallerinin en 

sık sebebi iken bakteriler az gelişmiş ülkelerde hijyen şartlarının bozukluğu 

sebebiyle sık sebep olarak bildirilmektedir (24). 2013 yılında, Gülen ve ark. 

tarafından 2 ay-2 yaş aralığında hastaların dâhil edildiği bir çalışmada, tüm ishal 

etkenleri arasında virüslerin %60 oranında belirlendiği bildirilmiştir (25). Rutin ve 

kapsamlı viral kültür yapılamayan veya etiyolojik ajanın belirlenemediği ishallerin 

büyük bir kısmından da viral ajanlar sorumlu tutulmaktadır (4). 

Rotavirüs, viral etkenler arasında en sık tespit edilendir. Kreşlerde, bakım 

evlerinde, okul gibi toplu yaşanan yerlerde bulaşıcılığının kolay olması nedeni ile RV 

enfeksiyonu kolayca yayılmaktadır. Süt çocuklarında önemli bir morbidite ve 

mortalite sebebi olduğundan dolayı, koruyucu hekimlikte bebeklerin erken dönemde 

rotavirüse karşı aşılanması önerilmektedir (26). 

RV, Astrovirus, Enterik Adenovirus’e bağlı oluşan AGE tablosu esas olarak 

endemik özellikteyken, Norovirus enfeksiyonları endemik veya sporadik özellikte 

olabilir. RV, ilkbahar ve yaz aylarında, Norovirus, Astrovirus ve Sarpovirus gibi viral 

gastroenteritler genellikle kış aylarında daha sık görülmekte iken Adenovirus ise tüm 

mevsimlerde görülmektedir (27,28,29). Norwalk ve Calicivirus enfeksiyonları her 



7 
 

mevsimde görülmekle birlikte büyük çocuklarda daha sık görülmektedir. Enterik 

Adenovirus, uzamış viral gastroenteritte etken olarak saptanmaktadır (30). 

2.2. ROTAVİRÜS 

2.2.1. Rotavirüs Tarihçesi 

1940’lardan itibaren, etiyolojisi belirlenemeyen ishal vakalarında virüslerden 

şüphelenilmiştir. Hücre kültürü teknolojisinin gelişmesi ile 1950 ve 1960’lı yıllarda 

enterik virüsler keşfedilmeye başlanmıştır(31). 1972’de Kapikian ve ark.nın, bir 

gastroenterit salgınına ait dışkı numunelerinde Norwalk virüsünü keşfetmeleriyle 

gastroenterit etkeni olarak virüslerin önemi anlaşılmıştır. 1973’te Bishop ve ark. 

Tarafından Avustralya Melbourne Royal Children’s Hospital’da akut ishalli 

yenidoğan ve küçük çocukların duodenum biyopsilerinin elektron mikroskobu ile 

incelenmesi sırasında, RV keşfedilmiştir(32). 

Virüsün duodenumda saptanması ve çift kapsidli yapıya sahip olması 

nedeniyle Duovirüs ve "infantile gastroenteritis virüs" olarak adlandırılmıştır. 1978 

yılında, Uluslararası virüsleri isimlendirme komitesi tarafından negatif boyalı 

elektron mikrograflarda tekerlek şeklinde olması sebebiyle RV olarak 

adlandırılmıştır. Rota Latincede tekerlek anlamına gelmektedir(32). RV’nin elektron 

mikroskop görüntüsü Şekil 1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 1.Rotavirüs  Elektron Mikroskop Görüntüsü(30). 

Hücre kültürlerinde kolay üreyebildiği için dünya genelinde epidemiyolojik 

çalışmalar sonucunda nükleik asit yapısının incelenmesine imkân bulunmuş olup, 

serolojisi detaylandırılabilmiştir. Böylece RV gastroenteritine karşı aşı çalışmaları 

başlamıştır. Üretilen aşılar sayesinde RV epidemiyolojisi, tanısı ve klinik seyrinde 

olumlu gelişmeler sağlandığı bildirilmiştir (33). 

 

2.2.2.  Rotavirüs  Yapısı ve Özellikleri 

Reoviridea ailesinden çift sarmallı ikosahedral yapıda, zarfsız segmentli RNA 

genomuna sahip hayvansal bir virüstür. Genom toplam on iki segmentten 

oluşmaktadır. Genom segmentlerinin altısı virüs partiküllerinde tespit edilen yapısal 

viral proteinleri (VP1, VP2, VP3, VP4,VP5, VP6, VP7 ve VP8), diğer altısı yapısal 

olmayan proteinler (NSP1, NSP 2, NSP 3, NSP 4, NSP 5 ve NSP 6)’i kodlamaktadır. 

Viral proteinlerden VP4’ün parçalanmasıyla VP5 ve VP8’in oluştuğu bildirilmiştir 

(34). RV’nin yapısal olan ve olmayan proteinleri Tablo 3’ de sunuldu. 
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Tablo 3: Rotavirüs’ün yapısal ve yapısal olmayan proteinlerinin yerleri ve 

fonksiyonları (35). 

Protein Yeri ve Fonksiyonu 

YP1 İç kor protein: RNA Polimeraz Aktivitesi 

YP2 İç kor proteini: RNA’ nın kapsitle kaplanması 

YP3 İç kor proteini: Guanilat transfeaz, metiltransferaz aktivitesi 

YP4 Dış kapsit proteini: Hücreye bağlanma, virilans, penetrasyon ve hemaglütinasyon 

YP6 İç kapsit protein: Grup ve subgrup tiplendirilmesi 

VP7 Dış kapsit protein: Yüzey glikoproteni. serotip spesifik nötralizen antijen 

NSP1 Yapısal olmayan protein: İnterferon antagonisti 

NSP2 Yapısal olmayan protein: Replikasyon ve paketleme 

NSP3 Yapısal olmayan protein: Translokasyon 

NSP4 Yapısal olmayan protein: Viral enterotoksin 

NSP5 Yapısal olmayan protein: Fosfoprotein 

NSP6 Yapısal olmayan protein: Replikasyon ? 

 

Rotavirüs genomunun segmentli yapıda olmasından dolayı, dolaşan suşlar 

arasında gen değişimi kolay olmaktadır. Bu özellikten dolayı hibrit virüsler 

oluşmakta, viral çeşitlilik ve RV sıklığı artış göstermektedir. Böyle bir gen değişimi 

farklı gruplar arasında görülmemektedir (32,36). 

 

2.2.3. Rotavirüs Epidemiyolojisi 

İshale bağlı morbidite ve mortalitenin en önemli nedenlerinden biri 

rotavirüstür. Bu özelliğinden dolayı önemli bir halk sağlığı problemi oluşturmaktadır. 

Tüm dünyada çocukların büyük kısmı, ilk 5 yaşına kadar RV ile karşılaşmakta, 

bunların yaklaşık %20'si hastaneye başvurmakta, %2’si hastaneye yatırılmakta, % 

0,3’ü ise RV nedeniyle ölmektedir (37,38). RV, çocuklarda ishale bağlı ağır 

dehidratasyonla hastaneye yatışın en sık sebebidir (39). RV gastroenteritine 

yakalanma yaşı ne kadar küçükse hastaneye yatış ve ölüm riski o kadar artmaktadır 

(40). Tüm hastane enfeksiyonlarının yaklaşık olarak dörtte birinde viral nedenler 

tespit edilmektedir. Bu enfeksiyonların büyük kısmını viral gastroenteritler 

oluşturmakta ve çoğunda etiyolojide RV olduğu bildirilmektedir (41). 

Serotip açısından değerlendirildiğinde, gelişmekte olan ülkelerde daha çok 

patojen serotiplerin hâkim olduğu dikkati çekmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde 
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koenfeksiyon ve komorbidite de daha sık olarak gözlenmektedir. DSÖ 2013 yılı 

verilerine göre yılda yaklaşık 500.000 çocuk RV gastroenteriti sebebiyle yaşamını 

yitirmektedir. Hayatını kaybeden çocukların büyük kısmını da sosyoekonomik 

düzeyi düşük hastalar oluşmaktadır (42). 

1986 yılından bu yana ülkemizde "İshalli Hastalıkların Kontrolü" programı 

uygulanmaktadır. İshale bağlı beş yaş yaş altı ölümler 1986 yılında 30.000 kişi iken, 

1998 yılında yaklaşık olarak 10.000 kişiye kadar gerilemiştir. 2004 yılı verilerine 

göre ishalli hastalar beş yaş altı ölümlerin yaklaşık %6’sını oluşturmakta iken Sağlık 

Bakanlığı ve Hacettepe Üniversitesi Nüfus Etütleri Enstitüsü tarafından 2004 yılında 

yapılan ve tüm Türkiye verilerinin değerlendirildiği “Ulusal Hastalık Yükü” 

çalışmasına göre ise AGE Türkiye’de 0-14 yaş grubunda ölüme yol açabilen 

hastalıklar arasında %8,4 ile dördüncü sırada bulunmaktadır (20). 

2003 yılında Asya ülkelerinde RV sebebiyle ölen kişi sayısı yaklaşık 230.000, 

bu rakam Afrika ülkelerinde 183.000, Avrupa ülkelerinde 9.500 civarında 

gerçekleşmiştir. Ülke bazlı incelendiğinde RV sebebiyle ölen kişi sayısı aynı yıl 

Malezya’da 140.000, Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’ inde ve Kanada’da toplam 

100.000,  Hindistan’da 100.000,  Çin’de 34.500, Pakistan’da 26.000, Latin Amerika 

ülkelerinde 15.000, Bangladeş’te 13.000 olarak bildirilmiştir. Bu rakamlar her gün 

1.500‘e yakın çocuğun RV gastroenteriti sebebiyle yaşamının son bulduğunu 

göstermektedir (42-44). 

2.2.4. Rotavirüs Patogenezi 

Rotavirüs’ün patogenezinin iyi bilinmesi, çocuklarda morbidite ve 

mortaliteye yol açan ve ekonomik kayıplara neden olan RV gastroenteritinin 

önlenebilmesi ve uygun şekilde tedavi edilebilmesi açısından çok önemlidir (32). 

RV’nin dış çevre şartlarına dayanıklı olması ve düşük sayılarla bile (10-100 partikül) 

enfeksiyon yapabilme özelliğinden dolayı RV’ye bağlı enfeksiyonların kontrolü zor 

olmaktadır. RV oda ısısında çevresel yüzeylerde (metal ve plastik vb.) günlerce, 

dışkıda aylarca canlı durabilir. RV’nin, insan elinde yaklaşık dört saat canlı kalma 

özelliği nedeni ile bulaşmanın daha kolaylaştığı ve salgınların daha sık olmasına 

neden olduğu bilinmektedir (44). 
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Rotavirüs enfeksiyonun bulaş yolu fekal-oral yoldur. Fakat RV solunum 

yollarından da izole edilmiştir. Bu nedenle RV gastroenteriti kliniği ile başvuran bir 

hastada solunum sistemine ait semptomlar da görülebilmektedir(45). 

Asit pH’da RV hızla inaktive olduğundan dolayı mide RV için önemli ve 

etkin bir fiziksel engeldir. Az sayıda (1-10 adet) virüsün asidik mide bariyerini 

geçmesi ile enfeksiyonun ortaya çıkması için yeterlidir. RV genellikle ince bağırsak 

villuslarında bulunan olgun mukoza hücrelerini etkilemektedir. Öncelikle ince 

barsağın proksimal kısmını tutan virüs yaklaşık 48 saat sonra tüm ince barsağa 

yayılır. Villus epitelindeki matür enterositleri enfekte eden virüs, enterosit kaybından 

villöz atrofiye, yaygın hücresel nekrozdan kript hiperplazisine kadar değişebilen 

patolojik değişikliklere sebep olmaktadır (31). 

Rotavirüs gastroenteriti sonucunda meydana gelen enterosit kaybı 

neticesinde;  Na, Potasyum (K) gibi elektrolitlerin kaybı ile seyreden bol sulu ishal 

ile hastada ciddi tartı kaybı meydana gelmektedir (4). RV ile ilgili yapılan ilk 

çalışmalarda sadece enterosit hasarına bağlı ozmotik ishal oluştuğu düşünülürken, 

günümüzde ise RV ishalinin birçok mekanizma ile oluştuğu gösterilmiştir. RV 

gastroenteritinin patogenezinde yapısal olmayan viral proteinlerden NSP4 önem 

teşkil etmektedir. Endoplazmik retikulumda NSP4’ün kalsiyum (Ca)’u mobilize 

etmesiyle hücre içinde kalsiyum düzeyi artmakta ve su ile sodyumun hücre dışına 

çıkmaktadır. Bunun sonucunda  sekretuvar karakterde ishal oluşmaktadır (46). 

 

2.2.5. Rotavirüs Kliniği 

Rotavirüs ile temas sonrasında kuluçka süresi 1-3 gün sürmekte, klinik 

bulguların ortaya çıkması yaklaşık 12 saat ile 4 gün arasında değişmektedir. Klinik 

bulgular kuluçka süresini takiben genellikle ani kusma ile başlamaktadır ve 4-8 gün 

kadar devam edebilmektedir. Yüksek ateş olguların yarısında bildirilmiştir. Başlangıç 

klinik bulgularına sık dışkılama eklenmekte ve inatçı kusma genellikle devam 

etmektedir. RV diğer viral patojenler gibi hafif, orta, ağır klinik bulgulara neden olur 

iken diğer viral patojenlere oranla daha yüksek oranda ağır dehidratasyon 

gelişmektedir. Doktora başvuran ebeveynlerin en sık şikayetleri çocukların kusması 
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ve sık dışkılamasıdır (47). 

Bernstein ve ark.nın yaptıkları bir çalışmada, RV gastroenteritli hastalarda 

ishal, kusma ve ateş bulgularının %63 oranında birliktelik gösterdiği bildirilmiştir. 

İshal ve/veya kusma klinik bulgularının hastaların tamamına yakınında (%97) tespit 

edildiğini bildiren yayınlar da literatürde mevcuttur (48). 

Odağı bilinmeyen ateş olarak ele alınıp, bakteriyel enfeksiyon gibi düşünülen 

olgularda bildirilmiştir. Bu nedenle ateş odağının belirlenemediği hastalarda 

gastroenteritli hasta ile temas öyküsü sorgulanmalı ve dışkıda RV antijen testi 

bakılmalıdır. Bu sayede gereksiz tetkik ve antibiyotik kullanımının önüne 

geçilebileceği bildirilmiştir (49). 

Klinik bulguları hafif olarak değerlendirilen hastalarda ve orta/ağır 

dehidratasyon tespit edilen hastalarda uygun tedavi sağlanamaz ise klinik bulgular 

giderek kötüleşip, yaşamı tehdit eden bir boyut kazanabilmektedir (32). RV 

gastroenteritinin en ağır geçirildiği yaş grubu; 4-24 ay yaş aralığındaki çocuklardır. 

Yaş küçüldükçe dehidratasyonun şiddeti de artma eğilimindedir. Bu durum 

ekstraselüler sıvının vücudun volüm dengesinde daha büyük rol oynamasından 

kaynaklanmaktadır (18). 

Rotavirüs gastroenteritine bağlı ortaya çıkan ishal uzun süre devam eder ise 

malnütrisyona yol açmaktadır. Malnutrisyon gelişen olgularda RV gastroenteritine 

bağlı morbidite ve mortalite oranı da artmaktadır. Bu nedenle RV gastroenteriti ile 

malnütrisyon arasında bir kısır döngünün olduğu bilinmektedir ve daha dikkatli 

olunması gerekmektedir (50). Sekonder laktoz intoleransı ve ishale bağlı dermatitler, 

RV gastroenteritine bağlı sık komplikasyonlar olarak bildirilmiştir (41). 

Rotavirüs enfeksiyonu gastrointestinal sistem ile sınırlı olduğu düşünülse de 

yapılan araştırmalar bunun tam aksini ispatlamaktadır. RV enfeksiyonları, benin 

konvülziyonlar, ensefalit, ensefelopati, serebellit gibi ekstraintestinal bulgular ile de 

karşımıza çıkabilmektedir. RV gastroenteriti febril konvülziyona da sebep 

olabilmektedir. Kanada da yapılmış çok merkezli bir çalışmada RV enfeksiyonu 

tespit edilen olguların %7’ sinde RV seyrinde konvulziyon geliştiği bildirilmiştir 

(51). 

Hastane kaynaklı ishal olgularında en sık etken RV’dir. Hastane kökenli RV 

gastroenteriti genellikle hastaneye yatışın 2-6. günleri arasında ortaya çıkmakta ve 
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olguların ortalama hastanede yatış süresini 3-4 gün kadar uzamasına neden 

olmaktadır (52). 

Hastane kaynaklı RV gastroenteriti olgularının yaş aralığı en sık 0-11 ay 

arasında iken toplumdan kazanılmış RV gastroenteriti olgularının yaş aralığı en sık 6-

23 aylar arasındadır. Bundan dolayı hastane kökenli RV gastroenteriti, toplumdan 

kazanılmış RV enfeksiyonundan daha küçük yaş grubunu etkilediği bildirilmiştir 

(18). 

Hastane kaynaklı RV gastroenteritlerinden korunmak için alınan tedbirler bazı 

durumlarda etkisiz kalabilmektedir. Ellerin sabunla yıkanması ile RV bulaşmasının 

engellenemediği, alkol içeren el dezenfektanlarının da RV sayısını azaltsa dahi RV 

bulaşı için tam bir koruyuculuk sağlamadığı gösterilmiştir. Teması azaltması nedeni 

ile ellerin sıcak hava ile kurutulmasının RV bulaşmasına karşı oldukça etkin bir 

yöntem olduğu bu yöntem ile ellerin kâğıt peçeteyle kurulanmasından daha etkili 

olduğu bildirilmiştir. Amonyak içeren el dezenfektanlarının hastanelerde RV 

bulaşmasını önleyemediği, buna karşın yüksek dereceli alkol içeren dezenfektanların, 

çamaşır suyu ve fenolün RV’nin yayılımını engelleyebileceği bildirilmiştir (53). 

 

2.2.6. Rotavirüs Tanısı 

Tanı için laboratuarda dışkının makroskopik incelenmesinde, kanlı mukuslu 

dışkı dizanterik ishali, koyu yeşil, kötü kokulu ishal enfeksiyöz ishalleri 

düşündürürken, mikroskopik incelemede her sahada 3-4 lökosit ve/veya eritrosit 

görülmesi, kolonda enflamasyon olduğunu ve dizanterik ishal yapan etkenleri 

aklımıza getirmektedir (54). 

Rotavirüs tanısı için hücre kültüründe virüs izolasyonu, elektron mikroskop 

incelemeleri,  immünolojik tetkiklerle antijen aranması, nükleik asit amplifikasyonu 

ve serolojik cevaptan yola çıkılarak yapılan kompleman fiksasyon (KF) testleri 

kullanılan teknik yöntemler olarak geliştirilmiştir (55). 

Elektron mikroskobu, RV tanısında rutinde kullanılan bir yöntem değildir. Bu 

yöntemde gaita örnekleri direk fosfotungistik asit ile boyanıp birkaç dakika içinde 

incelenebilir. Bu şekilde RV’nin direkt görülüp tanı kesin ve hızlı konulabilmektedir 

(36). 

Dışkı örnekleri hastalığın ilk 4 günü içinde alındığında virüsün tespit edilme 
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ihtimali artmakta iken semptomların başlamasından bir hafta sonra alınan 

numunelerde genellikle virüs izole edilememektedir. Ancak virüsün dışkı ile atılımı 

nadiren de olsa üç haftaya kadar sürebilmektedir. Yüksek sensitiviteye sahip 

moleküler yöntemlerle (reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) 

dışkıda virüs atılımının uzadığı olgularda tanı konulabilmektedir(32). 

Kompleman Fiksasyon testi, antijen antikor birleşiminin komplemanı 

uyarmasına dayanarak geliştirilen ve RV enfeksiyonunun serolojik cevabının 

ölçümünde kullanılan bir testtir. Serum örneklerine antijen eklenerek antijen antikor 

kompleksi oluşumu beklenen sonuçtur. KF testinin, RV gastroenteritli 6-24 aylık 

hasta çocuklar arasında antikor cevabını belirlemede kullanılabileceği 

bildirilmektedir (56). 

Enzime Linked Immunoabsorbant Assay (ELISA) veya RV gastroenteriti 

tanısında Lateks Aglütinasyon (LA)  teknikleriyle antijen aranması en sık kullanılan 

yöntemlerdir. Bu testler hızlı sonuç vermekte, duyarlılık ve özgüllükleri ise oldukça 

yüksektir. Ayrıca özel ekipmanlara gereksinim duyulmadan kolay uygulanabilir 

oldukları için kullanımları oldukça kolay olmaktadır(57). LA testinin duyarlılığı 

ELISA testinden daha düşüktür. LA testinin özgüllüğü %100,  duyarlılığı %85-90 

iken ELISA testinin özgüllüğü %100, duyarlılığı %98-100’dir. ELISA ve LA 

testleriyle sadece RV’nin subgruplarından grup A tespit edilebileceği bildirilmektedir 

(58). 

Lateks Aglütinasyon testi, ELISA testine kıyasla daha az duyarlılığa sahip 

olmakla beraber ELISA testinden daha çabuk sonuç vermesi nedeniyle daha çok 

tercih edilen bir yöntem olduğu bildirilmektedir (32). 

Dot hibridizasyon yöntemi RV tespiti için oldukça yüksek özgüllüğe sahiptir. 

İşaretlenmiş tek zincirli RV transkriptlerinin insitu hibridizasyonu ve membran 

üzerinde ısı ile denatüre olması temel alınarak geliştirilmiştir. Dot hibridizasyon 

yönteminin duyarlılığı, ELISA yönteminin duyarlılığından daha yüksek olduğu 

bildirilmektedir (59). 

Grup A RV dışında kalan RV subgrupları RV genomunun poliakrilamid jel 

elektroforezisi (PAGE) yöntemiyle tanımlanabilmektedir. PAGE yönteminin 

duyarlılığı %90’dan fazla, özgüllüğü ise %100 olarak bildirilmiştir (32). 
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2.2.7. Rotavirüs Hematolojik ve Biyokimyasal Bulguları 

Rotavirüs gastroenteritinde sıvı ve elektrolit kaybına sekonder gelişen 

dehidratasyon gelişmektedir. Dehidratasyon olarak en sık izonatremik dehidratasyon 

tespit edilirken, bunu sırasıyla hiponatremik ve hipernatremik dehidratasyon 

izlemektedir(60). Dehidratasyon tespit edilen hastada laboratuar değerlerinde 

elektrolit düzensizlikleri, yüksek üre, kreatinin değerleri ve metabolik asidozla 

karşılaşmamı muhtemeldir. İnfantlarda ishale bağlı şiddetli dehidratasyon durumunda 

total vücut sodyum kaybı genellikle sıvı kaybının her litresi için 70-110 mEq 

kadardır. Diğer elektrolitlerden potasyum ve klor kayıpları da benzer oranlarda 

bildirilmiştir (61). 

Rotavirüs gastroenteritinde bazen yüksek transaminaz ve ürik asit değerleri 

tespit edilebilmektedir. Wiegering V ve ark.nın Almanya’da yaptıkları çalışmada RV 

ve diğer viral gastroenteritlerde ateş, dışkılama sıklığı, metabolik asidoz, karaciğer 

enzim yüksekliği bakımından karşılaştırıldığında, RV’nin diğer virüslere göre daha 

ağır bir klinik tabloya sebep olduğu gösterilmiştir. RV'nin varlığı karaciğer 

transaminaz yüksekliğinin yanı sıra serum bilirubin ve alkalen fosfataz seviyesini de 

yükseltebileceği bildirilmiştir (62). 

Çocukluk yaş grubunda enfeksiyöz ishaller ile nötropeni arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Greenberg ve ark.ları çalışmasında 

RV gastroenteritli çocuklarda yaklaşık %10 oranında hafif derecede nötropeni 

saptadıklarını bildirmişlerdir (3). 

Rotavirüs ishali tespit edilen hastalarda yapılan bir çalışmada lökosit ve 

trombosit sayısı,  C-reaktif protein (CRP) ve üre düzeyinin kontrol grubuna göre 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada, ortalama trombosit hacmi (MPV) 

RV’e bağlı ishali bulunan olgularda sağlıklı gruba göre daha düşük olarak tespit 

edilmiştir (52). 

 

2.2.8. Rotavirüs Tedavisi 

Günümüzde çocuklarda gastroenterit tedavisinde ana hedef; uygun 

beslenmenin devamı, devam eden sıvı kayıplarının yerine konması ve varsa 

dehidratasyonun tedavisidir. Akut ishallerde önemli olan dehidratasyon iken, uzun 
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süren ve tekrarlayan ishallerde beslenme etkileneceğinden malnütrisyon gelişimi 

sıklıkla gözlenmektedir. Çocuğun ishal sırasında yaşına uygun sıvı tüketmesi ve anne 

sütü alıyorsa anne sütü, ek besin alıyorsa ek besine aynı şekilde devam etmesi 

malnütrisyon ve dehidratasyonun önlenmesi açısından çok önemlidir (54). Tedavide 

öncelik bozulan sıvı ve elektrolit dengesinin yeniden sağlanmasıdır. Sıvı açığı 

karşılanamayan hastalarda, ishal ağır dehidratasyona neden olarak ölümle 

sonuçlanabilmektedir (18). DSÖ’nün ishal tedavisi için uygun gördüğü öneriler 

Tablo 4’te belirtilmiştir. 

Tablo 4: DSÖ ishal olgularında tedavi önerileri (60). 

Oral alabilen çocuklarda kontrendikasyon yoksa dehidratasyonun oral rehidratasyon sıvısı (ORS) 

kullanımıyla tedavi edilmesi 

Beslenmeye devam edilmesi (kısıtlanmamış, sıklığı arttırılmış beslenme) 

Antidiyaretik ilaçların ve gereksiz antibiyotik kullanımının önlenmesi 

Ağır dehidratasyonlu hastaların intravenöz sıvı ve elektrolit solüsyonlarıyla tedavi edilmesi 

 

2.2.8.1. İshali Bulunan Çocuklarda Beslenme 

Karın gerginliği artmış olan, sürekli kusan ağızdan beslenemeyenlerin dışında 

hafif ve orta dehidratasyonu bulunan hastalarda sıvı açığının tamamını oral yol ile 

alınması önerilmektedir (60). Bir yaşından küçük vakalarda beslenme de temel 

kaynak anne sütüdür. Sürekli kusan, karın distansiyonu ve anatomik problemi 

bulunan olgular dışında ishal vakalarının tümü eğer anne sütü alıyor ise anne sütü ile 

beslenmeye devam edilmelidir. Anne sütü içeriğindeki, sekretuar IgA, laktoferrin 

gibi faktörler RV karşıtı rol oynayarak RV’ye bağlı ishale karşı koruyucudur. Anne 

sütü ile oral rehidratasyon solüsyonu karşılaştırıldığında; anne sütünün sodyum 

miktarının daha az olduğu, osmolaritenin ise daha fazla olduğu görülmektedir. İshalli 

vakalarda, erken dönemde, normal beslenmeye geçiş süresinde yüksek şeker içeren 

besinlerden mutlaka uzak durulmalıdır (63). 

Akut gastroenteritlerde yağ emiliminde belirgin azalma olmamaktadır. 

Diyetin yağsız veya yağı azaltılmış bir şekilde düzenlenmesi alınan kalorinin 

azalmasına neden olduğundan, diyette yağ alımı kısıtlanmamalıdır. Bu nedenle 

diyetle alınan yağlar mide boşalmasını yavaşlatır ve ishal sıklığını azaltabilmektedir 

(64). 
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2.2.8.2. Oral Rehidratasyon Sıvısı (ORS) 

1960’lı yılların ortasında iki grup [Pakistan-SEATO Cholera Research 

Laboratory (PSCRL) ve Johns Hopkins Center for Medical Research and Training 

[(JH-CMRT)] ilk kez oral rehidratasyon solüsyonunu bulmuşlardır. Richar Cash ve 

David Nalin, Nisan 1968 de, yüz elli koleralı hastaya ORS sıvısını vererek kişileri 

tedavi edip üç farklı gruptaki bu hastaların ORS tedavisi sonrasında, sıvı 

ihtiyaçlarının %80 azaldığını gözlemlemişledir (65). 

5 Ağustos 1978 yılında Lancet dergisinde,  ilk defa bağırsak fizyolojisi 

üzerine makale yayımlanmış olup, ince bağırsakta glikozun elektrolit ve su emilimini 

artırdığı kanıtlanmıştır. ORS adı Lancet dergisi tarafından verilmiştir (65,66). 

Dehidratasyon tedavisi, damar yolu ile veya ağızdan replasman tedavileri kaybedilen 

sıvının yerine koyma yöntemleridir. Damar yolu ile sıvı verilmesi ağır 

dehidratasyonu olan ishalli vakalarda gerekli bir yöntem iken, ağızdan alım daha çok 

hafif ve orta derecede dehidratasyonu olan ishalli çocuklarda tercih edilmesi gereken 

tedavi şeklidir (67). 

Oral rehidratasyon sıvısı; hafif ve orta düzeyde dehidratasyonu bulunan 

ishalli çocuklarda ağızdan replasman tedavisinde kullanılan, karbonhidrat, sodyum, 

potasyum ve bikarbonat gibi iyonlardan oluşan iyon dengesi ayarlanmış ağızdan 

kullanılan replasman solüsyonudur (18). ORS’nin etki mekanizması glikoz ve 

sodyumun bağırsak mukozasından birlikte emilmesi esasına dayanır (64). 

Oral rehidratasyon sıvı tedavisinin avantajları değerlendirildiğinde; invaziv 

bir yöntem değildir, kolay ulaşılabilmektedir, her evde kolayca hazırlanabilir, damar 

yolu ile yapılan sıvı replasman tedavisine benzer sonuçlar sağlamaktadır (68). ORS 

hazırlanırken hijyen kurallarına uyulmalı, tam hazırlama ölçüleri yerine getirilmeli, 

su kaynadıktan sonra soğuması beklenmeli ve soğuyunca hazırlanmalıdır. Aksi 

takdirde hazırlanan sıvı hipertonik olabilmektedir (54). 

Uygun bir ORS içerik olarak 75-100 mmol/L glikoz, 75-100 mEq/L sodyum, 

20-30 mEq/L potasyum, 20-30 mEq/L bikarbonat içermeli ve osmolaritesi 265-360 

mOsm/L arasında olması gerekmektedir. ORS içeriğinde ise 111 mmol/L glikoz, 90 

mEq/L sodyum, 20 mEq/L potasyum, 80 mEq/L klorür, 30 mEq/L bikarbonat 
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içermesini önermektedir. Bu solüsyon, kaynatılıp soğutulmuş beş bardak suya, iki 

çorba kaşığı şeker, bir çay kaşığı tuz, bir çay kaşığı karbonat eklenerek rahatlıkla 

hazırlanabilmektedir (64). 

Oral rehidratasyon sıvısı, hafif veya orta dehidratasyon durumunda 4-6 saatte 

bir 50-100 ml/kg olacak şekilde verilmelidir (54). Dehidratasyonun oluşumuna engel 

olmak için her sulu dışkılama sonrası iki yaşından küçük vakalara yarım-bir çay 

bardağı, iki yaşından büyük vakalara ise yarım-bir su bardağı ORS içirilmesi 

önerilmektedir (69). 

ORS verirken en sık karşılaşılan problem kusmadır. Bu nedenle biberon ya da bardak 

ile değil tatlı kaşığı ile yavaşça içirilmelidir. 

ORS bazı durumlarda kontrendikedir. Tablo 5’de ORS verilmesinin 

kontrendikasyonları paylaşıldı. Eğer hasta ORS kontrendikasyonlarından birine sahip 

ise bu durumda hasta hastaneye yatırılarak tedavi edilmelidir. Tablo 6’da ishalli 

hastalarda hastaneye yatış endikasyonları paylaşıldı. 

 

Tablo 5:ORS’nin kontrendike olduğu durumlar(54). 

İnatçı kusma (>3 defa/saat) 

ORS ile karşılanamayacak kadar fazla dışkı çıkarımı (10 cc/kg/saatten daha fazla) 

Bilinç değişikliği 

Bilinen glikoz-galaktoz malabsorbsiyonu  

Distansiyon gelişmesi 

 

 

Tablo 6:İshal nedeni ile hastaneye başvuran çocuklarda hastaneye yatış 

endikasyonları(54). 

 

Şiddetli dehidratasyon (>%9 kilo kaybı) 

Şok 
Nörolojik bulgular (Letarji, nöbet vb) 
Durdurulamayan kusma veya safralı kusma 

Oral alımın mümkün olmadığı durumlar 
Cerrahi patoloji şüphesi 
Sosyal endikasyon (Ev ortamı ve bakım veren kişinin güvenilir olmaması) 
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2.2.8.3.  İntravenöz Sıvı Replasman Tedavisi 

Damar yolu ile sıvı replasman tedavisi; ORS tedavisinin kontrendike olduğu 

ağır dehidratasyon, elektrolit dengesizliği,  bilinç bulanıklığı, asidoz, uzamış oligüri, 

anüri, ileri derecede ishal, devamlı ve şiddetli kusma, sepsis veya ağır malnütrisyon 

varlığında kullanılmalıdır (67). 

Ağır dehidratasyonu olan hastalara %0,9 NaCI solüsyonu, 20 cc/kg olacak 

şekilde, 10-30 dk arasında bir sürede damar yolundan verilmelidir. Hastanın 

dehidratasyonu düzelene kadar bu işlem üç defa tekrar edilebilir. Sıvı replasmanı 

sırasında ve sonrasında çocuğun klinik bulguları yakın izlenmelidir. Eğer çocuğun 

genel durumu düzelmiş ve oral alımı mevcutsa 100 ml/kg dan ORS ile tedaviye 

devam edilmelidir. Eğer düzelmemişse septik şok, metabolik hastalık, kardiyak 

nedenler gibi eşlik eden başka klinik durumlar değerlendirilmeli ve bu durumlar 

açısından gereken tetkikler hızla planlanmalıdır (18,70). 

 

2.2.8.4. Çinko Takviyesi 

Çinko, proteinlerin yapısına katılan, birçok enzimin çalışmasında görev alan, 

organizma için temel bir mineraldir. Çinkonun görevleri arasında hücre 

membranlarının ve iyon kanallarının bütünlüğünü sağlamak, enzimlerin aktif 

bölgelerine bağlanarak, biyolojik yolaklarda görev almak bulunmaktadır. Yapısal 

element olarak, nükleik asit ve diğer gen düzenleyici proteinlerin yapısına 

katılmaktadır (70). Çinkonun %70’i dışkı ile çok az bir kısmı da idrar ve ter yoluyla 

atılmaktadır. AGE’de çinko eksikliğinin gelişmesi oral alımın ve gastrointestinal 

emilimin azalması sonucu oluşmaktadır(4). 

 Riskli bölgelerdeki akut ishalli çocukların ishal tedavisine ilave olarak, ishal 

süresinde ve ishal bitiminden sonra iki hafta sonrasına kadar oral çinko 

kullanılmasını tavsiye edilmektedir (21). 

 

2.2.8.5.Probiyotikler 

Probiyotikler, oral yol ile uygun dozda alındığında konağın sağlığını pozitif 

olarak etkileyen mikroorganizmalardır. Probiyotikler, antienflamatuar sitokinlerin 

artışını sağlayarak ve proenflamatuar sitokinleri azaltarak konağın koruyucu 

immünitesini kuvvetlendirmektedir. Yararlı gastrointestinal florayı ise 
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desteklemektedir (71). 

Son dönemde, probiyotik kullanımının ishalin önlenmesi ve tedavisinde 

başarılı olduğunu bildiren çok sayıda çalışma yapılmıştır. Probiyotiklerin özellikle 

antibiyotik ilişkili ishallerde ve RV ishalinde önerilen tedavi yöntemlerinden biri 

olarak yerini almaktadır (6). 

 

2.2.8.6.  Racecodotril 

Racecodotril, intestinal enkefalinaz enzimini inhibe eden ve gastrointestinal 

sistemde endojen opioidlerin (enkefalinler) yıkımını önleyerek, ishal tedavisinde 

kullanılan antisekretuvar bir ilaçtır(18). Enkefalinlerin görevi gastrointestinal 

sistemde opiat reseptörlerini aktive etmek ve bir nörotransmitter gibi davranarak 

cAMP düzeyini düşürmektir. Bu şekilde bağırsak motilitesini değiştirmeden, su ve 

elektrolit sekresyonunu azaltmaktadırlar (32). 

Racecodotrilin ORS ile kullanımı ile ilgili Peru’da yapılan bir çalışmada 

intestinal hipersekresyonu inhibe ettiği görülmüştür. Bu çalışmadan Racecodotril ile 

ORS kombinasyonunun ishal süresini sadece ORS kullanılan RV gastroenteritine 

göre kısalttığı anlaşılmıştır. Şifa oranları değerlendirildiğinde; tedavinin beşinci 

gününde bakıldığında plasebo grubunda %66, racecodotril alan grupta %84 şifa 

sonucuna ulaşıldığı tespit edilmiştir(72). Çocuklarda racecodotrilin klinik rolünü ve 

güvenilirliğini kanıtlayan daha fazla randomize çift kör kontrollü çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 

 

2.2.8.7.  Diğer Tedaviler 

Rotavirüs enfeksiyonunu engellemek için kullanılabilecek antiviral bir ajan 

yoktur. Dehidratasyon, kusma ve diğer semptomların düzeltilerek destek tedavisi 

sağlamak tedavimizin temelini oluşturmaktadır(73). İshalli hastalarda malnütrisyon 

varlığının olması, ishale bağlı komplikasyonların arttırabilmektedir. Özellikle üç 

yaşın altındaki çocuklarda, antiemetik, antidiyareik ve bağırsak antiseptiği gibi 

ilaçların kullanımı ishal tedavisinde önerilmemektedir (18,61). 

 

2.2.9  Rotavirüs Aşıları 

Rotavirüs aşıları, hücresel veya humoral immuniteyi uyararak enfeksiyonlara 
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karşı bağışıklık sağlamaktadırlar. Bu şekilde enfeksiyon hastalıklarının yayılmasını 

engelleyip enfeksiyon hastalıklarından korunmayı sağlar (32). İlk reassortant aşı, 

tetravalan maymun-insan reassortant RV aşısıdır. ABD‘de 1999 yılında rutin çocuk 

aşılama programına dâhil edilen yaklaşık bir milyon doz RV aşısı yapıldıktan sonra,  

bu aşıya bağlı olduğu düşünülen on beş invajinasyon vakası bildirilmiştir. Bunun 

üzerine aşı rutin aşılama uygulanmasından Ekim 1999’da çıkarıldı (74,75). 

İnvajinasyon oluşturması sebebiyle tüm dünyada kullanımı konusunda şüpheler 

uyanmış olup invajinasyona sebep olmayacak yeni aşı bulunulması üzerine 

çalışılmalar yapıldı. Bu amaçla iki yeni RV aşısı geliştirildi. Pentavalan human-

bovine reassortant aşısı (RotaTeq®, Merck), monovalan human RV aşısı (Rotarix®, 

GlaxoSmithkline Welcome) 2006 senesinden itibaren yetmişten fazla ülkede 

uygulanmaya başlamıştır (74,76). Dünya genelinde en sık viral gastronterit etkeni 

olan RV, sağlık harcamalarının önemli bir kısmını oluşturur. Bu nedenle birçok 

ülkede rutin aşılama programına dâhil edilmiştir (77). RV aşılamasındaki temel 

amaç; RV gastroenteritine bağlı hastane yatışlarını azaltmak, hastalığın şiddetini ve 

süresini azaltmak, enfeksiyona karşı immün cevap oluşturmak, oluşabilecek 

morbidite ve mortaliteyi önlemek yer almaktadır (18). 

 

2.2.9.1.İnsan-Sığır Atenüe RV WC3 Reassortant Aşı (RotaTeq®, Merck) 

RotaTeq® (Merck) aşısı  dünyada ve ülkemizde piyasada 2 ml, oral, tek 

kullanımlık preparat olarak mevcuttur. Doğumu takiben 2., 4. ve 6. aylarda olmak 

üzere üç doz şeklinde kullanımı önerilmektedir. Aşı 6-12. haftalardan başlayarak 4-

10 hafta arayla üç doz olarak uygulanmaktadır. Üçüncü dozun 32 haftadan büyük 

çocuklara yapılmaması önerilmektedir. Yapılacak iki doz arasında en az dört hafta 

olması gerekmektedir. Aşı uygulanmasından sonra virüsün bağırsakta replikasyonu 

zayıftır ve virüsün ancak %10’u gaita ile atılmaktadır (77). 

Yapılan bir çalışmada 11722 RotaTeq aşısı uygulanan çocuk hastada 

invajinasyon dışındaki yan etkileri araştırılmıştır. 42 günlük yapılan izlemde plasebo 

ve aşı arasında ateş,  ishal,  kusma gibi olası yan etkiler yönünden fark 

saptanmamıştır (78). 
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2.2.9.2.İnsan Atenüe RV Aşısı  (Rotarix®, Glaxo Smithkline Welcome) 

Rotarix aşısı insan kaynaklı monovalan canlı bir aşıdır. Bu aşı maymun 

böbrek hücre kültüründe otuz üç kez pasajlanarak atenüe edilmiş olan ve RIX4414 

kod adlı RV'yi içermektedir. Daha önce Belçika’da erişkinlerde ve Almanya’da bir 

yaş üstü çocuklarda denenen Rotarix, Finlandiya’da bir yaş altına uygulanmakta iken 

şimdi bu aşı oral olarak; altı haftalıktan itibaren 1 ml/doz, en az bir ay arayla toplam 

iki doz olarak uygulanmaktadır. Yapılan çalışmada etkinliğinin %73,  

koruyuculuğunun %90 olduğu bildirilmiştir (79). Altmış üç bin hastanın incelendiği 

bir çalışmada Rotarix aşısının güvenilirliği araştırılmış ve aşı uygulamasından 

sonraki ilk otuz bir gün içerisinde birinci dozdan sonra aşılananlarda bir, plasebo 

grubunda iki çocuk; ikinci doz aşılama sonrasında beş, plasebo grubunda ise beş 

çocukta invajinasyon geliştiği bildirilmiştir(80). 

 

2.2.9.3.  Diğer Rotavirüs Aşıları 

2001 yılında Çin’de kuzulardan elde edilen suşla hazırlanan Lanzhou-Lamb 

Vaccine lisans almıştır (81). Bunların dışında Hindistan’da yenidoğanlardan elde 

edilen iki suş; 116E ve 132 suşları denenmekte, Avustralya’da neonatal RV3 suşları 

ile araştırmalar yapılmaktadır. Fakat neonatal suşların immünojenitesinin iyi 

olmadığı bildirilmiştir (82). 

 

2.2.9.4. Rotavirüs Aşısı Uygulamasında Genel Kurallar 

Pentavalan RV aşısının birinci dozu çocuk 6-12 haftalık iken uygulanmalı, 

sonraki dozlar 4-10 hafta ara ile verilerek üç doz aşı 32. haftaya kadar 

uygulanmalıdır (32). İlk doz RV aşıları yapılmış ancak aşılama şeması 

tamamlanmadan önce RV gastroenteriti geçiren bebeğin doğal enfeksiyon sonucunda 

kısmi immünitesi geliştiğinden dolayı kalan aşı dozları uygun aralıklarla yapılarak 

uygulanmalıdır (77). Oral olarak uygulanan RV aşısının etkinliği anne sütü ile 

azalmamaktadır. Diğer aşılarda olduğu gibi, hafif hastalık ve yüksek olmayan ateş 

RV aşısı uygulanması için kontrendikasyon teşkil etmez. RV aşının bileşenlerinden 

herhangi birine karşı aşırı duyarlılık reaksiyonu gösteren bebeklere RV aşısı 

uygulanmaz. RV aşısının immün yetmezlikli hastalara, kemik iliği transplantasyonu 

veya solid organ transplantasyonu yapılmış hastalara uygulanması durumunda aşıya 
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bağlı olarak ciddi, uzamış, ölümle sonuçlanabilecek RV gastroenteriti yapabileceği 

unutulmamalıdır (83). Tablo 7’de Rotavirüs aşısının kontreendikasyonları 

gösterilmiştir (77). 

Tablo 7:   Rotavirüs aşısının kontreendikasyonları. 

 

Primer veya sekonder immun yetmezlik 

Aşı ve aşı bileşenlerine karşı anaflaksi öyküsü 

HIV/AIDS gibi bağışıklık sistemini baskılayan enfeksiyon hastalığı varlığı 

İnvajinasyon öyküsü 

Aşı uygulaması yapılacak dönemde ağır AGE geçirmekte olanlar 

İnvajinasyona yol açabilecek doğuştan bağırsak sistemi ile ilgili anatomik problem varlığı 

 

2.3.Kan Gazı 

2.3.1.Kan gazı tarihçesi 

Kan gazlarının ilk tutarlı analizi, fizik ve teknoloji profesörü Gustav Magnus 

tarafından 1837 yılında Berlin’de yapılmıştır. Magnus, serbest karbondioksitin 

hidrojen üzerinden, atların jugüler veninden toplanan kandan nasıl geçtiğini tarif 

etmiştir. Magnus ayrıca kendi mercuri kan pompasında arteriyel ve venöz kanı analiz 

etmiştir. Magnus, kan volümünün %0,5-2,0’sinin nitrojenden %1-3,5’unun oksijen, 

%4,8’inin karbondioksitten oluştuğu konusunda tahminde bulunmuştur. Kan gazı 

cihazları, Barcroft, Van Slyke,  Haldane, Krogh, tarafından da zaman içinde 

geliştirilmiştir (84). 

 

2.3.2. Kan gazı cihazlarının gelişimi ve genel bilgiler 

Cam pH elektrotu ilk defa 1925 yılında üretildi ve 1935’te Arnold Beckman 

pH metreyi mükemmel hale getirip ilk kez ticarileştirdi. Bu cihaz sadece 

narenciyelerdeki asidi ölçme özelliğine sahipti ve 1950’lerin ortalarına kadar da 

termostatlı kan pH aparatları geliştirilemedi. Siemens, Roche Diagnostics, 

Radiometer, Nova Biomedical ve Instrumentation Laboratory gibi üreticiler bugünün 

bilinen kan gazı cihazı üreticileridir. Bu üreticiler küçük, portable, kullanması kolay 
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aletler üretmektedirler. Bu aletler ile sıklıkla kan gazı ile kombine olarak; pH, 

elektrolit, nitrojen, glikoz, üre, kreatinin, hematokrit (Hct) ve hemoglobin (Hgb) de 

ölçebilmektedirler. Yeni üretilen cihazlarda olan; Nova pHOX Ultra özellik olarak; 

kullanıcıların seçebileceği pH, pCO2, pO2, sO2, Hct, Hb, Na, K, iCa, iMg, Cl, 

glikoz, üre, nitrojen, kreatinin, laktat, co-oksimetre, ve total bilirubini de içeren yirmi 

farklı fonksiyona sahiptir. 

Kan gazını niçin ölçeriz sorusunun cevabı iki başlık altında toplanır; pH 

değerlendirmek ve kan gazlarını monitörize etmektir. Kısacası asit-baz 

bozukluklarını değerlendirmek için kullanılmaktadır. Sepsis ya da diğer şok 

nedenlerini aydınlatma ve takip etmede bu testler acil servisler de çok yararlı 

olmuştur. Acil hastalarda kan gazlarının monitörizasyonu ve laktat değerlendirmesi, 

standart yöntemlerle tedavi edilen hastalara oranla daha düşük mortalite sonuçlarına 

sebep olmuştur. Son yayınlanan rehberlerde kritik hasta bakımında; kan gazları, 

elektrolitler, magnezyum sonuçlarının değerlendirilebildiği bu tarz hızlı test 

cihazlarını önerilmektedir. Bu cihazların sodyum, potasyum, kalsiyum, glikoz, 

kreatinin, laktat, magnezyum için tekrar numune almaya gerek bırakmadan 

değerlendirme avantajları vardır. Kan gazı cihazları iyon duyarlı elektrotları 

sayesinde direk potansiyometre ile elektrolit ölçümü yaparlar. Bu tekniğin primer 

avantajı molaliteye duyarlıdır ve bu sayede örnekteki çeşitli lipit ve protein 

konsantrasyonlarından etkilenmezler. Bu sayede protein ve lipit yüksekliklerinde 

görülen psödohiponatremi gibi yanlış sodyum ölçüm riski ortadan kalkar. İyon 

konsantrasyonlarına duyarlı olan diğer metotların aksine, İSE (Iyon-Sensing 

Electrodes) kompleks ya da elektrostatik olarak engellenmiş iyonlara duyarlı 

değildir. Bu şekilde iyonize kalsiyum ve iyonize magnezyumu ölçebilmektedirler 

(85). 

Kan gazı ölçümü birbiri ile yakın ilişkili fakat ayrı iki fonksiyonun; asit-baz 

dengesi ve kanın oksijen taşıma kapasitesinin değerlendirilmesinde kullanılır(86,87). 

Acil servislerde birçok hastalık tanısında venöz kan gazı sıkça kullanılmaktadır. Kan 

gazı analizi ile elektrolit ölçümleri, hiperpotasemi gibi elektrolit bozukluklarına bağlı 

ciddi/ölümcül aritmilerle başvuran hastalarda, elektrolit değerlerini ölçmek amacıyla 

birkaç dakika içinde sonuçlanması sebebiyle kullanılmaktadır. Ph, HCO3
-, pCO2, 

pO2, Na, K, Ca, Cl, hgb ve hct değerleri kan gazı analizinde ölçülebilen değerlerdir 
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(88). 

Acil serviste elektrolit değerleri, biyokimya laboratuarında venöz kan 

örneğinde standart olarak ortalama 60-90 dakikada sonuçlanırken, hgb ve hct 

değerleri de yaklaşık olarak otuz dakikada sonuçlanmaktadır. Bundan dolayı acil 

durumlarda elektrolit değerlerine bağlı olarak yapılması gereken hızlı düzeltici 

tedaviler, ya sonuç beklenmeden yapılmakta ya da geciktirilmektedir (89). Kan gazı 

analizinin önemli avantajı, kan gazı analizöründe tüm ölçümlerin yaklaşık iki dakika 

gibi kısa sürede sonuçlanmasından dolayı hızlı sonuç alınıp, erken tanıya 

gidilebilmesidir. Acil Serviste Öner ve ark. kan gazı elektrolit ve glikoz değerlerinin 

biyokimyasal elektrolit ve glikoz değerleri yerine kullanılabilirliğini araştırdıkları 

çalışmada, değerlerin birbirlerine yakın olduklarını göstermişlerdir (90). 

2.3.3. Venöz Kan Gazı Kullanımı 

Venöz kan örneğinin alınması arter kan gazı örneği alınmasına göre daha az 

ağrılı bir girişimdir, ayrıca hematom diseksiyon ve tromboz açısından daha az risk 

taşımaktadır (91). Arter kan gazı yerine venöz kan örneğinden kan gazı 

çalışılmasının yeterliliği konusunda birçok çalışma yapılmıştır ve her iki örnek 

arasında kuvvetli benzerlikler olduğunu gösteren kanıtlar bulunmaktadır. Venöz kan 

örneğinin, diyabetik ketoasidoz vakalarında klinik için gerekli kan pH ve HCO3-

değerlerini karşılaştırdığımızda, tercih edilebileceği gösterilmiştir (92). Kan gazında 

arter ve venöz örneklerde ölçülen bikarbonat değerleri arasında anlamlı fark olmadığı 

belirlendiği için, arterden alınan örnek yerine venöz örnek kullanılabileceği 

bildirilmiştir (93). 

 Malatesha G ve ark.nın yapmış olduğu çalışmada; arter-ven örnekleri pH, 

pCO2, HCO3‾ ve pO2 açısından karşılaştırıldığında, acil servise başvurmuş ve farklı 

tanılar almış hasta gruplarında pH, pCO2 ve HCO3- ölçümlerinde iki örneklemin 

birbirleri yerine kullanılabileceği önerilmiştir. Fakat pO2 için venöz örneğin arteriyel 

örnek yerine kullanılamayacağı sonucuna varılmıştır(94). 

 

2.3.4. Kan Gazının Komponentleri 

Kan gazı komponentleri iki başlıkta incelenmektedir; 
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1) Ölçülen değerler (pH, pO2, pCO2 ve HCO3‾) 

2) Hesaplanan bağıl değerler (Baz açığı, hemoglobin konsantrasyonu, sO2) 

Normal kan gazı değerleri; (95) 

• pH  7,35-7,45 

• PCO2  35 - 45 mmHg 

• HCO3- 18 - 26 meq/lt 

• Baz açığı  (-5) – (+5) 

• PO2   60 – 80 mmHg 

• O2 satürasyonu   % 92 – 94 aralığındadır. 

 

2.3.5 Asit-Baz Bozuklukları 

Aşağıda basit asit- baz bozuklukları Tablo 8 de gösterilmiştir(96). 

Tablo 8 : Basit asit- baz bozuklukları 

 pH H+ PaCO2 HCO3 

Respiratuar Asidoz ↓ ↑ ↑ ↑ 

Respiratuar Alkaloz ↑ ↓ ↓ ↓ 

Metabolik  Asidoz ↓ ↑ ↓ ↓ 

Metabolik Alkaloz ↑ ↓ ↑ ↑ 

Aşağıda basit asit-baz bozuklukları kompansasyon mekanizmaları Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 9: Basit asit-baz bozuklukları kompansasyon mekanizmaları (96). 
 

Asit Baz Dengesi Bozuklukları Kompansasyon Mekanizmaları 

Respiratuar Asidoz Böbrek Kompansasyonu 
↓ pH ↑ PaCO2 ↑ pH ↑ HCO3- 

Respiratuar Alkaloz Böbrek Kompansasyonu 
↑ pH ↓ PaCO2 ↓ pH ↓ HCO3- 

Metabolik Asidoz Böbrek Kompansasyonu 
↓ pH ↓ HCO3- ↑ pH ↓ PaCO2 

Metabolik Alkaloz Böbrek Kompansasyonu 
↑ pH ↑ HCO3- ↓ pH ↑ PaCO2 
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Aşağıda basit asit-baz bozuklukları kompansasyon cevabı Tablo 10’da gösterilmiştir. 
 

Tablo 10: Basit asit-baz bozuklukları kompansasyon cevabı (96). 

Asit Baz Dengesi 

Bozuklukları 
Beklenen Kompansayon Cevabı 

Metabolik Asidoz pCO2=  (1,5 × HCO3) + 8  ± 2 

Metabolik Alkaloz pCO2=  (0,9 × HCO3) + 9 ± 2 

Respiratuar Asidoz (akut) pCO2'deki her 10 mmHg artışa karşı HCO3 1 mEq/L artar 

Respiratuar Asidoz (kronik) pCO2'deki her 10 mmHg artışa karşı HCO3 3,5 mEq/L artar 

Respiratuar Alkaloz (akut) pCO2'deki her 10 mmHg düşüşe karşı HCO3 2 mEq/L azalır 

Respiratuar Alkaloz (kronik) pCO2'deki her 10 mmHg düşüşe karşılık HCO3 5 mEq/L azalır 

 

Asit-baz dengesinin değerlendirilirken açısından pCO2, pH, HCO3
-

konsantrasyonu ve baz açığı dikkate alınır. Kanın oksijen taşıma kapasitesinin 

değerlendirilirken ise pO2, sO2 ve hgb konsantrasyonu göz önünde bulundurulur 

(97). 

2.3.5.1. Solunumsal Asidoz 

Ph değerinin 7.35’in altında, PaCO2değerinin 45 mmHg’nın üzerinde olduğu 

klinik tablodur. Esas mekanizması alveolar hipoventilasyon sonucu CO2 atılımının 

azalması ve kanda CO2 düzeyinin artışıdır. Solunumsal olayların kompansasyonu 

metabolik yolaktan olmaktadır. Bu kompansasyon için böbrekler devreye girer; H+ 

iyonu atılırken, HCO3- (bikarbonat) iyonu tutulur. Metabolik kompansasyon optimal 

2-5 günde gerçekleşmektedir. 

 2.3.5.2. Solunumsal Alkaloz 

Ph değerinin 7.45 üzerinde ve paCO2 değerinin 35 mmHg’nın altında olduğu 

durumdur. Artmış solunum hızı ve/veya derinliği sebebiyle paCO2 azalması 

solunumsal alkaloza en sık sebep olan mekanizmadır. Azalan pCO2, pH’yı hızla 

yükseltir. Böbrekler asit baz dengesini korumak için HCO3- kaybını artırır, metabolik 

kompansasyon daha yavaş gelişir ve 2-5 gün arasında optimal düzeye ulaşmaktadır. 
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2.3.5.3.  Metabolik Asidoz 

pH 7.35’in, HCO3- düzeyi 22 mmol/L’nin altında olduğu durumdur. Kuvvetli 

asit alımı ve asit yükü artımı en sık sebepleri arasındayken böbrekler ya da 

gastrointestinal sistem yolu ile aşırı HCO3
- kaybı daha nadiren metabolik alkaloz 

tablosunun gelişmesine sebep olur. Kompansasyon öncelikli olarak solunum sistemi 

aracılığıyla başlamaktadır. H+ iyon konsantrasyonun artışı solunum merkezini 

uyararak hiperventilasyon (Kussmaul solunumu) yapılmasına neden olup, CO2 

atılımını artırır. Solunumsal kompansasyon dakikalar içinde başlar ve 12-24 saat 

süresinde maksimum düzeye ulaşır. Eğer metabolik asidozun birincil nedeni 

böbrekler değilse, böbrekler de daha sonradan kompansasyona katılabilmektedir. 

2.3.5.3.1. Metabolik Asidozun Tedavisi 

Metabolik asidozun esas tedavisi altta yatan sebebin düzeltilmesidir. 

Asideminin şiddetini kontrol etmek için birçok genel müdahale yapılabilir. Asidozun 

düzeltilmesinde metabolik ve respiratuar komponentler göz önünde 

bulundurulmalıdır. Metabolik asidozda solunum kontrolü için gerekli görüldüğü 

durumda, PaCO2 30 mmHg’nin altına düşürülebilir. Arteryel pH<7.20 olduğunda 

tedavide HC03- verilmesi tartışmalı olup sıklıkla uygulanmaktadır. HC03- ‘ün tedavi 

mekanizması; bikarbonat ve hidrojen iyonu karbonik anhidraz varlığında birleşimi 

iledir. Karbondioksit ve su oluşmaktadır. Oluşan karbondioksit solunum yolu ile 

uzaklaştırılır. Bu şekilde asidoz tedavi edilir. Fakat solunumu iyi olmayan hastalarda 

CO2 retansiyonu olup, hücre zarlarından geçerek teorik olarak hücre içi asidoza 

neden olmaktadır. Bu sebeple bikarbonat tedavisi yeterli ventilasyonu olup pH<7.20 

olan hastalara verilmelidir. 

2.3.5.4. Metabolik Alkaloz 

Ph değeri 7.45’in, HCO3
-düzeyi 26 mmol/L’nin üzerinde olduğu durumdur. 

Kuvvetli asit kaybı en sık sebepleri arasındayken baz artışı daha nadiren metabolik 

alkaloz tablosunun gelişmesine sebep olmaktadır. HCO3- artarak baz artışına sebep 

olmaktadır. Solunumsal kompansasyon dakikalar içinde başlayıp 12-24 saatte 

maksimum düzeye ulaşmaktadır. Solunum sayısı azaltılarak CO2 yükselir. Metabolik 

alkaloz uzar ve neden böbrek kaynaklı değil ise böbrekler de kompansasyona dâhil 
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olur. Hidrojen iyonunu tutup HCO3-  iyonu atılımı artmaktadır (98,99,100). 

2.3.6. Anyon Açığı (AA) 

Ölçülen serum katyonları (pozitif yüklü partiküller) ile anyonları (negatif 

yüklü partiküller) arasındaki fark anyon açığını’nı göstermektedir (101). Pratikte 

ölçülen katyon sodyum iken, anyonlar ise klor ve bikarbonattır. AA’nın normal 

aralığı, 8-16 mEq/l’dir. AA formülü;  AA = Na+ - (HCO3
- +Cl- ) 

Tablo 11’de metabolik asidoz AA’nın durumuna göre iki alt başlıkta sınıflandırılması 

gösterilmiştir (102). 

Tablo 11:  Metabolik asidozların anyon açığı (AA) durumuna göre sınıflandırılması. 

Artmış AA Metabolik Asidoz (AA>16)      Normal AA Metabolik Asidoz (AA 8-16) 

Laktik asidoz Diyare 

Ketoasidoz                                                             İzotonik salin infüzyonu 

Son dönem böbrek yetmezliği                                Böbrek yetmezliği erken evreleri 

Zehirlenmeler                                                        Renal tübüler asidoz 

  a-Metanol intoksikasyonu                              Asetazolamid 

  b- Etilen glikol intoksikasyonu                                  Üreteroenterostomi 

  c- Propil alkol intoksikasyonu                               

  d- Salisilat intoksikasyonu                              

Baz açığı aşağıdaki formül ile hesaplanmaktadır. 

HCO3 açığı = 0.5 x vücut ağırlığı(kg)x(istenen HCO3 – Serum HCO3) 

HCO3 ihtiyacı = 0.3 x vücut ağırlığı(kg)xBE 

Önerilen HCO3- ihtiyacının yarısı IV bolus olarak, diğer kalanı 4-6 saatte 

infüzyon şeklinde verilebilmektedir. Kompansasyon mekanizması olarak 

ventilasyonun artması, mümkünse hidrojenin renal atılımı ve hücre dışında artmış 

hidrojenin hücre içine, potasyumun da hücre dışına çıkması sebep olmaktadır. Fazla 

miktarda sodyum bikarbonat (NaHCO3) kullanımı düşük kardiyak debi ve kardiyak 

arrest durumlarında artık rutin olarak önerilmemektedir. Kişide CO2 atılımında 

problem varsa oluşan CO2 hücre içine kolayca girerken, HCO3 hücre içine giremez. 
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Bu durumda paradoksal hücre içi asidoz olabilmektedir. Teorikte CO2 üretmeyen 

alternatif tamponlar tercih edilebilecek iken bu durum henüz klinik olarak 

kullanımları ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadır (96,103,104). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.  Hasta Protokolü 

Çalışmamız Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk 

Sağlığı ve Hastalıkları Servisi ile Çocuk Acil Servisi’nde retrospektif dosya taraması 

yöntemiyle tez çalışması olarak planlandı. Çalışma Helsinki Bildirgesi’ndeki ilkelere 

uygun olarak tasarlandı ve bu çalışma için Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 20.03.2018 tarihli, 2018/ 2-14 protokol 

numarası ile onay alındı. 

Rotavirüs enfeksiyonu nedeniyle 01.01.2016-01.01.2018 tarihleri arasında; 

yaşları 0 ay-18 yıl arasında bulunan, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Servisinde 

yatarak tedavi edilen ve hastaneye yatırıldığı gün tedavi başlangıcında kan gazı 

incelemesi yapılan hastalar (Grup 1), Çocuk Acil Servisinde RV tanısı koyulan ve 

hastaneye yatırılmadan taburcu edilen ve acil servisde kan gazı incelemesi yapılan 

hastalar hastalar (Grup 2) olarak çalışmaya dâhil edildi. 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Servisine yatırılan hastalar da kan gazında pH 

değerine göre; pH<7.35 olanlar asidoz, pH:7.35-7.45 arası olanlar normal, pH >7.45 

olanlar ise alkaloz olarak adlandırıldı. 

       Dışlama kriterleri; 

• 0-18 yaş aralığı dışında olmak 

• Rotavirüs enfeksiyonu bulunmamak 

• Rotavirüs enfeksiyonu tanısı olan ancak bir kronik hastalığa sahip olmak 

(Çölyak hastalığı, diyabet, konjenital kalp hastalığı vb) 

• Rotavirüs enfeksiyonu olup kan gazı parametresi bakılmamış olmak 

• Rotavirüs enfeksiyonu olup başka bir ishal etkeni eşzamanlı tespit edilmek 

(Adenovirüs, Entemoeba histolytica, Shigella, Salmonella vb) 

 

Hastaların demografik verileri ile birlikte, kan gazı parametreleri (pH, pCO2, 

paO2, HCO3
-, Na, K, Cl), biyokimya parametreleri olarak Na, K, Cl ve hematolojik 

parametreleri [Beyaz küre sayısı (BKS, white blood cell: WBC), Trombosit sayısı 

(Platelet: PLT), Hgb, Htc, Ortalama Eritrosit Hacmi (OEH, Mean corpuscular 
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volume: MCV), Ortalama Eritrosit Miktarı (Mean corpuscular hemoglobin: MCH), 

MPV ayrı ayrı kaydedildi ve bu parametreler değerlendirildi. Hastaların acil servis 

gözlem odası kalış süresi ve servis yatış süreleri dakika (dk) olarak hesaplandı. 

 

3.2. Laboratuvar Tetkiklerinin analizi için 

Başvuru sırasında bütün hastalardan venöz yoldan kan örnekleri alınmış idi. 

Tam kanlar sayımı için; mor kapaklı ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) içeren 

tüplere 0,5-2 ml kan alınarak en geç bir saat içerisinde CELL-DYN Ruby (Abbott 

Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) otomatik kan sayımı cihazında ölçüldüğü 

öğrenildi. 

Biyokimyada elektrolit (Na, K, Cl) değerlerine bakmak için; vakumlu jelli 

biyokimya tüplerine (BD vacutainer SST) venöz kan örneği alınarak; Architect 

c8000 (Abbott, İllinois, USA)  marka biyokimya otoanalizatöründe çalışıldı. 

Kan gazı tetkiki ise heparinli kapiller tüp (safe CLINITUBES, Radiometer 

ApS, Denmark) kullanılarak alınan kan örneğinin ABL 700  (Radiometer, Kopenhag, 

Danimarka) model ve  Seri no 441R0163N001 olan cihazda çalışıldığı tespit edildi. 

Bu kan gazı cihazı aşağıda Şekil 2’ de ve Şekil 3’de gösterildi. 
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Şekil 2 : ABL 700  (Radiometer, Kopenhag, Danimarka) model kan gazı 

cihazı. 

Aşağıda Şekil 3’de gösterildiği üzere,  kan gazı cihazının sağ taraftaki mavi 

giriş kapağı kaldırılır ve alınmış numune cihaza yerleştirilir. Daha sonra uygun mod 

seçilerek start tuşuna basılır. Analizör yeteri kadar aspirasyon yaptıktan sonra kapiller 

tüpün çıkarılması için uyarı verir. Tüp çıkarıldıktan sonra okuma ve yıkama işlemleri 

otomatik olarak gerçekleştirilir. Sonuçlar hem ekrandan hem de yazıcı çıktısından 

incelenebilir. 
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Şekil 3 : ABL 700  (Radiometer, Kopenhag, Danimarka) model kan gazı 

cihazı ve alınmış kan gazı numunesi. 

 

WBC için; 4,3-10,3 K/uL, Hgb için; 12,9-18,1 g/dl HCT için; % 35-53,7 

MCV için; 80-97 fl, MCH için; 25-33,5 pg,  PLT için; 142-424 K/uL ve MPV için; 

6,8-10,8 fl değerleri normal olarak kabul edildi. 

pH için; 7,35-7,45 PCO2 için; 32-45 mmHg PaO2 için; 83-108mmHg 

HCO3-için; 22-26 mEq/L değerleri normal olarak kabul edildi. 

Biyokimyada Na için; 135-145 mmol/l, K için; 3,5-5,5 mmol/l, Cl için; 95-

110 mmol/l   değerleri normal olarak kabul edildi. 

Rotavirüs antijeni; RV gastroenteriti tanısı dışkıda pozitif saptanan antijen 

varlığı ile konuldu. Dışkı örneklerinde RV antijen varlığı kalitatif 

immunokromotografik yöntem kullanılarak araştırıldı. Bu amaç ile LUNGENE 

RAPID TEST marka kromotografi kiti kullanıldığı belirlendi. 
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3.3.  İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda elde edilen veriler SPSS (Statistical Package For Social 

Sciences) programı 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, United States of America) 

kullanılarak istatistiksel olarak analiz edildi. 

Sürekli veriler ortalama ± standart sapma şeklinde ifade edildi. Kategorik 

verilerin karşılaştırılmasında ki kare (χ2 ) testi ve Fischer’s Exact analiz yöntemi 

kullanıldı. 

Sürekli verilerin normal dağılım gösterip göstermediğini belirlemek amacıyla 

Kolmogrov-Smirnov testi yapıldı. Normal dağılım gösteren (parametrik) veriler 

bağımsız Student t testi ile normal dağılım göstermeyen (non-parametrik) verilerin 

analizi Mann-Whitney U testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılım gösteren veriler 

ortalama ± standart sapma, normal dağılım göstermeyen veriler ortanca (minimum-

maksimum) olarak ifade edildi. 

Servise yatırılarak tedavi edilen hastalar kan gazı sonuçlarına göre ayrıldıkları 

üç grup (Normal, Asidoz ve Alkaloz) varyans analizi (One Way ANOVA) ile 

karşılaştırıldı. Alt grup karşılaştırılmasında Tukey ve Duncan testleri kullanıldı. 

Hastaların kan gazı parametreleri ile acil servis gözlem odası kalış süresi ve 

çocuk servisi yatış süresi arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde korelasyon 

analizleri; parametrik veriler için Pearson testi, nonparametrik veriler için ise 

Spearman testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık için p< 0,05 değeri kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada incelenen süre içerisinde (01.01.2016-01.01.2018) Adıyaman 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları servisinde 

ve Çocuk Acil Servisinde toplam 246 hastanın RV tanısı koyulduğu belirlendi. Bu 

hastalardan 9’unun laboratuar sonuçlarında kan gazı tetkiki istemi bulunmasında 

rağmen tetkik sonucuna ulaşılamadığı görüldü ve çalışmadan çıkarıldı. Çalışmaya 

geriye kalan 237 hasta RV tanısı ile dâhil edildi. RV pozitif saptanan ve yatış yapılan 

153 hasta (Grup 1) ile RV pozitif saptanan acilden taburcu edilen 84 hasta (Grup 2) 

olduğu tespit edildi. RV pozitif saptanan ve yatış yapılan hastaların 70 (% 45)’i kız 

ve 83 (% 55)’ü erkek idi. RV pozitif olan ve acilden taburcu edilen hastaların ise 29 

(% 35)’u kız ve 55 (% 65)’i erkek idi. Grup 1 ve Grup 2 arasında cinsiyet açısından 

istatistiksel olarak fark saptanmadı (p=0,094). Her iki grubun cinsiyet açısından 

dağılımları Şekil 4’de gösterilmiştir. 

 

Şekil 4:  Olguların gruplara göre cinsiyet dağılımı. 

 

Çalışmaya dâhil edilen 237 hastanın yaş ortalaması 20.3 ± 22.8 (1-185) ay idi. 

Grup 1’de bulunan 153 hastanın yaş ortalaması 19.06 ± 19.94  (1-146 ) ay ve Grup 

2’de bulunan 84 hastanın yaş ortalaması 22.46  ± 27.15 (2-185) ay olarak belirlendi. 

Grup 1 Grup 2
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Şekil 4 : Olguların gruplara göre cinsiyet dağılımı
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Her iki grup arasında yaş açısından da fark saptanmadı (p=0,271). 

Grup 1’e dâhil edilen 153 hastanın acil gözlem süresi ortalaması 240.55 ± 

230.28 dk ve Grup 2’e dâhil edilen 84 hastanın acil gözlem süresi ortalaması 172 

±234.56 dk olarak belirlendi. Her iki grup arasında acilde gözlem süresi 

ortalamasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı(p=0,548). 

Tablo 12: Grup 1 ve Grup 2’nin yaş ve acilde gözlem süresi dağılımı. 

 Grup1 Grup 2 
 

p 

 

Yaş (ay) 
 

19.06 ± 19.94a 
 

22.46 ± 27.15 
 

0.271 

 

Acilde gözlem süresi (dk) 
 

240,55 ± 230.28a 
 

172 ± 234.56 
 

0.548 

a,Bağımsız Student T test ortalama ± standart deviasyon;  *, p<0,05 

 

Çalışmaya dâhil edilen 237 hastanın kan gazı parametreleri incelendiğinde; 

Grup 1’de ortalama pH değeri 7.33 (7.12-7.49) iken, Grup 2’de ortalama pH değeri; 

7.35 (7.13-7.47)’ idi. Grup 1 ve Grup 2 ortalama pH değerleri karşılaştırıldığında 

aralarında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p< 0.001). 

Grup 1 olguların HCO3- ortalaması 16.9 ± 2.6 (11.3-24.1) mEq/L iken, Grup 

2 olgularda HCO3- ortalaması 18.6 ± 3.4 (6.3-26.4) mEq/L idi. İki grup arasında 

HCO3- ortalaması açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p<0.001). 

Grup 1 olguların pCO2 ortalaması; 30.4 ± 5.68 mmHg iken, Grup 2 olgularda 

pCO2 ortalaması; 32.17 ± 6.6 mmHg idi. İki grup arasında pCO2 ortalaması 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.148). 

Grup 1 olguların pO2 ortalaması; 47.26 ± 17,96 mmHg iken, Grup 2 olgularda 

pO2 ortalaması; 44.75 ± 13.71 mmHg idi. İki grup arasında pO2 ortalaması açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p= 0.018). 

Grup 1 olguların Hct ortalaması; % 37.57 ± 4.66 iken, Grup 2 olgularda Hct 

ortalaması; % 39.14 ± 5.7 idi. İki grup arasında Hct ortalaması açısından istatistiksel 

açıdan anlamda fark saptanmadı (p= 0.138). 

Grup 1 olguların Na ortalaması; 138.26 ± 4.74 mmol/l iken, Grup 2 olgularda 
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Na ortalaması; 137.75 ± 3.92mmol/l’ idi. İki grup arasında Na ortalaması açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p= 0.400). 

Grup 1 olguların K ortalaması; 3.93 ± 0.61 mmol/l  iken, Grup 2 olgularda K 

ortalaması; 3.89 ± 0.42 mmol/l idi. İki grup arasında K ortalaması açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p= 0.114). 

Grup 1 olguların Cl ortalaması; 110.9 ± 5.78 (99 -137)mmol/l  iken, Grup 2 

olgularda Cl ortalaması; 110.28 ± 4.25mmol/l idi. İki grup arasında Cl ortalaması 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p= 0.101). 

 

Tablo 13: Grup 1 ve Grup 2’nin kan gazı sonuçları. 

 

 Normal Grup 1         

Ortalama ± SD 
Grup 2            

Ortalama ± SD 
p 

pH 7.35- 7.45 7.33 (7.12-7.49)b 7.35  (7.13-7.47) <0.001* 

HCO3 22-26 mEq/L 16.9  (11.3-24.1)b 18.6  (6.3-26.4) <0.001* 

PCO2 35 -45 mmHg 30.4 ± 5.68a 32.17 ± 6.6 0.148 

PO2 60-80 mmHg 47.26 ± 17.9a 44.75 ± 13.7 0.018* 

HCT % 35-53.7 37.57± 4.66a 39.14 ± 5.7 0.138 

Na 135 -145 mmol/l 138.2± 4.74a 137.75 ± 3.9 0.233 

K 3.5 – 5.5mmol/l 3.93 ± 0.6a 3.89 ± 0.42 0.114 

Cl 95 – 110mmol/l 110.9 ± 5.78a 110.28 ± 4.25 0.101 

A:Bağımsız Student T test ortalama ± standart deviasyon; b:Man-Whitney ortanca 

(minimum,maksimum); * p<0,05 

 

Çalışmaya dâhil edilen 237 hastanın hematolojik parametreleri incelendiğinde; 

Grup 1 olguların WBC ortalaması 10876.6 ± 4223.35/ mm3 iken, Grup 2 

olgularda WBC ortalaması 10863.13 ± 4606.48 / mm3 idi. İki grup arasında WBC 

ortalaması açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.944). 

Grup 1 olguların Hgb ortalaması; 11.62 ± 1.28 g/dl iken, Grup 2 olgularda 

Hgb ortalaması; 12.03 ± 1.61 g/dl olarak saptandı. İki grup arasında Hgb açısından 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.255). 

Grup 1 olguların Hct ortalaması; % 35.25 ± 3.7 iken, Grup 2 olgularda Hct 

ortalaması; % 35.64 ± 4.36 olarak saptandı. İki grup arasında Hct ortalaması 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı  (p=0.434). 
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Grup 1 olguların MCV ortalaması; 78.5±63.61 fl iken, Grup 2 olgularda 

MCV ortalaması; 73.75±6.76 fl idi. MCV ortalaması açısından iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.321). 

Grup 1 olguların MCH ortalaması; 24.28±2.94 fl iken, Grup 2 olgularda 

MCH ortalaması; 24.91±2.98 fl idi. MCH ortalaması açısından iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.826). 

Grup 1 olguların MPV ortalaması; 6.44 (4.4 – 9.7) fl iken, Grup 2 olgularda 

MPV ortalaması; 6.9 (4.4–10.6) fl olarak saptandı. MPV ortalaması açısından iki 

grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptandı (p=0.004). 

Grup 1 olguların trombosit sayısı ortalaması; 334.8±106.6 K/uL iken, Grup 2 

olgularda PLT ortalaması; 359.1±114.6 K/uL olarak saptandı. PLT ortalaması 

açısından iki grup arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0.671). 

Tablo 14: Grup 1 ve Grup 2’nin hematolojik parametrelerinin istatistiksel açıdan 

karşılaştırılması. 

 

 Normal Grup 1           

Ortalama ± SD 

Grup 2                                 

Ortalama ± SD 

p 

 WBC(/mm3) 4.3-10.3 10876.6 ± 4223.3a  10863.1 ± 4606.4  0.944 

 Hgb(g/dl) 12.9-18.1  11.62 ± 1.28a  12.03 ± 1.61  0.255 

 Hct(%) 35-53.7   35.25 ± 3.7a  35.64 ± 4.36  0.434 

 MCV(fl) 80-97  78.5 ± 63.61a  73.75 ± 6.76  0.321 

 MCH(fl) 25-33.5  24.28 ± 2.94a  24.9 ± 2.98  0.826 

 MPV(fl) 6.8-10.8 6.4 (4.4-9.7)b  7.05 ± 1.25 (4.4-10.6) 0.004* 

Trombosit 

sayısı (K/uL) 

142-424  334.8 ± 106.6a  359.1 ± 114.6 0.671 

a:Bağımsız Student T test ortalama ± standart deviasyon; b:Man-Witney ortanca (minimum, 

maksimum); *, p<0,05, Hgb; hemoglobin, Hct; Hemtokrit, MCV; ortalama eritrosit hacmi, MCH; 

ortalama eritrosit hemoglobini, MPV; Ortalama trombosit hacmi. 

 

Çalışmaya dâhil edilen 237 hastanın Biyokimya parametreleri incelendiğinde; 

Grup 1 olguların Ne değeri ortalaması; 137.45±3.97 mmol/l iken, Grup 2 

olgularda Na değeri ortalaması; 136.6±3.09 mmol/l idi. İki grup arasında Na değeri 

ortalaması açısından fark saptanmadı (p= 0.082). 

Grup 1 olguların K değeri ortalaması; 4.04±0.53 mmol/l iken, Grup 2 

olgularda K değeri ortalaması; 4.13±0.5mmol/l idi. İki grup arasında K değeri 
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ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p= 0.395). 

Grup 1 olguların LC değeri ortalaması; 110.5±5.7 mmol/l iken, Grup 2 

olgularda Cl değeri ortalaması; 107.5±4.3 mmol/l idi. İki grup arasında Cl değeri 

ortalaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p= 0.201). 

Tablo 15: Grup 1 ve Grup 2’nin biyokimya parametrelerinin istatistiksel açıdan 

karşılaştırılması. 

  Normal Grup 1           Ortalama 

± SD 

Grup 2                                 

Ortalama ± SD 

p  

Na 135-145mmol/l  137.45 ± 3.97a  136.6 ± 3.09  0.082 

K 3.5-5.5 mmol/l 4.04 ± 0.53a  4.13 ± 0.5  0.395 

Cl 95-110mmol/l  110.5 ± 5.7a  107.5 ± 4.39  0.201 

A,Bağımsız Student T test ortalama ± standart deviasyon; p<0,05, Na; Sodyum, K; Potasyum, Cl; 

Klor 

 

Grup 1 hastalarda, pH grupları ile cinsiyet arasındaki ilişki ki-kare testine 

göre istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p=0.648). 

Grup 1 hastalarda, pH grupları ile yaş (ay) arasındaki ilişki one-way ANOVA 

testi göre istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p=0255). 

Grup 1 hastalarda, pH grupları ile yatış süresi (dakika) arasındaki ilişki one-

way ANOVA testi göre istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p=0,847). 

 

Tablo 16: Grup 1 hastalarda, kan gazı gruplarına göre demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması 

 

 

 ASİDOZ NORMAL ALKALOZ p 

Cinsiyet 

(K/E)a 
46/53 24/29 0/1 0,648 

Yaş (ay)b 15.4 ± 10.2 (2-61) 25.8±29.8(1-146) 13±(13-13) 0,255 

Yatış süresi 

(dakika)b 

6692.3± 2687.6 

(2568-14525) 

6396.2± 3970.9 

(2780-23520) 

7205 ± (7205-

7205) 
0,847 

a, ki-kare testi; b, one-way ANOVA testi, ortalama±SD (minimum-maksimum); *, p<0,05 
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Grup 1 olguların ortalama serviste yatış süresi 6635.59±3120.67 (2568-

23520) dk olarak hesaplandı. Hastaların serviste kalış süresi 4.6 gün olarak bulundu. 

Ayrıca Grup 1 olgularının 99 (%64.7)’sinde kan gazında asidoz tespit edildi. Grup 

1’de; pH ile serviste yatış süresi arasındaki korelâsyonu incelediğimizde istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.332, r: -0.079). 

 Grup 2 hastalarda, pH ile acilde gözlem süresi arasındaki korelâsyonu 

incelediğimizde istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p=0.82, r: -0.019).  

Tablo 17: Grup 1’deki hastalarda pH ile serviste yatış süresi acilde gözlem süresi 

arasındaki korelasyon.  

 R P 

pH ile serviste yatış süresi -0.079 0.332 

pH ile acilde gözlem süresi -0.019 0.82 

 

Çalışmaya dâhil edilen hastalardan, Grup 2 hastalarda, pH ile acilde gözlem 

süresi arasındaki korelasyonu incelediğimizde istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur (p=0.006, r: 0.331).  

Tablo 18: Grup 2’de,  pH ile acilde gözlem süresi arasındaki korelasyon sonucu. 

 R P 

pH ile acilde gözlem süresi 0.331 0.006* 

 

Grup 1’de HCO3- ile serviste yatış süresi arasındaki korelasyonu 

incelediğimizde istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır.(p=0.493). 

Grup 1’de HCO3- -ile acilde gözlem süresi arasındaki korelasyonu 

incelediğimizde istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p=0.380). 
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Tablo 19: Grup 1’de HC03- ile serviste yatış süresi ve acilde gözlem süresi 

arasındaki korelasyon sonucu. 

 R P 

HCO3- ile Serviste Yatış 

Süresi 
-0.056 0.493 

HCO3- ile Acilde Gözlem 

Süresi 
0.073 0.380 

 

Çalışmaya dâhil edilen hastalardan, Grup 2’de HCO3- ile acilde gözlem süresi 

arasındaki korelasyonu incelediğimizde istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmamıştır (p=0.166). 

Tablo 20: Grup 2’de HC03- ile acilde gözlem süresi arasındaki korelasyon 

sonucu. 

 R P 

HCO3 ile Acilde Gözlem Süresi 0.170 0.166 
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5.TARTIŞMA 

Enfeksiyöz AGE’lerin bilinen en sık viral nedeni RV’dir. RV gastroenteriti 

sıklıkla beş yaşından küçük hastalarda morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır. 

Dünya genelinde RV yılda yaklaşık iki milyon hastane yatışına ve yaklaşık 215 bin 

ölüme neden olduğu rapor edilmiştir (44,105). Elektrolit dengesizliğinin eşlik ettiği 

akut şok tablosunun yol açtığı aşırı dehidratasyon, RV gastroenteritlerinde ölüme en 

sık sebep olan durumdur (106,107,108). 

Rotavirüs enfeksiyonları, diğer etkenler düşünüldüğünde, gastrointestinal 

semptomlara sebep olan viral enfeksiyonlar arasında en sık izlenilen etkendir. Bu 

hastalarda ishal ataklarının sıklığındaki artış, yüksek ateş, aşırı asidoz, negatif baz 

açığı sıklıkla izlenmektedir. C-reaktif protein, lökosit sayısı diğer viral 

enfeksiyonlara göre daha düşük olmakla birlikte, akciğer enfeksiyonu bulguları diğer 

viral enfeksiyonlara göre daha az sıklıkla görülmektedir (109). 

Literatür incelendiğinde; İnci A ve ark.nın RV saptanan AGE’li 264 hastayı 

değerlendirdiği çalışmada; olguların %52’sini erkek, %48’ini kız olduğunu tespit 

etmiş ve cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmadığını belirtmişlerdir(110). Borsa 

BA ve ark.nın yaptığı bir çalışmada RV’li hastaların %60’ının erkek, %40‘ının kız 

olduğu bildirilmiştir (111). Koçak M ve ark. nın yaptığı bir çalışmada 174 RV pozitif 

olan hastaların %51’inin erkek, %49‘unun kız olduğu gösterilmiştir (112). Konca Ç 

ve ark. Nen bölgemizde yaptığı bir çalışmada RV antijeni pozitif olan 597 hastanın % 

60’ının erkek, %40’ının ise kız olduğunu bildirmişlerdir(19). Biçer S ve ark. Nen 

yaptığı bir çalışmada RV saptanan olguların %55’inin erkek, %45‘inin kız olduğu 

belirtilmiştir (113). Yasa O ve ark.nın yaptığı bir çalışmada bir yıllık süre içinde RV 

enfeksiyonu nedeniyle serviste yatırılan hastaların %54’ünün erkek, %46’sının kız 

olduğu, cinsiyet açısından istatistiksel anlamlı fark olmadığı vurgulanmıştır (114). 

Bizim çalışmamızda da literatüre benzer şekilde 237 RV pozitif olan hastanın %55’i 

erkek, %45’i ise kız cinsiyette idi. Bizim çalışmamız ve yukarıda konu edilen diğer 

çalışmalar incelendiğinde; Marmara, İç Anadolu ve Güneydoğu Anadolu 

bölgelerinde de RV pozitif hastalarda erkek cinsiyetin kız cinsiyete göre sıklık 

açısından daha önde olduğu tespit edilmiştir. Ancak cinsiyet açısından çalışmaya 

dâhil edilen gruplar karşılaştırıldığında, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 
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fark olmadığı belirlendi (p=0,061). 

Balkan ÇE ve ark.nın yaptığı bir çalışmada, RV enfekte çocukların büyük 

kısmının iki yaşından küçük çocuklar olduğu, RV pozitif olguların 5-24 ay yaş 

grubunda diğer yaşlar dikkate alındığında daha fazla saptandığı görüldü (115). Konca 

Ç ve ark.nın yaptığı çalışmada RV antijeni pozitif saptanan hastaların, yaş gruplarına 

göre dağılımına bakıldığında en yüksek pozitiflik oranı 0-24 ay yaş grubunda (%19) 

olduğu görüldü (19). Biçer S ve ark.nın yaptığı çalışmada gaita örneğinde RV 

saptanan 422 hastanın büyük kısmının 0-24 ay yaş grubunda olduğu belirlendi(113). 

Ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda Kurugöl Z ve ark(16)olguların %80’nin, 

Karadağ M ve ark(116)%44’ünün, Gül M ve ark(117)ise % 71‘nin iki yaş altında 

olduğunu bildirmişlerdir. Koçak M ve ark. nın yaptığı çalışmada pediatri servisinde 

dört yıllık sürede RV pozitif saptanan 174 hastanın yas ortalamasını 13±8 ay olarak 

belirtmişler ve hastaların %66’sının 24 aydan küçük olduğunu saptamışlardır (112). 

Ülkemiz dışında yapılan çalışmalarda da RV saptanan hastaların büyük 

çoğunluğunun iki yaşından küçük hastalar olduğu bildirilmiştir. Tagbo BN ve 

ark.’nın (118)yaptığı çalışmada RV pozitif saptanan hastaların ortalama yaşı 9 ay, 

Mathew A ve ark.’nın(119)çalışmasında RV nedeni ile hastaneye yatış yapılan 

hastaların %89’unun 23 aydan küçük hastalar olduğu tespit rapor edilmiştir. 6 ay’ın 

altındaki çocuklarda RV enfeksiyonların klinik olarak daha hafif geçirilmesi 

transplasental yolla anneden geçen antikorlar ve anne sütünün koruyucu etkisine 

bağlı olduğu düşünülmektedir(120). 3 yaşına kadar ise çocukların %90’ı bir ya da 

daha fazla RV tipine karşı antikor geliştirmektedir(112). Bizim yapmış olduğumuz 

çalışmada da RV pozitif olan 237 hastanın yaş ortalaması 20,3±22,8 (1-185) ay ile 

literatüre benzerlik göstermekte idi. Çalışmamızdaki gruplar arasında yaş dağılımı 

açısından ise istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,271). 

Tam kan sayımı parametreleri; nötrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve 

monositleri içermektedir. Beyaz küre sayısında düşüklük yaşa göre normal aralığın 

altındaki beyaz küre sayısını ifade eder ve lökopeni olarak tanımlanmaktadır. Tam 

zıttı olarak yaşa göre normal beyaz küre sayısının üzeri olması durumu ise lökositoz 

olarak ifade edilmektedir. Çocukluk yaş grubunda, lökopeniler değerlendirildiğinde, 

etiyolojide en sık enfeksiyöz nedenler karşımıza çıkmaktadır, bunlar içinde de viral 

etkenler ön plandadır (121). Wildi-Runge S ve ark.(122)RV gastroenteritli hastaların 
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tam kan sayımı sonuçlarında %15 hastada lökositoz olduğunu bildirmişlerdir. Konca 

Ç ve ark.(19)RV antijeni pozitif olan hastaların tam kan sayımı incelemelerinde %20 

lökositoz, %12 lökopeni olduğunu çalışmalarında tespit etmişlerdi. Greenberg DE ve 

ark. RV pozitif olguların beyaz küre sayısının ortalamasını normal aralıkta olduğunu 

bildirmiş ve olguların %8.6’sında nötropeni olduğunu tespit etmişlerdir (123). Dalgıç 

N ve ark.nın ülkemizde yaptığı çalışmada hastaneye yatırılarak tedavi ettikleri RV 

gastroenteriti vakalarının %2.5’inde ağır nötropeni olduğunu bildirmişlerdir (60). 

Bizim çalışmamızda ise iki grup arasında beyaz küre sayısının ortalaması açısından 

istatistiksel fark saptanmadı (p=0,944). Bizim çalışmamız da yukarıda bahsedilen 

diğer çalışmalara benzer olarak beyaz küre sayısının sıklıkla normal aralıkta 

olduğunu göstermektedir. 

Tam kan sayımında eritrosit sayısı veya hgb düzeyinin yaşa göre normal 

referans değerin altında olması durumu anemi olarak adlandırılmaktadır. Dokulara 

oksijen sağlanmasının yetersizliği ile sonuçlanan anemi diğer hastalıkların seyrinde 

görülebileceği gibi, temel bir kan hastalığın olarak da karşımıza çıkabilmektedir. 

Anemiye sebep olan altta yatan hastalığın tanımlanması ve hastalığın tedavisinin 

düzenlemesi gerekmektedir (124). Greenberg DE ve ark. 58 RV pozitif hastayı 

değerlendirdikleri çalışmada ortalama hgb düzeyini 12.6 gr/dL (9.5-16.4) olarak 

bildirmiş ve kontrol grubu ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını 

belirtmiştir (123). Yorulmaz A ve ark.nın Konya ilinde viral, bakteriyel ve paraziter 

gastroenterit vakalarını değerlendirdikleri çalışmada viral gastroenterit grubunda (bu 

grubun büyük çoğunluğunu RV oluşturmaktadır) ortalama hgb değerini 12.14 ± 1.18 

gr/dL olarak tespit etmişlerdir (125). Bucak IH ve ark.nın ilimizde yaptığı çalışmada 

RV pozitif olan hastaların ortalama hgb değerini 11.4±1.1 gr/dL olarak 

bildirmişlerdir (126). Bizim çalışmamızda Grup 1 olguların hgb ortalaması;  11.62 ± 

1.29 (7.5-16.4) gr/dl,  Grup 2 olgularda hgb ortalaması; 12.03 ± 1.62 (9.14-19.9) 

gr/dl olarak saptandı.  Gruplar arasında hgb açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.48). Elde ettiğimiz veriler literatür ile benzerlik göstermekte idi. 

Ortalama trombosit hacmi (Mean platelet volume: MPV); trombositlerin 

hacmini göstermekle birlikte trombosit yapım hızları hakkında bilgi sahibi olmamızı 

sağlamaktadır (127). Kemik iliğinde trombosit yapımı arttığında daha büyük ve genç 

ayrıca fonksiyonel olarak aktif trombositlerin üretildiği bildirilmiştir ve bu durum 
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tam kan sayımında MPV’de artışla karşımıza çıkmaktadır(128). Ayrıca MPV 

değerinin yaştan ve cinsiyetten etkilenmediğini bu nedenle her yaş grubunda akut faz 

yanıtı ya da negatif akut faz yanıtı olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (129). Mete 

E ve ark.’nın(130)ülkemizde yaptığı çalışmada; RV pozitif gastroenterit vakalarının 

MPV değerinin sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu ancak RV negatif 

gastroenterit vakalarına göre ise MPV değerinin daha büyük olduğunu bu nedenle 

RV hastalarının MPV değerinin inflamutuvar süreçlerde nasıl davrandığının 

açıklanması gerektiğini belirtmişlerdir. Çelik T ve ark.’nın (52)yine ülkemizde 

yaptıkları çalışmada RV pozitif gastreoenterit vakalarında MPV değerinin sağlıklı 

gruba göre daha düşük olduğunu bu nedenle MPV’nin RV gastreoenteritinde negatif 

akut faz reaktanı olarak değerlendirilmesi gerektiğini belirtmişlerdir. Mete E ve 

ark.’nın (130)ve Çelik T ve ark.’nın (52) çalışmalarının ortak noktası MPV değeri ile 

RV gastroenteritinin hafif ya da ağır olması arasında herhangi bir ilişki bulunamamış 

olmasıdır. Bucak IH ve ark.’nın yaptığı çalışmada RV gastroenteriti olan hastaların 

MPV değeri ile sağlıklı grup karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadığı bildirilmiştir (126). Bizim çalışmamızda grupların MPV değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamı fark mevcuttu. Grup 1’de MPV değerinin daha 

düşük olması hastaneye yatırılarak tedavi edilen RV gastroenteriti hastalarında 

MPV’nin negatif akut faz yanıtı olarak kullanılabileceğini işaret etmektedir. Literatür 

verileri MPV konusunda, inflamatuvar süreçlerden etkilenene bir tam kan sayımı 

parametresi olduğunu işaret etmektedir. 

Literatür incelendiğinde diğer birçok çocukluk çağı hastalığında olduğu gibi 

aşı uygulaması ile RV gastroenteritine bağlı morbidite, mortalite ve hastanede kalış 

süresinin azalması beklenmekte idi. Rotavirüs aşısının rutin aşı programında yer 

almadığı dönemlerde yani insanların ücretini ödeyerek RV aşısı olduğu dönemde bile 

RV’e bağlı hastaneye yatışların, hastanede kalış süresinin aşı uygulaması sonrası 

azaldığı bildirilmiştir(131). RV aşısının hastalar üzerindeki klinik etkisini ortaya 

koymak için kullanılmaya başlayan Vesikari skorlama sistemi zaman içinde yerini 

Modifiye Vesikari Skorlama sistemine bırakmıştır (132,133,134). Her ne kadar bu 

skorlama sistemi hatalığın hafif, orta ve ağır seyredeceği konusunda bir öngörüde 

bulunsa da bilim insanları hastanede kalış süresini önceden tahmin etme konusunda 

başka çalışmalara ihtiyaç duymuşlardır.  Gómez-Rial J ve ark.’nın 2017 yılında 
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yaptıkları çalışmada tükürükte bulunan Epidermal Büyüme Faktörü’nün (EBF) RV 

pozitif gastroenterit vakalarında sağlıklı grubu göre daha yüksek olduğunu, EBF’nin 

düzeyinin artışı ile hastanede kalış süresinin uzadığını bildirmişlerdir (135). Mathew 

A ve ark.nın yaptığı çalışmada RV gastroenteriti vakalarının 6 aydan daha küçük 

yaşta olmaları durumunda hastanede kalış süresinin uzadığını belirlemişlerdir (136). 

RV gastroenteriti vakalarında hastanede yatış süresinin 3.1-5.7 gün arasında 

değiştiğini bildiren yayınlar mevcuttur (60,125,131,135). Bizim çalışmamızda Grup 

1’de hastanede kalış süresi 4.6 gün ile literatüre benzer özellik göstermektedir. 

Literatürde bizim çalışmamızın ana amacı olan RV pozitif hastalarda 

hastaneye başvuru anında bakılan kan gazı parametreleri ile hastanede kalış süresi 

arasındaki ilişkiyi değerlendiren herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Ancak RV 

pozitif hastaların kan gazı sonuçlarını paylaşan çalışmalar mevcuttur. Wildi-Runge S 

ve ark.nın yaptığı çalışmada RV gastroenteriti nedeniyle hastaneye yatırılan olguların 

%84.8’inde kan gazında asidoz olduğu belirlenmiştir (122). Mathew A ve ark.nın 

yaptığı çalışmada RV gastroenteriti vakalarının 6 aydan daha küçük yaşta olanların 

%24.8’inde, 6-23 ay arasında bulunanların %6,3’ünde kan gazında ağır asidoz 

(pH<7.2) olduğunu bildirmişlerdir (136). Nokes DJ ve ark.nın 588 RV gastroenteriti 

vakasını değerlendirdikleri çalışmalarında olguların % 46’sında kan gazında asidoz 

tespit ettiklerini bildirmişlerdir (137). Ribas Mde L ve ark.nın Küba’da yaptıkları 

çalışmalarda RV pozitif hastalarda metabolik asidozun diğer enfeksiyöz gastroenterit 

nedenlerine göre daha yüksek oranda bulunduğunu bildirmişlerdir (138). Bizim 

çalışmamızda Grup 1’de olguların %64.7’sinde metabolik asidoz olduğunu 

göstermektedir. Veriler doğrultusunda Grup 1 ile Grup 2 arasında kan gazında pH ve 

HCO3- değerlerinin ortalaması arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunması 

metabolik asidozu olan RV gastroenteriti vakalarının hastaneye yatan grupta daha sık 

görüldüğünü kanıtlamaktadır. Birçok çalışma metabolik asidoz tablosunun RV 

gastroenteritinde karşımıza çıkan önemli klinik bir durum olduğunu bildirmektedir. 

Bizim çalışmada elde ettiğimiz veriler kan gazında metabolik asidoz tespit 

edilmesinin hastanın yatış süresinin uzun olacağı anlamına gelmediğini 

göstermektedir. 

Grup 2’de acil servis gözlem süresi ile kan gazında bakılan pH arasında 

negatif korelasyon olduğunu göstermektedir. Bu durum kan gazında metabolik 
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asidoz olanların daha erken hastaneye yattığı, metabolik asidoz tespit edilmeyen 

hastaların ise acil servis gözlem odasında kalış süresinin daha uzun olduğu şeklinde 

yorumlanmıştır. 

Sonuç: Ülkemiz gibi RV’e karşı rutin aşı programı ile aşılamanın yapılmadığı 

ülkelerde RV gastroenteriti önemini koruyan bir hastalıktır. RV gastroenteriti tanısı 

koyulması sonrasında hastaların rutin bakılan tetkiklerinin klinisyene hastalığın seyri 

hakkında yorum yapabilmesini sağlaması, hastalığa karşı savaşmada elimizi 

güçlendirecektir.  
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6.SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

6.1 Sonuçlar 

 Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesinde yapılan “Rotavirüs 

Enfeksiyonu Tanısı Konulan 0-18 Yaş Hastaların Kan Gazı Parametreleri ile Acil 

Servis Gözlem Odası Kalış Süresi ve Servis Yatış Süreleri Arasındaki İlişkinin 

Değerlendirilmesi” adlı çalışmamızda elde ettiğimiz veriler sonucunda;  

1. Gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu 

(p=0,094). 

2. Gruplar arasında yaş açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu 

(p=0,271). 

3. Gruplar arasında tam kan sayımında elde edilen; WBC, Hgb, HCT, MCV, 

MCH ve PLT sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu.  

4. Gruplar arasında tam kan sayımı parametrelerinden MPV açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,001). 

5. Gruplar arasında arasında kan gazı parametrelerinden pCO2, HCT, Na, Cl ve 

K açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

6. Gruplar arasında kan gazı parametrelerinden pH, HCO3
- ve pO2 açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 

7. Gruplar arasında biyokimya parametrelerinden Na, Cl ve K açısından anlamlı 

fark yoktu. 

8. Kan gazında metabolik asidoz bulunması ile servis yatış süresi arasında ilişki 

tespit edilemedi.  

9. Grup 2’de kan gazındaki pH değeri ile acil servis gözlem odasında kalış 

süresi arasında pozitif korelâsyon tespit edildi (p: 0.006, r:0.3317) 
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6.2 Öneriler 

1. Rotavirüs gastroenteriti vakalarında MPV’nin negatif akut faz reaktanı olduğu 

unutulmamalıdır. 

2. Rotavirüs gastroenteriti vakalarının hem görülme oranını hem de acil servis 

yatış süresini azaltıcı etkisi bilinen aşılamanın ülkemizde de rutin aşı programına 

alınması gerekmektedir. 

3. Rotavirüs gastroenteritinde metabolik asidozu olan vakalar hastaneye daha sık 

yatırılmaktadır bu nedenle RV gastroenteriti vakalarında kan gazı çalışılması 

klinisyenlere yol gösterici olacaktır. 

4. Servise yatarak tedavi edilen RV gastroenteriti vakalarında servis yatış süresini 

tahmin eden çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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