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OZET
Anahtar kelimeler, rotavirus, gastroenterit, cocuk, immunokromatografi

Akut ishaller, c¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik nedeni olup, gelismis ve gelismekte olan lilkelerde
oldugu gibi lilkemizde de 6nemli saglik sorunudur. Rotavirus hem gelismekte olan hem
de gelismis iilkelerde cocukluk caginda goriilen agir akut ishalin en sik sebebidir.
Rotavirus ishallerinin 06zelliklerinden birisi de, ishal sebebiyle hastaneye yatis
oranlarmm fazlahigidir. Diinya genelinde kiiglik cocuklarda agir ishal sebebiyle
hastaneye yatiglarin %40’1 rotavirus ishalleridir. 143 vakanmn retrospektif olarak
degerlendirilmesiyle yaptigimiz ¢calismamizda rotavirus ishallerine bagli hastaneye yatis

sikligin1 ve rotavirus ishalinin klinik 6zelliklerini belirlemek amaglanmastir.

Calismamiza 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda ¢ocuk servisine
akut gastroenterit tanisi ile tedavi amaciyla yatwrilmis olan hastalar1 aldik. Tim
vakalarda yas, cinsiyet, dogum agirligi, semptomlar1 ve siirelerine ait bilgiler,
dehidratasyon skoru, laboratuvar bulgular1 ve yatig siiresine ait bilgiler geriye doniik
olarak hasta kayitlarindan elde edildi. Ayrica vakalarin hepsine Ruuska ve Vesikari’nin
tanimladig1 rotavirus diyaresi sayisal skorlama sistemi uygulandi. Digk1 6rneklerinde

rotavirus anijeni immunokromatografik testle arastirildi.

Calismamizda ortalama yaslar1 35,0 = 23,5 ay (1-108 ay) olan toplam143 akut
ishalli vakanin %57’sinde rotavirus etken olarak saptanmistir. Rotavirusun en sik 13-24
aylik cocuklarda, kis mevsiminde, aylardan da en sik Ocak ve Subat aylarinda
gorildigli bulunmustur. Rotavirus negatif grup ile karsilastirildiginda ates varligi, {i¢
semptomun birarada bulunmasi (kusma+ishal+ates) rotavirus pozitif grupta daha sikti.

Ayrica ishal siiresi ve ates siiresi rotavirus gasroenteritlerinde daha uzundu. Rotavirus



pozitif vakalar kendi i¢inde degerlendirildiginde kusma sayist 25-60 ay grubunda, <24
ay grubu ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi.
Vesikari skorlamasina gore agir ishal atagi agisindan iki grup arasinda anlamli fark
yoktu. Yine serum sodyum, potasyum, iire ve kreatinin diizeyleri arasinda da fark yoktu.

Fakat rotavirus gastroenteritlerde serum AST ve ALT diizeyleri daha yiiksekti.

Sonu¢ olarak; c¢ocuklarda en sik goriilen ishal etkeni olan rotavirusun
saptanmasi, ¢ocukluk ¢agi ishallerine uygun yaklasimi saglamak agisindan énemlidir.
Ayrica rotavirus asilarinin potansiyel faydasini degerlendirebilmek igin her {ilkenin
kendi verilerine, bu sebeple Tiirkiye’de de rotavirus ishallerinin tahmini oranlarinin,

hastaligin klinik ve epidemiyolojik 6zelliklerinin belirlenmesine ihtiya¢ vardir.
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ABSTRACT
Key words, rotavirus, gastroenteritis, child, immunochromatography

Acute diarrhea is the second most common reason of morbidity and mortality among
children after respiratory infections, and it is also important in Turkey, as in many
developed and developing countries. Rotavirus is the most frequent cause for severe
acute diarrhea seen in childhood in both developed and developing countries. Another
significant feature of rotavirus diarrhea is the high hospitalization rates due to diarrhea.
Rotavirus diarrhea constitutes 40% of the hospitalizations of small children due to
diarrhea in the world. In the present study performed with retrospective evaluation of
143 cases, it was aimed to determine the frequency of hospitalization due to rotavirus

diarrhea and clinical features of rotavirus diarrhea.

The study included patients admitted to the children’s service with the diagnosis
of gastroenteritis between January 1, 2008 and December 31, 2009. Parameters
including age, gender, birth weight, symptoms and their durations, dehydration score,
laboratory findings and hospitalization duration were obtained retrospectively from the
patient records in all cases. In addition, numerical scoring for rotavirus diarrhea
described by Ruuska and Vesikari was applied to all cases. Rotavirus antigens in

excrement samples were investigated using the immunochromatographic test.

In the study, rotavirus antigen was detected in 57% of 143 cases with acute
diarrhea and mean age of 35,0 £ 23,5 (1-108 months). Rotavirus was determined to
occur mostly in the children 13-24 months of age and in winter months, most frequently
between January and February. Presence of fever and the co-existence of three
symptoms (vomiting+diarrhea+fever) were found higher in the rotavirus-positive group

compared to the rotavirus-negative group. In addition, diarrhea and fever durations were

vii



longer in the patients with rotavirus gastroenteritis. When the patients in rotavirus-
positive group were evaluated within their own group, the number of vomiting was
found statistically significantly higher in patients with 25-60 months of age compared to
patients with <24 months of age. According to Vesikari scoring, no statistically
significant difference was detected between two groups considering the severe diarrhea
attack. Similarly, no significant difference was determined between the groups
considering the levels of serum sodium, potassium, urea and creatinine. However, levels

of serum AST and ALT were higher in the patients with rotavirus gastroenteritis.

In conclusion, it is highly important to detect rotavirus, the most frequent reason
of diarrhea in children, in order to provide the most convenient approach to childhood
diarrhea. Furthermore, each country needs its own data to evaluate the potential benefits
of rotavirus vaccines. Estimated rates of rotavirus diarrhea and clinical and

epidemiological features of the disease should be determined in Turkey, as well.
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KISALTMALAR

DSO
EAEC
E. coli
EHEC
EIEC
ELISA
EPEC
ETEC
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1. GIRIS VE AMAC

Tiim gelismelere ve diinyanin pek cok ydresindeki saglik tedbirlerine karsin bulasici
hastaliklar, halen diinyada en ©Onemli 6liim sebeplerini olusturmaktadir. Ishalli
hastaliklar da bunun i¢inde 6nemini korumaya devam ettirmektedir. Akut ishaller,
cocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik
nedeni olup, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de 6nemli

saglik sorunudur (1, 2).

Son 30 yilda ¢ocukluk ¢aginda ishal sebebiyle hastaneye yatis ve Olimlerde
onemli Olgiide azalma gozlenmistir. Diinya genelinde ishale bagimli olimler 1982
yilinda 4,6 milyon olarak hesaplanirken, bu deger 2003 yilinda 1,6 milyon bulunmustur
(3). Bununla birlikte akut ishal en sik 0-5 yas grubunda rastlanan ve 6zellikle ilk 2
yastaki Oliim nedenlerinin basinda gelen bir hastaliktir. En yiiksek mortalite orani
8,5/1000 yil olarak 1 yas alt1 ¢ocuklarda bulunmustur (4). Geligmekte olan iilkelerde
1990 yillarinda 5 yas alt1 ¢ocuklarda her yil yaklagik 1,4 milyar ishal epizodunun
oldugu, bunlarm 123,6 milyon epizodunda ayaktan bakim ve 9 milyon epizodunda
hastane yatis gerektigi hesap edilmistir (4, 5, 6). Ishalli hastaliklar sadece akut
dehidratasyon ve Oliime yol agmalar1 nedeni ile degil, malnutrisyon ve biiyiimenin
etkilenmesi ve uygunsuz ila¢ kullanimima da yol agmalar1 nedeni ile 6nem tagimaktadir
(7).

Rotavirus (RV) hem gelismekte olan hem de gelismis iilkelerde ¢ocukluk
cagida goriilen agir akut ishalin en sik sebebidir (6, 8). RV ishallerinin 6zelliklerinden
birisi de ishal sebebiyle hastaneye yatis oranlarinin fazlaligidir. Diinya genelinde kiiciik
cocuklarda agir ishal sebebiyle hastaneye yatislarin %40°1 RV ishalleridir (3). Temizlik

ve saglik kosullar1 iyilestik¢e bakteri ve parazit oran1 azalmig, RV enfeksiyonu sayisi ise



etkilenmemistir. Bu ylizden asilama, agir RV ishallerinden korunmada ve sekellerin

onlenmesinde en 6nemli segenektir (9).
Bu calismada hastanede ishal nedeniyle yatan ¢ocuklarda retrospektif olarak,
- Hastaneye yatis gerektiren RV ishali sikligimi

- RV ishalinin yas ve mevsimsel dagilimini ve klinik 6zelliklerini ve siddetinin

saptamasini
- Risk faktorlerini belirleyip koruyucu 6nlemlerin alinmasinin saglanmasimi

amacladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Gastroenterit Tanimi

Ishal, bagirsakta peristaltik hareketlerin artmasi, emilimin azalmas1 ve/veya
sekresyonun artmasi sonucu digki miktarinin fazlalagsmasi ile giinliikk diski sayismin
artmast ve digki kivammin bozularak yumusak, sulu bir goriinim almasi olarak
tanimlanir (5). Diinya Saglik Orgiitii (DSO), ishali 24 saatte iicten fazla sulu diskilama
veya sadece anne siitii ile beslenen bebeklerde ise her zamankinden daha sik ve sulu
diskilama olarak tanimlamaktadwr. Ayrica digkinin sayisimdan ¢ok kivamindaki
degisikligin 6nemini ve ¢ocugun ishal olup olmadigina karar verirken, anne ve babanin

diisiincelerinin de kullanilabilecegini vurgulamaktadir (10).

2.2. Gastroenteritlerin Mekanizmasi

Ishal, &zellikle gelismekte olan iilkelerde cocuk hastaliklarinn ve Sliimlerinin dnde
gelen nedenlerindendir. Her yil diinya genelinde, %80’1 siit cocugu olmak {iizere bes

milyondan fazla kisi akut gastroenterit nedeniyle hayatini kaybetmektedir (11, 12).

Manevi, sosyal ve ekonomik kayiplara neden olan ishalin Onlenebilmesi ve
tedavi edilebilmesi i¢in nedenleri ve patofizyolojisinin bilinmesi gerekir (12). Sindirim
sistemindeki, su ve tuz dengesinin bozulmasiyla klinik tablosu gelisen ishal; digk1
sayisinin, sikliginin veya sekilli 6zelliginin kaybolarak sivi igeriginin artmasi olarak
tanimlanmaktadir. Bu tanim ile ishalin, gastrointestinal sistemin sindirim, emilim ve
sekretuar Ozelliklerinin ortak etkisiyle ortaya c¢iktig1 ifade edilmeye caligilmistir (13,
14).

Gastrointestinal sistemin farkli bdliimlerinin  kontrol edebilecekleri sivi

miktarlar1 farkhidir. Ince barsak yaklasik olarak 8-9 litre sivi absorbsiyonunu



gerceklestirirken, kalin barsak ince barsaktan kalan 1-2 litre sivinin emilimini yapar.
Ince barsak hastaliklarindan dolay1 kalin barsaga gecen sivi miktarinm 2-3 kat artisini,
kalin barsak sivi emilimini arttirarak kompanse edebilir, ama miktarin daha fazla
artmas1 veya kalin barsak hastaliklar1 nedeniyle kalin barsak sivi emiliminin azalmasi
ishal olarak klinik tablo olusturur. incebarsagm daha biiyiik miktarlarda sivi kontrolii
yapmasi nedeniyle, 6zellikle siit ¢ocuklar1 incebarsagin etkilendigi hastaliklarda daha
hizli ve sik olarak dehidratasyon gelistirir. Siit ¢ocuklarinin digkida sivi kaybetmeleri
halinde, giinliik s1vi doniisiimiiniin ekstraselliiler sivi komponentine oran1 yetiskinlerin
yaklasik iki kati oldugundan dehidratasyon riskleri de daha yiiksektir. Ayrica siit
cocuklarmin gastrointestinal sistem epitel hiicreleri su ve elektrolitlere daha gec¢irgendir

(13, 14, 15).

2.3.  Gastroenteritlerin Simiflandirilmasi

Ishaller klinik siirelerine gore 3 gruba ayrilir:
- Akut ishal: 14 giine kadar devam eden ishallerdir.
- Persistan ishal: 14 giin ile 21 giin arasinda siiren ishallerdir.
- Kronik ishal: 3 haftadan daha uzun siiren ishallerdir.

Akut baglangi¢h bir ishal daha sonra persistan hale gelebilir veya kronik ishal

yapan bir hastali§in zemininde akut ishal olusabilir (16).
Akut ishal 6 grupta incelenir (5):
1- enfeksiyon
2- metabolik bozukluklar

3- niitrisyonel



4- antibiyotik etkisi
5- neoplastik hastaliklar

6- psikolojik stres

2.4.  Enfeksiyon Nedenli Akut Gastroenteritler

Cocukluk ¢agindaki ishal nedenleri en sik enfeksiy6z kaynaklidir. Bu enfeksiyoz
etkenler yas gruplarina, yasadiklar1 bolgenin iklim 6zelliklerine ve gelismislik diizeyine
gore farkliliklar gosterir. Toplumsal anlamda irdelendiginde, ishalli hastaliklarin
mortalite ve morbiditesinin yiiksek oldugu toplumlarin, sosyoekonomik kosullarin kotii,
halkin egitim diizeyinin ve ¢evre bilincinin diisiik, temiz i¢me suyu kaynaklarinin kisitl,
kanalizasyon sebekesinin yetersiz oldugu iilkelerde yasadiklari kolaylikla goriilebilir
(16). Ishalli hastalik salginlar1 gelismekte olan iilkelerde daha sik goriilmekte, hem
mortalite hem de morbidite daha yiiksektir. Ishalli hastaliklar gelismekte olan iilkelerde
6-7 epizod/gocuk/yil iken, gelismis olan iilkelerde 1-2 epizod/cocuk/yil’dir (17).
Ulkemizde enfeksiyonlar, ishallere yol agan nedenlerin basinda gelir. Bakteriyel
ajanlar i¢inde siit ¢ocuklarinin ishallerinde enterotoksijenik Escherichia coli (ETEC),
Campylobacter jejuni ve shigella sik rastlanan mikroorganizmalardir. Vibrio cholera, ilk
2 yasta nadir olmakla birlikte her yasta ishale neden olur. Akut ishal yapan viruslar
icinde RV’ler 6n siradadir. Paraziter enfestasyonlar daha ¢ok subakut ve kronik ishale
yol agmakla birlikte, 6zellikle Giardia lamblia kii¢iik ¢ocuklarda akut ishale neden olan
en yaygin parazittir. Gelismekte olan tilkelerde 0-2 yas arasi ¢ocuklarda akut ishallerin
yaklagik %50’si RV, 9%25’1 Escherichia coli, %10’u salmonella ve %5’1 shigella
enfeksiyonlar1 sonucu olusmaktadir. Metabolik bozukluklar ve niitrisyonel nedenlere

bagli ishaller akut baslayabilmekle birlikte, aslinda kronik ishale neden olurlar (5).



2.4.1. Viruslar

Yaklasik 25-30 y1l oncesine kadar ishalin bilinen etkenleri bakteriler ve parazitlerdi.
Vakalarin biiyilk kisminda ise etken izole etmek miimkiin degildi. Elektron
mikroskopinin fekal 6rneklerde kullanilmasi sonucu, ishale neden olan spesifik viruslar

tanimlanmaya baglamistir (18).

Gelismis {ilkerlerde ¢ocuklarda akut sulu diyarenin en dnden gelen nedeni viral
ajanlardir. Yakin zamanda gelismekte olan {ilkelerde hijyen ve sanitasyonun
diizelmesiyle beraber bakteriyel patojenlerin sayisinda belirgin bir azalma varken,
viruslara bagli diyare nedenli hastane yatis oranlarinda artma vardir (19). Etiyolojik
ajanlar gdz Oniine alindiginda viral patojenlerin %30-40’lara varan oranlarla ilk siray1
aldiklar1 bilinmektedir. Siklik sirasina gore; RV’ler, Enterik adenoviruslar, Norwalk ve
Norwalk-like viruslar, noroviruslar ve caliciviruslar iyi tanimlanmis ve klinik 6nem

tagiyan viruslardir (2).

2.4.1.1. Rotavirus

RV, hem gelismekte olan hem de gelismis lilkelerde ¢ocukluk ¢aginda goriilen agir akut
ishalin en sik sebebidir (6, 8). RV ishalleri agisindan gelismis iilkeler ile gelismekte olan
iilkeler arasinda bir fark yoktur (20). Yurtdisindan yapilan bildirilerde, viral
gastroenteritler arasinda RV oraninin %11-71 arasinda degistigi (21, 22), tilkemizdeki
calismalarda ise RV’nin %9,9-39,8 arasinda degisen oranlarda etken olarak bulundugu
bildirilmistir (23, 24).

RV ishallerinin 6zelliklerden birisi de ishal sebebiyle hastaneye yatig oranlarmin
fazlaligidir. Diinya genelinde kiiciik ¢ocuklarda agir ishal sebebiyle hastaneye yatislarin

%40’1 RV ishalleridir (3) . Aslinda 3 yas civarinda nerdeyse biitliin ¢gocuklar RV ile



enfekte olur (25). Temizlik ve saglik kosullar1 iyilestikge bakteri ve parazit orani
azalmig, RV enfeksiyonu sayisi ise etkilenmemistir. Bu yiizden asilama, agwr RV

ishallerinden korunmada ve sekellerin 6nlenmesinde en 6nemli se¢enektir (9).

2.41.1.1. Patogenez

Epidemiyolojik olarak bu kadar 6nemli olan virusun insanlarda patojen oldugu ilk kez
1973 yilinda, Avustralya’da Ruth Bishop adli mikrobiyolog tarafindan bakteri dis1 ishali
olan bir cocugun duodenal aspiratinda gosterilmistir. Elektron mikroskopisindeki tipik
goriinimiinden (Sekil 1) latince, at arabasi tekerlegi anlamma gelen “rota”dan
esinlenilerek “rotavirus” adi verilmistir ve Reoviridae familyasina dahil edilmigtir

(26).

Sekil 1: Elektron mikroskopisinde rotavirusun tipik tekerlek seklindeki goriiniimii

RV segmente, ¢ift sarmalli niikleik asit iceren, 70 nm c¢apli, zarfsiz bir RNA
virusudur (27). D1s kapsid, i¢ kapsid ve cor olmak lizere ii¢ tabakadan olusur (26, 28).
Virusun VP1, VP2, VP3, VP4, VP5, VP6 olmak {izere alt1 yapisal; NS53, NS34, NS35,
NS28, NS26 olmak {izere bes tane de yapisal olmayan proteinleri kodlayan kismi1 vardir.

VP4 ve VP7 dis kapsidi olusturan proteinlerdir. Her iki protein de dogal enfeksiyon



sirasinda ndtralizan antikor yanitini uyarabilir. VP4’e gore P genotip, VP7’ye gore ise G
genotipleri tanimlanmistir; 20°den fazla G ve 30’dan fazla P genotipleri tanimlanmigtir
(29).

I¢ kapsidin baslica proteini VP6’dir. VP6’ya gore RV yedi gruba (A-G) ve iki
subgruba ayrilir (18). Grup A viruslar1 tiim diinyada siit ¢ocuklugunda goriilen RV
ishallerinin en sik nedenidir. Grup B ve C viruslar1 da insanda ishal etkeni olarak

bildirilmektedir. Diger serogruplar hayvanlarda ishal yapmaktadir (30).

Sekil 2: Rotavirusun yapisinin sematik goriiniimii (31).

Incebarsakta villiislerin tepesinde bulunan enterositler farklilasms hiicrelerdir ve
sindirim (disakkarid hidrolizi gibi) ve emilim (glukoz ve aminoasit transportu sirasinda
su ve elektrolit emilimi) iglevlerinde gorev alirlar. Kriptalarda bulunan enterositler ise

farklilagmamis hiicrelerdir, yalnizca limene su ve elektrolit salgilarlar (30).

Dis kapsidde bulunan VP4 proteini konak hiicre yiizeyindeki glikolipidlere
baglanarak villiislerdeki tepe enterositlerine penetre olup sitoplazmaya girer (32, 33).
Invazyon sonucu dokiilen tepe enterositlerinin yerini kript tipi hiicreler alir. Sonugta

glukoza bagli Na emiliminin bozuldugu ve Na-K ATPaz aktivitesinin azaldigi,



boylelikle sulu digkilamanin olustugu bildirilmektedir. Hiperplaziye ugrayan kript

hiicrelerinden klor salinimi da daha fazla olmaktadir (11, 34, 35).

Intestinal permeabilitenin kayb1 sonucu intestinal disakkaridazlarm seviyesinin
diistikligii gozlenir (33). Virusun yapisal olmayan proteinlerinden NS26’nin
enterotoksin gibi rol oynadigi saptanmistir (36). Hastalik genellikle duodenum ve
proksimal jejunumda smirhidir (37). Normal konaklarla RV ile barsak dis1 enfeksiyon
nadirdir. Ancak immiin yetersizligi olan hastalarda hepatik ve renal tutulum goriilebilir

(30).

2.41.1.2. Epidemiyoloji
RV hem gelismekte olan hem de gelismis iilkelerde ¢ocukluk ¢caginda goriilen agir akut
ishallerin en sik sebebidir (6, 8). RV, yilda yaklasik 114 milyon ishal vakasmna, 24

milyon muayeneye, 2,4 milyon hastaneye yatisa ve 610 bin ¢ocugun Oliimiine sebep

olmaktadir (Sekil 3) (8).



Risk Orani Sonug
1:205 610 000 &lim

2.4 milyon hastaneye yatis

24 milyon muayene

114 milyon ishal atad

Sekil 3: Diinyada rotavirus hastahk yiikii (11)

RV, tiim diinyada siit ¢ocugu ve cocuklarin akut gastroenteritinde en 6nemli
etkendir (11, 38). RV, zengin ve fakir tiim iilkeleri etkilemekte ve asemptomatik
durumdan, agir ishale kadar genis bir enfeksiyon yelpazesine sebep olmaktadir. RV,
tiim diinyada ishal iligkili morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebeplerinden biridir ve

cocuklarin ¢ogu hayatlarinin ilk 2-3 yilinda bu virusa kars1 antikor olusturur (39).

RV enfeksiyonlarmin siddeti yasa gore degisir. Hastalik herhangi bir yasta
goriilebilirken, siit cocugu ve kiigiik ¢cocuklarda daha siktir, 6zellikle 6 ay-2 yas arasi
cocuklar1 etkiler (40). Yenidoganlarda daha az siddette goriilmesinin sebebi tam olarak
anlagilamamakla beraber, anneden gegen antikorlarla iligkili olabilir (40, 41). Dogal
gecirilmig enfeksiyon, bir sonraki atak insidansii ve atagin siddetini azaltir. RV

ishaline bagli hastaneye yatis risk faktorleri anne siitii almama, diisitk dogum agirhigi,
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saglik giivencesinin olmamasi ve evde 24 aydan kiigiik ¢ocuk bulunmasidir (42). Hem
gelismis, hem de gelismekte olan iilkelerin siit ¢ocuklar1 ve daha biiylik ¢ocuklarda,
ishale bagl agir dehidratasyonla hastaneye yatisin en sik sebebi RV’dir (Sekil 4) (43,

44).

Geligmis Ulkeler Geligsmekte olan Ulkeler

Parazitier
g
Diger
bakteriler
E. coli
Bakteri Adenovirus Adenovirus
Astrovirus - calicivirus Astrovirus Calicivirus

JAMA, 1993,269.627-629

Sekil 4: Hastaneye yatis gerektiren agir ishallerden sorumlu patojenlerin dagilimi
(44).

RV hastaliginin diinya ¢apindaki salginini hesaplamak ve RV asis1 igin temel bir
bilgi saglamak i¢in DSO 2001-2008 yillar1 arasinda 35 iilkede bdlgesel hastane bazli
sirveyans c¢aligmasi yapmistir. Analiz sonucu biitiin bdlgelerde hastalik patlamasi,
eskiden hesaplanana gore daha yiiksek bulunmus ve biitiin ishal nedenli hastane
yatislarinin yaklasik %40°1 RV’ye bagl olarak bulunmustur (45). Pediatric ROTavirus
European Committee (PROTECT) verilerine gore Avrupa’da toplum kokenli RV
ishaline bagh yatis yillik 72,000-77,000 olarak tahmin edilmistir. Yillik hastaneye yatig
insidans hiz1 0,3-11,9/1000 (median 3/1000) ¢ocuk olarak hesaplanmistir (46). Parashar
ve ark. 2003°de yaymladiklar1 bir raporda RV hastaliginin diinyada 25 milyon ayaktan
tedaviye, 2 milyon hastaneye yatisa ve 440 bin 6liime neden oldugunu bildirmistir. Yine
bu raporda RV gastroenteriti insidansinin gelismekte ve gelismis iilkelerde es oranda

gorildiigii saptanmistir. RV’ye bagli dliimlerin %85°1 Asya’nin ve Afrika’nin fakir
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bolgelerinde goriilmektedir (6). RV yilda 600000-875000 oliime neden olur. 5 yas alt1

cocuklarda yilda 2 milyon hastane yatisi, 600000 6liimden sorumlu tutulmustur (6).

Ulkemizde yapilan ve 0-5 yas arasindaki olgularmn degerlendirildigi
caligmalarda, RV saptanan olgularin i¢inde ilk 12 ayda olan vakalarin oran1 %26,3-65,4,

ilk 2 yastakilerin orani ise %46-88,9 arasinda degigsmektedir (2, 23).

RV fekal-oral yolla bulasir. Solunum yoluyla bulas da bildirilmistir (16, 27, 30).
RV’nin oyuncaklarda ve yiizeylerde de bulunmasi bulasmada esyalarin da rol

alabilecegini gostermektedir (27, 30, 47, 48).

Genelde en sik ¢ocuklarda RV enfeksiyonu olmasma karsin, erigskinlerde de
enfeksiyon yaptig1 gozlenmistir. RV, ishali olan enfekte hastanin digskisinda ve
semptomlarin ortaya ¢ikmasindan dnceki doneme ait diskida saptanabilir (30, 47).
Immiin yetmezlikli hastalarin diskisinda ise, ishalden 6nce ve bulgular ortaya ¢iktiktan

21 giin sonra RV bulunabilir (27, 47).

Anne siitii ile beslenme hastalig1 6nlemez; ancak daha hafif gecirilmesini saglar.

Reenfeksiyon siktir ve genellikle ilk enfeksiyondan daha hafif seyreder (30).

RV salginlar1 mevsimsel 6zellik gosterir. [liman iklimlerde RV kis aylarinda pik
yapar (49, 22). Ekvator bolgesinde mevsimsel 6zellik daha az belirgindir, ancak daha
kuru ve soguk aylarda daha fazladir. Mevsimsel 6zelligin sebebi bilinmemektedir (40,
41). RV’nin goriildiigl aylar cografyaya, daha dogrusu iklime gore degigsmektedir (27).
Iliman iklimli iilkelerde hastalik siklikla daha serin aylarda goriilmektedir (2, 21, 27,

30).
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2.41.1.3. Klinik bulgular

IIk 2 yasta izlenen ¢ocuklarda yapilan kohort ¢alismalarinda RV enfeksiyonlarinmn
%350’si asemptomatik bulunmustur. Ayrica primer enfeksiyonun tekrarlayan
enfeksiyondan daha agir gecirildigi saptanmistir. Semptomatik olanlarda enfeksiyon;

%62’sinde hafif, %35’inde orta derecede, %3 iinde ise agir gegirilir (50).

RV hastaligmin klinik gdriiniimii nonspesifiktir ve diger gastrointestinal sistem
patojenleri ile benzerlik gosterir, ancak daha siddetli olma egilimindedir (49). Diger
gasroenterit ajanlari ile karsilastirildiginda RV siklikla daha siddetli semptomlar gosterir
(51). Ates, ishal ve kusma en sik semptomlardir. Tek baglarina veya kombinasyonlar
seklinde olabilir (50). Kusma ve ates diger viral gastroenterit nedenlerine gore daha
siddetlidir (30, 52). Klinik goriiniim yasa gore de degisebilir. Siklikla 6 ayliktan sonra
geligen enfeksiyon en agir olandir (49).

RV enfeksiyonu kulugka donemi 2-4 giin arasindadir (27). Semptomlar1 olan
cocuklarda hastalik, sulu ishalin takip ettigi ani ates ve kusma ile baglar (30, 50).
Semptomlar genellikle 3-7 giin siirer (9). Giinde 10 kereye kadar sulu digskilama olabilir.
Siklikla digki kan ve 16kosit icermez. %20’sinde mukus bulunabilir (50). Bazen bu
sindirim sistemi belirtilerine solunum yollar1 enfeksiyonu bulgular1 da eslik edebilir
(53). Ozellikle siit cocuklarmda dehidratasyon ve elektrolit bozukluklar1 gériilebilir.
Aile i¢i yayilim da siktir. Enfekte siit ¢cocugu ile temas eden erigkinlerin 9%30-50’si

enfekte olabilir. Ancak bu erigkinlerin cogu asemptomatiktir (54).

2411.4. Tam

RV sadece klinik 6zelliklerine bakilarak tanimlanamaz, ancak kusma ve sulu ishalin

eslik ettigi hafif atesli hastalik RV enfeksiyonunu diistindiiriir (40). Diski mikroskopisi
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genellikle normal bulunmakta, baz1 vakalarda her alanda 1-2 16kosit, bazen de az sayida
eritrosit hiicresi tespit edilmektedir. Viral gastroenteritlerin tanisinda dykii ve klinik
ozellikler yol gosterse de, kesin tani i¢in laboratuvar c¢alismalarina ihtiya¢ duyulur.
Diskida virusun saptanmasi i¢in kullanilabilecek yOntemler arasinda elektron
mikroskopisi, enzim bagli immiinosorbent miktar tayini (ELISA) ya da lateks
aglutinasyon (LA) yontemleriyle antijenin tespiti ve kiiltiirle digkida virusun varligmin

ortaya konulmasi sayilabilir (27, 55).

ELISA ve LA (immunokromatografik), diski 6rnegindeki RV’yi tanimada
kullanilan temel tan1 yontemleridir ve sik kullanilmaktadir (30, 56, 57). Bu metod tiim
A grubu icin ortak olan VP6 antijenini tanimlar (15). ELISA %95 duyarli, %99
Ozgindiir; LA testlerininse duyarliligt ve Ozgilinliigii daha azdir (56, 57).
Yenidoganlarda ve altta yatan barsak hastalig1 olanlarda yanlis pozitiflik goriilebilir (27,
30). Son yillarda kullanimi giderek yayginlasan immunokromatografik yontemle elde
edilen sonuclarin ELISA ile uyumlu olmasi, 5-10 dakika gibi kisa siirede sonuclanmasi,
az miktardaki digk1 6rnegiyle kolaylikla caligilabilmesi ve duyarliliginin yiiksek (%93-

100) olmas1 nedeniyle immunokromatografik yontem tercih edilmektedir (58, 59).

Elektron mikroskopisi digskidaki RV’yi tanimada ¢ok yararli olan hizli bir
yontemdir, ancak pratik kullanim alanina sahip degildir. Antijen i¢in test edilecek
orneklerin taze, diliie edilmemis disk1 drnekleri olmalidir; anal siiriintii 6rnekleri de bu
amagla kullanilabilir. Birkag giin sonra c¢alisilacak Orneklerin +4° C’de saklanmasi

uygundur (60). Kiiltiir ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) da diger yontemlerdir (9).
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2.41.1.5. Bagisiklama ve korunma

RV as1 calismalarinin  amaci, dogal enfeksiyonla olusturulan koruyuculugun
arttirilmasidir. Infantlarda dogal enfeksiyon, bir sonraki enfeksiyona karsi koruyucudur.

Her yeni enfeksiyonla korumanin diizeyi artar ve bu da ishal siddetini azaltir (39).

Hafif asemptomatik enfeksiyonlar gelisebilecek daha siddetli RV
gastroenteritlerinden koruyacaktir. Bu baglamda gelistirilecek asinin da hafif
semptomatik enfeksiyonu taklit ederek, siddetli RV enfeksiyonuna bagl gelisebilecek

morbidite ve mortaliteyi dnleyecektir (9).

Gliniimiizde iki as1, Tiirkiye’de ve bir¢ok iilkede lisans almistir: RotaTeq ve
Rotarix. RotaTeq 2006 yilinda FDA tarafindan onaylanmis, 5 insan/hayvan reassortant
virus igeren canli agidir, viruslarm barsakta cogalmasi zayiftir (8, 41). Iki, dért ve altinci
aylarda uygulanir. Rotarix ise tek tip insan susu igerir, barsakta iyi ¢ogalir, ikinci ve
dordiincii aylarda olmak iizere iki doz uygulanir (8, 41). Ug doz uygulanan RotaTeq ile
herhangi siddetteki bir RV ishallerinde %74 azalma saglarken, agir ishallerin
onlenmesinde %98 oraninda etkili olmustur. Ayrica muayenelerde %86, acil servise
basvuruda %94 ve hastaneye yatis oranlarinda %96 azalma saglamistir (41). Benzer
sekilde Rotarix, mevsiminde herhangi siddetteki bir RV ishallerinde %79 azalma
saglarken, agir ishaller %96 oraninda Onlenmistir. Etkinlik, iki RV mevsimi devam
etmistir. Rotarix, RV ishali sebebiyle hastaneye yatislar1 %100 azaltmis, muayene
basvurularmi ilk RV mevsiminde %92 oraninda, hastaneye yatislar1 iki RV mevsimi

boyunca %96 oraninda azaltmistir (61).

RV enfeksiyonlarinda korunmada genel hijyen Onlemleri bulasmay1 azaltir.
Ancak en gelismis toplumlarda dahi ¢ocuklar kolayca enfekte olabilmektedir (30).

Korunmada anne siitliniin roliiniin oldugu bilinmektedir (62, 63). Ellerin iyi yikanmasi
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ve bebeklerin bezlerinin degistirilirken temizlige dikkat edilmesi alinabilecek belli basl
onlemlerdir (63). Enfekte vakalarm izolasyonu, nazokomiyal enfeksiyonlar1 dnlemede
yardimcidir. Hastalik sirasinda standart korunma oOnlemlerinin yani sira, temas
Oonlemleri de almmali ve iyilesme doneminde de virusun digki ile atilabilecegi

unutulmamalidir (30).

RV’ler sik kullanilan bazi ylizey ve el dezenfektanlarmna karsi kismen direngli
olmakla birlikte %95’lik etanol, formalin ve lizol gibi dezenfektanlarla inaktive olur
(64). Insan elinde ve sert yiizeylerde pH 3 ile 10 arasinda canli kalabilir. Bu dzellikten
oOtiirii de hastanelerde gozlenen yiiksek nazokomiyal enfeksiyon hizindan sorumludur
(65).

Infantlarda ishalli hastaliklarm énlenmesinde anne siitii anahtar rol oynar (66).
Anne siitii ile beslenen 6zellikle 3 ay altindaki infantlar annesiitii ile beslenmeyenlere
gore daha az ishal epizodu ile karsilasirlar (67). Gelismekte olan iilkelerde annesiitii ile

beslenen siit c¢ocuklarinda, anne siitii almayanlara gore 25 kez daha az ishal

goriilmektedir (16, 68).

2.4.1.2. Enterik adenovirus

Adenoviruslar 90 nanometre boyutunda, ikozohedral yapili ve gorece karmasik, tek
zincirli, zarfsiz DNA genomu igeren viruslardwr. Kirkbir farkli serotipe sahip olan
adenoviruslarin ishale neden olan serotipleri ¢ogunlukla F subgenusu igerisinde yer

alan, 40 ve 41. serotiplerdir (69, 70).

Cocuklarda akut ve uzamis ishal nedeni olarak RV’den sonra ikinci sirada yer
alir. Gorlilme sikligr %5-15’dir (12). Enterik adenoviruslara bagli gastroenteritlerin

biiyiik ¢cogunlugu 2 yas altinda goriiliir. Bulas fekal-oral yolla olmaktadir (32, 62) .
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Asemptomatik enfeksiyon siktir ve tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir (56).
Inkiibasyon peryodu 8-10 giindiir, genellikle hafif seyirlidir. Hastalik 5-12 giin siirer.
Bir-iki giinliik kusma sonrasinda sulu ishal 6ne ¢ikar. Hafif ates siktir. Bulant1 ve karin
agrist da goriilebilir. Cogu hastada dehidratasyon siddetli olmaz. Solunum
semptomlarmin varligi bildirilmistir. Fakat solunum sekresyonlarinda virusun varligi
gosterilememistir. Ishalin siiresi, RV ishallerine gére daha uzundur. ishal y1l boyunca
gorilebilir. Mevsimsel iligkisi yoktur (69, 70). Tan1 genellikle klinik bulgulara dayanir.
Enterik adenovirus antijenlerinin aranmasinda LA ve ELISA yaninda, elektron
mikroskopi, immiinelektron mikroskopi ve DNA problarindan da yararlanilabilir.

Kiiltiir uzun zaman aldigidan, rutin tanida yeri yoktur (70).

Bagisiklanma kalict degildir; tekrarlayan enfeksiyonlar goriilebilir (56).

Gilinlimiizde uygulamada olan bir as1 yoktur.

2.4.1.3. Calicivirus

Caliciviruslar 27-35 nanometre ¢apinda, tek bir yapisal protein igeren, tek suslu, pozitif
uglu RNA viruslaridir (71). Bu tiir viruslar, ilk kez Amerika Birlesik Devletleri’nde
Norwalk kasabast yakinlarindaki bir ilkokulda kusma ve ishalle giden bir salgin
sirasinda etken olarak saptanmistir. Birbiriyle yakin iligkili ancak varyant olan
caliciviruslar ilk salgin bolgesine gore adlandirilirlar: Norwalk, Snow Mountain,
Montgomery County, Sapporo ve digerleri (71). Bu grup i¢inde hospitalizasyon

gerektiren sporadik gastroenteritlerin baslica sebebi Norwalk ve Sapoviruslardir (72).

Calicivirlislarm protototipi olan Norwalk virusu elektron mikroskobu ile digkida
goriilmesi gii¢ olan, kiiciik, yuvarlak bir virustur. Immiin elektron mikroskopi ile

digkida saptanmasi kolaydir. Hastalik genellikle epidemiler yapar. Kalabalik topluluk
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halinde bulunan yerlerde, bakimevlerinde, aile i¢inde ¢abuk yayilir. Yiizme havuzu
veya yiyeceklerden kaynaklanan salginlar yapabilirler. Nazokomiyal yayilim olabilir.
Hastalik biitiin mevsimlerde goriilebilir. Bulagsma fekal-oral yolla olur. Bu tiir viruslar

daha ¢ok 4 yasindan biiyiik ¢ocuklarda ve eriskinlerde ishale yol agmaktadir (73).

Cocuklarda kusma, ishal ve bazen ates ve iist solunum yolu semptomlar: ile
giden, 48-72 saatlik bir inkiibasyon doneminden sonra 1-11 giin siiren bir hastalik
yaparlar. Birlikte degisen siddette karin agrisi, bulanti, basagrisi, istahsizlik ve myalji de
bulunabilir. Caliciviruslar ¢ocukluk ¢ag1 viral gastroenteritlerin %5’inden sorumludur.
Kesin tan1 digkida virus veya antijenlerinin, serumda antikor titresinde dort kat artigin

gosterilmesi ile konur (73).

2.4.1.4. Astrovirus

Astroviruslar pozitif uglu, tek zincirli RNA viruslaridir (71). Bir-li¢ yas grubunda daha
stk goriilmektedir. Okul yaslarinda c¢ocuklar astroviruslara %64-87 oraninda
seropozitivite gostermektedir. Fekal-oral yolla, sahistan sahisa, kontamine yiyecek ve
sularla bulasma olur. Neden oldugu semptomlar ve hastalarin yas grubu RV
gastroenteritine benzemekle birlikte, dehidratasyona daha az neden olurlar. Astrovirusa
bagl ishaller tiim yil boyunca goriilebilse de, kis ve ilkbahar aylarinda hastalik daha
siktir. Ug-dort giinliik bir kulugka dénemini izleyen 2-3 giin boyunca sulu diskilama,
kusma, ates, bas ve karin agris1 seklinde semptomlar goriiliir (74). Aside ve alkole
direnglidir. Kapsid proteininin antijenik rekasiyonuna gore 8 serotipe ayrilirlar
(HAstV1-8). Onceki ¢alismalar diinya capinda en yaygmn serotipin HAstV1 oldugunu
bulmustur. Fakat diger serotiplerin de gastroenteritteki roliinde artis oldugu rapor
edilmistir. Tanida elektron mikroskobu, digkida immiinolojik yontemler kullanilabilir

(75, 76).
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2.4.1.5. Coronavirus

180-200 nanomatre ¢apinda viruslardir. Hayvanlarda ishale ve insanlarda soguk
algmligma yol agarlar. Bununla birlikte bazi ishalli ¢ocuklarin diskilarindan da izole

edilmislerdir (34).

2.4.2. Bakteriler
Bakteriyel ishaller, Tiirkiye ve benzer iklim kosullarmdaki iilkelerde daha c¢ok yaz
aylarinda goriiliirler. Hijyen kosullarinin, temiz igme suyu kaynaklarmnin, kanalizasyon
sisteminin ve genelde halkin sosyoekonomik diizeyinin yetersizligi bakteriyel ishallere
zemin hazirlamaktadwr. Bir bakterinin ishal yapabilmesi i¢in sindirim sisteminin
savunma mekanizmalarimi ge¢gmesi gerekmektedir. Bunlar:

- gastrik asidite

- intestinal motilite

- mukus sekresyonu

- normal intestinal mikroflora

- spesifik mukozal ve sistemik immiin mekanizmalardir (32).

2.4.2.1. Escherichia coli

Escherichia coli (E. coli) kalin barsak florasmnin en iyi tanimlanmis bakteriyel
tiirlerindendir. Epidemiyolojik ve klinik g¢aligmalar, bu bakterinin gelismekte olan
iilkelerde ¢ocuklarda %30-40 oraninda ishal epizodu ile en sik rastlanan bakteriyel ishal
etkeni oldugunu ortaya ¢ikarmustir (77, 78, 79). Bugiin ishal etkeni oldugu bilinen 5
farkli E. coli tipi bilinmektedir: Enterotoksijenik, enteropatojenik, enterohemorajik,

enteroinvazif ve enteroagregatif E. coli (30).
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2.4.2.1.1. Enterotoksijenik E. coli (ETEC)

Ince barsaga invaze olmadan kolonize olur ve plasmidleri araciliryla 1stya dayanikli
enterotoksin (labil toksin, LT), 1siya hassas enterotoksin (stabil toksin, ST) veya her
ikisini {retir (27). Bunlarin ince barsagm iist kismindan uygun reseptorlere
baglanmasiyla LT ‘nin adenil siklazi ve ST’ nin de guanozil siklaz1 aktive etmeleriyle
limenden klora bagli sodyum emilimi engellenirken, liimene klor salinmas1 da uyarilir.
Glukoza bagli sodyum emilimi ise normal kalir. Sonugta barsak duvarinda bir degisiklik

olmaksizin bol, sulu, kan ve mukus icermeyen bir ishal ortaya ¢ikar (80).

Gelismekte olan {ilkelerde bebek ishallerinin 6nemli bir sebebidir. Ayni
zamanda %70 oraninda turist ishalinde de Onemli bir etiyolojik ajandir (81).
Olusturdugu ishal tipik olarak sulu, hafif (1-5 giin) ve kendini smirlayicidir. Karinda

kramplar klinige eslik edebilir. Ancak bebeklerde dehidratasyona yol agabilir (27).

2.4.2.1.2. Enteroinvazif E. coli (EIEC)

Shigella gibi barsak epitelinde lezyon olusturarak dizanteri benzeri hastalik yapan
mikroorganizmalardir (30). Sonucgta karmn agrisi, tenesmus, kanli-mukuslu olabilen
dizanteriform bir ishal olusturur. Hastalar siklikla ateslidir ve digkida 16kosit goriilebilir

27).

2.4.2.1.3. Enterohemorajik E. coli (EHEC)

Hemorojik kolit, hemolitik iiremik sendrom (HUS) ve ishal sonrasi trombotik
trombositopenik purpura ile iliskilidir. Shiga toksini iireten E. Coli O157: H7, bu tipin
prototipi olup en tehlikeli iiyesidir. EHEC ile olusan ishal genellikle kansiz baslar, daha

sonra gizli veya masif kanli ishale ilerler. Siddetli karmn agrisi tipiktir. Ates nadir
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goriiliir. Agir enfeksiyonlar hemorojik kolite neden olabilir (27). Yine liziicldir ki

HUS bu hastaligi geciren ¢ocuklarm %13’iinde goriiliir (82).

2.4.2.1.4. Enteropatojenik E. coli (EPEC)

E. coli O157: H7 gibi ince barsak mukozasina yapisir (27). Gelismekte olan tilkelerde
bebek ishali ve mortalitesinin dzellikle iki yas altinda énemli bir sebebidir (71). Ishali

suludur ve ¢ogunlukla dehidratasyon ile 6liime yol acacak kadar ciddidir (27).

2.4.2.1.5. Enteroagregatif E. coli (EAEC)

Bu suslar doku kiiltiiriindeki Hep-2 hiicrelerine yapisma 6zelligi gosterdiginden bu adla
antlmaktadir. Bu gruptaki bakterilerin bazilar1 patojen degildir (30). Cogunlukla geri
kalmus iilkelerde infant ve kiiciik cocuklarda ishallere yol agsa da, tiim yas gruplarmi
etkileyebilir (27). Belirgin sivi kaybma ve dehidratasyona yol acan sulu ishal ile
seyreder. Kusma veya kanli diskilama c¢ok nadirdir. Uzayan ishale neden olabilir ve

siddetli kolik tarzinda karin agrilar1 2-4 hafta siirebilir (30).

2.4.2.2. Salmonella

Salmonella tiirleri tiim diinyada yaygm olarak bulunurlar ve ekolojik degisikliklere
uyum saglamislardir. Gram negatif comak seklinde, sporsuz, kapsiilsiiz, fakiiltatif
anaerop, hareketli mikroorganizmalardir. Bilinen 2000’den fazla serotip yer almaktadir.
S. typhi sadece insanlarda patojendir ve insanlar S. typhi’'nin rezervuaridir. Diger tiim
Salmonella suslarmin evcil ve vahsi hayvanlardan olusan genis bir rezervuari vardir.
Enfeksiyon yiyecek ve igeceklerle alinir. Kontamine tavuk, hindi, 6rdek ve kuslarin
pismis ve kizarmis sekilleriyle de enfeksiyon bulasabilir. Bulas fekal-oral yolladir (30).

Salmonellalar, diger Enterobacteriaceae {liyelerinkine benzer antijenik &zelliklere
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sahiptir. Somatik O ve flajellar H antijenleri, salmonellalarin serolojik olarak

gruplandirilmasinda kullanilir (71).

Salmonellalarm yol acgtig1 klinik tablolar dort farkli sendrom seklinde

incelenebilir:
1) gastroenterit,
2) tifo (enterik ates),
3) bakteriyemi,

4) asemptomatik (kronik) tastyiciliktir (30).

2.4.2.2.1. QGastroenterit

Salmonella enfeksiyonlarinin en ¢ok goriilen formudur. Salmonella gastroenteriti
olugsmasi i¢in ¢ok sayida (100 000) kadar mikroorganizmanin viicuda girmesi gerekir
(30). 6-72 saatlik (ortalama 24 saat) bir kulucka doneminden sonra bulanti, kusma,
kramp tarzinda karmn agrisi, hafif ates (38,5°C-39°C), sulu digkilama ve karmda
hassasiyet goriiliir. Diski genellikle kanli degildir, gizli kan pozitiftir. Salmonella
gastroenteriti saptanan ¢ocuklarda antibiyotik tedavisi rutin olarak uygulanmamalidir.
Ug ayliktan kiiciik bebeklerde, immiin yetmezlikli hastalarda, bakteriyemi ve sistemik

hastalik riskinin artmis oldugu diger durumlarda antibiyotik kullanilmahidir (71).

2.4.2.2.2. Enterik ates

En sik S. typhi, S. paratyphi A, B, C ile gelisir. Baglangic1 genellikle yavastir. Bag
agris, kiriklik ve igtah kayb1 goriiliir. Viicut sicakligi 2-7 giin i¢inde giderek yiikselir ve
tipik olarak 3-4 hafta yiiksek kalir. Nabiz atese uymaz, hipertermiye karsin bradikardi

vardir (diskordans). Kabizlik, ishalden daha siktir. Hastaligin erken evresinde pembe
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renkli makiil ve papiiller (tache rose) govdede, 6zellikle karinda bulunabilir. Vakalarin
cogunda dalak biiyiiktiir. Ilk iki yasta klinik daha biiyiiklerde goriilenden farklidir.
Genellikle baslangigta yiiksek ates, kusma, konviilziyon ve meningeal bulgular vardur.
Bradikardi ve tache rose daha nadirdir. Enterik ates tanisi i¢in kan, digki, idrar veya
dokularda salmonellanmn iiretilmesi temel yontemdir. Ancak kiiltiirlerde S. typhi’nin

tanimlanmasi en az 3 giin almaktadir (30).

2.4.2.2.3. Bakteriyemi

Ates, titreme ve siklikla toksik goriiniimle birliktedir. Salmonellalarin kan dolasimina
yayilmasi gastroenteritlerde goriiliir. Salmonellalar daha ¢ok yapisal bozukluk olan
yerlerde olmak iizere, metastaz yapma agisindan 6zel bir yetenege sahiptir. Baslica
yerlesim yerleri kardiyovaskiiler lezyonlar, iskelet anormallikleri, malign tiimdrler ve
meninkslerdir, ama viicudun tiim organlarmma yerlesebilirler. AIDS hastalarinda,

sistozomiyazis, bartonelloz ve sitmali kigilerde bakteriyemi riski artmistir (71).

2.4.2.2.4. Kronik tastyicilik

Salmonellalarin diski veya idrarda bir yil veya daha fazla bulunmasi durumudur. Tifo
dis1  salmonellozlardan sonra %]1, tifo sonrasinda %2-3 oraninda gelisir.

Mikroorganizmanin baglica yerlesim yeri safra yollaridir (71).

Kesin tant mikroorganizmanin izolasyonu ile konur. Kemik iligi, kan, idrar,
disk1 Orneklerinden yapilan kiiltiirlerde etkeni iiretmek miimkiindiir. Digkr kiiltiirii
birkac kez yapildig1 takdirde lireme orani %90’a ulasabilir. Tifoda serolojik yontemlerle
de S. typhi antijenlerine karsi gelismis antikorlarin saptanmasi miimkiindiir.

Gastroenterit tablosunda genellikle antikor cevabi saptanmaz (83, 84).

23



2.4.2.3. Shigella

Gram negatif, ¢omak seklinde, fakiiltatif anaerop, flajilsiz, kapsiilsiiz
mikroorganizmalardir (85). Klinik olarak hastalik olusturulabilen 4 tiiri vardir. Bunlar
biyokimyasal 6zelliklerine gore veya grup ve tip spesifik antijenlerle serolojik olarak
ayrilabilirler: S. dysenteriae, S. flexneri, S. sonnei, S. boydii’dir (71). Shigella’nin bu 4

serogrubununda 40’dan fazla serotip ve subtipleri vardir (86).

Shigellanin temel virulans 06zelligi olan kolon epitel hiicrelerine invazyon
kabiliyeti, tiim shigellalarda vardir. Shigella bakterileri sadece insanda patojendirler.
Shigellalarin invazyonu ve hiicreden hiicreye yayilimi sonucunda konak hiicre tam
olarak agiklanamayan bir mekanizma ile 6liir. S. dysenteria‘nin Shiga nérotoksini ad1
verilen toksini, 1903’ten beri bilinmektedir. Toksin, enzim aktivitesi olan “A” ve
baglanmay1 saglayan “B” alt bolimlerinden olusur. Shigatoksin bir potent protein
sentez inhibitdrii ekzotoksindir. Yalnizca S. dysenteria serotip 1 ve bazi E. coli’ler

tarafindan 6nemli miktarda tiretilmektedir (71).

Shigellalarin tek 6nemli rezervuari insanlardir. Shigella tiirleri genellikle kalin
barsaklar1 enfekte ederek sulu ya da yumusak diskilama gibi hafif hastalik
bulgularindan, siddetli hastaliga kadar degisen bulgulara neden olabilirler. Siddetli
hastalik bulgular1 ates, karinda kramp, hassasiyet ve kanli ya da kansiz mukoid
digkilama seklinde olabilir (27). Toksinin ndrotoksik 6zelliginin olmasi nedeniyle
cocuklarda konviilziyonlar sik¢a goriiliir (87). Cok az sayida (10-100) organizma
hastalia sebep olabilmektedir. Shigella insandan insana kolayca bulasabilmektedir
(85). Hastaligin kulugka donemi 2-4 giindiir. 7 giine kadar uzayabilir. Shigella
enfeksiyonlar1 en fazla 5 yas ve daha kiigiik cocuklarda goriilir (27). Genel

besiyerlerinde, Endo ve EMB besiyerlerinde kolay iirerler ve laktozu fermente
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etmediklerinden renksiz koloniler olustururlar. Bakterinin diskidan izolasyonu ile kesin

tan1 konur (27, 30).

2.4.2.4. Campylobacter jejuni

Campylobacterler ince, kivrik veya spiral yapida, gram negatif ¢omaklardir ve
mikroaerofillerdir (27, 88). On ikiden fazla Campylobacter tiirii tanimlanmistir (71).

Bunlar igerisinde C. jejuni ve C. coli baslica enteropatojenlerdir (27, 71).

Evcil ve vahsi kuslar ve hayvanlarin gastrointestinal sistemi, enfeksiyon
rezervuaridir. C. jejuni bulagsmasi, pastorize edilmemis siit ve klorlanmamis su gibi
kontamine yiyecekler tiiketilmesi ya da enfekte hayvan ya da kisilerden, digk: ile
kontamine olan yilizeylere temas sonucunda olabilmektedir (88). Barsak duvarmi
invazyona ugratarak ishal yapar. Campylobacter enfeksiyonlarinda esas belirtiler ishal,
karin agris1, kiriklik ve atestir. Digkida gozle goriilebilen miktarda ya da gizli kan
bulunabilir. Yenidogan enfeksiyonunun tek belirtisi kanli ishal olabilir. Hastalarin ¢cogu
bir haftadan kisa bir siirede iyilesirse de, vakalarin %20’sinde ya niiks goriiliir ya da
uzun ya da agwr bir hastalik tablosu olur (27). Ayrica asemptomaik olarak da

seyredebilir (89). Kesin tanis1 digkida etkenin tiretilmesi ile konur (71).

2.4.2.5. Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica nonhemolitik, aerobik, gram negatif kokobasildir (27). Her yas
grubunda enfeksiyona neden olabilir. Yersinia enteriti soguk aylarda kii¢iik cocuklarda
ve erkeklerde daha siktir (71). Mikroorganizmanin rezervuarlari, basta kemiriciler ve
bir¢ok kus tiirii (Y. pseudotuberculosis) ve domuzlar (Y. enterocolitica) olmak iizere
hayvanlardir (71). Enfeksiyonun basta pisirilmemis domuz {iriinleri ve pastorize

edilmemis siit olmak {izere kontamine yiyecekler yenmesi ya da kontamine su igilmesi,
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hayvanlarla dogrudan ya da dolayli temas, kan firiinleri transflizyonlar1 ve olasilikla
fekal-oral yolla, insandan insana bulastig1 diisiiniilmektedir (27). Y. enterocolitica ile en
sik ortaya ¢ikan enfeksiyon belirtisi, ates ve ishal bulunan enterokolittir (71). Digkida
cogu zaman lokositler, kan ve mukus bulunur. Bu sendrom en sik kiiclik bebeklerde
goriiliir. Psddoapandisit sendromu ise (ates, karin agrisi, karmn-sag alt kadraninda
duyarlilik ve 16kositoz) birincil olarak biiyiik cocuklar ve geng erigkinlerde ortaya ¢ikar
(27). Sepsis bulgular1 ve/veya artrit ve eritema nodosum Yersinia gastroenteriine eslik

edebilir. Tanida temel yontem Y. enterocolitica kiiltiiriidiir (71).

2.4.2.6. Vibrio cholera

Kolera agir1 dehidratasyona yol acan, bulasici, akut ishalli bir hastaliktir. V. cholera
suslar1 somatik O antijenlerine gore smiflandirilir. V. cholerae O1’in iki biyotipi (klasik
ve El Tor) vardir (30). Kolera epidemilerine ve siddetli ishale yol agan V. cholera
serogruplar1 O1 ve O139’dur (71). V. cholera’nin tek konagi insandir (30, 71). Bulagsma
genellikle fekal-oral yolladir. Ancak kontamine gida, kaplar ve sinekler de onemlidir
(71).

Kolerada karinda kramplar ya da ates olmaksizin, biiyiik hacimde ishal vardur.
Stvi kayiplar1 yerine koyulmazsa, 4-12 saat iginde dehidratasyon, hipovolemi,
hipopotasemi, metabolik asidoz ve bazen de hipovolemik sok gelisebilir. Ozellikle
cocuklarda koma, konviilziyonlar, hipoglisemi ve hatta dliimle bile sonuglanabilir. Digk1
renksizdir, kiiciik mukus parcalar1 vardir (piring suyu) ve sodyum, potasyum, kloriir ve
bikarbonat konsantrasyonlar: yiiksektir. Tani patojenin digkidan izole edilmesi ile

konulur (27).
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2.4.2.7. Vibrio parahemolyticus

V. parahemolyticus deniz suyunda yasar. Enfeksiyonlarin ¢cogu, deniz suyunda sayica
en fazla oldugu yaz mevsiminde goriiliir. Hastalik biiyiik olasilikla insandan insana
bulasmaz. Ug temel sendromla iligkilidir: 1) ishal, 2) septisemi ve 3) yara enfeksiyonu.
Ishal en sik goriilen sendromdur. Birden baslayan sulu diskilama ve kramp seklinde
karin agrilar1 ortaya cikar. Beraberinde ates, bas agrisi, titreme ve kusma goriilebilir

27).

2.4.2.8. Clostridium perfringens

Bulgular1 genellikle hafiftir. Ishal ve karm agris1 gériiliir. Genellikle kis aylarinda siktir.
Kontamine gidalarin tiiketilmesinden 6-24 saat sonra bulgular gelisir ve 24 saat i¢inde
diizelir. Onlenmesinde sicak gidalarm tam sicak ve soguk gidalarm tam soguk

saklanmas1 6nemlidir. Yemekleri hazirlamadan 6nce eller yikanmalidir (90).

2.4.2.9. Clostridium difficile

C. difficile gram pozitif, sporlu, zorunlu anaerob bir basildir. Bu basil insanlarda
asemptomatik kolonizasyon, siddetli ishal, psddomembranéz kolit, toksik megakolon,
kolon perforasyonu ve dliime yol agabilir. Fekal-oral yolla alinir. Hastaligin inkiibasyon
periyodu bilinmemektedir. C. difficile iki toksin {ireir. Ortaya ¢ikan klinik tablodan
toksin A sorumlu iken, toksin B bir sitotoksindir (91). C. difficile disindaki etkenlerin
antibiyotikle iligkili diyare ve kolit etyolojisindeki rolleri tam olarak aydinlatilamamis
olmakla birlikte, seyrek olarak Staphylococcus aureus, ETEC, Clostridium perfringens,
Candida tiirlerinin de antibiyotikle iliskili diyareye neden olabilecegi diisiiniilmektedir.

Toksinler mukoza hasar1 ve inflamasyonuna yol agar. Sonucta diyare veya kolit tablosu
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geligir (92). C. difficile ile iliskili diyare veya kolite neden olabilen antibakteriyel ilaglar
sefalosporinler, ampisilin, amoksisilin, klindamisin ve diger penisilinlerdir (93).
Toksijenik C. difficile’'nin neden oldugu enfeksiyon, asemptomatik
tastyiciliktan, kendini smirlayabilen diyare ya da agir seyirli psddomembrandz kolite
kadar degisebilen klinik tablolara yol agabilmektedir. Genellikle ¢cok sulu veya mukoid,
yesil renkli, pis kokulu bir diyare vardir. Bazen kanli da olabilir. Meydana gelen ishal
ilgili ajanin kesilmesinden sonra diizelir. Agir olgularda hizla ilerleyen ates, letarji ve
tagikardinin bulundugu fulminan bir seyir gosterebilir. Laboratuvar tanis1 diskida C.

difficile toksininin gosterilmesiyle konur (92).

Bir hastada, antibiyotik kullanimi sirasinda C. difficile ile iligkili diyare gelisirse,
antibiyotik tedavisi kesilmeli ya da diisik riskli antibiyotiklerden biri ile
degistirilmelidir. Agir seyirli olgularda ve sorumlu antibiyotige devam zorunlulugu
oldugunda, C. difficile’ye yOnelik antimikrobiyal tedavi baglanmalidir. Kullanimi

onerilen antibiyotikler vankomisin ve metranidazoldiir (93).

2.4.3. Protozoonlar
2.4.3.1. Giardia lamblia

G. lamblia, trofozoit ve kist sekilleri bulunan flagellali bir protozoondur. Bulastirici
sekil olan kist, ¢cevresel sartlara nispeten dayaniklhidir. Giardiyazis yaygin bir hastaliktir.
Kreslerdeki salgmlar, insandan insana yayilmayi1 ve yliksek enfektiviteyi gosterir (94).
Gelismekte olan iilkelerde prevalansi ¢ocukluk doneminde %25-30 kadardir. Gelismis
iilkelerde bu oran %7’yi nadiren geger. G. lamblia ile enfekte olan birgok kisi

asemptomatiktir (95).
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Klinik hastalik gelisenlerde, akut sulu digkilama ile birlikte karm agrisi
goriilebilir ya da gazlanma, karinda distansiyon, istahsizlik, kotii kokulu digkilama ile
seyreden uzun siireli, araliklarla ortaya ¢ikan ve genellikle zayif diisiiren bir hastalik
gelisebilir. Malabsorbsiyonla birlikte istahsizlik, onemli 6l¢iide kilo kaybina, bliylimede
duraklamaya ve kansizliga yol acabilir. Tedavi edilmeyen hastalarin %30-50’sinde
persistan ishal gelisir (96). Endemik bolgeye seyahat Oykiisli tani icin yonlendirici
olabilir. Dogrudan yapilan yaymalarda trofozoitler ya da kistlerin saptanmasi, digki
ornekleri veya duodenal sivida immiinfloresan antikor testi ya da bu 6rneklerde ELISA

ile G. lamblia antijenlerinin saptanmasi ile tan1 konulur (95).

2.4.3.2. Entamoeba histolytica

Insanda enteropatojen olan tek amiptir. Baslica konagi insandir, ancak kopek ve
maymunda da hastalik yapabilir. Kistler insandan insana direkt temas sonucu
gecebilecegi gibi, disk ile kirlenmis gida ve sularla da bulasabilir. Trofozoid sekli dig
kosullara dayanikli degildir. Kisisel temizlik kosullarinin bozulmasi ile baglantili olarak
gecis riski artar (97). Biitlin diinyada insanlarin yaklasik %10’u E. histolytica ile
enfektedir. Gelismis toplumlarda bu oran %5’tir. Bulasma fekal-oral yolla olur.
Enfeksiyon E. histolytica kisti iceren digki ile kontamine olmus su ve besinlerin
yenmesiyle bulasir. Baslica rezervuar insandir. Enfekte hastalar tedavi edilmezlerse
digkiyla ara ara, bazen seneler boyunca kist ¢ikarirlar (95). E. histolytica enfeksiyonuyla
iliskili klinik sendromlar arasinda, invaziv olmayip asemptomatik olabilen barsak
enfeksiyonu, intestinal amebiyaz, akut fulminan ya da nekrotizan kolit, ameboma ve
karaciger absesi sayilabilir. Cok kiiciik yaslarda ortaya ¢ikan hastalik tablosu daha
agirdir. Intestinal amebiyazli hastalarda 1-3 hafta boyunca giderek artan ishal, karmn

agrist ve tenesmusla birlikte makroskopik olarak kanli dizanterik digkilara doniisiir. Kilo
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kayb1 siktir ve hastalarm iicte birinde ates olur. Semptomlar kronik olabilir ve
enflamatuar barsak hastaliginin semptomlarini taklit edebilir. Intestinal enfeksiyon

tanisi, digki 6rneginde trofozoitler ya da kistlerin saptanmasima dayanir (98).

2.4.3.3. Cryptosporidium

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

Diskinin mikroskopik incelenmesinde ookistlerin goriilmesi ile tant konulur (99).

2.4.4. Helmintler
2.4.4.1. Askariyazis

Ascaris lumbricoides insan barsak solucanlarmnin diinya ¢apmnda en yaygin olanidir. En
cok tropik bdlgelerde, hijyenik kosullarin zayif oldugu ve giibre olarak insan diskisinin
kullanildig1 yerlerde bulunur. Cogu enfeksiyon asemptomatiktir. Agir enfeksiyon
gecirenlerde malniitrisyon ve akut barsak obstriiksiyonu olabilir. Tani digkinin

mikroskopik incelemesinde yumurtalarin saptanmasi ile konulur (27).

2.4.4.2. Enterobiyazis

Enterobius vermicularis’in neden oldugu enterobiyazis, sicak iklimlerde siktir ve tiim
yas gruplarinda goriilebilmekle birlikte, en sik 5-14 yas grubunda ishal etkenidir. Neden
oldugu enfeksiyon masumdur. Tanida geceleri olan perianal bolge kasintis1 yonlendirici
olsa da, kesin tani perianal bolgeye yapistirilan selobantin iizerinde yumurtalarin

goriilmesi ile konulur (71).

30



2.4.5. Mikozlar
2.4.5.1. Candida albicans

Candida albicans ile olusan enfeksiyonlara cocuk yas grubunda siklikla rastlanmaktadir.
Candida enfeksiyonlar1 genellikle orta agirlikta seyreder ve deri, mukoza yiizeyleriyle
sindirim sisteminde lokalizedir. Enfeksiyonun agir formlarma kronik hastalar ile immiin

yetersizligi olan ¢cocuklarda rastlanmaktadir (30).

2.4.6. Bakteriyel Besin Zehirlenmeleri

Bakteri, viriis, parazit, toksin veya kimyasal maddeler ile kontamine olmus besinlerin
yenmesi ile ortaya ¢ikan zehirlenmelerdir. Bu vakalarin %90’ indan fazlasi bakterilere,
yaklasik %35°1 viruslara ve %2,5’ten az1 ise kimyasal maddelere bagli olmaktadir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 7 milyon kisinin besin zehirlenmesi gegirdigi ve
7 bin kisinin de 6ldigl bildirilmektedir. Bununla birlikte pek ¢ok vaka da rapor
edilmemektedir. Besin zehirlenmelerinde genellikle ani baglayan karm agrisi, bulanti,
kusma, ishal ve ates bulgular1 goriiliir (100).

Salmonella enteridis ve Salmonella typhimirium en sik rastlanan etkenlerdir.
Stafilokoklar ve C. perfringes de onemli etkenler arasinda yer almaktadir. Bununla
birlikte Clostridium botilinum ve Salmonella daha c¢ok gelismis {ilkelerde; Vibrio

cholerae, ETEC, EPEC ve parazitler ise gelismekte olan iilkelerde etken olmaktadir

(13).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma igin, Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu onay1 (2010-12
sayili toplant1 karar1) alinmis ve Helsinki Deklarasyonu Kurallari’'na uygun olarak
calistlmistir. Bu calismada Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Servisi’ne
1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda akut ishal sikayetiyle yatirilan, diski
testinde RV antijen bakilan 143 hastanin klinik ve laboratuvar kayitlar1 retrospektif

olarak tarandi. Caligmaya alinma kriterleri:
-Ishal tanim1 geregi giinde 3 ve iizerinde, sulu kivamda diskilama olmasi (30),

-Akut ishal tanim1 geregi ishal sikayetinin 14 giinden daha kisa siireli olmasi
(16),

-Ishal nedeniyle hastaneye yatirilmis olmasi olarak kabul edildi.

3.1.  Arastirilan Parametreler

Akut gastroenterite ait risk faktorlerinin saptanmasina yonelik olarak ve klinik ve
laboratuvar 6zelliklerinin kasilastirilmas1 amaglanarak vakalar etiyolojilerine gére RV
(+) ve RV (-) olarak iki gruba ayrildi. RV ishali tanisi, akut ishal ile bagvuran ¢ocugun
diskisinda RV antijeni saptanarak kondu. RV dis1 ishal tanisi ise akut ishalli cocugun

gaytasinda RV antijeninin saptanmamasi olarak tanimlandi.

Her gruba ait vakalarin yas, cinsiyet, dogum agirligi, prematiirite dogum Oykiisti,
ishal siklig1 ve siiresi, kusma varligi, kusma siklik ve stiresi, ates varligi, ates siiresi ve
maximum ates derecesi, dehidratasyon skoru, karin agrisi varligi, hastanede yatis siiresi,
yeniden ayni sikayetle yatis Oykiisii, febril konviilziyon varligi, eslik eden hastaliklar,
eslik eden {ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) bulgulari, son 15 giin iginde

antibiyotik kullanimi, ailede benzer sikayetlerin varligi, kardes sayisi, kan
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biyokimyasinda Na" K, ire, kreatinin, AST, ALT diizeylerine ait bilgiler
dosyalarindan her hasta i¢in ¢aligma formuna kaydedildi.

Ayrica akut gastroenteritin siddetini degerlendirmek i¢in her iki gruba ishal
stiresi, digkilama sikligi, kusma siiresi, kusma sikligi, ates, dehidratasyon derecesi ve
tedavi gereksinimi agisindan Ruuska ve Vesikari’nin (101) tanimladigi, 0-20 puan arasi
sayisal skorlama sistemi uygulandi, 1-10 puanlama klinik olarak hafif, 11 ve {zeri

puanlama siddetli olarak degerlendirildi.

Ayrica vakalarin aylara gore dagilimi yapilarak etkenlerin hangi aylarda daha

fazla goriildiigli saptanmaya g¢aligildi.

Biyokimyasal parametreler i¢in Roche Integra 800 cihazi, diski mikroskopisi
degerlendiriminde CX 31 Olympus marka mikroskop, diski kiiltiirii i¢gin EMB ve SS
(Salmonella-Shigella) kiiltiirleri (sadece Salmonella ve Shigella i¢in yapildi), RV
antijen tayininde de immunokromotografi (Certest, Biotec, Spain) yontemi kullanildi.

Incelemeler hastanemizin biyokimya ve mikrobiyoloji laboratuvarlarinda yapildi.

3.2.  Istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda yapildi. Siirekli
degiskenlerin dagiliminin normale yakm olup olmadigi, Shapiro Wilk testi ile
arastirildi. Tanimlayict istatistikler stirekli degiskenler i¢in ortalama + standart sapma
veya ortanca (minimum-maksimum) olarak, nominal degiskenler ise olgu sayisi ve (%)

olarak gosterildi.

Gruplar arasinda ortalamalar yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile,
ortanca degerler yoniinden farkin anlamlilig1 ise bagimsiz grup sayisi iki oldugunda

Mann Whitney U testi ile, ikiden fazla grup arasinda ise Kruskal Wallis testiyle
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incelendi. Kruskal Wallis test istatistigi sonucunun onemli bulunmasi halinde, farka
neden olan durumlar1 belirlemek amaciyla ¢oklu karsilasgtrma testi yapildi. Nominal
degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Kesin Sonug¢lu Ki-Kare testi ile

degerlendirildi. p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Rotavirus Gastroenteritlerinde Genel Epidemiyolojik Ozellikler

Calisma 1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2009 tarihleri arasinda ¢ocuk servisine akut
gastroenterit tanist ile yatigi yapilan toplam 143 ¢ocuk {iizerinde yapildi. Vakalarin
yaslar1 1 ay ile 108 ay arasinda degigsmekte olup ortalama yaslar1 35,0+£23,5 ay, medyani
ise 30 aydir. Vakalarin %50,3’1 erkekti (E/K=72/71) .Vakalarin 82’sinde (%57) RV

antijeni pozitif, 61’inde (%43) ise negatif bulundu.

RV vakalarmin ¢ogu kis aylarinda (n: 33, %40,2) saptannustir. {lkbaharda 27
vaka (%32,9), yaz aylarinda 8 vaka (%9,7), sonbaharda 14 vaka (%17) mevcuttu (Sekil

5).

45 1
40 A
35
30 -
25 A
20
15 A
10 A

Yiizde (%)

Kis ilkbahar Yaz Sonbahar

m Rota (+) m™ Rota (-)

Sekil 5: Vakalarin mevsimsel dagilimi

35



En ¢ok RV ishalinin goriildiigii aylar Ocak (n: 15, %18,3) ve Subat (n: 11,
%13,4) olup, bunlar1 esit oranda Mart (n: 10, %12,2) ve Mayis (n: 10, %12,2) aylari

izliyordu. En diisiik ay ise Agustos (n:1, %1,2) ay1 idi (Sekil 6).

20 1
18 A
16 -
14 -
12 A1

Yiizde (%)
=
o

ON B
1

m Rota (+) m™ Rota (-)

Sekil 6: Vakalarin aylara gore dagilim

RV saptanan vakalarin (n: 82), 11’1 (%13,4) ilk 12 aydaki bebeklerdi. 23
vakanin yaglar1 13-24 ay (%28), 18 vakanin 25-36 ay (%22) arasindaydi. Yaslar1 37-60
ay (%18,3) ve 61-108 ay (%18,3) arasinda olan RV’li vakalarin oranlar1 birbirine esitti.

Tiim RV gastroenteritlerinin %81,7’sini 5 yas alt1 ¢ocuklar olusturuyordu (Sekil 7).
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Sekil 7: Vakalarn yas dagilimi

RV gastroenteritli vakalar tiim vakalarin %57’sini (n: 82) olusturdu. RV pozitif
vakalarin yas ortalamasi 35,4+23,1 ay iken, RV negatif grubun yas ortalamasi
34,5£24,1 aydi, arada istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p: 0,815). RV pozitif
gastroenterilerde cinsiyete bakildiginda %43,9 (n: 36) erkek, %56,1 (n: 46) kizdi, RV
negatif grup ile karsilastirildiginda arada istatisiksel olarak anlamli fark yoktu (p:
0,074). RV pozitif vakalar kendi i¢cinde degerlendirildiginde de cinsiyet acisindan arada
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (E/K: 36/46) (p: 0,320). Yillara gore dagilimina
bakildiginda RV pozitif vakalar, 2008 yilinda tiim vakalarin %59,8’ini (n: 49), 2009
yilinda ise %40,2’sini (n: 33) olusturuyordu. Yillara gore dagiliminda RV negatif
olgularla karsilagtirildiginda arada istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p: 0,208). RV
pozitif vakalar kendi icinde degerlendirildiginde, 2009 yilinda vaka sayisinda azalma
olmakla birlikte bu azalma istatistiksel olarak anlamli degildi (p: 0,097). Dogum
agirlig, prematiiritelik ve kardes sayisi acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 1).
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Tablo 1: Vakalarin demografik ozellikleri

Degiskenler RV (+) (n: 82) RV (-) (n: 61) p degeri
Yas 35,4+23,1 34,5+24,1 0,815
Cinsiyet 0,074
Erkek 36 (%43,9) 36 (%59,0)

Kiz 46 (9%56,1) 25 (9%41,0)

Dogum Agirh@ 1,000
<2500 gr 5 (%6,1) 4 (%6,6)

>2500 gr 77 (%93,9) 57 (%93,4)

Prematiirite 1,000
Var 6 (%7,3) 5 (%8,2)

Yok 76 (%92,7) 56 (%91,8)

Basvuru Zamani 0,208
2008 yul1 49 (%59,8) 30 (%49,2)

2009 yul1 33 (%40,2) 31 (%50,8)

Kardes Sayis1 0 (0-3) 0(0-3) 0,902

4.2.  Rotavirus Gastroenteritlerinde Klinik ve Laboratuvar Sonuclar

RV  gastroenteritlerinde

giinliik

ishal  sayis1

RV  negatif

gasroenteritlerle karsilastirildiginda arada istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p:
0,279). Ishal siiresi ise RV gastroenteritlerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
uzundu (p: 0,03). Giinliik kusma sayis1 RV gastroenteritlerinde daha fazlayd, fakat bu

istatistiksel olarak anlamli degildi (p: 0,059). Kusma siiresi ve hastanede yatis siiresi de
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RV gastroenteritlerinde daha uzundu, fakat bu da istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Ates varligi acgisindan karsilastirildiginda RV gastroenteritlerinde ates
goriilme oran1 (%61), RV negatiflere gore (%44,3) istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksekti (p: 0,047). Yine ates siiresi de RV gastroenteritli vakalarda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde uzundu (p: 0,017). Maximum ates derecesi agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p: 0,114) (Tablo 2).
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Tablo 2: Vakalarin ishal, kusma, ates ve yatis siirelerinin degerlendirilmesi

Degiskenler RV (+) RV () P degeri

Ishal Siiresi 3(2-7) 3 (1-6) 0,030

Kusma Siiresi 3 (1-7) 2 (1-5) 0,056

Yok 32 (%39,0) 34 (%55,7)

Ates Siiresi 2 (1-5) 1 (1-11) 0,017

<38,5°C 15 (%30,0) 13 (%48,1)

Yatis Siiresi 2 (1-6) 2 (1-4) 0,053

RV gastroenteritlerinde 3 vakada atese bagl febril konviilziyon izlendi. Febril
konviilziyon varligi, eslik eden USYE semptomlari (burun akintisi, dksiiriik vb), son 15
giin i¢cinde anibiyotik kullanmi, ailede benzer sikayetlerin varligi, yeniden hastaneye
yatis Oykiisii ve karmn agrisi1 varligi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamh fark yoktu (p>0,05) (Tablo 3).
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Tablo 3: Vakalarin diger klinik ozelliklerinin degerlendirilmesi

Degiskenler RV (v) RV (v) P
Degeri
Febril Konviilziyon 3 (%3.,7) 0 (%0) 0,261
USYE Semptomlar: 5 (%6,1) 4 (%06,6) 1,000
Antibiyotik Kullanimi 8 (%9,8) 3 (%4,9) 0,354
Aile Oykiisii 15 (%18,3) 11 (%18,0) 0,968
Yeniden Hastaneye Yatis 7 (%8,5) 4 (%6,6) 0,759
Karm Agnisi 14 (%17,1) 10 (%16,4) 0,914

Iki grup arasinda eslik eden hastaliklar (otit, pndmoni, bronsiolit, idrar yolu
enfeksiyonu, tonsillit) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p: 0,987).
Vesikari skorlamasina gore agir ishal atagi acisindan yine iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p: 0,137). Semptomlarin birlikteligi ac¢isindan
karsilagtirildiginda 3 semptomun birarada bulunmasi (kusmatishal+tates) RV
gastroenteritli vakalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazlaydi (p: 0,018)

(Tablo 4).
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Tablo 4: Vakalarin eslik eden hastahk, skorlama

ve semptomlar yoniinden

degerlendirilmesi

Degiskenler RV (+v) RV () p
degeri

Eslik Eden Hastahk 0,987

Yok 74 (%91,4) 55 (%90,2)

Var 8 (%8,6) 6 (%9,8)

Skorlama 0,137

<lI 2 (%2,4) 5 (%8.2)

>11 80 (%97,6) 56 (%91,8)

Semptomlar

Ishal+Ates 0 (%0) 2 (%3.3) 0,180

Kusma+Ishal 32 (%39,0) 32 (%52,5) 0,110

Kusma-+Ishal+Ates 50 (%61,0) 25 (9%41,0) 0,018

Ishal 0 (%0) 2 (%3,3) 0,180

RV gastroenteritlerinde, RV negatif grup ile karsilagtirildiginda serum sodyum,

potasyum, iire ve kreatinin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05). RV gastroenteritlerinde serum AST ve ALT diizeyleri istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<<0,001) (Tablo 5).
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Tablo 5: Vakalarin laboratuvar sonu¢larinin degerlendirilmesi

Degiskenler RV (1)) RV () p degeri

<135 28 (%34,1) 15 (%24,6)

>146 4 (%4.9) 2 (%3.3)

<35 13 (%15.9) 8 (%13,1)

>5,5 1 (%1,2) 2 (%3,3)

<50 71 (%836,6) 58 (%95,1)

Kreatin (mg/dl) 0,507

>0,5 2 (%2.,4) 0 (%0)

ALT (U/T) 25,5 (13-282) 19 (10-80) <0,001

RV pozitif olan hastalar yas gruplarma gore kendi i¢inde ayrica karsilastirildi.
Hastalar <24, 25-60, >60 ay olarak ii¢ yas grubuna ayrildi. Gruplar arasinda giinliik
ishal sayisi, ishal siiresi, kusma siiresi, ates varligi, ates siiresi, klinik skorlama ve

hastanede yatis siiresi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p>0,05).
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Kusma sayis1 25-60 ay grubunda, <24 ay grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli diizeyde daha fazla bulundu (p: 0,006) (Tablo 6).

Tablo 6: Rotavirus pozitif vakalarin kendi icinde degerlendirilmesi

Degiskenler <24 ay 25-60 ay >60 ay p
(n: 34) (n: 33) (n: 15) degeri
Giinliik Ishal Sayis 4 (2-10) 5(3-10) 4 (3-10) 0,616
Ishal Siiresi 3(2-7) 3 (2-6) 3 (2-5) 0,372
Giinliik Kusma Sayisi 7 (2-20)* 10 (3-20) 7 (3-20) 0,031
Kusma Siiresi 3 (1-6) 3 (1-5) 3 (1-7) 0,572
Ates Varhg 18 (%52,9) 25 (%75,8) 7 (%46,7) 0,073
Ates Siiresi 2 (1-4) 2(1-4) 3 (1-5) 0,459
Skorlama 0,296
<11 1 (%2,9) 0 (%0) 1 (%6,7)
>11 33 (%97,1) 33 (%100) 14 (%93,3)
Hastanede Yatis Siiresi 3(1-6) 2 (1-5) 2 (2-5) 0,382

a <24 ay grubu ile 25-60 ay grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml (p: 0,006).
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5. TARTISMA

Akut gastroenteritler, c¢ocuklarda morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik nedeni olup, gelismis ve gelismekte olan {lilkelerde
oldugu gibi iilkemizde de 6nemli saglik sorunudur (1, 2). Bes yasin altindaki ¢ocuklarda
diinyada her yil bir milyar ¢ocuk ishale yakalanirken, yaklasik 6 milyon ¢ocuk ishal
nedeni ile Olmektedir (1). Son yillarda giderek artan oranda viral etken
saptanabilmektedir. Viral nedenler arasinda RV’ler cocukluk cagi gastroenteritlerinde
stk goriilmesi ve agir seyredebilmesi nedeniyle 6nemli bir etkendir (102). Hastalik
Kontrol ve Onleme Komitesi’nin (CDC) 2003 raporuna gére tiim diinyada her y1l RV; 5
yas altindaki ¢ocuklarda 111 milyon ishal atagna, 25 milyon hastane basvurusuna, 2

milyon hastanede yatisa ve 352,000- 592,000 6liime neden olmaktadir (6).

143 vakanin retrospektif olarak degerlendirilmesiyle yaptigimiz ¢aligmamizda
RV ishallerine bagli hastaneye yatis sikligin1 ve RV ishalinin klinik 6zelliklerini

belirlemek amaglanmistir.

Caliymamizda akut ishal sebebiyle bagvuran ve hastaneye yatirilan ¢ocuklarin
disk1 ornekleri immunokromatografik yontem ile incelenmis ve %57’sinde RV antijeni
pozitif bulunmustur (82/143). Kasim 1995-Mart 1997 tarihleri arasinda Eskigehir’de 0-6
yas grubunda akut ishalli 148 hastada LA ve ELISA yontemleri ile digki numuneleri
calisilmis, %18,2 hastada RV pozitif bulunmustur (103). Zarakolu ve ark. Aralik 1995-
Subat 1997 tarihlerinde 0-5 yas grubunda akut ishalli 59 ¢ocukta RV ve adenovirus tip
40/41 sikligmi LA yontemi kullanilarak arastirmis; diski drneklerinin %29’unda etken
saptanmis, RV oranm1 %8,5 olarak belirlenmistir (104). Akdogan ve ark.’m 0-5 yas
grubunda Subat 1998-Ocak 1999 tarihlerinde Kayseri’de gerceklestirdikleri

calismalarmma akut ishalli 240 ¢ocuk dahil edilmis, diskilari LA ve ELISA testleri ile
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calisilmistir. Hastalarin %32,1’inde LA, %34,2’sinde ELISA ile RV pozitif saptanmistir
(105). Karadag ve ark.’in Mart 1999-Aralik 2002 tarihleri arasinda Ankara’da
gerceklestirdikleri ¢aligmalarinda digkida RV antijen testi (immiinokromatografik
yontem) istenen 1099 hastanin kayitlar1 geriye yonelik incelenmis; toplam 9%36,8
oraninda RV pozitifligi saptanmistir (58). Polat A ve ark. tarafindan Denizli’de, Ekim-
Nisan 2000 tarihleri arasinda ¢ocuk poliklinigine basvuran 79 akut gastroenteritli
hastanin degerlendirildigi calismada LA testi ile RV %40,5 pozitif bulunmustur (106).
Kurugél ve ark. tarafindan Ocak 2000-Ocak 2001 tarihlerinde, Izmir’de ishal sebebiyle
hastaneye bagvuran 920 bes yasindan kii¢iik cocuklarin digkilarinin ELISA testi ile
incelendigi calismada hastalarm %39,8’inde RV pozitif bulunmustur (23). Indnii
Universitesi'nde Bulut ve ark. Agustos 1998-Ocak 2001 yillar1 arasinda akut
gastroenterit 6n tanili ¢cocuklarda RV pozitifligini LA testi ile arastirmis; akut ishal
sikayeti ile bagvuran 250 vakada RV sikligin1 %21 olarak kaydetmislerdir (2). Ocak
2004-Aralik 2005 tarihleri arainda Ankara’da Yurda Simsek ve ark. 127 ishalli olguda
disk1 Orneklerini ELISA ile inceledikleri c¢alismada RV oranin1 %29,1 olarak
bulmuslardir  (107). Biger ve ark. 2007 yilinda 1767 hasta iizerinde
immunokromatografik testle RV antijenini arastirdiklar: calismada %23,9 oraninda RV
antijeni saptamiglardir (102). Giil ve ark. Kahramanmarag’ta yaptiklar1 0-5 yas arasinda

148 hastada RV oranin1 LA ile %25,7 olarak saptamislardir (55).

Yurtdisina bakildiginda Izuddin ve ark. 1 yili kapsayan 393 wvakalik bir
calismada Malezya Kuala Lumpur’da ¢ocukluk caginda akut gastroenterit nedeniyle
hastaneye bagvurulari1 incelemis; RV %22’lik oranla en sik etken olarak saptanmisir
(108). Fodha ve ark. 2 yil siiren, 5 yas alt1, 638 vakay1 kapsayan ¢alismasinda Tunus’da

cocuklarda ishale neden olan viral etkenlerin ayrimini yapmislar; RV’yi %20 oranla
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birinci bulmuslardir (109). Colomba ve ark. Sicilya’da 1 yil boyunca hastanede yatan
215 vakay1 irdeledikleri calismasinda RV’yi %25,1 siklikta etken olarak saptamiglardir
(110). P. Rivest ve ark. Kanada’da 6 ay boyunca, 5 yas alti, hastanede yatan 565
hastanm digkilarinda RV antijenine ELISA ve LA ile bakmislar ve %71,7 oraninda RV
pozitifligi saptamuglardir (111). Charles ve ark.’n Amerika’da 1993-2002 yillar1
arasinda RV gastroenteriti ile iliskili hastanede yatis1 arastirdiklar1 c¢alismada 5 yas
altinda bu oranin %18 oldugunu bulmuslardir (112). Ispanya’da 2001-2005 yillar:
arasinda 5 yas alt1, hastanede yatan gastroenteritli olgularin degerlendirildigi calismada

RV gastroenteriti %17,1 olarak bulunmustur (113).

RV ishallerinin bir 6zelligi de hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerin siit
cocuklar1 ve daha biiylik ¢ocuklarmda ishal sebebiyle hastaneye yatis oranlarinin
fazlaligidir (43). Kurugdl ve ark.’in ¢calismasinda akut ishal vakalarinda hastaneye yatis
orani, RV pozitif olanlarda anlamli olarak yiiksek bildirilmektedir (%30,9-%14.,4,
p<0,01) (23). Karadag ve ark.’in calismasinda RV pozitif olanlarda (%37,6), RV negatif
hastalardan (%17,7) daha fazla hastaneye yatis gerekmistir (58). Gortildigt tizere farkl
iilkelerde ve Tiirkiye'nin farkli illerinde, farkli donemlerde, farkli yontemlerle yapilan
ve farkli yas araligi olan bu calismalar dikkate alindiginda oldukga farkli RV pozitiflik
orani belirlenmistir. Yas sinwrlamasi yapilmayan ve sadece hastaneye yatirilan
cocuklarin dahil edildigi calismamizda elde edilen RV pozitiflik oran1 %57 dir
(82/143).

ELISA ve LA (immunokromatografi), digk1 6rnegindeki RV antijenini tanimada
kullanilan temel tan1 yontemleridir ve sik kullanilmaktadir. Duyarliligi %95, 6zglinligii
%99 olan ELISA ile immunokromatografiye gore daha yiiksek oranda pozitiflik elde

edilebildigi bildirilmektedir. Son yillarda kullanim1 giderek yayginlasan, calismamizda
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kullandigimiz immunokromatografik yontemle elde edilen sonuglarin ELISA ile
uyumlu olmasi, 5-10 dakika gibi kisa silirede sonuclanmasi, az miktardaki diski
ornegiyle kolaylikla calisilabilmesi ve duyarliliginm yiiksek (%93-100) olmast
nedeniyle immunokromatografik yontem tercih edilmektedir (56, 102). Antijen testleri,
viral gastroenteritlerin tanisinda kolay uygulanabilir ve yiiksek sensivite ve spesiviteye

sahiptir. Bu yilizden gilinlimiizde tanida iyi bir alternatif saglamaktadir (114).

Caliymamizda RV pozitifligi saptanan vakalarin yas dagilimi degerlendirildi.
Yas smirlamast yapilmadan vakalarin degerlendirildigi calismamizda RV pozitif
olanlarm yas ortalamast 35,4+23,1 ay iken, RV negatif olanlarin yas ortalamasi
34,5£24,1 ay idi, anlamli farklilik saptanmadi. Rodrigues ve ark.’in yaptiklar1 bir
calismada hastaneye ishal sikayeti ile basvuran 0-5 yas cocuklarda RV siklig1 ve yas
dagilimi incelenmis; RV pozitif olan vakalarin %93’{inii 2 yas altinda saptamiglardir
(115). Ispanyada’da RV gastroenteriti nedeniyle basvuran ¢ocuklarin ortalama yaslari
14,5+11,7 ay bulunmustur (113). Charles ve ark. 5 yas altinda RV gastroenteritli
hastanede yatan olgularin en sik 3-24 ay arasinda oldugunu bulmuslardir (112). Biger ve
ark. 1 y1l boyunca acil servise akut ishal sikayeti ile bagvuran 0-5 yas grubundaki 1767
vakalik calismasinda, RV pozitif saptanan hastalarin yas dagilimmi incelemis ve %43
vakanm ilk 12 aylk, %27,7 vakann ise 13-24 aylik olduklarini, diger yaslarda sikligin
giderek azaldigini bulmuslardir (102). Bulut ve ark. ise 250 ishal vakasini kapsayan
caligmasinda RV pozitif vakalarin %33’linlin 4-12 aylik oldugunu saptamislardir (2).
Karlikli ve ark. 1 yil siiresince acil servise basvuran 5 yas altindaki 480 vakalik
calismasinda 6-12 ay yas grubunun %45,2’lik oranla en yiiksek oldugunu bildirmislerdir
(116). Akdogan ve ark. RV pozitif hastalarin %95’inin 6-12 ay yas grubunda oldugunu

saptarken (105), Dogan N ve ark. ise RV pozitifligi oranin1 ¢aliymamiza benzer sekilde
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en fazla %26,2 ile 12-24 ay yas grubunda goézlemistir (103). Karadag ve ark.’mn
calismalarinda RV pozitiflik oran1 2 yasindan kii¢lik ¢ocuklarda %43,7 oraniyla, %25
oranindaki 2 yasindan biiyiik ¢ocuklardan anlamli yiiksek bulunmustur (58). Bozday1 G
ve ark.’mn caligmalarinda RV pozitif hastalarin biiyilk ¢cogunlugu 6-23 ay grubunda
saptanmig, hastaneye yatirilanlar dikkate alindiginda ise %81,8 oraninda hastanin 18
ayindan kiigiikk oldugu belirlenmistir (117). Zarakolu ve ark. c¢esitli klinik ve
polikliniklerden gonderilen orneklerle yaptiklar1 caligmalarinda, Tiirkiye’deki diger
yaymlarin aksine RV pozitif olan hastalarin %60’m1 0-6 ay, %40’mi1 ise 7-12 ay
grubunda saptamistir (104). Kurugdl ve ark.’in 5 yas alti RV gastroenteritli cocuklari
degerlendirdigi caliymada, RV gastroenteritli ¢ocuklarin, RV dis1 gastroenteritli
cocuklara gore yaslarinin daha diisiik oldugunu bulmuslardir (15,3+12,4-17,5£16,7).
Ayn1 calismada %80,7 RV gastroenteritli ¢cocugun 2 yasindan kii¢lik oldugunu, 6-23
ayda RV gastroenteritin saptanma oraninin en yiiksek oldugunu ve bu oranin tiim
gastroenteritli ¢ocuklarin %46’sm1 kapsadigini bulmuslardir (23). Yurda Simsek ve
ark.’mm ¢aligmasimda, 0-24 ay arasindaki olgularda RV pozitifliginin, 25-60 ay
arasindaki olgularinkinden istatistiksel olarak anlamli farkliik gdstermedigi
bulunmustur (107). Calismamizda da benzer sekilde 0-24 ay arasinda RV pozitifligi
%41,4 iken, 25-60 ay arasinda bu oran %40,3 olarak bulunmus ve arada anlamli fark
olmadig1 goriilmiistiir (Sekil 7). Calismamizda RV nin etken saptandigi vakalarin yas
dagilimi ise %13,4°1 0-12 ay, %28’1 13-24 ay, %22’si 25-36 ay, %15,9’u 37-48 ay,
%2,4°1 49-60 ay, %18,3’1 61-108 ay olarak saptandi (Sekil 7). Bu sonuglarla 1-108 ay
arasindaki hastalarm degerlendirildigi c¢alismamizda RV pozitif hastalarm yas
ortalamasi (35,4423,1 ay) diger ¢aligmalardan daha yiiksek bulunmustur. En sik 5 yas

altt cocuklarda goriilen RV’e bagli gastroenteritlerde, yas arttikca ishal siddetinin
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azalmasini beklememize ragmen, ¢alismamizda yaslar1 61-108 ay arasinda olan %18,3

hasta RV ishali nedeniyle hastanede yatirilarak izlenmistir.

Caliymamizda RV  pozitifligi saptanan vakalarmn cinsiyet dagilim
degerlendirildi. RV’nin etken oldugu vakalarda erkek orant %43.9, kiz oran1 %56,1
olarak bulunmustur, arada istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Biger ve
ark.’in 0-5 yas grubundaki 1767 vakalik ¢alismasinda, 422 vakada RV’yi pozitif
bulmus, bunlarin %55,2’sinin erkek, %44,8’inin de kiz oldugunu bildirmislerdir (102).
Bu veriler degerlendirildiginde cinsiyet farklilig1 olmadig1 goriilmiistiir. Kili¢c ve ark.’in
3 ay1 kapsayan 100 vakalik ¢alismasinda ise RV nin etken oldugu akut ishal vakalarinda
da cinsiyet agisindan fark bulunmamistir (118). Farkli olarak Karadag ve ark. RV

antijenini erkelerde daha yiiksek bulmuslardir (%40,8 - %31,8, p: 0,002) (58).

Sebebi bilinmemekle beraber RV ishallerinin mevsimsel karakteri ¢ok iyi
belirlenmistir (40, 41). Ilman iklimlerde RV kis aylarinda pik yapar (49, 22).
Calismamizdaki mevsimsel dagilim degerlendirildiginde RV gastroenteritlerinin %32,9
ilkbahar, %9,7 yaz, % 17 sonbahar, %40,2 ise kis mevsiminde goriildiigii kaydedildi
(Sekil 5). En ¢cok RV ishalinin goriildiigli aylar ise Ocak (%18,3) ve Subat (%13.4)
olup, bunlar1 esit oranda Mart (%12,2) ve Mayis (%12,2) aylar1 izliyordu (sekil 6). Lee
ve ark. cocukluk ¢agi ishallerinde RV ve diger enteropatojenleri saptamak amagli
Malezya’da iki merkezde yaptiklar1 ¢aligmasinda RV’yi ¢alismamiza benzer sekilde en
stk Ocak, Subat ve Mart aylarinda ishal etkeni olarak bulmuslardir (119). P. Rivest ve
ark. Kanada’da yaptiklar1 calismada RV oranmni en ¢ok Aralik’tan Nisan’a dogru
%51,6°dan %78,1’e yiikseldigini bulmuslardir (111). Ispanya’daki hastanede yatan
cocuklarin degerlendirildigi ¢alismada da en sik kis aylarinda oldugu bulunmustur

(113). Tiirkiye’ye ait veriler dikkate alindiginda Ulukanhgil ve ark. Sanlmrfa’da kis
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aylarinda (120), Polat A ve ark. Denizli’de Kasim ayinda (106), Kurugol ve ark.
[zmir’de Ocak ve Mart aylarinda (23), Dogan N ve ark. Eskisehir’de Ocak ve Subat
aylarinda (103), Giil ve ark. Kahramanmaras’ta Ocak ve Subat aylarinda RV ishallerinin
pik yaptigini bildirmistir (55). Ankara’da ise Karadag ve ark. RV enfeksiyon sikligini
Aralik ve Nisan aylarinda en yiiksek diizeyde saptarken (58), Bozday1 G ve ark. RV
pozitif hastalarin kis ve sonbaharda yogunlastigina dikkati ¢ekmistir (117). Bulut ve
ark. da yaptiklar1 calismasinda RV sikligin1 benzer sekilde kis mevsiminde %40 oranla

en yiiksek saptamiglardir (2).

RV ishallerinin klinik 6zelliklerine bakildiginda ates, ishal ve kusma en sik
semptomlardir, tek baglara veya kombinasyonlar seklinde olabilir (50). Calismamizda
giinliik ishal sayis1 yoniinden RV pozitif ve RV negatif grup arasinda anlamli faklilik
bulunmamustir (Tablo 2). Roman ve ark. ise Ispanya’da yaptiklar1 820 ishal vakasini
kapsayan ¢alismasinda giinliik ishal sayis1 ortalamasini, RV ishallerinde anlamli ytiksek

bulmuslardir (121).

RV’nin pozitif bulundugu vakalarda ishallerde goriilebilen en sik iki semptom
olan ates ve kusma sikligina bakildiginda, calismamizda giin i¢indenki kusma sikligi
RV pozitif grupta daha sik bulunmus, ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Fakat RV gastroenteritli vakalar kendi i¢cinde degerlendirildiginde, 12-24 ay grubunda
diger yas gruplarma gore kusma sikli§1 anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ates de
RV pozitif grupta anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (tablo 2). Gerek Roman ve ark.
gerekse Rodrigues ve ark.’mn calismalarinda RV enfeksiyonlarinda kusma ve atesin
diger etkenlere gore daha sik oldugu saptanmustir (121, 115). Reither ve ark. Kuzey
Gana’daki ¢ocukluk cagi akut ishallerinde epidemiyolojik, klinik ve mikrobiyolojik

ozellikleri arastirdiklar1 ¢alismasinda, RV pozitif vakalarda atesin diger etkenlere gore
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daha yiiksek oranda goriildiigiinii bildirmislerdir (122). Farkli iilkelerden yapilan yurdisi
klinik calismalarinda da atesin diger viral ajanlara bagli gastroenteritlere gore RV
pozitif vakalarda daha siklikla goriildiigii bulunmustur (123, 51). Ulkemizde Kilig ve
ark.’mn yaptiklar1 ¢alismada RV pozitif vakalarda kusma sikligint %100, ates sikligini
%80 olarak bulmuslardir (118). Karadag ve ark. da ates, kusma ve kusmanin giin

icindeki sikligini, RV pozitif olanlarda anlamli yliksek bulmuslardir (58).

Ates, kusma, ishal semptomlarinin siiresine de calismamizda bakildi. RV’ nin
etken oldugu cocuklarda toplam ishal siiresi ve ates siiresi anlamli diizeyde uzun
bulundu (Tablo 2). Albano ve ark.’in yaptiklari ¢ok merkezli prospektif ¢aligmasinda,
RV pozitif vakalarin ishal siiresinin RV negatiflere oranla daha uzun oldugunu
bildirmislerdir (124).

Yapilan bir calismada, ¢alismamiza benzer sekilde RV gasroenteritli vakalarin
bir semptomdan daha ¢ok ii¢ semptomla (kusma+ishal+ates) bagvurmalarinin daha sik
oldugu bulunmustur (50) (Tablo 4). Coffin ve ark. yaptiklar1 calismada RV
gastroenteritlerinin ates, kusma ve ishal+kusma ile yiiksek oranda seyrettikleri

vurgulanmustir (51).

Calismamizda yatis siiresi yoniinden RV pozitif ve RV negatif vakalar arasinda
anlamli farklhilik goézlenmemistir (Tablo 2). Hastanemiz 0Ozel statiide olup {icret
nedeniyle ailelerin istege bagl taburculuklarinin da sik goriilmesinin, hastanede yatis
stiresini degerlendirmede kisitlayici bir faktdr oldugunu diisliniiyoruz. Kurugol ve
ark.’in ¢alismasinda RV gastroenteritlerindeki hastanede yatis siiresi RV negatiflere
gore onemli oranda daha uzun bulunmustur (23). Albano ve ark. ve Colomba ve ark. ‘in
caligmalarinda hastaneye yatan viral ishallerden RV enfeksiyonlarinin yatis siiresinin

daha uzun oldugunu saptamuslardrr (124, 110). Ispanya’daki ¢alismada, RV
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gasroenteriti nedenli yatig siiresi diger gastroenterilere gére daha uzun bulunmustur
(113).

Onceki calismalarda RV ve siddetli ishal arasindaki iliski tartigmalidir.
Caliymamizda vakalara uyguladigimiz Ruuska ve Vesikari’nin tanimladigi sayisal
skorlama sistemi, klinik siddeti belirlemek i¢in kullanilmaktadir (101). Kurugdl ve
ark.’in ¢aligmasmda Vesikari klinik skorlama sistemine gore, RV pozitif olan vakalarda
agir klinik tablo goriilme sikligi, negatif olanlara gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (%69,1-% 39,2) (23). Yurda Simsek ve ark.’in ¢alismasinda, Ruuska ve
Vesikari’nin tanimladigi skorlama sistemi agisindan ¢alismamiza benzer sekilde RV

pozitif ve negatif grup arasinda fark bulunmamistir (107).

Calismamizda RV enfeksiyonlarinda serum iire, kreatinin, Na*, K degerleri de
karsilastirildi ve RV negatif grup ile arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 5). Izuddin
ve ark. 1 yil boyunca akut ishalle basvuran ¢ocuklarda RV’yi %22 oranla en sik
bulduklar1 ¢alismasinda, RV pozitif vakalarda elektrolit imbalansinin nadir oldugunu

saptamiglardir (108).

RV enfeksiyonlarindan sonra goriilen viremi ekstraintestinal tutuluma yol
acmaktadir (125). Karaciger enzimleri olan AST ve ALT serum diizeylerinin RV
gastroenteriti nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarin yarisindan fazlasinda yiiksek
gorildigi belirtilmistir (126, 127, 128). Tayvan’da Wu ve ark.’in RV ve noroviriisiin
klinik 6zelliklerini karsilastirdiklar1 ¢aligmada da RV gastroenteritlerinde AST ve
ALT’nin daha yiiksek oldugu bulunmustur (129). Yine Amerika’da yapilan bir
calismada RV gastroenteritlerinde bu enzimlerin yiiksekligi %20 olarak bulunmustur
(130). Calismamizda da serum AST ve ALT diizeyleri RV pozitif grupta anlamli

diizeyde yliksek bulunmustur (tablo 5).
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Cocuklarda en sik goriilen ishal etkeni olan RV’nin saptanmasi, etkenin ne
oldugunun anlagilmast ve bu sayede hastanin kliniginin Ongdriilmesi ve tedavi
yaklasimi bakimindan Onemli olmasi1 yaninda, epidemiyolojik bilgilere de katki
saglamas1 bakimindan gereklidir. Gereksiz antibiyotik kullanimmin 6niine gecilmesini
de saglayacak olan etkenin saptanmasi, yeniden baslamig olan agilama c¢aliglmalarmin
yayginlastirilmasima da katkida bulunabilir. Ne yazik ki iilkemizde ishal etiyolojisine
yonelik caligmalar yeterince yapilmamaktadir. Cocukluk c¢agi ishallerine uygun
yaklagmmi saglamak ve RV asilarinin potansiyel faydasini degerlendirebilmek i¢in her
iilkenin kendi verilerine, bu sebeple Tiirkiye’de de RV ishallerinin tahmini oranlari,

hastaligin klinik ve epidemiyolojik 6zelliklerinin belirlenmesine ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1. Caligmamizda RV gastroenteriti oran1 %57 (n: 82) olarak bulunmustur.

2. Yas gruplarina bakildiginda, RV’nin en sik 13-24 aylik cocuklarda gorildigi
saptanmugtir.

3. RV ishallerinin en sik kis mevsiminde, aylardan da en sik Ocak ve Subat aylarinda
gorildigi bulunmustur.

4. RV pozitif gastroenteritlerde cinsiyete bakildiginda %43,9 (n: 36) erkek, %56,1 (n:
46) kizdi, cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p: 0,320).

5. RV gastroenteritlerde giinliik ishal sayisi, RV negatif gastroenteritlerle
karsilastirildiginda arada istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p: 0,279).

6. Ishal siiresi, RV gastroenteritlerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde uzundu (p:
0,03).

7. Giinliik kusma sayis1 RV gastroenteritlerde daha fazlaydi, fakat bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p: 0,059) .

8. Kusma siiresi ve hastanede yatis siiresi RV gastroenteritlerde daha uzundu, fakat bu

fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p: 0,056, p: 0,053).

9. Ates varlig1 acisindan karsilastirildiginda RV gastroenteritlerde ates goriilme orani
(%61), RV negatiflere gore (%44,3) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti (p:
0,047). Yine ates siiresi de RV gastroenteritli vakalarda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde uzundu (p: 0,017).

10. Maximum ates derecesi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamili fark

yoktu (p: 0,114).
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11. Vesikari skorlamasina gore agir ishal atagi acisindan iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark yoktu (p: 0,137).

12. Semptomlarin birlikteligi ag¢isindan karsilagtirildiginda ii¢ semptomun birarada
bulunmasi (kusma-+ishal+ates), RV gastroenteritli vakalarda istatistiksel olarak anlaml1

diizeyde daha fazlaydi (p: 0,018).

13. RV gastroenteritlerde, RV negatif grup ile karsilagtirildiginda serum sodyum,
potasyum, iire ve kreatinin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0,05).

14. RV gastroenteritlerde serum AST ve ALT diizeyleri istatistiksel olarak anlamli

diizeyde daha yiiksekti (p<0,001).

15. RV pozitif olan hastalar yas gruplarina gore kendi iginde ayrica karsilastirildi.
Hastalar <24, 25-60, >60 ay olarak ii¢ yas grubuna ayrildi. Gruplar arasinda giinliik
ishal sayisi, ishal siiresi, kusma siiresi, ates varligi, ates siiresi, klinik skorlama ve
hastanede yatis siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Kusma
sayist 25-60 ay grubunda, <24 ay grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlaml1 diizeyde daha fazlaydi (p: 0,0006).
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