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OZET

Rotaviriis tiim diinyada cocukluk ¢agi akut gastroenteritlerinin en sik
rastlanan sebebidir. Hemen hemen tiim g¢ocuklar 5 yasina kadar enfekte olurlar.
Hastalik 6zellikle 2 yas alt1 cocuklarda ciddi dehidratasyonla daha agir seyreder.

Rotaviriis her yil diinyada 2 milyondan fazla hastane yatisina, 600.000° den
fazla 6liime sebep olmaktadir.

Bu c¢alismada, Sivas bolgesinde 6 ay-2 yas grubu akut gastroenteritli
cocuklarda rotaviriis prevalansi arastirildi. Calismada Haziran 2007 — Aralik 2008
doneminde Cumhuriyet Universitesi Pediatri boliimiine ishal sikayetiyle basvuran ve
akut gastroenterit tanis1 alan 6 ay-2 yas grubunda 127 kiz 163 erkek olmak tizere 290
cocugun klinik bulgular1 degerlendirildi. Rotaviriis antijen pozitifligi yoniinden gaita
ornekleri immunkromotografi yontemiye incelendi. Caligmada rotaviriis prevalansi
% 24.8 bulundu. Rotaviriis gastroenteritine en sik kis aylarinda % 33 oraniyla
rastland.

Hastaneye yatis oran1 % 86.1 olarak saptandi. Endikasyon dis1 antibiyotik
kullaniminin % 50.0 oldugu goriildii.

Sonug olarak ¢alismamizdaki bulgular lilkemizde daha 6nce diger bolgelerde
yapilan ¢alisma sonuglartyla uyumluydu.

Anahtar Kelimeler: Rotaviriis, gastroenterit, prevalans.



ABSTRACT

Rotavirus is the most common cause of acute gastroenteritis in
childhood. Nearly every child in the world will experience in infection with
rotavirus by 2 years of age. Infection progresses to serious dehydration in
children especially under 2 years of age.

Rotavirus is responsible for more than 600.000 deaths and 2 million
hospitalizations in the world each year.

In this study, rotavirus prevelance was investigated in 6 mounth — 2 years
aged children with acute gastroenteritis in Sivas between June 2007 — December
2008. The clinical features of 290 children (127 girls, 163 boys) which admitted to
the Pediatry Department of Cumhuriyet University and were diagnosed as acute
gastroenteritis was researched. Stool samples of patients were analysed by
immunchromotography method for rotavirus antigen.

The prevelance of rotavirus was found as % 24.8 for this study. The highest
rate of rotavirus was detected as % 33 during winter moths.

Hospitalization rate was found as % 86.1 Unnecessary antibiotic use was
detected as % 50.

As a couclusion our results were in correlation with the results of other
studies which were carried out before in Turkey.

Key words: Rotavirus, acut gastroenteritis, prevalance.



KISALTMALAR

AGE: Akut gastroenterit.

CDC: Centers for Diseases Control and Prevention
EIA:Enzyme immunoassay.

ELISA: Enzyme Linked Immun Sorbant Assay
EM: Elektron Mikroskop.

ER : Endoplasmik Retikulum

ISVP: Infeksiydz subviral partikiiller.
IFA:Immun Floresan Antikorlar

LA: Lateks agliitinasyon.

NEC: Necrotizan enterekolit.

NO: Nitrik oksit.

NRYV : Nozokomiyal rotaviriis

ORS: Oral rehidratasyon s1visi.
PZR:Polimeraz zincirleme reaksiyonu.
RNA:Riboksi niikleik asit.

PCR:Polimeraz chain reaction

RV:Rotaviriis

RVGE :Rotaviriis gastroenteriti

SRSV: Small round structural viriis (Kiiciik yuvarlak viriis)
UNICEF: United Nations Children’s Fund
VEP:Viral enteropatojen

WHO: Diinya Saglik Orgiitii



Xi

GRAFIiKLER

1. Grafik 1. Yaslarina Gore RV Pozitif ve Negatif Cocuklarm Dagilimi.

2. Grafik 2. Yas Gruplarma Gore RV Pozitif ve RV Negatif Cocuklarin
Dagilimi.

3. Grafik 3. Aylara Gore RV Pozitif ve RV Negatif Cocuklarin Dagilimi.

4. Grafik 4. Mevsimlere Gore RV Pozitif ve RV Negatif Cocuklarin Dagilimu.



Xii

SEKILLER

1. Sekil 1. RV virionunun sematik gériiniimii.

2. Sekil 2. Immiin elektron mikroskopisiyle goriilen RV pargaciklari.



Xiii

TABLOLAR

Tablo 1. Cinsiyete gore RV pozitif ve RV negatif cocuklarin dagilimi.

Tablo 2. RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin yas ortalamast.

Tablo 3. Yas gruplarina gére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin dagilimi.
Tablo 4. Aylara gore RV pozitif ve RV negatif ¢cocuklarin dagilimlari.

Tablo 5. Mevsimlere gére RV pozitif ve RV negatif cocuklarin dagilimu.

Tablo 6. Ailelerinin aylik gelirlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan
cocuklar dagilimi.

Tablo 7. Anne meslegine gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin dagilimi.
Tablo 8. Annelerinin egitimlerine gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin
dagilim.

Tablo 9. Baba meslegine gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin dagilimi.
Tablo 10. Babalarmnm egitimlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin
dagilim.

Tablo 11. Dogum yaslarmma gére RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin
dagilimi.

Tablo 12. Anne siitii alma durumlarina gore RV pozitif ve RV negatif olan
cocuklarm dagilimi.

Tablo 13. Sehir suyu veya hazir sise suyu icme durumlarina gére RV pozitif ve
RV negatif olan ¢ocuklarin dagilim.

Tablo 14. igme sularinin kaynatilmis olma durumuna gére RV pozitif ve RV
negatif ¢ocuklarin dagilimi.

Tablo 15. Son bir ay igerisinde ishal dykiisii olma durumlarna gére RV pozitif ve
RV negatif cocuklarin dagilimi.

Tablo 16. Son bir ay i¢erisinde hastaneye yatma durumlarina gére RV pozitif ve
RV negatif cocuklarin dagilimi.

Tablo 17. Giinliik ishal sayilarina gére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin
dagilim.

Tablo 18. Giinliik kusma sayilarina gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin
dagilimi.

Tablo 19. Dehidratasyon durumlarina gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin

dagilimlari.



Xiv

Tablo 20. RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarmn ates, serum sodyum diizeyi
ve hastanede yattiklar1 giin sayis1 ortalamalar1.

Tablo 21. Antibiyotik kullanma durumlarmma gére RV pozitif ve RV negatif
cocuklarn dagilimi.

Tablo 22. Diskilarinda eritrosit goriilme durumlarmna gére RV pozitif ve RV
negatif cocuklarin dagilimu.

Tablo 23. Digkilarinda 16kosit goriilme durumuna gére RV pozitif ve RV negatif
cocuklarn dagilimi.

Tablo 24. ishal makroskobik bulgularma gére RV pozitif ve RV negatif
cocuklarin dagilimi.

Tablo 25. Ishal rengine gére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarm dagilimi.



1. GIRIiS VE AMAC

Akut gastroenterit (AGE), tiim diinyada halen giincelligini koruyan
onemli saglik sorunlarindan biridir ve c¢ocukluk c¢aginda en sik goriilen
hastaliklardandir (1).

Bakteri, virlis ve parazit gibi bircok etken gastroenterite neden

olmaktadir.

Gelismis iilkelerde ¢ocukluk caginin en 6nemli viral hastaliklarindan
olan, virlislerin neden oldugu gastroenteritler, gelismemis ve az gelismis
iilkelerdeki cocuklarda her yil epidemilere ve dliimlere neden olmaktadir (2,3).

Diinyada erken ¢ocukluk donemi ishallerinde en sik rastlanan etyolojik
ajan rotaviriistiir (RV). Viral enteropatojenler iginde % 30 — 50 oranda RV
saptanmaktadir (4-8). RV c¢ocukluk ¢agi gastroenteritlerinde sik goriilmesi ve
agr seyredebilmesi nedeniyle onemli bir etkendir (9-11). Ozellikle 0-2 yas
doneminde RV’e gastroenterit etkeni olarak daha sik rastlanir (12-15).

RV’ler, her iilkede yiiksek oranda morbiditeye , az gelismis iilkelerde
ise 6liime yol agmaktadir (16,17).

Tiim diinyada 5 yas alt1 ¢ocuk Oliimlerinin 611.000 ‘ininden RV’iin
sorumlu oldugu bildirilmektedir (18). Bunun %85’ gelismekte olan {ilkelere
aittir (19). Oliim nedenleri arasinda dehidratasyon , ilk srrada yer almaktadir
(20).

Bu nedenle ,RV gastroenteritini 6nleyebilecek bir agnin yaygin olarak
kullanilmast , milyonlarca ¢ocugu oOlimden kurtarabilecektir. Diinya saglik
orgiitii (WHO) de RV asilarinin gelistirilmesini kuvvetle desteklemistir (21).

Biz bu calismamizda 6 ay-2 yas grubu cocuklarin klinik 6zellikleri ve
gaita Orneklerini inceleyerek 6 ay-2 yas grubu ¢ocuk ishallerinde RV

prevalansimi tanimlamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

AGE’ ler tiim diinyada 6zellikle bebeklik ¢aginda olmak iizere 6nemli
6l¢lide morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir.

AGE’lerin nedenleri, patogenez ve tedavi yaklasimlart konusunda
yillar i¢cinde Onemli gelismeler saglanmigtir. AGE sonrasi Gliimlerden esas
sorumlu olan dehidratasyonun onlenmesi ve tedavisine yonelik olarak gelistirilen
ve kullanimi yayginlastirilan agizdan sivi tedavisi yaklagimi sayesinde bebek
mortalitesinde Onemli azalmalar saglanmasmna ragmen halen giliniimiizde,
ozellikle gelismekte olan iilkelerde dnemli bir ¢ocuk sagligi sorunudur. (22)

Gelismekte olan lilkelerde 6liim nedenleri i¢inde 3. siklikta goriiliir,
yilda 2 milyon 5 yas alt1 c¢ocuk Oliimlerinden sorumlu oldugu tahmin
edilmektedir. (23,24) gelismis iilkelerde ise hastaneye bagvuru ve muayenelerin
2. nedenidir.

AGE’lere pek ¢ok ajan patojen neden olmaktadir. Gastroenterit yapan
ajanlar asagida siralanmustr :

1. Bakteriler
Aeromonas
Campylobacter
Clostridium difficile
Escherichia coli
Salmonella

Shigella

Vibriochlorae

Vibrio parahaemoliticus
Yersinia enterocolitica
2. Viriisler

Rotaviriis

Enterik adenoviriis
Kiictik yuvarlak viriisler
Yapisal 6zelligi olmayan viriisler

Enteroviriis



Parvoviriis
Yapisal 6zelligi olan viriisler
Norwalk ajani
Norwalk like viriis
Calcivirtis
Astroviriis
Torovirlis
3.Parazitler
Cryptosporodium
Cyclospora
Entamoeba histolitica
Giardia lamblia
Isospora belli

Strongyloides stercoralis

AGE’lerde  etyolojik ajanin  belirlenmesinde  epidemiyolojik
bilgilerden, klinik ve fizik inceleme ve bulgulardan, ajanin fizyopatolojik
mekanizmasinin bilinmesinden yararlanilir.

Esas olarak AGE’ler infilamatuvar ve noninflamatuvar tipte olur.
Noninflamatuvar diare, bakterilerin enterotoksin tiretmesi ile, viriislerin villuslar1
tahrip etmesi ile ve bakterilerin barsak duvarina adhezyonu yada translokasyonu
ile gerceklesir. Diare sulu, kansiz ve mukussuzdur. inflamatuvar diare ise
bakterilerin barsaga invazyonu yada sitotoksin iiretmeleri ile meydana gelir. Bu
tipteki diare genellikle mukusludur ve kanli olabilir. Ajan patojenler bazen birden
fazla mekanizma kullanarak ishale neden olurlar.

AGE’lerde bulasma fekal oral yolla olur; kontamine yiyecek ve
kontamine su hastaligin kaynagini olusturur. Bazi enteropatojenler c¢ok az
miktarda alindiginda bile enfeksiyona neden olabilirler, kisiden kiseye bulasmada
s0z konusu olabilir. (6rnegin shigella, enterik viriisler, giardia lamblia gibi) Bazi
durumlar bebek ile c¢ocuklarda gastroenteritlere duyarliligi artirmaktadir.
Malniitrisyon, bebeklerin AGE’lere duyarliligmi artirmaktadir. Ozellikle
gelismekte olan tilkelerde malniitre bebekler sik sik AGE gegirmekte, gecirilen



her AGE malniitrisyonu daha da agirlastirarak kisir bir dongii olusturmaktadir.
AGE’e duyarliligi artiran diger faktorler, yasin kiiclik olmasi, kizamik
enfeksiyonu, immiin yetmezlikler, anne siitii ile beslenmeme hijyen kosullarinin
uygun olmadig1 sosyoekonomik ortamda yasama, annenin egitimsiz olmasi ve
kres, bakim evi, yuva gibi toplu halde bakilan ortamda yasamadir (25).
AGE’lere neden olan ajanlar arasinda viral etkenler ilk sirada yer alir.

Baglica viral enterik patojenler:

- Rotaviriis

- Norwalk viriis

- Enterik Adenoviriis

- Astrovirlis

RV tek basma tim AGE’lerin en biiylik ¢ogunlugundan sorumludur (22);
hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde ciddi oranlarda bebek Oliimiine
neden olur. RV barsak epitel hiicrelerini invaze eder, villus epitelini harap eder
ve dokiilmesine neden olur. Boylece villuslar diizlesir, kript hiicrelerinde de
hiperplazi gelisir. Fegesle kontaminasyon ile kisiden kisiye bulasir. En sik 2 yas
alt1 cocuklarda AGE’lere neden olur (26). Anne siitiiyle beslenen bebeklerin daha
nadiren enfekte oldugu ya da enfekte olsalar bile daha hafif gecirdikleri
bilinmektedir (27). Inkiibasyon siiresi 48-72 saattir, aniden sulu diare ve kusma
baslar, ciddi dehidratasyona neden olur. Diare genellikle 2-8 giin siirer ama
virlislin fecesle yayilmasi 3 haftaya kadar siirebilir (28).

RV’ler, 1973’te Bishop ve arkadaslar1 tarafindan Avusturalya’da akut
ishali olan ¢ocuklarm duodenum biyopsilerinin elektron mikroskoplariyla
incelenmesiyle kesfedilmistir (29). Negatif boyali elektron mikrograflarda
tekerlek seklinde olmasi nedeniyle 1978’de uluslararas1 virlisleri adlandirma
komitesi tarafindan RV ismi verilmistir. Rota Latincede tekerlek anlamindadir

(25, 30-32).



2.1. MIKROBIiYOLOJIK OZELLIiKLER

RV enterik viriislerdendir ve reoviridae ailesinde yer alir. 11 segmentli
ve her segmentin viral bir proteini kodladig1 ¢ift zincirli RNA genomuna sahip,
ikozahedral, zarfsiz, 65-75nm ¢apinda enterik viriislerdir.

RV ¢ katmandan olusur: dis kapsid, i¢ kapsid ve cekirdek, dis
kapsidin icerdigi VP4 ve VP7 proteinleri dogal infeksiyon sirasinda nétralizan
antikor yanitin1 uyarir, bu yilizden serotip belirlenmesinde kullanilir. VP6 major
grup spesifik antijendir (16). I¢ kapsid VP6’dan olusur ve ¢ekirdegi cevreler,
cekirdekte baskin olarak VP2 bulunur. Cekirdek mRNA sentezi icin RNA
polimeraz enzimi igerir ve RV genomunu ¢evreler. Virionlarin % 16’s1 niikleik
asittir. Total genom 16500 — 21000 niikleotid uzunlugundadir. RV genomunun
her 11 segmenti en az bir viral protein kodlar; 6’s1 yapisal, 5’1 yapisal olmayan
proteindir. RNA genomunun segmentli yapisindan dolay1 ayni hiicrenin iki farkl
RV susu ile koinfeksiyonu reassortant viriis olusumu ile sonuglanabilir. Boylece
RNA pargalarinin yer degistirmesi ile olusan yeni RV’iin antijenik yapis1 degisir
ve Onceki antikorlar etkili olmaz.

RV kapsid proteininin antijenik 6zelligine gore grup, subgrup ve
serotiplere ayrilir. I¢ kapsid proteini VP6 viriisiin major antijenik determinantidr.
Non — nétralizan antikor cevabi olusturur. VP6 virionun %50’sini olusturur.
RV’ler VP6 viral yapi proteinindeki farkliliklara gore A’dan G’ye kadar
adlandirilan 7 gruba ve I ve II olmak {izere iki subgruba siniflandirilir. Gruplari
belirleyen diger bir faktor, genom segmentlerinin elektroforezdeki hareket
ozellikleridir. Grup A, B ve C insanlar1 ve hayvanlar1 infekte eder. Grup D ve G
sadece hayvanlarda bulunur. Insanlardaki infeksiyonlarmn ¢oguna A grubu RV’ler
sebep olur (33). Subgrup II, subgrup I’e gore daha sik goriilmesine karsin
cografik varyasyonlar goriilir. Grup A RV diinya genelinde c¢ocuklardaki
hastaligin en sik nedenidir (16).

B grubu Asya’da tiim yas gruplarindaki kisilerde kolera benzeri
hastalik epidemilerine neden olmaktadir. C grubu ise siklikla cocuk ve

eriskinlerde 6nemli dl¢lide gastroenterite neden olmaktadir (34).



Di1s kapside ait 2 proteine gore RV serotip siniflamasi P ve G olarak
adlandirilmigtir. VP4 proteazlarla pargalanirken VP7 glikoprotein igerir. On
farkli G serotipi, 11 P serotipi insan enfeksiyonlarindan sorumludur.

RV’iin reassortman (2 virlistin 1 hiicreyi ayni anda infekte etmesi
sirasinda bir gen segmentinin digerine gegmesi) 6zelliginden dolay1 teorik olarak
birka¢ diizine farkli PG kombinasyonlar1 olabilmesine ragmen, klinik olarak
yaygin goriilen yalnizca birka¢ PG serotipi vardir.

Serotip dagilimi1 bolgelere gore biiylik farklilik gostermekle birlikte
diinya capinda RV ishallerinin ¢ogu P[8] G1, P[4] G2, P[8] G3, P[8] G6 ve P[8]
G9 serotipleri tarafindan olusturulur (35, 36).

Diinya genelinde G1 (%51), G2 (%l11), G3 (%14), G4 (%5) ve
digerleri (%17) seklindedir (37).

Ulkemizde serotip tayininin yapildig1 bir calismada RV ishallerinin
%91.1’inde G1-4 serotipi saptanmis, %75.1 ile G1 en fazla oranda goriilmiistiir
(38). Yine iilkemize ait bir baska ¢alismada G1-4 ve G9 serotipleri arastirilmis;
%30 G2, %28 G1, %10 G4 ve %3 G9 serotip pozitifligi saptanirken yaklagik 30

hastada serotip belirlenememistir (39).

Orta kapsid
(VP6, altgrup antijeni)

ic kapsid (VP2)

Segmente dsRNA genomu

Q——VP7 (G serotipi)

Dis

. .. [ kapsid
VP4 (P serotipi)

VP1/VP3

Sekil 1. RV virionunun sematik goriiniimii



Dis kapsid tabakasi yapisal proteinlerden olugmustur. RV'lerde belirlenmis

olan yapisal ve yapisal olmayan proteinler, gorevleri ve kodlandiklar1 segment

numarasi agagida gosterilmistir (40)

RV gen iiriinleri ve fonksiyonlar:

Adi Gorevi
VP1 I¢ kapsid Polimeraz
VP2 I¢ kapsid Transkriptaz

VP3 Kapsid mRNA’ ya 5 metil guanozin grubu
ekleyerek replikasyonun baslamasina
aracilik eder.

VP4 Dis kapsid uzantisi Proteazlarla VP5 ve VP8’e doniisiir.

Hemagliitinin ~ aktivitesi ~ vardir.

Tutunmay1 saglar.

NSPI (NS53)

RNA baglayan protein.

VP I¢ kapsid

Major yapisal proteindir. ER’ de NS
28’e baglanir ve dis kapsidin yapiya

eklenmesini saglar.

NSP3 (NS34) RNA baglayan protein

NSP2 (NS35) RNA baglayan protein.

VP7 Dis kapsid Tipe spesifik antijen, hedef hiicreye
tutunmay1 ve girisi saglar.

NSP4 (NS28) I¢ kapsidin ER’ ye baglanmasimi

saglar. Gegici zarf, dig kapsidin

yapiya eklenmesinden sorumludur.

NSP5 (NS26)

RNA baglayan protein




Dis kapsidin ¢evreledigi niikleokapsid i¢cinde RNA sentezini saglayan
enzimler bulunmaktadir. Bu enzimler ¢ift iplikli 11 RNA segmentinin sentezini
saglamaktadirlar. RV’ler, influenza viriisleri gibi 1’ den fazla genom segmentine
sahiptirler. Replikasyon esnasinda bu segmentler de yeni karigimlarin (reassortment)
ortaya ¢ikmasi yeni hibrid viruslerin meydana gelmesini saglamaktadir. RV’ler viral
patogenezin  anlagilmasinda molekiiler —c¢alismalar icin 1iyi bir Ornek

olusturmaktadirlar.

RV’ler zarfli viriislere benzer bazi o6zelliklere sahiptirler. Ornegin;
RV’lerin tutunmay1 saglayan glikoproteinleri bulunmaktadir. RV’ler viriisii dig
kosullara karst koruyan ve enfeksiyon siirecinde kaybolan gegici bir zarfa sahip
goriiliirler. Yine zarfli virtislerde oldugu gibi RV’lerin hedef hiicreye girislerine

aracilik eden flizyon proteinleri bulunmaktadir.

RV  genomlar1 yapisal ve yapisal olmayan bazi proteinler
kodlamaktadirlar. Kor proteinleri mRNA’ nin transkripsiyonu i¢in gerekli enzim
aktivitelerine sahiptir. Bu enzimler 5’-metil guanozin grubunu mRNA’ ya
baglayan enzim ve RNA polimerazdir. VP4 proteini, dis membrandan disa
uzanan yiizey proteinidir. Hemagliitinasyon yapma ve tutunmayi saglama
gorevleri vardwr. Notralizan antikor olusumuna neden olur. VP4’ {in islev

gorebilmesi bir proteaz tarafindan aktive edilmesine baglhdir (41).
2.1.1. Viral Replikasyon

Replikasyon icin viriis once hedef hiicreye girer. RV hedef hiicre
yiizeyinde bulunan glikoprotein iizerindeki asetillenmis silalik asit reseptoriine
tutunur. Dig kapsid i¢ niikleokapsidi cevresel faktorlerden ve ozellikle midenin
asiditesine karsi korumaktadir. Sindirim sistemindeki proteazlarin etkisiyle
virusun dis kapsidi ortadan kalkar ve infeksiydz subviral partikiiller (ISVP)
olusur. ISVP, epitel hiicreleri yiizeyindeki sialik asit iceren glikoprotein
reseptorlere tutunur. ISVP, dogrudan hedef hiicre membranindan hiicre igine
girebilmektedir. Ayni1 zamanda bu viriisler reseptdr kontrollii endositozis ile

hiicre i¢ine girebilmektedirler. Fakat bu yol RV’lerin Oliimiine de yol



acabilmektedir. Kor, ISVP’ den ayrilarak sitoplazmaya gecer ve mRNA sentezini
baslatir. Cift iplikli RNA daima kor i¢inde kalmaya devam eder. Genomun
transkripsiyonu erken ve gec faz olmak iizere iki fazla gerceklesir. Her bir RNA
iplik¢igi virion koenzimleri tarafindan kalip kullanilarak mRNA tanimlayicilari
5’ metil guanilat ucundan 3’ poliadenilat terminaline dogru sentezlenmektedir.
Daha sonra mRNA kor’dan ayrilir ve tasidigi sifreye uygun proteinlerin
sentezlenmesine aracilik eder. Daha sonra virion proteinleri ve pozitif iplikcik bir
araya gelerek kor benzeri biiyiik bir sitoplazmik inkliizyonda toplanmaktadir. Bu
yeni korda pozitif RNA kalip olarak kullanilarak negatif RNA kopyalar1
yapilmakta ve ¢ift iplikli konuma gelmektedirler. RV koru, NS28 viral proteini
ile endoplazmik retikulumun (ER) dis yiiziinde bir araya gelirler. Daha sonra bu
yapiya burada VP7 dis kapsid proteini de eklenmektedir. Viriis daha sonra ER
yiizeyinden tomurcuklanarak ayrilir. ER membrani dagilir ve daha sonra konak
hiicrenin parcalanmasiyla olgun viriisler hiicreden ayrilarak serbest kalirlar(42).

RV duodenum ve ince barsak villuslarinin en u¢ noktalarinda enterositleri
ve kript hiicrelerini enfekte etmektedir, olgun olan bu hiicrelerin boliinerek
cogalma Ozellikleri de olmadigi i¢in virlisiin bu hiicrelere girisi, bu hiicrelerin
yikimi ile sonuglanmakta ve villuslar da kayip ve ishalin uzamasma neden
olmaktadir.

Ayrica hiicre igerisine giren RV, dis kapsidini kaybetmekte ve viriisiin
sentez fonksiyonlar1 baglamaktadir, bdylece hiicre icerisinde viral proteinler ve
genetik materyal birikmeye baslamistir ve virionlar olugsmaktadir. Bu sirada
NSP4 aracilig1 ile endoplazmik retikulumdan Ca*+ salinimma neden olmaktadir.
Artan hiicre i¢i kalsiyum, hiicre iskelet yapisinda degisiklige, disakkaridazlarin
sentezlerinin azalmasina ve sodyum soliit transferinin inhibisyonuna neden
olmaktadir. Bu swrada NSP4’ iinde ortama salimmi gergeklesmekte ve diger
hiicrelerde de toksin etkisi ortaya ¢ikmaktadir(43,44).

RV’in fiziksel 6zellikleri nedeni ile asit pH’ da yani pH 2.0’ da viriis
hizla inaktive olur. Mide pH’ sinin 1.8 diizeyinde oldugu diisiiniildiigiinde bu
fiziksel bariyerin oldukga etkili bir savunma mekanizmasi oldugu goriilmektedir.
Ancak mide pH’ s1 yenidogan doneminde 3, hatta 4 olmakta ve 1 yasinda ancak

yetiskin seviyelere gelmektedir. Bu durum hayatin ilk 1 yillik doneminde RV
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enfeksiyon riskinin yiiksekliginin bir nedeni olabilir (37). Bunun disinda RV,
birgok kimyasal dezenfektena, sicaklik degisimine dayaniklidir. Ancak son
yillarda klinik kullanimi artan % 0.1°lik o-fenil-fenol % 79’luk etanollii
dezenfektan spreyler ile ellerde kolayca etkisiz hale getirebilir. Ortam
yiizeylerinde ise ayni preperat ile % 99.99 oraninda elimine edilebilir. Klasik
yontemlerin yani sira RV gastroenteriti olan hastalarda temas Oncesi ve
sonrasinda yiiksek konsantrasyonda alkolle el dezenfektanlarinin kullanilmasi

bulagma ve hastadan hastaya tagima ihtimalini azaltmaktir.

2.2. Epidemiyoloji

RV gelismis ve gelismekte olan lilkelerde asemptomatik durumdan
agir ishale kadar genis bir enfeksiyon yelpazesine neden olmaktadir. Ayni
zamanda bir hayvan patojeni olmasi nedeniyle tavuk, hindi, deve ve koyunda da

hastalik olusturabilmektedir.

RV tiim diinyada ishale bagli mortalite ve morbiditenin en dnemli
nedenlerinden biridir ve ¢ocuklarin ¢ogu yasamlarinin ilk 2-3 yilinda bu viriise

kars1 antikor olustururlar (45).

RV’e bagl agir gastroenteritler siklikla 6 ay-2 yas arasi g¢ocuklari
etkilerken, yasam kosullar1 daha koétii olan topluluklarda enfeksiyon daha erken

yasta baglayabilir (26).

Tiim diinyada ¢ocuklarin % 95’1, 5 yasina varmadan enfekte olur (45).
Enfeksiyon ne kadar erken yasta gegirilirse klinik o kadar agir seyreder ve
hospitalizasyon ve Olim riski de o kadar artar (26). Dogal gegirilmis
enfeksiyonun bir sonraki atak insidansmni ve atagin ciddiyetini azalttig1

bilinmektedir.

Anne siitii ile beslenme hastalii Onlemez; ancak daha hafif
gecirilmesini saglar. 3 ay-2 yas arasi ¢ocuklarda hastalik agir seyretmektedir.

Yenidogan bebekler ve 3 aymn altindaki ¢ocuklar anneden gegen antikorlar
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aracilif1 ile enfeksiyondan korunurlar. Enfekte c¢ocuklarla yakin temas eden

yenidogan ve erigkinlerde hastalik cogu kez asemptomatik seyreder (46).

Hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerin siit cocugu ve daha
biiyiik ¢ocuklarinda, ishale bagl agir dehidratasyonla hastaneye yatisin en sik
nedeni RV’diir (47).

Gelismis iilkelerde RV gastroenteritlerinin sikliginda geligsmis hijyen

kosullarina ragmen son yirmi yildir ciddi bir azalma saptanmamistir (48,49).

Enfeksiyon genellikle iliman iklimlerde ve kis aylarinda goriliir.

Yasamin ilk yillarinda ve diisiik sosyoekonomik bolgelerde daha siktir.

RV, ishalin ortaya ¢ikmasindan onceki giinlerde de digkida bol
miktarda bulunur ve semptomlarin ortaya ¢ikisindan 10-12 giin sonraya dek
saptanabilir. Akut hastalik sirasinda gaitanin her bir gramiyla 100 milyar kadar
virlis partikiili yayildigi1 bilinmektedir (50). Duyarli konakta enfeksiyon
gelismesi i¢in az sayida organizma yeterlidir. Primer gecis fekal-oral yolla olur.

Ozellikle cocuk hastanelerinde, kres ve bakim evlerinde salgnlar goriilebilir.

Nozokomiyal RV gastroenteritlerinden korunmada el yikama en
etkin yontemdir. Alkol kdkenli el soliisyonlar1 (%60-70 etanol, izopropanol)
eldeki canli viriisti azaltmada ¢ok etkilidir (51,52).

Viriis dis ¢evre sartlarina dayanikli oldugundan kontamine olmus su
ve besinler enfeksiyon kaynagi olabilir. RV’lin insan elinde en az 4 saat kadar
yasabilme o0zelligi nedeniyle salginlara neden olabildigi bilinmektedir (53).
Giiniimiize kadar bildirilen en biiyiik iki salgin olan Cin’deki grup B RV salgini
ve Kolorado’daki grup A RV salgmminda tespit edilen kaynak sularin fekal

kontaminasyonuydu (54).

Viral nozokomiyal enfeksiyonlar tiim hastane enfeksiyonlarinin % 23-
24’ {inii olusturur. Virlisler tiim pediatrik nozokomiyal gastroenteritlerin % 91-

94’1inii olusturur. RV bunlar arasinda énemli tek ajandir (% 31-87) (55).
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2.3. PATOGENEZ

RV fekal oral yolla bulasir ve ince barsak villuslarinin ucundaki epitel
hiicreleri olan enterositleri infekte eder. Duodenum ve proksimal jejenum
etkilenir; grup B RV’ler distal ince barsagi etkiler. RV dis kapsid proteini olan
VP4 konak hiicre yiizeyindeki glikolipitlere tutunur ve direkt plazma membran
penetrasyonuyla sitoplazmaya girer ve orada cogalir. Replikasyon proksimalden
distal ince barsaga dogru ilerler (56-58). Infeksiyondan sekiz saat sonra
sitoplazmik inkliizyonlar olusur. Viriis infekte ettigi hiicrelerin lizisine neden olur
(7,31,59). RV patojenitesini degisik viral faktorler tayin eder (VP4, VP3, NSPI,
NSP4) (7,25). RV’iin VP4 proteini yoluyla hedef hiicrelere girisi tripsin, elastaz
veya pankreatik enzimler varliginda artar (56,60,61). Yenidogan bebeklerde bu
enzimler, daha bliylik bebek ve ¢ocuklara gore daha az orandadir. Bu durum
yenidoganlarda klinik RV enfeksiyonlarinin daha az goriilmesinde bir faktor
olabilir(62). RV NSP4 proteini bir viral enterotoksin olarak gastrointestinal

sistemde artmis sekresyona katkida bulunur.

Infeksiyon sonunda, mikrovilliisler kisalip, kiintlesir, lamina propriada
mononiikleer hiicre infiltrasyonu olusur. Sonugta absorptif villus epitelyum
hiicreleri harap olur. Hiicre 6liimii ve deskuamasyon, besinlerin sindiriminin
bozulmasma ve emilimin azalmasma (primer malabsorbsiyon) ve villoz atrofiye
neden olur. Bunu takiben artmis sekresyonun eslik ettigi reaktif kript hiperplazisi
olusur. Barsak epitelinin sitolitik infeksiyonu sonunda, su elektrolit ve glikoz
absorbsiyonu Onlenir; su ve elektrolit barsak bosluguna atilir ve ishal olugur. Sivi
ve elektrolit kayb1 ciddi dehidratasyona neden olur. RV ishali, 10-14 giin kadar
stiren laktaz eksikligine sebep olur (7,25,31).

RV nonstriiktiiel proteinlerinden biri olan NSP4 (NS26), enterotoksin
olarak etki etmektedir. Degisik calismalarda, beslenme bozuklugu veya birlikte

giden bakteriyel enfeksiyonlar RV gastroenteritin agirligini artirabilir.

RV dogal enfeksiyonuna karst bagigiklik tam degildir. Siit
cocuklarinda gecirilen semptomatik veya asemptomatik RV enfeksiyonlar1 tam

bagisiklik saglamaz; sadece ciddi seyirli hastalik gelisimine karsi korur. ilk



13

enfeksiyondan sonra gelisen diger enfeksiyonlar daha hafif seyreder (63,64).
Primer enfeksiyondan 1 yil sonra ayni serotiple reinfeksiyon olusabilir
(25,31,63,64). Korunmada barsak mukozal yiizeylerinde olusan viriis spesifik
IgA o6nemlidir. Ayrica serum ve diskida da viriis spesifik IgA gelisebilir. Serum
IgA diizeyleri intestinal mukozal IgA diizeyleriyle koreledir (65,66). Mukozal
diizeylerdeki IgA (sIgA) genellikle kisa siirelidir. Semptomatik enfeksiyondan 1
yil sonra belirlenemez diizeylere iner (67). Buna goére diski ve duodenum
stvisinda IgA yakin zamanda gecirilen bir enfeksiyonu gosterirken, serumda IgA

yokken IgG saptanmasi eski bir enfeksiyona isaret eder.

RV’iin bir serotipine karsi dogal enfeksiyon ve dogal veya asi ile
saglanan korunma farkl tiplere kars1 da capraz korunma saglayabilir (Heterotipik
korunma) (68,69). Heterotipik korunma i¢ kapsid proteinlerine karsi antikor
gelisgimi (70) RV spesifik sitotoksit T hiicre reaksiyonlar1 (71) veya hafiza T

hiicreleri tarafindan olusturulan antiviral sitokinler yoluyla olabilir.

2.4. Patofizyoloji

Akut sulu ishal (sekratuar ishal) en sik goriilen ishal tipidir. Diski
miktar1 ve diskidaki sivi icerik artmistir. Su kaybina ek olarak tuz ve potasyum

kayb1 da ortaya ¢ikar.

Ince barsaklar bir absorbsiyon organidir. ince barsaklara gelen sivinin
% 90 kadar1 villuslardan absorbe edilir. Kriptalarda ise ¢ok az miktarda olmak
tizere sivi sekresyonu olur. Soliitlerin 6zellikle sodyumun absorbsiyonu villoz
epitel hiicreleri yoluyla gergeklesir. Sodyumun epitel hiicrelerine girisi; direkt
sodyum iyonunun absorbsiyonu seklinde veya hidrojen iyonuyla degisim yoluyla,
klor iyonunun absorbsiyonuna baglh ve glikoz veya bazi aminoasitler gibi organik
maddelerin absorbsiyonuna bagli olarak gerceklesir. Bu mekanizma ile bir
elektrolit  soliisyonuna glukozun eklenmesi ince barsaklarda sodyum

absorbsiyonunu artirir.
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Sodyum absorbe edildikten sonra, Na+K+ ATPase ad1 verilen bir iyon
pompastyla epitelial hiicrelerin digina taginir. Sodyumun ekstraselliiler siviya
transportu, osmolaliteyi artirir ve boylece ince barsak limeninden interselliiler
kanallar yolu ile ekstraselliiler siviya, su ve diger elektrolitlerin pasif olarak
gecigine neden olur. Bu durum barsak limenindeki sivi ve ekstraselliiler sivi

arasindaki osmotik dengenin devam etmesini saglar.

Akut sulu ishal sekratuar veya osmotik tipte olabilir. Sekretuar ishalde
villuslardan sodyum absorbsiyonunun bozulmast ancak kriptalardan klor
sekresyonunun devam etmesi veya artmasi sonucu ince barsak liimenine asir1 su
ve elektrolit sekresyonu olur. Ancak glikozun ve buna baglh olarak sodyumun
absorbsiyonu enfeksiyondan fazla etkilenmez. Sekretuar diarenin etkenleri
bakteri endotoksinleri (Vibrio colera, Enterotoksijenik E.coli, Campylobacter,

Shigella, Salmonella) ve 6zellikle RV olmak {izere viral ajanlardir (72,73).

Sulu ishalin akut etkileri disk: ile su ve elektrolit kaybinin sonucu
olarak ortaya c¢ikar. Ayrica kusma ve yiiksek atese bagli olan su ve elektrolit
kayiplar1 tabloyu daha da agirlastirir. Sonugta dehidratasyon, hipovolemi, sok
asidoz ve potasyum eksikligine bagl degisiklikler ortaya ¢ikar.

2.5. Klinik

Hastalik belirtileri viriis alindiktan sonra 1-4 giin icinde ortaya
cikmakta ve yaklasik 3-8 giin slirmektedir. Cogunlukla 1-3 giinliikk enkiibasyon
siiresi sonunda kusma ile baslar, vakalarin cogunda yiiksek ates buna eslik eder.
Hafif, orta ve agir tabloya yol agabilir. RV gastroenteriti 6zellikle inat¢1 kusma
ataklar1 ve sik diskilama ile karakterizedir. Dehidratasyon ve kusma diger

gastroenteritlere gore daha siktir.

En ciddi hastalik belirtileri 6ay-2yas arasi ¢ocuklarda goriilmektedir.
Saglikli yenidoganlarda RV enfeksiyonuna yakalanabilir ancak bunlarda hastalik
asemptomatik veya daha hafif seyreder (74).
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Biiyliik ¢ocuklar ve eriskinlerde RV enfeksiyonlar1 genellikle
asemptomatiktir, hafif seyirli ishaller goriilebilir (31).

Ciddi klinik bulgularin gelismesi i¢in malniitrisyon 6nemli bir risk
faktoriidiir. Ozellikle bu tip hastalarda protein ve karbonhidrat intoleransi daha

sik goriilmekte ve 6nemli morbiditeye yol agmaktadir.

Komplikasyon ve oOliimler ise ¢ogunlukla dehidratasyon, elektolit
intolerans1 ve asizdoz sebebi ile goriilmektedir. Yetersiz beslenen c¢ocuklarda

komplikasyonlar fazladir ve 6liim normal ¢ocuklardan daha siktir (30,31).

Hastaneye yatirilan RV enfeksiyonlu vakalarm % 10’unda ishal

olmaksizin ates, kusma veya her ikisi de olabilmektedir (75).
2.6. Nozokomiyal Rotaviriis (NRV) Enfeksiyonlar:

Cocuklarda nozokomiyal enfeksiyon oram1 % 2.6-11.5 arasindadir
(76). En sik gastrointestinal ve solunum yolu enfeksiyonlar1 gozlenir. Pediatrik
nozokomial diarelerin % 91-94°ii viriislere baglidir. NRV en sik etiyolojik ajandir
(% 31-87). Tiim RV gastroenteritleri icinde NRV enfeksiyonlar1 % 14.3-% 50.8

arasinda yer alir (77).

NRV fekal-oral yolla bulagir, NRV genelde hastaneye yatmis
toplumdan kazanilan RV ile enfekte ¢ocuktan ortalama olarak hastaneye yatistan
iki giin ile alt1 giin sonra ahnir. Olgularin % 60-100° iinde ates vardir. ishal ve

kusma eslik eder (55,77).

Yeni doganlarda NRV enfeksiyonlar1 hafif veya asemptomatik
seyreder. Atak orani % 1.4 ile % 56 arasindair. Bu oran mevsime ve epidemiye
gore degigsmektedir. Brezilya’da Linhares’ in yaptigi c¢alismada, yenidogan
servisindeki bebeklerin % 11 RV sekrete ettigi salginlarda ise bu oranm % 21’ e

kadar yiikseldigi gosterilmistir.

NRV enfeksiyonlarinin komplikasyonlar: toplumdan kazanilmig RV

enfeksiyonlariinkine benzer. Akut olarak dehidratasyon ve febril konviilsiyon
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(NO’i uyarmasi ile), kronik olarak da sekonder laktoz intoleransi ve biiyiime
gelisme geriligi gozlenir. RV nekrotizan enterokolit (NEC) sebebi olmamakla
birlikte RV’e bagli NEC olgulari rapor edilmistir (55).

Cesitli  calismalarda NRV’in  toplumdan  kazanilmis RV
enfeksiyonundan daha erken yasta goriildigii bulunmustur. Toplumdan
kazanilmis RV enfeksiyonu en sik 6-23 ay aras1 gozlenirken, NRV en sik 0-11 ay

aras1 bebeklerde goriilmiistiir (55).

Hastanelerde RV’den korunmak icin etkin Onlemler almak gerekir.
RV’iin ellerde en az 4 saat canli kalabildigi gosterilmistir. Ellerin sabunla
yikanmasi virlisii eradike etmek icin yeterli degildir. Alkol igeren el jelleri
virlisiin sayisint azaltabilirse de tam etkili degildir. Ellerin sicak hava ile

kurutulmasi kagit ile kurulanmasindan daha etkili bulunmustur (78).

RV’ {in fomitler ile gecisi cok iyi gosterilmistir. Ozellikle paylagilan
oyuncaklar salgmlarin baglamasinda 6nemli rol oynarlar. Hastanelerde siklikla
kullanilan dort degerlikli amonyakl: iirlinler bu organizmayi elimine edemezler.
Yiiksek dereceli alkol iirlinleri, ¢amasir suyu ve fenol RV’iin yayilimimi

engelleyebilir (78).

RV’iin st solunum yolu semptomlar: ile iliskisi ve solunum yolu
sekresyonlarinda saptanmasi  RV’iin  solunum yolu ile gecebilecegini
diisiindlirmektedir. Son yillardaki ¢alismalar bu yolun nozokomiyal bulasta fazla

onemli olmadig1 seklindedir (55).

Anne siitlinlin - NRV  enfeksiyonunu Onledigi  gosterilmistir.
Probiyotiklerin diareyi 6nlemede bir rolii olabilecegi bilinmektedir. Bir ¢alismada
Bifidobacterium bifidum ve Streptococcus thermophilus hastanede yatan
bebeklere verilmis, nozokomiyal diare ve RV atilimini azalttig1 saptanmigtir.
NRV enfeksiyonu tedavisi veya Onlenmesinde probiyotiklerin tam rolii

bilinmemektedir (78).
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RV antikorlar1 igceren IG preperatlarin oral verilmesinin gerek
onlemede gerekse tedavide bir yeri olabilecegi kisith sayida caligmalarda

gosterilmistir. Bu konuda daha genis ¢alismalara ihtiya¢ vardir (79).
2.7. TANI VE LABORATUAR BULGULARI

RV ishallerinde, sulu ve yumusak digkilama goriiliir, nadir olgular
hari¢ gaita eritrosit ve lokosit igermez. Lokositoz yoktur, agir ishallerde elektrolit
dengesizliklerine rastlanir (30,31,59). Bazi vakalarda mikroskobik olarak az

sayida eritrosit goriilmekte, diskida gizli kan testi pozitif bulunabilmektedir.

Diskida RV saptamak i¢in kullanilan tiim kitler, spesifik grup A

antijenlerinin (VP6) tesbiti esnasina dayanmaktadir (34).
2.7.1.  Ozgiil Tam Teknikleri

RV enfeksiyonlarinin mikrobiyolojik tanisinda; elektron mikroskopla
gorlintlileme, kiiltiirde iretim, immiinolojik metotlarla saptama ve niikleik asit
amplifikasyon teknikleri kullanilir (25,30,31,59,80,81). Incelenmek {izere diski,
hastaligin akut devresinde, tercihen semptomlarin baglamasindan itibaren 1-5 giin
icinde alinmalidir. RV ishalinin erken doneminde diskida 10' ''/ml kadar

yiiksek sayida virilis olmasi taniy1 kolaylastirir.

Alman klinik 6rnekler temiz ve kapali bir plastik kap veya cam tiipler
icinde laboratuara gonderilir. Ornegin alindig1 kaplarda deterjan koruyucu
madde, metal iyonlar, virlis transport besiyeri veya doku kiiltliir besiyeri
olmamalidir. Bu tip maddeler ELISA ve LAT’ da engelleme yapabilir. Ayrica, bu
maddeler Ornegi dilue edip, virion saptayacak diizeyin altina inmesine yol

acabilir (30,31,80,81).

Cocuk bezinden RV icin 6rnek alinirken diskinin c¢ocuk bezine
absorbe olmasi dnlenmelidir; bu amacgla ¢ocuk bezi i¢ine temiz bir plastik Ortii
konabilir veya steril ¢cocuk idrar toplama kabi anal bolgeye yapistirilip diskinin
bunun i¢inde toplanmasi saglanir. Diger bir yontem digskiyr emmis ¢ocuk bezi

tizerine 2 — 3 adet pamuk ekiivyonla bastirilip ekiivyonlarin yeterli miktarda digk1
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emmesi saglanir, bu ekiivyonlar 0.1 — 0.15 ml s1v1 (6zel tampon) i¢ine konur ve
inceleme amaciyla bu kullanilabilir. Rektal siirlintii 6rnekleriyle yeterli virion
temin edilemediginden inceleme icin tercih edilmez. Ornekler kisa siirede
incelenecekse + 4 °C’ de saklanir. inceleme uzun siire sonra yapilacaksa drnekler
- 20 veya — 70 °C’ de saklanir. Dondurulan 6rnekler ¢oziindiiriildiikten sonra

tekrar dondurulup kullanilmaz (7,30,31,80,81).
2.7.2. Elektron Mikroskopla (EM) Goriintiileme

RV, EM ile 70 nm boyutunda, araba tekerlegi seklinde bir yap1 olarak
goriiliip teshis edilir. Ornekte az sayida virionun bulundugu hallerde tanimda
onemli bir avantaj saglar. EM, A grubu disindaki rotaviriisleri ve diger enterik
virlisleri goriintiilleme imkani nedeniyle Onemli bir tanim aracidir. Bununla
birlikte pahali ekipman gerektirmesi, ¢ok sayida 6rnek i¢in sonuglarin mevcut
diger metotlardan daha ge¢ alinmasi sistemin olumsuz yanlarini olusturur

(25,31,81).

Serolojik testler 6zellikle ELISA ve LAT antikor titre artiginin tespiti

icin kullanilabilir.

Diski1 6rneklerinde RV antijenlerinin tespiti icin ELISA ve LAT Kkitleri
ticari olarak mevcuttur. Olduk¢a ucuz, yiiksek sensitivite ve spesifite ile % 70 —
100 hizli tantya imkan verir. Buna karsilik ticari testler ile yenidogan ve erken
cocukluk doneminde gastroenteritin en yaygin sebebi olan sadece grup A RV’leri
tespit edilir. Yenidogan ve anne siitii ile beslenen ¢ocuklarda yalanci pozitif
sonuglar almabilir. B ve C grubu RV’ler VP6 antijenlerine kars1 grup spesifik
antikorlarin kullanildigi IFA veya ELISA ile birbirinden ayrilabilmektedir.
Ayrica oOzellikle G1-G4 monoklonal antikorlarinin kullanildigi ELISA ile
serotipleme yapilabilir. Testin performansini optimize etmek i¢in Ornekler
semptomatik dénemde almmalidir. Ornekler hemen calisilmayacaksa +4°C’de

tutulabilir veya dondurulabilir.
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2.7.3. RNA Elektroforezi

RNA elektroforezi tanimda kullanilabilir. 11 segmentli genom
PAGE’inde 6zgiil bant paterni olusturur. Giimiisle veya uygun diger bir yontemle
boyamadan sonra bu 6zgiil bantlar goriiniir hale gelir. Yontemin duyarliligi %90,
ozgilligl %100 bulunmustur (31,80,82). Yalanci pozitifligin olmamast olumlu
yoniidiir. Ayrica A grubu disindaki RV’lerin saptanmasina imkan verir. Degisik
kokenler farkli bant paternleri olusturacagindan hastane enfeksiyonlarinin

izlenmesinde yararli bir testtir (7,31,80,81).
2.7.4. Polimeraz Zincirleme Reaksiyonu (PZR)

PZR ile RV’ii yiiksek bir duyarlilikla saptamak ve A,B,C grup RV’leri
saptamak miimkiindiir. Ayrica tip spesifik primerler kullanilarak RV G ve P
tipleri de belirlenebilir. PZR ile ¢alisirken, diskidan RNA izole edilir, inhibitor
maddeler ortamdan uzaklastirilir. Ters transkripsiyon islemi ile cDNA elde
edilip, grup 6zgiil antijenleri kodlayan RV genom bdlgesine karsi yonlendirilmis
primerler kullandirilarak PCR iglemi yapilir. PCR ile 500 genomik kopya kadar
diisiik bir sayida viriisii amplifiye edip goriintiillemek miimkiindiir (80,82-84).

: Bar = 100 nm
W

Sekil 2. Immiin elektron mikroskopisiyle goriilen RV pargaciklari.
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2.7.5. Kiiltiir

Grup A RV’ler dnceden tripsin ile muamele edilirse veya besiyerine
diisiik diizeyde tripsin ilave edilirse hiicre kiiltiiriinde iiretilebilir, ancak daha ¢ok

aragtirma amactyla bazi1 merkezlerde yapilmaktadir.

Viriis izolasyonu i¢in en sik kullanilan hiicreler maymun bobrek hiicre
dizisi Ca Co-2 dir. Infekte hiicrelerde rotaviral antijenlerin tesbiti igin

immunofloresan testi ve serotipi belirlemede nétralizasyon testi kullanilir.

Giliniimiizde hastane laboratuarlarinda ¢ogunlukla Lateks agliitinasyon
(LA) kitleri kullanilmaktadir. Diger yontemlere gore daha ucuz olmasi ayni
zamanda hizli sonu¢ alinmasi ve yliksek oranda 6zgiil olmast nedeniyle tercih

edilir.

Paul SK ve ark. (85) Banglades’te yaptiklar1 bir ¢alismada AGE
nedeniyle hastaneye yatirdiklari toplam 345 hastanin digki orneklerinde RV’
tespit etmek amaciyla farkli yontemleri karsilagtirmiglar; PAGE, monoklonal
antikor tabanli EIA ve LAT’ ni kullanmislardir. PAGE yontemi ile bu hastalarin
% 86’ sinda (% 24.9) ve EIA yontemi ile 70° inde (% 20.9) RV pozitif olarak
tespit edilmistir. PAGE yontemi standart olarak kabul edildiginde; EIA ve LAT
icin duyarlilik sirasiyla % 75.6 ve % 70.9 ve ozgiilliik % 98.1 ve % 100 olarak
tespit edilmistir. Bu sonuglara dayanarak, hastane sartlarinda LAT yonteminin en

ekonomik ve en basit test oldugu anlagilmaktadir.

Salgin durumlarinda ise serotipler arasindaki benzerligi ve kaynagi
tespit etmek amaciyla kullanilan, elektroferotipleme teknigi son yillarda yerini
monoklonal antikor kullanilan EIA veya niikleik asit dizilimini gdsteren
yontemlere brrakmaktadir (86). Bu tip c¢aligmalar genellikle referans

laboratuarlarda yiiriitiilmektedir.
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2.8. TEDAVI

Akut ishalin tedavisindeki temel ilkeler uygun sivilar verilerek
dehidratasyonun Onlenmesi, tedavi edilmesi ve malniitrisyonun Onlenmesi i¢in

beslenmenin devam etmesidir.

Dehidratasyon tedavisinde amag ishal diizelinceye kadar, ishalle
kaybedilen siv1 ve elektrolitleri, oral veya gereginde parenteral yolla saglayarak
stvi ve elektrolit eksikligini hizla diizeltmek ve kayiplar1 karsilayacak sekilde

tedaviye devam etmektir (rehidratasyon tedavisi) (72,73,87).
2.8.1. Agizdan Siv1 Tedavisi

Agizdan siv1 tedavisinde ince barsaklarda glukoz ve L-aminoasitler
gibi molekiillerin aktif absorbsiyonu sirasinda sodyum absorbsiyonu ve diger

elektrolitler ile suyun absorbsiyonu da artar.

Sekretuar ishal swasinda, sodyumun intestinal absorbsiyonu
bozulmakla beraber, bu mekanizma normal olarak devam eder ve glukoz
sodyumla beraber 1/1 molekiiler oranda emilir. Ishalli hastaya glukoz ve tuz
oran1 dengeli bir izotonik sivi verilirse glukozla birlikte sodyum absorbsiyonu
artar ve buna bagl olarak su ve elektrolitlerin absorbsiyonuda saglanir. Su ve

elektrolit a¢181 diizeltilebilir, digkt ile olan kayiplar karsilanabilir (72).

Dehidratasyon tedavisinin dogru, etkin ve gilivenli olarak
uygulanabilmesi i¢in ¢ocugun dehidratasyon derecesinin iyi belirlenmesi gerekir

(88).

Dehidratasyon tedavisinin birinci kisminda rehidratasyon, ikinci
kisminda ise siiregiden kayiplarin karsilanmasi ile dehidratasyonun dnlenmesi
esas almir. Hafif ve orta dehidratasyon saptanan ¢ocuklarda rehidratasyonda sivi
tedavisinin oral rehidratasyon sivilar1 (ORS) ile gerceklestirilmesi Onerilirken,
agir dehidrate ¢ocuklarda intravendz sivi tedavisi ile rehidratasyonun saglanmasi

gerekir. Hafif, orta dehidratasyonu olan ¢ocugun rehidratasyonunda 4 saat i¢inde



22

50-100 ml/kg ORS oral yolla ya da bu basarilamiyorsa nazogastrik sonda ile
verilir. Agir dehidrate cocuk ise, yeterli periferik perflizyon saglanana kadar
Laktatli Ringer gibi dengeli bir intravendz sivi 20 ml/kg/doz olacak sekilde
birkag kez verilerek rehidrate edilir. idame ve siiregiden kayiplarm karsilanmasi
icin oral tolerans saglanir saglanmaz cocuklara, her sulu digkilama sonrast 10
ml/kg, her kusma sonrast 2 ml/kg ORS igirilmelidir. Diger bir yaklagim da, her
sulu digkilama ya da kusma sonras1 10 kg altindaki ¢cocuklara 60-120 ml, 10 kg
iistiindeki ¢ocuklara ise 120-240 ml ORS igirilmesi seklindedir (89).

Akut gastroenteritli ¢ocuklarin tedavisinde mortalite ve morbiditeyi
onemli Ol¢lide azaltmasiyla ylizyillin en onemli buluslarindan biri kabul edilen

ORS’ nin kullanilamadigi durumlar ¢ok smirlidir (88,89).
Intravendz rehidratasyon endikasyonu olan durumlar;

- Hemodinamik sok

- Abdominal ileus

- Glikoz malabsorpsiyonu bulunan olgular

- Goreceli endikasyon diskilama hizi >10 ml/kg/saat

- Uygun hizda ORS baslandiktan sonra siddetli kusma (3 saatte 3
kezden fazla)

AGE’li ¢ocuklarin % 95’ inde yalnizca ORS tedavisi ve ¢ogu kez ayaktan
tedavi yeterli olmaktadir. Ancak bazi olgularin hastaneye yatirilmasi gerekebilir

(88,90).
Hastaneye yatis endikasyonlari;

- Agir dehidratasyon

- Ailesinin evde ORS tedavisini dogru olarak uygulayamayacagi
diistintilen gocuklar

- ORS tedavisini tolere edemeyenler

- ORS tedavisi altinda bulgular1 agirlasanlar

- Kanli yada persistan ishali olan agir malniitrisyonlu ¢ocuklar
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- Diger siipheli durumlar: tanida kusku, cerrahi olasiligi, riskli ¢ocuk,
irritabl ¢ocuk

- 2 ayliktan kiiclik bebekler

ORS; ishale bagli dehidratasyonun, elektrolit ve baz ag¢iginin
tedavisinde kullanilmak iizere hazirlanan, i¢inde potasyum ve sitrat (veya
bikarbonat) da bulunan dengeli bir glukoz ve elektrolit karigimmin suda
¢oziinmils formudur. ORS, barsak mukozasindan sodyum ve glukozun
birlikte transportunu saglar, elektrolit kaybinin yerine konmasma imkan verir

ve su emilimini artirir (72).

RV ishallerinde hastalik genellikle kendi kendine sonlanir. Hastaya
antibiyotik, antisekretuvar (bizmut subsalisilat) ve antimotiliter (difenoksilat,
atropin, loperamid) maddeler ve fenotiazin grubu antiemetik ilaglar kesinlikle

verilmez (7,31,91).

Tedavide etkili antiviral bir ajan yoktur. Degisik immunoglobulin
preparatlari denenmistir; bunlar bagisiklik yetmezligi olan agir seyirli RV

ishallerinde yarar saglar (30,31).

ORS tedavisini daha etkili hale getirmek amaciyla sodyum
transportunu saglamak i¢in soliisyona glukoz dis1 aminoasit, piring gibi tahillar
ve amilaza direngli nisasta gibi tasiyict organik soliitlerin eklenmesinin
etkinligini degerlendiren c¢alismalar da yapilmis olmakla beraber bunlarin
WHO’nun 6nerdigi ORS soliisyonlarina iistiinliigli gosterilememistir (90). Ayni
sekilde ¢inko eklenmesinin de yarar1 saptanmamis, ancak ORS ile rehidrate
edilen akut ishalli ¢cocuklara ¢inko surubu verilmesinin ishal siiresini ve miktarini

azalttig1 ortaya konmustur (92).

WHO’nun 2004’ te UNICEF’ le birlikte yayinladig: ortak bildiride, akut
ishal epizodlari sirasinda 6 aydan kiigiik bebeklere giinde 10 mg, daha biiyiiklere
ise glinde 20 mg olacak sekilde 10-14 giin siireyle agizdan ¢inko destegi
uygulanmast Onerilmektedir (93). Bazalde c¢inko eksikligi varsa yerine

konmasiyla epitelyal bariyer biitlinliigii korunmakta, doku onarmi ve immun
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islevlerin gii¢clendirilmesi saglanmaktadir. Ayrica bu sekilde akut ishalde artmis
olan fekal cinko kayiplar1 karsilanir. Cinkonun diger olasi etki mekanizmalari
arasinda akut ishal swrasinda enterositlerden sizan, artmis miktardaki NO’ yu
etkisiz hale getirmesi ve cAMP’ e bagli kloriir sekresyonunu saglayan bazolateral
K+ kanalini bloke etmesi sayilabilir. Ulkemizde akut ishalli Tiirk ¢ocuklarmda
yiiriitiilen iki ¢aligmada ise oral yolla uygulanan ¢inkonun 6zellikle bazalde ¢inko
eksikligi olan cocuklarda ishal siiresini kisalttigi, bunun yanmda kusmay1

artirabildigi saptanmistir (94,95).

AGE’li cocuklarda tedavinin dnemli bir kismi da dogru beslenmedir.
ORS ile 3-4 saatlik rehidratasyon tedavisinden sonra geciktirilmeden yasa uygun
normal diyet baslanmalidir. Basit sekerlerden ozmotik yiik olusturacagindan
kagmilmali, kompleks karbonhidratlar tercih edilmelidir. Yaglar diyetten

cikarilmamalidir; ¢linkii yaglar kalori saglarken intestinal motiliteyi de azaltir.

AGE’li ¢ocuklarda yeniden beslenmeye erken donemde baslanmasi,
infeksiyon nedeniyle artmis olan intestinal permeabiliteyi azaltmakta, protein ve

enerji agigin1 hafifletmektedir.

Probiyotiklerin, ¢ocuklarda AGE tedavisinde ve korunmada etkinligi
ile 1ilgili baz1 caligmalar yapilmistir (96,97). Bu c¢alismalarda probiyotik
kullaniminin noninvaziv ishali olan g¢ocuklarda ii¢ giinden uzun siiren ishal
riskini ve parenteral sivi tedavisinin siiresini azalttigi goriilmiistiir. Degisik
probiyotik suslarmin, akut ishalli ¢ocuklarda etkinligi degerlendirildiginde
yalnizca Lactobacillus GG’ nin tutarli bir sekilde yarar sagladigi goriilmiistiir

(96).
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Korunma ve Bagisiklama

RV tiim diinyada bebek ve ¢ocukluk caginda rastlanan ishallerin agir
gastroenteritlerin en onemli nedenidir. RV’ler, gelismis iilkelerde hastaliga
neden olurken, gelismekte olan iilkelerde ise hem hastalik hem de 6liime neden
olurlar. Diinya genelinde her yil 600.000 c¢ocuk RV nedeniyle
kaybedilmektedir (18). Gelismis {iilkelerde ise hastalik, hastane yatiglar1 ve
ekonomik kayiplara neden olmaktadir. Ornegin ABD’ de bes yas alt1
cocuklarda tliim hastaneye yatiglarin % 10-12° sinden RV ishalleri sorumludur.

(98).

RV hastaliginin sadece ABD’ ye getirdigi yiikiin yilda bir milyar
dolarm iizerinde oldugu tahmin edilmektedir (99). Diinya genelinde her yil RV
gastroenteriti nedeniyle 25 milyon ¢ocuk doktora bagvurmakta ve 2 milyon

hastaneye yatis gerceklesmektedir.

Tiirkiye’de son 15 yilda yiiriitiilen ishalli hastaliklarla miicadele
programi ve agizdan sivi tedavisinin yayginlasmasi ile ishal ¢liimleri 6nemli
derecede azalmig, bes yas alt1 ¢cocuk 6liim nedenleri arasinda ikinci siradan
yedinci siraya gerilemistir (100). Ancak ishalli hastaliklarin sikliginda 6nemli bir
degisim olmamistir (101).

RV nedenli gastroenteritler diger ishallere gore daha ¢ok hastane
yatisina neden olur ve daha agwr seyreder ve ishal siiresinin uzamasiyla

malniitrisyona neden olabilir (38).

RV’ler dis ¢evre kosullarina dayaniklidir. Demokratik viriis olarak da
tanimlanan RV’lerin neden oldugu gastroenteritler, temizlik kosullarindan
bagimsiz olarak, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde benzer siklikta goriiliir

(21). RV gastroenteritlerinin 6nlenmesinde tek yontem asilamadir (45,64).

Diinyanin her iilkesinde morbiditeye; az gelismis iilkelerde de dliime
neden olan RV gastroenteritlerinden korunmak i¢in RV asilarinin

gelistirilmesine, WHO kuvvetle destek vermistir (21).
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Asilama ile RV’le olusan dogal enfeksiyonun taklit edilmesi
amaglanmustir. Ik dogal RV enfeksiyonu 4-36 aylik bebeklerde gériiliir ve ishal
kusma ve dehidratasyon ile agir bir seyir izler. Siit cocuklari, genelde 1 ile 3 RV
enfeksiyonundan sonra bagisiklik kazanirlar. Onceden gecirilmis iki RV
enfeksiyonu orta ve ciddi ishale karst hemen hemen % 100 koruma saglar.
Dolayisiyla ilk dogal RV enfeksiyonu, sonraki enfeksiyonlarmn sikligmi ve
siddetini anlamli olarak azaltir (102). RV asisiyla amaglanan da, dogal RV
enfeksiyonuna benzer immunite olusturarak, orta ve agir enfeksiyona karsi
korumasi, hastane yatislar1 ve Oliimlerin Onlenmesi, hastalanma orani ve

ekonomik kayiplarin azaltilmasidir (102).

[k as1 caligmalar1 Bishop’un RV’ii 1973’ te ilk tanimlamasindan 5 yil
sonra baslamustir. Ik calismalar hiicre kiiltiiriinde, insan RV iine kars1 daha kolay
iireyen hayvan RV’leri “atteniie” edilerek baslatilmigtir. Avrupa ve Afrika’ da
cok sayida calismada denenmistir (103). Sigir ve rhesus maymun suslarinda elde
edilen monovalan asilar beklendigi kadar etkili olmamalar1 nedeniyle iiretimden

kaldirilmigtir (104,105).

Insan RV lerinin yapismin daha iyi anlasiimasi ve hayvan RV leri ile
insan RV’lerinin ayni1 ortamda bulunduklarinda “reassortant” viriisler olugmasi
bilgileri kullanilarak as1 calismalar1 siirdiiriilmiis ve virlislerin reassortman
Ozelligi sayesinde reassortant asilar gelistirilmistir. Bu amagla ilk olarak, serotip
3 RRV (maymun RV) ile serotip 1 insan RV’ii ¢aprazlanarak, yeni bir
“reassortant” viriis elde edilmistir. Bu reassortant virlis, hem serotip 1 insan
RV’niin antijenik 6zelliklerini tasimakta, hem de maymun RV’iliniin hiicre
kiiltiiriinde kolay iireyebilme 6zelligine sahiptir. insanlar icin dogal olarak zayif
olan maymun (rhesus RRV), sigir (WC3 ve UK) ve kuzu (LLR) suslar1 insan
suslar1 ile reassortant olusturacak sekilde doku kiiltiirline alinarak hayvan
susundan 10 gen ile immiiniteyi uyaracak sekilde sik goriilen insan serotiplerinin
dis kapsid proteinini (VP4/VP7) kodlayan bir gen birlestirilmektedir (106). Bu
yontemle gelistirilen tetravalan rhesus RV asis1 (RRV-TV, Rotashield, Wyeth) 3
rhesus RV G serotipi ve insan G1, 2 ve 4 serotip proteinlerinin genlerini tagiyan

reassortant icermekteydi. Klinik ¢aligmalarda etkinligi ve giivenilirligi gosterilen
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bu asi ABD’ de 31 Agustos 1998” de kullanim lisans1 almig ve 1999 yil1 rutin as1
semasina dahil edilmis ve dokuz aylik uygulama stiresinde 600.000” den fazla siit
cocuguna uygulanmigtir. Biitlin semptomatik infeksiyonlart ve agwr RV
gastroenteritlerini onlemede etkili olan as1 uygulamada ilk dozdan sonraki ilk 2
hafta i¢inde gelisen invajinasyon vakalari nedeniyle uygulamadan g¢ekilmistir
(107). Bir milyon doz as1 uygulamasi ile 15 invajinasyon olgusu bildirilmesi
tizerine CDC, Temmuz 1999’ da RV asilamasini durdurmus daha sonra yapilan
iki bagimsiz caliyma sonuglarma dayanilarak Ekim 1999’ da as1 kullanimdan

kaldirilmastir (108).

Yapilan inceleme c¢aligmalarinda risk diizeyinin yasa bagimli oldugu
belirlenmis, dogal ortamda invajinasyon riski yasamin ilk 3 ayinda diisiik oldugu
icin daha sonra gelistirilen asilarin ilk dozu 90 giinden kiicliik ¢ocuklara

uygulanmistir (109).

2004 yilinda G1P[8] HRV 4414 susuna karsi gelistirilen as1 lisans
almistir. 11 Latin Amerika iilkesi ve Finlandiya’dan 63225 saglikli bebege 2 oral
doz GIP[8] HRV asis1 uygulandiktan sonra yapilan bir g¢alismada, RV
enfeksiyonu nedeni ile hastaneye yatislar1 6nlemedeki etkinliginin % 85 oldugu

bulundu, G2P[4] RV suslarina karsi ise etkinligi % 67 bulundu (110).



28

3. MATERYAL VE METOT

Evren ve Orneklem

Bu calisma prevelans ¢alismast olup, Haziran 2007 ile Aralik 2008
arasinda, Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatri
Poliklinigini ve Pediatrik acile Sivas bolgesinden ishal sikayetiyle bagvuran

yaslar1 6 ay ile 2 yas arasinda olan ¢ocuklar1 kapsamistur.

Sivas 11 Saglik Miidiirliigii Istatistik biriminden ETF kayitlarina
dayanilarak ilgili yag grubuna yil ortas1 niifusu 8285 olarak 6grenilmis a = 0.05,
D= £ 0.055, P= 0.25 olarak alinip 8285 bireyde (¢cocukta) 231 ¢ocuk d6rnekleme

almmasma karar verildi.

(N-1)d? + t?pa

Calismaya 290 ¢ocuk dahil edildi. Arastirmaya alinacak ¢ocuklarin ailelerine
anket (Ek:1) yoluyla sorular sorulmus ve aragtirmayi kabul edenlerin yazili

izinleri alimustur.
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3.1. Veri Toplama

Arastirmanin verileri Haziran 2007 — Aralik 2008 tarihleri arasinda
Sivas Cumhuriyet Universitesi T1p fakiiltesi Hastanesi Pediatri poliklinik, acil ve
pediatri servis asistanlar:1 tarafindan her hasta icin anket formlar1 doldurularak

toplanmaigtir.

Bu anket formlar1 ile ¢ocuklarin hastanede yatma siireleri, ailelerin
egitimi ve gelir diizeyleri, meslekleri, ¢ocuklarin beslenme sekli, daha 6nce ishal
Oykiisiiniin olup olmadigi, ates, kusma ve dehidratasyon ile antibiyotik kullanim1

ve mevcut ishalin siklik ve siiresi tespit edilmistir.
3.2. Laboratuar Analizleri

Alman kan ve gaita Ornekleri, biyokimya ve mikrobiyoloji

laboratuarma en kisa siirede ulastirilarak asagida belirtildigi sekilde ¢alisilmistir.

Serum sodyum diizeyleri biyokimya laboratuarinda Synchron LX20
ISE Buffer ISR France kiti ile Synchron LX20 Autoanalizér cihazinda tespit
edildi.

Gaita Ornekleri ise mikrobiyoloji laboratuarinda direk mikroskobide

16kdsit ve eritrosit varligi yoniinden degerlendirildi.

Immunokromotografi teknigine dayanan VIKIA Rota — Adeno
bioMerioux sa. France kit’i ile rotavirlis ve adenoviriis varlig1 yoniinden

incelendi.
3.3. Istatistiksel Metot

Calismanin verileri SPSS (Ver: 14.0) programina yiiklenerek, verilerin
degerlendirilmesinde 2 x 2 diizenlerde khi — kare testi, Fisher kesin khi-kare testi,
cok gozlii diizenlerde Khi kare resti, iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi
kullanilmigtir. Verilerimiz tablolarda ortalama, + standart sapma, denek sayis1 ve

yiizdesi seklinde belirtilip, yanilma diizeyi 0.05 olarak alinmistir.



4. BULGULAR

Calismaya alinan 290 ¢ocugun gaita 6rnekleri incelendiginde 72’sinin
(% 24.8) RV pozitif, 218’inin (% 75.2) RV negatif oldugu bulundu.

Calismaya alinan 290 ¢cocugun 163’ ii erkek (% 56.2 ), 127°si (% 43.8)
kizdi. 163 erkek ¢ocugun 46’ s1 ( % 28.2) RV pozitif, 117’ si (% 71.8) RV
negatifdi. 127 kiz ¢ocugun 26’ s1 (% 20.4) RV pozitif, 101’ i (%79.6) RV
negatifdi. Cinsiyetler aras1 RV pozitifligi incelendiginde (Tablo 1) farklilik
onemsiz bulundu ( p1005).

Tablo 1. Cinsiyete gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin dagilima.
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Cinsiyet RV pozitif RV negatif Toplam
Erkek S 46 117 163

% 28,2% 71,8% 100,0%
Kiz S 26 101 127

% 20,4% 79,6% 100,0%
Toplam S 72 218 290

% 24,8% 75,2% 100,0%

X>=229  p=0,130  p>0,05

Calismaya alinan ¢ocuklarin minumum yasi 6 ay, maksimum yag1 24
ay olup yas degerleri 12.89 + 5.84 ay (x + SD) olarak bulundu. RV pozitif olan
bireylerin yas degerleri 13.22 + 5.96 ay, RV negatif olan bireylerin yas degerleri
12.76 + 5.85 ay olarak bulundu. RV pozitifligi yoniinden yas gruplari arasi
farklilik (Tablo 2) 6nemsiz bulundu (p>0.05).

Tablo 2. RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin yas ortalamasi.

Rotaviriis Pozitif Negatif
X +SD X +SD
Yas (Ay) 13.22 £5.96 12.76 + 5.85

t=0.57 p=0288  p>0.05
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Grafik 1. Yaslarina Gore RV Pozitif ve RV Negatif Cocuklarin Dagihimm
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Calismaya almman 290 cocugun 159’ u 6-12 ay, 131° 1 13-24 ay yas
grubundaydi. 6-12 ay yas grubundaki 159 ¢ocugun 39 u (% 24,5) RV pozitif, 120’si
(%75,5) RV negatifdi. 13-24 ay yas grubundaki 131 ¢ocugun 72’si (% 25,2) RV
pozitif, 218’1 (%74,8) RV negatifdi. Yas gruplarina goére RV pozitifligi
incelendiginde (Tablo 3) farklilik 6nemsiz bulundu (p[10,05).

Tablo 3. Yas gruplarma gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin dagilima.

Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Yas 6-12ay S 39 120 159
% 24,5% 75,5%  100,0%

13-24ay S 33 98 131

% 25,2% 74,8%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X2=0.02 p=0.897 p>0.05

Grafik 2.Yas Gruplarima Gore RV Pozitif ve RV Negatif Cocuklarin Dagilim
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Aylara gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin dagilimlar1
incelendiginde (Tablo 4) farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). Tablodan goriildiigii gibi
rota pozitifligi en fazla Ocak, Kasim, Nisan, Ekim aylarinda goriiliirken, en az rota

pozitifligi Mart, Haziran, Agustos, Eyliil aylarinda goriildii.

Tablo 4. Aylara gore RV pozitif ve RV negatif ¢cocuklarin dagilimlari.

Rota Toplam
Pozitif ~ Negatif

Ocak S 12 10 22
% 54,5% 45,5%  100,0%

Subat S 7 4 11
% 63,6% 36,4%  100,0%

Mart S 1 6 7
% 14,3% 85,7%  100,0%

Nisan S 10 10 20
% 50,0% 50,0%  100,0%

Mayis S 6 31 37
% 16,2% 83,8%  100,0%

Haziran S 3 38 41
% 7,3% 92,7%  100,0%

Temmuz S 5 37 42
% 11,9% 88,1%  100,0%

Agustos S 3 17 20
% 15,0% 85,0%  100,0%

Eyliil S 1 22 23
% 4,3% 95,7%  100,0%

Ekim S 8 22 30
% 26,7% 73,3%  100,0%

Kasim S 11 10 21
% 52,4% 47,6%  100,0%

Aralik S 5 11 16
% 31,3% 68,8%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X>=53.61  p=0.001 p<0.05
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Grafik 3. Aylara gorer RV Pozitif ve RV Negatif Cocuklarin Dagilim

Say
Rota
407
B eozitcis
. Negatif
30
20

Ocak Mart Mayis Temmuz Eylil Kasim



35

Mevsimlere gore RV pozitif ve RV negatif c¢ocuklarin dagilimi
incelendiginde (Tablo 5) farklilik anlamli bulundu (p<0.05). RV pozitifligi % 33

orani ile en sik kis aylarinda goriildii.

Tablo 5. Mevsimlere gore RV pozitif ve RV negatif cocuklarin dagilima.

Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Mevsimler  Kig S 24 25 49
% 49,0% 51,0%  100,0%

I[Ikbahar S 17 47 64

% 26,6% 73,4%  100,0%

Yaz S 11 92 103

% 10,7% 89,3%  100,0%

Sonbahar S 20 54 74

% 27,0% 73,0%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X*=26,65 p=0,001 p>0,05

Grafik 4. Mevsimlere Gore RV Pozitif ve Negatif Cocuklarin Dagilim
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Ailelerinin aylik gelirlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin

dagilimlari incelendiginde (Tablo 7) farklilik 6nemsiz bulundu ( p [1 0.05).

Tablo 6. Ailelerinin aylik gelirlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan

cocuklarin dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Aylikgelir <480 S 16 62 78
% 20,5% 79,5% 100,0%

480-749 S 17 55 72

% 23,6% 76,4% 100,0%

750-1499 S 23 54 77

% 29,9% 70,1% 100,0%

1500 > S 16 47 63

% 25,4% 74,6% 100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2% 100,0%

X>=1.89 p=0.594 p>0.05

Anne meslegine gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin dagilimi

incelendiginde (Tablo 8) farklilik 6nemsiz bulundu (p>0.05).

Tablo 7. Anne meslegine gére RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin

dagilim.
Rota Toplam
Pozitif = Negatif

Anne Meslegi  Ev hanimi S 61 182 243
% 25,1% 74,9%  100,0%

Memur S 11 35 46

% 23,9% 76,1%  100,0%

Serbest S 0 1 1

% ,0%  100,0%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X>=0.36 p=0.835 p>0.05
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Annelerinin egitimlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan cocuklarin
dagilimi incelendiginde (Tablo 9) farklilik 6nemsiz bulundu (p>0.05). Tablodan
gorlildiigli gibi RV pozitif ¢ocuklarin annelerinin biiyiik bir boliimii ilkokul ve

ortaokul mezunuydu.

Tablo 8. Annelerinin egitimlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan
cocuklarin dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Anne Egitimi  Okur yazar degil S 3 2 5
% 60,0% 40,0%  100,0%

Okur yazar S 8 45 53

% 15,1% 84,9%  100,0%

IIkokul S 23 69 92

% 25,0% 75,0%  100,0%

Ortaokul S 20 58 78

% 25,6% 74,4%  100,0%

Lise S 12 31 43

% 27,9% 72,1%  100,0%

Universite S 6 13 19

% 31,6% 68,4%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X*=6.71 p=0.243 p>0.05
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Baba meslegine gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin dagilimlar1

incelendiginde (Tablo 10) farklilik 6nemsiz bulundu (p>0.05).

Tablo 9. Baba meslegine gore RV pozitif ve RV negatif olan c¢ocuklarin

dagilim.
Rota Toplam
Pozitif ~ Negatif
Baba Meslegi  Isci S 21 67 88
% 23,9% 76,1%  100,0%
Ciftei S 7 36 43
% 16,3% 83,7%  100,0%
Serbest S 20 59 79
% 25,3% 74,7%  100,0%
Memur S 24 56 80
% 30,0% 70,0%  100,0%
Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X*=2.88 p=0.410 p>0.05

Babalarinin egitimlerine gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin
dagilimi incelendiginde (Tablo 11) farklilik 6nemsiz bulundu (p>0.05).

Tablo 10. Babalarmin egitimlerine gére RV pozitif ve RV negatif olan

cocuklarin dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif = Negatif

Baba Egitimi ~ Okur yazar S 0 3 3
% ,0%  100,0%  100,0%

IIkokul S 12 33 45

% 26,7% 73,3%  100,0%

Ortaokul S 17 73 90

% 18,9% 81,1%  100,0%

Lise S 33 79 112

% 29,5% 70,5%  100,0%

Universite S 10 30 40

% 25,0% 75,0%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X?=4.06 p=0.397 p>0.05
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Miyat ve prematiire dogumlar karsilagtirildiginda (Tablo 12) RV pozitifligi
acisindan anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).
Cocugun prematiire olmast RV gastroenteritine yakalanma agisindan bir risk

faktorii olarak bulunmadi (p>0.05).
Tablo 11. Dogum yaslarina gore RV pozitif ve RV negatif olan ¢ocuklarin

dagilim.
Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Dogum Yas1 Miyat S 64 192 256
% 25,0% 75,0%  100,0%

Prematiire S 8 26 34

% 23,5% 76,5%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X?=0.03 P=0.852 P>0.05

Anne siitii alma durumlarma goére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin
dagilimi incelendiginde (Tablo 13) farklilik 6nemsiz bulundu (p [J 0.05). Anne siitii
alimmin RV gastroenteritine yakalanma agisindan koruyucu bir faktér olmadigi

bulundu.

Tablo 12. Anne siitii alma durumlarma gore RV pozitif ve RV negatif olan

cocuklarin dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif ~ Negatif
Anne Siiti  Aliyor S 71 213 284
% 25,0% 75,0%  100,0%
Almadt S 1 5 6
% 16,7% 83,3%  100,0%
Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

p=0.242 p>0.05

Sehir suyu igme durumlarina goére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklar
karsilagtirildiginda (Tablo 14) farklilikk Onemli bulundu. Hazir sise suyu
kullananlarda RV pozitifligi daha fazla goriildii.
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Tablo 13. Sehir suyu veya hazir sise suyu igme durumlarina gore RV pozitif

ve RV negatif olan ¢ocuklarin dagilima.

Rota Toplam
Pozitif ~ Negatif
Icme Suyu Sehir sebekesi S 44 161 205
% 21,5% 78,5% 100,0%
Hazir Sise Suyu S 28 57 85
% 32,9% 67,1% 100,0%
Toplam S 72 218 290

% 24,8% 75,2% 100,0%

X?>=4.24 p=0.039 p<0.05

Ictikleri suyu kaynatma durumlarma gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklar
karsilastirildiginda (Tablo 15) farklilik 6nemsiz bulundu (p>0.05). i¢gme suyunu
kaynatarak kullanmanin RV pozitifligini etkilemedigi bulundu.

Tablo 14. Igme sularinin kaynatilmis olma durumuna gére RV pozitif ve RV

negatif ¢ocuklarin dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif  Negatif

Su Kaynatma  Evet S 17 76 93
% 18,3% 81,7%  100,0%

Hayir S 55 142 197

% 27,9% 72,1%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X>=3.14 p=0.076 p>0.05

Ailede ishal olma durumuna gore RV pozitifligi incelendiginde farklilik
onemli bulundu (p < 0.05). Ailesinde son bir ay igerisinde ishal dykiisii olmayan

cocuklarda daha fazla RV pozitifligi bulundu.
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Tablo 15. Son bir ay icerisinde ishal Oykiisii olma durumlarma goére RV

pozitif ve RV negatif ¢cocuklarin dagilima.

Rota Toplam
Pozitif ~ Negatif

Ailede Ishal Evet S 4 34 38
% 10,5% 89,5%  100,0%

Hayir S 68 184 252

% 27,0% 73,0%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X*=4.79 p=0.029 p<0.05

Son bir ay i¢ginde hastaneye yatma durumlar1 bakimindan RV pozitif ve RV
negatif gastroenteritli ¢ocuklar karsilastirildiginda (Tablo 17) farklilik 6nemli
bulundu (p < 0.05). Son bir ay icerisinde hastaneye yatanlarda daha fazla RV
pozitifligi goriildii.

Tablo 16. Son bir ay icerisinde hastaneye yatma durumlarina goére RV pozitif

ve RV negatif cocuklarin dagilimai.

Rota Toplam
Pozitif = Negatif
Son Bir Ay Igerisinde Evet S 7 8 15
Hastaneye Yatma

% 46,7% 53,3% 100,0%

Hayir S 65 210 275
% 23,6% 76,4% 100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2% 100,0%

X?=4.04 p=0.044 p<0.05

RV pozitif olan ¢ocuklarin giinliik ishal sayis1 6.12 + 2.21, RV negatif olan
cocuklarin giinliik ishal sayilar1 5.22 £ 1.93 olarak bulundu. Giinliik ishal sayisi
yoniinden farklilik incelendiginde (Tablo 18) farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). RV
pozitif ¢ocuklarin giinliik ishal sayisinin daha fazla oldugu bulundu (t=3.28 ;p=0.01 ;
p<0.05)
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Giinliik ishal sayilar1 alinip RV pozitifligine ve RV negatifligine bakildiginda
(Tablo 18) asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Tablo 17. Giinliik ishal sayilarina gére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin

dagilim.
Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif
IshalKez 2,00 S 1 0 1
% 100,0% ,0%  100,0%
3,00 S 2 30 32
% 6,3% 93,8%  100,0%
4,00 S 11 69 80
% 13,8% 86,3%  100,0%
500 S 22 50 72
% 30,6% 69,4%  100,0%
6,00 S 13 26 39
% 33,3% 66,7%  100,0%
7,00 S 7 11 18
% 38,9% 61,1%  100,0%
8,00 S 6 14 20
% 30,0% 70,0%  100,0%
9,00 S 1 1 2
% 50,0% 50,0%  100,0%
10,00 S 8 17 25
% 32,0% 68,0%  100,0%
15,00 S 1 0 1
% 100,0% ,0%  100,0%
Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

(Not: Khi — kare testi ile ilgili varsayimlar yerine getirilemediginden test

sonucu verilememistir.)

RV pozitif ¢gocuklarm giinliik kusma sayilar1 5.08 + 3.27 olup, RV negatif
cocuklarin gilinliik kusma sayilar1 2.84 + 2.55 olarak bulundu. Giinliik kusma sayis1
yoniinden incelendiginde (Tablo 19) farklilik 6nemli olup (p<0.05), RV pozitif
cocuklarin giinliik kusma sayisinin daha fazla oldugu bulundu ( t=5.27 ; p=0.001 ;

p <0.05).



43

Guinlik kusma sayilar1 almip RV pozitifligine ve RV negatifligine
bakildiginda (Tablo 19) asagidaki sonuglar elde edilmistir.

Tablo 18. Giinliik kusma sayilarina gére RV pozitif ve RV negatif cocuklarin

dagilim.
Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Kusma Sayis1 ,00 S 10 68 78
% 12,8% 87,2%  100,0%

1,00 S 0 3 3
% ,0%  100,0%  100,0%

2,00 S 2 31 33
% 6,1% 93,9%  100,0%

3,00 S 13 29 42
% 31,0% 69,0%  100,0%

4,00 S 5 33 38
% 13,2% 86,8%  100,0%

500 S 16 28 44
% 36,4% 63,6%  100,0%

6,00 S 5 11 16
% 31,3% 68,8%  100,0%

7,00 S 1 4 5
% 20,0% 80,0%  100,0%

8,00 S 10 4 14
% 71,4% 28,6%  100,0%

9,00 S 1 1 2
% 50,0% 50,0%  100,0%

10,00 S 7 5 12
% 58,3% 41,7%  100,0%

12,00 S 1 1 2
% 50,0% 50,0%  100,0%

15,00 S 1 0 1
% 100,0% ,0%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

(Not: Khi — kare testi ile ilgili varsayimlar yerine getirilemediginden test

sonucu verilememistir.)
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Dehidratasyon durumlarma goére RV pozitif ve RV negatif c¢ocuklar
karsilastirildiginda (Tablo 20) farklilik 6nemli bulundu (p < 0.05). Dehidratasyonu
olan ¢ocuklarda RV pozitifligi daha sik goriildii.

Tablo 19. Dehidratasyon durumlarmna gore RV pozitif ve RV negatif

cocuklarin dagilimlar1.

Rota Toplam
Pozitif  Negatif

Dehidratasyon Var S 25 33 58
% 43,1% 56,9%  100,0%

Yok S 47 185 232

% 20,3% 79,7%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X*=1297  p=0.001 p<0.05

RV pozitif ve RV negatif olan cocuklar hastanede yatilan giin ve ates
yoniinden karsilastirildiginda (Tablo 21) farklilik 6nemli bulundu (p<0.05), serum
sodyum diizeyi yoniinden farklilik 6nemsiz bulundu (p>0.05).

RV pozitif olan ¢ocuklarin ates dlglimleri, RV negatif olanlarinkine gore
anlamli 6l¢iide yiiksek bulundu (p<0.05).

RV pozitif olan c¢ocuklarin hastanede yatig giin sayilarmi RV negatif
olanlarda daha fazla oldugu goriildii (p<0.05).

Tablo 20. RV pozitif ve RV negatif olan c¢ocuklarin ates, serum sodyum

diizeyi ve hastanede yattiklar1 gilin sayis1 ortalamalar.

Ates Serum Sodyum YatilanGiinSayis1
(meq/L)

Rotaviriis X+SD X+SD X+SD
Pozitif 37.81+0.62 136.75+4.56 4.15+2.19
Negatif 37.44+0.80 136.44+4.31 3.25+2.23

t=4.02 t=0.50 t=2.97
Sonug p=0.0001 p=0.288 p=0.003
p<0.05 pJ0.05 p<0.05
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Antibiyotik kullanim1 agisindanRV  pozitif ve RV negatif cocuklar
incelendiginde (Tablo 22) farklilik 6nemli bulundu. RV pozitif ¢ocuklarin % 50.0°
sinin endikasyon dis1 antibiyotik kullandig1 bulundu.

Tablo 21. Antibiyotik kullanma durumlarina gére RV pozitif ve RV negatif

cocuklarn dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif Negatif
Antibiyotik Kullanma  Evet S 36 76 112
% 32,1%  67,9% 100,0%
Hayir S 36 142 178
% 20,2%  79,8%  100,0%
Toplam S 72 218 290

% 24,8%  75,2%  100,0%

X*=5.23 p=0.022 p<0.05

Diskilarinda eritrosit goriilme durumuna goére RV pozitif ve RV negatif

cocuklar karsilasgtirildiginda (Tablo 23) farklilik 6nemsiz bulundu (p [ 0.05).

Tablo 22. Diskilarinda eritrosit goriilme durumlarma gére RV pozitif ve RV

negatif cocuklarin dagilimu.

Rota Toplam
Pozitif ~ Negatif
Eritrosit ~ Var S 9 31 40
% 22,5% 77,5%  100,0%
Yok S 63 187 250
% 25,2% 74,8%  100,0%
Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X*=0.13 p=0.714 p>0.05
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Diskilarinda 16kosit goriilme durumuna goére RV pozitif ve RV negatif
cocuklar karsilastirildiginda (Tablo 24) farklilik 6nemli bulundu (p < 0.05).
Diskisinda 16kosit olmayanlarda daha fazla RV pozitifligi bulundu.

Tablo 23. Diskilarinda 16kosit goriilme durumuna gore RV pozitif ve RV

negatif cocuklarin dagilimu.

Rota Toplam
Pozitif =~ Negatif

Lokosit Var S 21 96 117
% 17,9% 82,1%  100,0%

Yok S 51 122 173

% 29,5% 70,5%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X?=4.97 p=0.026 p<0.05

Ishal makroskobik bulgular1 agisindan RV pozitif ve RV negatif cocuklar
karsilastirildiginda (Tablo 25) farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). Mukuslu/bol sulu
diskilayanlarda daha fazla RV pozitifligi goriildii.

Tablo 24. Ishal makroskobik bulgularina gére RV pozitif ve RV negatif

cocuklarin dagilimi.

Rota Toplam
Pozitif = Negatif

Ishal Makroskobisi Mukuslu S 15 49 64
% 23,4% 76,6%  100,0%

Bol sulu S 21 105 126

% 16,7% 83,3%  100,0%

Mukuslu/bolsulu S 36 64 100

% 36,0% 64,0%  100,0%

Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2%  100,0%

X>=1125  p=0.022 p<0.05
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Ishal rengine gére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklar karsilastirildiginda
(Tablo 26) farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). Sarvyesil renkli digkilayanlarda RV
pozitifligi daha fazla goriildii.

Tablo 25. ishal rengine gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin dagilimu.

Rota Toplam
Pozitif Negatif
Ishal Rengi Sar1 S 30 178 208
% 14,4% 85,6% 100,0%
Yesil S 8 24 32
% 25,0% 75,0% 100,0%
Sarv/Yesil S 34 16 50
% 68,0% 32,0% 100,0%
Toplam S 72 218 290
% 24,8% 75,2% 100,0%

X>=61.99  p=0.000 p<0.05



5. TARTISMA

Cocukluk cagi akut gastroenteritleri, tiim diinyada oldugu gibi

iilkemizde de halen giincelligini koruyan 6nemli saglik sorunlarindandir.

Bakteri, virilis ve parazit gibi etkenler tiim diinyada ve Ozellikle
cocuklarda sik olarak gastroenteritleere neden olmaktadir. Viriislerin neden
oldugu gastroenteritler ise gelismemis ve az gelismis iilkelerdeki ¢ocuklarda
her yil epidemilere ve Oliimlere neden olmakta ve bunun yaninda gelismis
iilkelerde de cocukluk cagmin en Onemli viral hastaliklarindan kabul

edilmektedir (26,111).

Ozellikle 0-5 yas aras1 gastroenteritlerde en sik rastlanan viral
patojen RV’diir. CDC’ nin 2003 raporuna gore tiim diinyada her yil RV 111
milyon ishal atagina, 25 milyon hastane basvurusuna, 2 milyon hastanede
yatisa neden olmaktadir. (37). CDC’ den Dr. Umesh Parashar (112) 5-7
Temmuz 2004 de Meksikada yapilan RV sempozyumunda bir bildiri sunarak
5 yasm altindaki ¢ocuklarda RV’ un neden oldugu 6liim sayisin1 608.400
olarak belirtmistir. Parashar’ in bu yeni ¢aligsmasi, her biri en az 100 hastadan
olusan 18’ 1 az ve orta gelirli iilkelerden olmak tlizere 41 c¢alismay1
kapsamaktadir. Bu calisma sonunda RV’ un neden oldugu cocuk oliimii
sayisini, ishalin neden oldugu 6liimlerin (1.56 milyon) % 39’u olan 608.400

olarak bildirmistir.

Giiltekin ve arkadaglar1 (113) 1990 yilinda Sivas’ta 0-6 yas grubu
111 ¢ocukta LAT ile yaptiklar1 calismada % 13 RV pozitifligi bulmuslardir.

Yildrmak ve arkadaslari (114) 1990 yilinda Ankara’ da siit
cocuklugu donemindeki 106 AGE’ li cocukta % 29 RV pozitifligi buldular.

Akdogan ve arkadaslar1 (115) 1998 yilinda Kayseri’ de yaptiklari
calismada 0-5 yas grubu 240 g¢ocukta RV prevalansint LAT ile % 32.1

bulmuslardir.
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Siklar ve arkadaslar1 (116) 1999 yilinda Ankara’ da 0-2 yas grubu
88 AGE’ li cocukta ELISA yontemiyle % 22.7 RV pozitifligi bulmuslardir.

Altindis ve arkadaglar1 (117) 2000 yilinda Afyonkarahisar’ da 0-6
yas grubu 112 ¢ocukta RV sikligin1 % 12.5 buldular.

Kurugdl ve arkadaslar1 (38) 2003 yilinda izmir’ de 5 yasindan
kiigiik 920 cocukta ELISA ile yaptiklar1 ¢calismada % 39.8 RV pozitifligi
buldular.

Gl ve arkadaslar1 (118) 2003-2004 yilinda Kahramanmarag’ ta 0-
5 yags arast AGE’ li 148 ¢ocukta LAT’ ile % 25.7 RV pozitifligi buldular.

Cigek ve arkadaslar1 (119) 2004 yilinda izmir’ de 0-5 yas grubu 65
AGE’ i ¢ocukta vero hiicre kiiltiirii ile RV prevalansimi incelemisler ve %

56.9 olarak rapor etmislerdi.

Nazik ve arkadaslar1 (120) 2003-2005 yilinda istanbul’ da 3618
gaita orneginde ICT ile % 20.6 RV antijeni saptamislardir.

Biger ve arkadaslar1 (12) 2005 yilinda 0-14 yas grubu 838 cocukta
ICT ile % 32 RV pozitifligi bulmuslardir.

Bozday1 ve arkadaslar1 (121) 2005 yilinda Ankara’ da 322 ¢ocukta
RV sikligini1 % 39.7 buldular, RV pozitif saptanan ¢ocuklarin % 39’ u 1 yasin
altinda, % 70’ 1 ise 2 yasin altindaydi.

Simsek ve arkadaslar1 (122) 2005 yilinda 0-5 yas grubu 27 AGE’
li gocukta ELISA yontemiyle % 29.1 RV pozitifligi bulmuslard.

Ulkemizde 1990-2005 yillar1 arasmda farkli sehirlerde yapilan
calismalarda RV prevalansinin % 12.5 ile % 56.9 oraninda bildirildigi
goriilmektedir. (12,38,113-122)
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Espinoza ve arkadaslar1 (123) 1997 yilinda Nikaragua’ da yaslari
3ay-3 yas arasinda degisen 296 cocukta PCR teknigi ile yaptiklar1 aragtirmada
RV prevalansini % 28 buldular.

da Rosa e Silva ve arkadaslar1 (124) 1998 yilinda Brezilya’ da 0-5
yas grubu 190 cocukta PAGE ile RV sikligin1 % 32.6 buldular, en yiliksek RV

pozitifligi oraninin 6 ay-24 ay ¢ocuklarda oldugunu tespit ettiler.

Sulik A ve arkadaslar1 (125) 2003 yilinda Bialistok’ ta pediatrik
enfeksiyonlu hastaliklar kliniginde 0-7 yas arast 466 c¢ocukta LA yOntemiyle
yaptiklari galigmada RV sikligmi % 16.1 bulmuslardi.

Veeravigram M ve arkadaslar1 (126) 2003 yilinda Tayland’ da 101
cocukta RT-PCR metoduyla yaptiklar1 ¢aligmada RV sikligimi % 24.7 buldular.

(Calismada en fazla RV pozitifligine kis mevsiminde rastland.

Amarilla ve arkadaglar1 (127) 2004-2005 yillarinda Paraguay’ da 0-5 yas
aras1 912 cocukta ve 801 adultta PAGE ile RV insidansini sirasiyla % 23.8 ve % 19.4
buldular.

Fau ve arkadaglar1 (128) 2005 yilinda Fransa da 0-3 yas grubu 302
cocukla yaptiklar1 calismada RV pozitifligini % 46 buldular.

Fodha ve arkadaglar1 (129) 2005 yilinda Tunus’ ta 5 yas alt1 638 ¢ocukta
EIA ile RV pozitifligini % 20 buldular.

Zhirakovskaia ve arkadaslar1 (130) 2005-2007 yillar1 arasinda Rusya’ da
3 yas alt1 1898 AGE’ li cocukta RV pozitifligini % 35 buldular. RV pozitifliginin %
71.8” 1 1 yas altindaki ¢ocuklarda tespit edilmisti.

Magalhaes ve arkadaslar1 (131) 2005-2007 yillar1 arasinda Brezilya’ da 5
yas alt1470 ¢ocukta EIA ile RV pozitifligini % 23.6 buldular.

Gutierrez ve arkadaslar1 (132) 2006 yilinda Kolombiya’ da 5 yasindan
kiigiik 300 cocukta RV pozitifligini % 33.2 olarak buldular.
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Parez ve arkadaslar1 (133) 2006 yilinda Fransa’ da 5 yas alt1 4178 ¢ocukta
RV pozitifligini VIKIA-ICT ile % 43.7 buldular. RV pozitif AGE’ ler ile RV
negatif AGE’ ler arasinda; kusma (% 78.3 ve % 51), ates ( % 76 ve % 49.4), kilo
kayb1 (%69 ve %43.2), dehidratasyon bulgular1 (%15.6 ve %3.7), davranigsal
bozukluklar (%44.4 ve %36.2) acisindan 6nemli farkliliklar (p<0.0001) buldular.

Parez ve arkadaslar1 (133) 2006 yilinda Fransa’ da yaptiklar1 ¢alismada
RV pozitif ve RV negatif AGE’ ler arasinda kusma, ates ve dehidratasyon
bulgular1 agisindan 6nemli farkliliklar buldular (p<0.0001). Bu bulgular bizim
calismamizda ki ates, kusma, dehidratasyon bulgular1 agisindan benzerlik

gostermektedir.

Espinoza ve arkadaslarinin (123) Nikaragua’ da, Amarilla ve
arkadaslarinin (127) Paraguay’ da, Fodha ve arkadaslarinin (129) Tunus’ da,
Magalhaes ve arkadaglarinin (131) Brezilya’da, Veerovigrom M ve
arkadaslarinin (126) Tayland’da yaptiklar1 ¢aligmalarda ishal vakalarindaki RV

siklig1 ile bizim ¢alismamizdaki RV siklig1 agisindan benzerlik gostermektedir.

Ulkemizde ve yurtdisinda yapilan diger calisma sonuglariyla bizim
calismamizin sonucu arasindaki fakliliklar; ¢alismaya farkli yas gruplarinin
alinmasindan, ¢aligma siiresi farkliligindan, kullanilan tespit yonteminin farkli

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Yoremizde daha once Giiltekin ve arkadaslarmin (113)  yaptiklar:
caligmayla bizim c¢aligmamiz arasindaki bulunan farklilik ise; calismaya alinan
yas grubunun farkli olmasindan, caligma siiresi farkliligindan ve bizim
kullandigimiz ICT tespit yonteminin daha duyarli olmasindan kaynaklaniyor
olabilir. Daha once Giiltekin ve arkadaslarmin (113) 1990 yilinda yaptiklar1
calisma Mayis-Agustos arasi dort aylik donemi kapsamakta ve 0-6 yas grubunu

icermekteydi.
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Biz caligmamiza aldigimiz Sivas bolgesinde ki 6 ay-2 yas arast 290
cocukta RV prevalansint % 24.8 bulduk. Calismamizda RV pozitif ¢cocuklarda
% 86.1 hastaneye yatis orani, % 50 endikasyon dis1 antibiyotik kullanimi tespit
ettik. Buldugumuz bu yiiksek oranlar ve gereksiz antibiyotik kullaniminin neden
oldugu diren¢ olusumu gdz Oniine alindiginda, ishal sikayetiyle gelen 6zellikle 2
yas alt1 cocuklarda oncelikle gaita’ nin direk mikroskobik incelenmesi gibi basit
yontemlerle ampirik antibiyotik tedavisi gerektiren invaziv bagirsak
hastaliklarinin ekarte edilmesinden sonra ICT yOntemi gibi gaita’ da antijen
saptayan kitlerle ¢ok kisa siirede viriisii tespit eden yontemler kullanilarak
gaitada RV arastirilmasmi gerekli gormekteyiz. Tespit edilen yiiksek prevalans
oran1 ve yiiksek hastaneya yatis oranmin getirdigi mali yiikler gz Oniine

alindiginda asilamanin 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.
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. SONUCLAR

Haziran 2007 - Aralik 2008 déneminde Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde Pediatri poliklinigine, acile Sivas bdlgesinden ishal
sikayetiyle bagvuran yaslar1 6 ay -24 ay arasmnda degisen AGE’ 1i 290
cocukta RV prevelansit % 24.8 idi.

Calismaya alinan ¢ocuklarin minumum yast 6 ay maksimum yast 24 ay
olup, yas degerlari 12.89 + 5.84 ay idi.

RV pozitif olan cocuklarin yaslar1 13.22 + 5.96 ay, RV negatif olan

cocuklarin yaglar1 12.76 + 5.85 ay idi. Yas yOniinden gruplar arasinda

fark bulunmadi (p>0.05).

6 ay — 12 ay yas grubunda RV pozitifligi % 24.5 13 ay — 24 ay yas

grubunda RV pozitifligi %25.2 idi. Yas gruplar1 RV pozitifligi agisindan

incelendiginde fark bulunmadi (p>0.05).

Calismaya alman 290 ¢ocugun 163’1 (%56.2) erkek, 127’si (%43.8)
kizdi. 163 erkek cocugun 46°s1 (%28.2) RV pozitif, 117’si (%71.8) RV
negatifdi. 127 kiz ¢ocugun 26’s1 (%20.4) RV pozitif, 101°’1(%79.6) RV
negatifdi. Cinsiyetler aras1 RV pozitifligi incelendiginde fark bulunmadi
(p>0.05).

Mevsimlere gore RV pozitifligi incelendiginde farklilik anlamli bulundu

(p<0.05). RV pozitif gastroenteritler en sik kis mevsiminde en az yaz

mevsiminde gorildii.

Aylara gore RV pozitif ve RV negatif cocuklarin dagilimi incelendiginde
farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). RV pozitifligi en fazla Ocak, Kasim,
Nisan, Ekim aylarinda goriilirken, Mart, Eyliil, Haziran, Agustos
aylarinda RV pozitifligi en az idi.

Ailelerinin gelirlerine gére RV pozitif ve RV negatif cocuklarin dagilimi

incelendiginde 6nemli fark bulunmadi (p>0.05).

Anne meslegine gore RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarm dagilimi
incelendiginde anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Annelerinin egitim durumuna goére RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklarin

dagilimi incelendiginde anlamli fark bulunmadi (p>0.05).
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11. Baba mesleklerine gére RV pozitif ve RV negatif cocuklarin dagilimi

incelendiginde farklilik anlamli bulunmadi (p>0.05).

12. Babalarinimn egitim durumuna gore RV pozitif ve RV negatif ¢cocuklarin

dagilimi incelendiginde anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

13. Miat ve prematiire dogan ¢ocuklar arasinda RV pozitif gastroenterite
yakalanma agisindan fark bulunmadi (p>0.05).

14. Anne siitii alan ve anne siitii almayan RV pozitif ve RV negatif ¢ocuklar
karsilastirildiginda, farklilik anlamli bulunmadi (p>0.05).

15. Sehir suyu igme ile hazir sise suyu kullananlar arasinda RV
gastroenteritine yakalanma agisindan faklilik anlamli bulundu (p<0.05).
Hazir sise suyu kullananlarda RV pozitifligi daha sik goriildii.

16. Igme suyunu kaynatarak kullananlar ile kaynatmadan kullananlar
arasinda RV gastroenteritine yakalanma acisindan anlamli fark bulunmadi
(pJ0.05).

17. Son bir ay igerisinde ailede ishal olma Oykiisii olanlarla, ishal dykiisii
olmayanlar arasinda RV gastroenteritine yakalanma ag¢isindan farklilik
anlaml1 bulundu (p<0.05). Ailesinde ishal dykiisii olmayanlarda daha fazla
RV pozitifligi bulundu.

18. Son bir ay igerisinde hastaneye yatma Oykiisii olanlarla, hastaneye yatma
Oykiisii olmayanlar arasimda RV gastroenteritine yakalanma arasindan
farklilik 6nemli bulundu (p<0.05). Son bir ay igerisinde hastaneye
yatanlarda daha fazla RV pozitifligi bulundu.

19. RV pozitif ¢ocuklarin giinliik digkilama sayisi, RV negatif ¢ocuklarin
diskilama sayisindan anlamli olarak fazla bulundu (p<0.05).

20. RV pozitif ¢ocuklarn giinliik kusma sayist RV negatif ¢cocuklarin giinlik
kusma sayisindan anlamli olarak fazla bulundu (p<0.05).

21. Dehidratasyon bulgular1t RV pozitif ¢ocuklarda RV negatif ¢ocuklara
gore anlamli olarak fazla bulundu (p<0.05).

22. RV pozitif ve RV negatif cocuklarin ates oOlciimleri ve hastanede
yattiklar1 glin sayilar1 karsilagtirildiginda farklihik anlamli  bulundu
(p<0.05). Serum sodyum degerleri arasindaki farklilik anlamli bulunmadi
(p>0.05).
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23. Antibiyotik kullanma durumlari incelendiginde RV pozitif ¢ocuklarla RV
negatif cocuklar arasindaki farklilik anlamli bulundu (p<0.05). RV pozitif
cocuklarin % 50’sinin endikasyon dis1 antibiyotik kullandig: tespit edildi.

24. Diskida eritrosit goriilme durumu agisindan RV pozitif ve RV negatif
cocuklar arasinda fark bulunmadi (p>0.05).

25. Diskida 16kosit goriilme durumu agisindan incelendiginde RV pozitif ve
RV negatif ¢ocuklar arasindaki farklilik anlamli bulundu (p<0.05). RV
negatif ¢ocuklarin digkilarinda daha fazla 16kosit goriildii.

26. Ishal makroskobisi agisindan degerlendirildiginde, RV pozitif cocuklarda
mukuslu, bol sulu, sar1 yesil renkli digkilama anlamli derecede fazla

bulundu (p<0.05).
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EK 1 : BILGILENDIRILMiIS HASTA ONAM FORMU

CUMHURIYET UNIVERSITESI COCUK SAGLIGI VE
HASTALIKLARI KLINIGI “6 AY-2 YAS ARASI ISHAL
VAKALARINDA ROTAVIRUS PREVALANSININ ARASTIRILMASI”
ICIN HASTA ONAM FORMU

Adi1 Soyadi
Dosya No

Tarih

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
Anabilim Dali Pediatri Poliklinigine, pediatri servisine ve pediatrik acil servise,
ishal sikayetiyle bagvuran yaslar1 alt1 ay ile iki yas arasinda degisen hastalarda
yapilacak olan bu c¢aligmada tahlil i¢in kullanilmak {izere gerekli olan miktarda

kan ve digk1 6rneginin alinmasina izin veriyorum.

Caligmayr yiiriiten doktorlar ve onlarin gdzetimindeki kisiler
tarafindan hastanin dokiimanlarmm kimlik bilgileri gizli kalmak kosulu ile C.U.
Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Kliniginde saklanmasina ve tip bilimine hizmet

amaci ile kullanilmasma veya yaymlanmasina izin veriyorum.
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EK 2 : ANKET FORMU

6 AY-2 YASGRUBU COCUKLARDAKI iSHAL VAKALARINDA
ROTAVIRUS ENFEKSIYONU PREVELANS ARASTIRMA ANKET FORMU
Tarih: ...../...../200.. Dosya No: ....ccevvviniinnnnn.. Tel No: +90( ...

Ad1 Soyadi:

Cinsiyeti: () Erkek () Kiz

Dogum Tarihi: Hastanede Yattig1 Giin
Sayist: ........

Dogum Yeri: ()Sivas ()Merkez Ilgesi...................
KOoyl..oooiviiiiiii, - ( )Diger

Adresi:
Ailenin Gelir Diizeyi: () Cok Diisiik () Diisiik () Orta () lyi
() Cok lyi
Ailenin Egitim Diizeyi: Anne: () Okuryazar Degil ()
Okuryazar () Ilkokul () Ortaokul () Lise () Universite

Baba: () Okuryazar Degil () Okuryazar () Ilkokul () Ortaokul () Lise
() Universite

Annenin meslegi: Babanin Meslegi:
Cocuk Prematiire mi: () Evet () Hayrr
Anne Siitii Ald1 m: () Ald () Almadi

Beslenme Sekli: ()EkGida () Anne Siitii () Hazir Mama () Biskiivi-
Cikolata () Erigkin Gidas1

I¢me Suyu: () Sehir Sebekesi () Kuyu () Hazir Sise Suyu
Kaynatilyor mu: () Evet () Hayrr

Daha once ishal oldumu: () Evet ( ) Hayrr
Son Bir Ay I¢inde Ailede Ishal Gegiren Oldumu: ()Evet ( ) Hayrr
Cocuk Son Bir Ay Icerisinde Baska Bir Nedenle Hastaneye Yatirildi ma:
() Evet () Hayrr
Mevecut Sikayeti: Ishal:
Gilinde.................... kez...ooovviiiiiii, giindiir

Kusma
Gilinde.............oeonee kez....ooovviiiii giindiir

Ates Derecesic..........o.oooeunn... C
Dehidratasyon: ()Var () Yok  Serum Sodyum
Diizeyi:.................... meq/It

Antibiyotik Kullandimi:  ( )Evet ()Hayrr  Kullandiysa
stiresi............... giin

Ishal makroskopi: () Kanlt () Mukushu () Bol Sulu

Rengi..................

Ishal mikroskobisi: Lokosit: ...... Eritrosit: .....
Rota () Pozitif () Negatif

Adr: Soyadi: Yakinlik Derecesi:
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