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OZET
Dr. Selin Baskoy

Rotaviriis Gastroenteriti Nedeniyle Hastaneye Yatirilan Cocuk Olgularin
Degerlendirilmesi

Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Klinigi / izmir-2017

Bu tez caligmasinda akut gastroenterit tanisiyla yatirilarak rotaviriis antijen
testi negatif ve pozitif saptanmis olan g¢ocuk olgularin demografik 6zellikleri
incelenmis olup rotaviriis saptanan akut gastroenteritli olgularin bazi klinik ve
laboratuar verileri, komplikasyonlari irdelenmistir.

Calismamizda Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda akut gastroenterit
tanistyla hastanemiz Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Cocuk Kliniklerinde yatan
241 olgunun kayitlar1 geriye doniik olarak incelendi. Bu tarihler arasinda 1 ay ile 18
yas arasinda bu tani ile yatirilmis tiim olgularin elektronik kayitlar1 incelenerek
oncelikle diskida rotaviriis antijen testi pozitif ve negatif olanlar birbirinden ayrildi.
Rotavirlis pozitif saptanan 80 olgu ile rotavirls negatif saptanan 161 olgunun
degerlendirildi.

Sonug¢ olarak rotavirisiin, akut gastroenterit tanisi ile hastaneye yatan
¢ocuklarda 6nemli bir neden oldugu, genellikle 24 ay altinda saptandigi, rotaviriis
negatif saptanan olgularin en sik yaz mevsiminde, rotavirlis antijen testi pozitif
saptanmis olan olgularin en sik ilkbahar mevsiminde hastane yatis1 oldugu belirlendi.
Rotavirusiin komplikasyonlar: degerlendirildiginde ise rotaviriisiin sadece intestinal
sistemi etkilemedigi, solunum sistemini gibi bagka sistemleri de etkileyebilecegi
goraldi. Yatan rotavirus gastroenteritli olgularda Vesikari skorlama sisteminin
hastanede yatis giinii ve komplikasyon gelisimini Ongdrmede yeterli olmadigi

saptandi.

Anahtar Kelimeler: Rotavirlis, akut gastroenterit, komplikasyon, Vesikari

skorlamasi



ABSTRACT

Dr. Selin Baskoy
Assesment of Hospitalized Children With Rotavirus Gastroenteritis

Department of pediatrics / izmir-2017

In this thesis study demographic characteristics of children with acute
gastroenteritis who were negative and positive rotavirus antigen test and especially
some clinical and laboratory data and complications of rotavirus gastroenteritis were
examined.

We retrospectively reviewed data of 241 patients diagnosed with pediatric
infectious diseases and pediatric clinics diagnosed with acute gastroenteritis between
January 2014 and December 2016 in our study. Electronic records of cases between 1
month and 18 years of age with this diagnosis were reviewed between these dates.
Patients with rotavirus antigen test positive and negative in feces were separated
from each other. Eighty cases with rotavirus positive and 161 cases with rotavirus
negative were evaluated.

In conclusion, in our study, rotavirus was found to be an important cause of
acute gastroenteritis in children hospitalized, generally less than 24 months. It was
determined that rotavirus negative cases were the most frequent in the summer, and
rotavirus antigen test positive cases were the most frequent hospitalizations in the
spring season. When rotavirus complications are evaluated, it is seen that rotavirus
can not only affect the intestinal system but also affect other systems such as the
respiratory system. Vasikari scoring system was found to be inadequate for
hospitalization day and complication development in patients with rotavirus
gastroenteritis.

Key words: Rotavirus, acute gastroenteritis, complications, Vesikari scoring



ICINDEKILER
OZET . cctuuiiiiiieeeetuueeeetuneeeetnaeeeeetennessernnsssernnnsssernnssssesnnnsssenin ii
ABST RACT o iii
| (00 1\110) D) 34 51 ) 2 S iv
KISALTMALAR LISTESI...cccvuuuiiiiiiiiiiiieineeeeiiiieeeeeeeeeenneeeeeeeenne vi
SEKILLER LISTESI.........coooiiiiiiiiiietceeeeeee e ese s vii
TABLOLAR LISTEST ....coooooiiiiiiicse e viii
1. GIRIS VE AMAGC ...ttt sttt 1
2.GENEL BILGILER .........cccooovviiiiiiiieiese s 2
2.1, AKUL GaStrOBNTENIE. ... ettt 2
2.1 1. Tanmmlama. ... ... 2
2.1.2. Smiflama. ... 2
2.0.3. PAtOQBNEZ. . ...t 2
2.1 4 EUYOIOJi. .o 7
2.1.4.1 Enfeksiy6z Nedenler..............coooiiiiiiiiiiiin. 7
2.1.4.2. Nonenfeksiydz Nedenler ...............cocooiiiiiiiiiin., 7
2.1.5. EPIdemiyOlOfi......cooeii 8
2.1.5.1. Dlinya EpidemiyolojiSi..........ccoivviiiiiiiiiiiieene, 8
2.1.5.2. Tlrkiye EpidemiyolojiSi........c.ocvviiviiriiiiiiiiiiin, 9
2.1.6. RiSK FaKtOrIeri......o.vieii e, 10
2.1 7. KHNIK. ... 11
2. 1.8, TaANI. o 12
2.0.9. TRAAVI. ..ttt 14
2.2. ROTAVITUS. ...ttt e e e e 16
2.2.1. Virolojik OzelliKIeri.............coooiiie e 16
2.2, 1.1 VIFUS YaPIST. e ntintiite ettt ettt e ee e, 16
2.2.1.2. Virlis Replikasyonu...........cccoiiiiiiiiiiiiieeeie e, 17
2.2.2. PAlOQBNEBZ. ...ttt 17
2.2.3. Epidemiyolofi....c.oovei 19
2.2.3.1. Dinya EpidemiyolojiSi.........oooviieiiiiiiiiiiee e, 20
2.2.3.2. Tirkiye EpidemiyolojiSi........ccovvviiiiiiiiiiiiiiiiiene, 21

2.2.4. Klinik



2.2.5. Komplikasyonlar........ ..o 22
2.2.6. TaNL. .. 23
2.2.7. TOUAVI. ..o 24
2.2 8. Bagisiklik ve Korunma............cooooiiiiiiiiii e 24
3. GEREC VE YONTEM ..cttuuiiiiiiieeeeeenneeeeernneeeeeenneesssnneesesssneseieseens 26
%1031 0 €] 0] 07N 2 SRR 31
5. TARTISMA. ....uiruuneerrneereneereneeersneeessneesssneessneesssnsesssnesssseessiesssns 48
6. ARASTIRMANIN KISITLILIKLARI VE GUCLU YONLERI................ 58
7. SONUCLAR VE ONERILER.......cccctvuiiiiiieiieiereeeneenerneenernennon 59

ST S N S o 60



SIMGELER VE KISALTMALAR
ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AGE: Akut gastroenterit

B. cereus: Bacillus cereus

BUN: Kan ure nitrojeni

ClI: Klor

C. jejuni: Campylobacter jejuni
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1. GIRIS VE AMAC

Akut gastroenteritler cocuklardaki morbidite ve mortalitenin alt solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en O6nemli sebebidir. Rotaviriisler, bebek ve 5 yas alti
cocuklarda goriilen ishallerin, 6zellikle hastane yatislarina ve bebek Oliimlerine
neden olan agir gastroenteritin en 6nde gelen nedenidir (1). Diinya genelinde 5 yas
altindaki ¢ocuklarin yilda ortalama 3,2 kez ishal olduklar1 bildirilmistir. Her y1l 5 yas
altindaki her 1000 ¢ocuktan 4,9’unun ishal nedeniyle kaybedildigi ileri stirlilmustiir.
Etkenler g6z Oniine alindiginda infeksiyoz ishallerde virtslerin %30-70’lere varan
oranlarla ilk siray1 aldiklar1 bilinmektedir. Viral gastroenterit olgularinin ise %50-
80’ine rotavirls sebep olmaktadir (2,3).

Cocukluk ¢agi ishalleri, ¢ocuklardaki en sik goriilen enfeksiyonlardan olup
diinya genelinde bes yas alt1 6liim siralamasinda perinatal hastaliklar ve alt solunum
yolu enfeksiyonlarindan sonra tliglincii sirada yer almaktadir. Gelismekte olan
iilkelerde bes yas altindaki cocuklarin yilda ti¢c-dokuz ishal atagi gecirdigi
bildirilmektedir. Buna karsin, gelismis iilkelerde de ufak ¢ocuklarda yilda ortalama
iki ishal atag1 goriilebilmektedir (4). Gastroenterite sebep olan diger ajanlardan farkli
olarak rotaviris olgulari sosyoekonomik kosullara ve hijyen Onlemlerine bagh
olmaksizin gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ayni siklikta goriilmektedir. Tedavi
olanaklarinin yetersiz oldugu gelismekte olan {ilkelerde mortaliteye, gelismis
ulkelerde ise morbidite ve ekonomik kayiplara yol agmaktadir (1,5).

Ortaya ¢ikan mortalite ve morbiditenin sonucu olarak, rotaviriis gastroenteriti
onemli bir saglik yikiini temsil etmektedir (6,7). Sosyoekonomik durumdan
bagimsiz olarak yasamin ilk bes yilinda hemen her gocuk bu patojenle infekte
olmaktadir (8).

Bu tez g¢alismasinda hastanemizde yatmis olan tiim akut gastroenteritlerin
tibbi kayitlart incelenerek rotaviriis pozitif olgularin digerlerinden farki ve rotaviriis
gastroenteriti olgularin klinik ayrintilar1 aydinlatilmaya ¢alisiimistir. Bu yolla
tedavisini iistlendigimiz hastalarin 6zellikleri saptanarak bdlgesel verilere katki

saglamak bu ¢alismanin ana amacidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Akut Gastroenterit
2.1.1. Tamimlama

Ishal, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan diski kivamimin yumusamasi ve
veya gilinlik digskilama sayisinin artmasi olarak tanimlanir (9). Normal bagirsak
alisgkanlig1 kisiler arasinda ve yas ile iliskili olarak degisiklik gostermektedir. Siit
cocuklart her beslenme ile yumusak veya sekilsiz digki ¢ikarabilmektedir. Daha
biiyiik ¢ocuklarda ise digkilama siklig1 giinde birkag kere veya birkag gilinde bir kere
olabilecek sekilde degisebilmektedir. Ancak, 24 saat i¢inde 3 veya daha fazla sayida
yumusak ve sikligi artmis digkilama da akut ishalin yaygin tanimlamalar1 arasinda
kullanilmaktadir (10, 11). Ancak, yapilmis tanimlamalarin ¢ogu yas gruplari ile
kiiltiirel ve beslenme 6zelliklerini irdelemeden yapilmis tanimlamalardir. Ozellikle
cocukluk ¢aginda tanimlama yaparken bu faktorler gbz Oniinde bulundurulmalidir
(12).

Akut gastroenterit (AGE) ise mide ve bagirsaklarin (ince veya kalin bagirsaklar)
inflamasyonuyla birlikte giden akut kusma ve ishal ataklartyla karakterize bir
sendromdur (13). Ozellikle yeterli rehidrasyon tedavisi alan saglikli bireylerde
hastalik kendini siirlar ve kendiliginden iyilesir. Ancak, kii¢iik ¢ocuk ve bebeklerde
morbidite ve mortaliteye neden olabilir.

2.1.2. Siniflama

Akut ishal ile kronik ishali birbirinden ayirmak 6nemlidir. Ciinkii nedenleri ve
ayirici tanilart ¢ok farklidir.

Ishaller klinik siirelerine gore 3 gruba ayrilir:

- Akut ishal: 14 gune kadar devam eden ishallerdir.

- Persistan i1shal: 14 giin ile 30 giin arasinda siiren ishallerdir.

- Kronik ishal: 30 glinden daha uzun siiren ishallerdir (14).

Akut baslangi¢h bir ishal daha sonra persistan hale gelebilir veya kronik ishal yapan
bir hastaligin zemininde akut ishal olusabilir (15).

2.1.3. Patogenez

Ishal, gastrointestinal ~ sistemin  sindirim, emilim  veya  sekretuvar
fonksiyonlarindan bir ya da daha fazlasinin bozulmasi ile gelismektedir (4).

Gastrointestinal sistemde absorbsiyon villus hiicreleri tarafindan, sekresyon ise kript



hiicreleri tarafindan gergeklestirilir. Mikroorganizmalarin hastalik olusturmalari
adherens, kolonizasyon, toksin iiretimi, invazyon yetenegi ve patojen sayisi gibi
faktorlere baglidir.

Ince barsagin daha fazla miktarlarda sivi1 kontrolii yapmasi nedeniyle, 6zellikle siit
cocuklarinda ince barsagin etkilendigi hastaliklarda daha hizli ve sik olarak
dehidratasyon meydana gelmektedir. Siit cocuklarinin diski yoluyla sivi kaybetmeleri
halinde, gUnlik sivi dontisimiiniin  ekstraselliiler sivi  komponentine orant
yetigkinlerin yaklasik iki kati oldugundan dehidratasyon riskleri de daha fazladir.
Ayrica siit cocuklarinin gastrointestinal sistem epitel hiicrelerinin su ve elektrolitlere
daha gegirgen oldugu bilinmektedir (4).

Ishal osmotik, sekretuvar, inflamatuvar, motilite bozukluguna bagli, emilim
ylizeyinin azalmasina bagli olmak {izere 5 farkli mekanizma ile olusabilir (4, 16).

Ozmotik ishaller, bagirsak limeninde emilmemis maddelerin varlig1 sonucu
olusan hipertonik ortamin &zellikle duodenum ve jejunumdan su ¢ekmesine bagh
gelisir. Kolonun normal ve kompansatuvar emme kapasitesi liimendeki artmis suyu
emmek igin yetersiz kalinca ishal meydana gelir (17).

Sekretuvar ishaller, bagirsak sivi sekresyonu iki iyonun, klor ve bikarbonatin
aktif sekresyonu ile diizenlenir. En yalin sekli ile klor sekresyonu, enterositlerin
vaskiler yuzeyinde bulunan Na/K-ATP’az araciligiyla Na’u hiicre digina atarak, K’u
hiicre icine almasi, bu sekilde olusan Na farki nedeniyle liimen ve vaskiiler yiizeyden
Na ve CI’ un hiicre i¢ine girmesi ve hiicre i¢i artmig CI’ un Ca bagimli kanal
araciligiyla limen i¢ine salinimi ile olur. Bikarbonat sekresyonu, jejunumda benzer
sekilde meydana gelen Na farki ile Na hiicre i¢ine girerken, hidrojen salinimi
gerceklesir. [leum ve kolonda ise klor bikarbonat degisimi ile alkalizasyon saglanir.
Bu salgilardaki degisiklikler ishal nedeni olabilir (4, 16).

Inflamatuvar ishaller, inflamasyon sonucu bagirsak mukoza hasar1 ve
mukozal hiicre kaybi nedeniyle meydana gelir. Mikroorganizmalarin kolonizasyonu,
hiicreye yapismasi veya epitelyal invazyonundan sonra epitelyumdan ve subepitelyal
miyofibroblastlardan interlokin 8 (IL-8) gibi degisik sitokinler salgilanir.
Fagositlerden salinan prostoglandinler, l16kotrienler, platelet aktive edici faktorler ve
hidrojen peroksit gibi mediatorler enterositler izerine etki ederek ve enterik sinirleri

uyararak intestinal sekresyonu induklerler. Villuslerdeki atrofik degisiklikleri



kompanse edebilmek i¢in kriptalarda hiperplazi olusur. Tam olgunlagsmamis hiicreler
villus  hiicrelerinin  yerini aldigindan dolayr emilim bozuklugu gelisir.
Malabsorbsiyon sonucu ozmotik ishal ve sekretuvar ishalle birlikte protein kayb1 ve
eksudasyonun da katkida bulundugu bir tablo olusur (4, 16, 17).

Bagirsak motilitesindeki bozukluklara bagli ishaller, bagirsak motilitesinin
artmasi besin maddelerinin bagirsak liimeninde kalma siiresini, dolayli olarak emilim
stiresini azalttig1 i¢in malabsorbsiyona ve ishale neden olur (17).

Anatomik veya fonksiyonel yiizey alaninin azalmasina bagl ishaller,
Bagirsak rezeksiyonlari, fistiiller ve mukozal hastaliklar emilim ylizeyinin
azalmasina ve bagirsaktan gecis sliresinin kisalmasina bagli olarak malabsorbsiyon
ve ishale neden olurlar (17).

Ishalin nedeni olarak viriisiin, bakterinin ya da protozoanm saptanmasi
halinde “enfeksiydz gastroenterit” terimi kullanilir. Viriisler arasinda en sik ajan
olarak goriilen rotaviriis, ince barsagin Vvillus epitelinin ug noktalarinda replike olarak
epitel (zerinde minimal zedelenme yaratir ve Villuslerin kisalmasina sebep olur.
Rotaviriis ince bagirsagin proksimal kismini enfekte ettikten yaklasik 48 saat sonra
tim ince barsagi etkiler. Normal sartlarda absorbsiyonun gergeklestigi Vvillus
epitelinin kayb1 uygun olmayan sekilde su ve elektrolit sekresyonuna sebep olur.
Ayrica Villus hasar1 disakkaridaz enzimlerinin de eksilmesine sebep olarak gegici
disakkaridaz 6zellikle laktaz eksikligine neden olabilir (18, 19). Bakteriler, limen
icerisinde besin maddeleri ile birlikte atilmamak i¢in mukozaya tutunmak
zorundadir. Tutunma genellikle yiizeylerinde bulunan pili veya fimbria olarak
adlandirilan antijenik yapilarin bagirsak epiteli lizerinde resopterlere baglanmasiyla
meydana gelir. Ornegin enterotoksijenik E. Coli (ETEC) ve V. cholerae bu sekilde
tutunurlar. Baz1 durumlarda bagirsak epiteline tutunan mikroorganizmalar mukozada
degisikliklere sebep olarak emilim i¢in gerekli yiizey alaninda azalmaya veya
fonksiyon kaybina neden olarak ishal gelismesine neden olurlar. (4). Shigella turleri,
C. jejuni, enteroinvazif E. Coli (EIEC) ve Salmonella tiirleri bagirsak mukozal
epitelinde invazyon ve hasara yol agarak kanli ishale neden olabilir. Shigella kolonik
mukozanin invazyonu ve enterotoksin olusumuna yol acarak bagirsak hasari
olusturur. Campylobacter jejuni (C. Jejuni) ¢ogunlukla jejunum ve ileumu etkiler,

yaygin ilserasyonlarla ilerleyen intestinal hasara sebep olabilir. Salmonella turleri



intestinal epiteli invaze eder, ancak yaygin hasara neden olmadigi bilinmektedir (20)
(Otkun-Tatman M, 1998). Protozoalar da bakterilere benzer bir sekilde mukozal
tutunma ve invazyon ile ishal tablosunun gelisimine neden olurlar. Giardia lamblia
ve Cryptosporidium ince bagirsak epiteline tutunarak, mukozal hasara ve villuslerin
kisalmasina neden olur. Entemoeba histolytica kolon ve nadiren ileum epitelinde
invazyon yaparak hasara neden olur ve ishal gelisimine yol agar (4). Patogenezin
bilinmesi klinik tablo ile korelasyon kurulmasinda ve bdylelikle tedavinin
planlanmasinda yol gosterici olacaktir. Ayrica gereksiz antibiyotik kullaniminin
onlenmesi hayat kurtarict olacaktir (16). Enfeksiyoz gastroenteritlerin patogenezinde
rol oynayan mekanizmalar Tablo 2.1’de 6zetlenmistir (21, 22).



Tablo 2.1. infektif Gastroenterit Etkenlerinin Kullandigi Mekanizmalar

Toksin olusturanlar

Onceden olusturulmus toksin

Enterotoksin

Sitotoksin

Bacillus cereus
Clostridium perfringens
Staphylococcus aureus

Aeromonas
ETEC
Vibrio Cholera
Clostridium difficile
E. coli (0157:H7)

Bagirsak hiicresine yapisanlar

Cryptosporidium
Enteroadheran ve EPEC
Helmintler

Giardia

Mukozal invazyon yapanlar
Hafif siddette

Degisken siddette

Siddetli

Norwalk virtsu
Rotavirus
Diger viriisler (Adenoviris, CMV)
Aeromonas
Campylobakter
Salmonella
V. parahaemolitikus
Shigellalar
E. histolytika
EIEC

Sistemik enfeksiyonlar

Legionella
Kizamik

Hepatit v.b.




2.1.4. Etiyoloji

Ishal nedenleri icerisinde enfeksiyoz ve nonenfeksiy6z nedenler rol
oynayabilir. Gelismis ve gelismekte olan Ulkelerde c¢ocuklarda akut ishalin
enfeksiyoz nedenleri Tablo 2.2°de (23) ve cocukluk caginda sik goriilen akut
gastroenteritin enfeksiy6z nedenleri Tablo 2.3.’de (24) gosterilmistir.
2.1.4.1. Enfeksiydz Nedenler

Virusler, intestinal mikrovillus harabiyeti yaparak villuslarin kisalmasina
neden olur. Villus epitel kayb1 ve bu alanlarin immatur kript benzeri hiicrelerle
doldurulmasi intestinal yoldan uygunsuz su ve elektrolit sekresyonuna yol agar. Klor
sekresyonu artar, glukoz ve sodyum emilimi azalir. Villus hasarina bagli gegici
disakkaridaz eksikligi gelisir (Rotavirus, norovirus, adenovirus) (23).

Bakteriler (EPEC, enteroadheren E. coli, ETEC, Vibrio cholerae) pili ve
fimbrialarla mukozaya tutunabilirler. Sekresyona neden olan toksinler araciligiyla
ishale neden olurlar (ETEC, V. cholerae toksinleri hiicre membranindaki adenilat
siklaz1 aktive ederek cAMP’i arttirir, bu da sodyum emilimini azaltip, klor
sekresyonunu arttirir. Shigella exotoksini enterotoksiktir ve sekretuvar ishale yol
acar). Mukozal invazyon yaparak ishale neden olurlar (Shigella, Salmonella, C.
Jejuni, Y. enterocolitica, EIEC jejunum ileum ve kolonda invazyon yaparak kanl
ishale yol agar. Invazyon sonucu mikro apseler ve iilserler gelisir, gaitada lokositler,
eritrositler goruldr).

Parazitler mukozal adhezyon ve invazyona neden olurlar (G. lamblia,
Cryptosporidium intestinal hasara, E. histolitica kolonda sise dibi benzeri {ilserler
acar).

Helmintler (Ascariasis, enterobiasis) ve Mikozlar (Candida albicans) da
enfeksiy0z isal etkenleri arasinda yer alir (24).
2.1.4.2 Nonenfeksiyoz nedenler

Metabolik bozukluklar (¢olyak hastaligi, ailesel klor ishali, disakkaridaz
eksikligi), nutrisyonel nedenler (hiperosmolar sut formulleri, inek sutl proteinine
kars1 intolerans), antibiyotik kullanimi, neoplastik hastaliklar (ganglionéroma,
lenfoma), psikolojik stres gibi nedenler ishalin nonenfeksiy6z sebepleri arasinda yer

almaktadir.



Tablo 2.2. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde ¢ocukluk ¢aginda gorulen akut
ishalin enfeksiy6z nedenleri

Etken Gelismis Gelismekte olan
tlkeler (%0) Ulkeler (%0)
Virusler

Rotavirus 8-50 5-45
Norwalk-like virts 10-27 1-2

Enterik Adenovirus (Tip 40 ve 41) 2 (<2y) 5-10 (<4y)

Bakteriler

Enterotoksijenik E.coli 1-7 7-50
Entropatojenik E. coli <5 4-8
Campylobacter tirleri 1,7-1 2-14
Shigella turleri 1-25 5-16
Salmonella tirleri 24 0-15
Yersinia vilorio, Yersinia aeromonas 1-3 1-6

Tablo 2.3. Cocukluk Caginda Akut Gastroenteritin Enfeksiyoz Nedenleri

Virusler: %50-%70 Bakteriler: %15-%20 Parazitler: %10—%15
Norovirls Shigella tarleri Giardia
Rotavirus Salmonella turleri Amebiasis

Enterik adenoviris (Tip Campylobacter turleri Cryptosporidium parvum

40 ve 41)

Astroviris E. coli Isospora
Coronavirls V. cholera Cyclospora
Picornaviriis Yersinia tirleri Microsporidium

C difficile

2.1.5. Epidemiyoloji
2.1.5.1. Dunya Epidemiyolojisi

Cocukluk cagi ishalleri, ¢cocuklardaki en sik goriilen enfeksiyonlardan olup
diinya genelinde bes yas alt1 6liim siralamasinda perinatal hastaliklar ve alt solunum
yolu enfeksiyonlarindan sonra ii¢iincii sirada yer almaktadir. Gastroenterit salginlari

gelismekte olan iilkelerde daha sik goriilmektedir. Mortalite ve morbidite oranlarinin



daha sik oldugu bilinmektedir. Gelismekte olan iilkelerde bes yas altindaki
cocuklarin yilda lig-dokuz ishal atag1 gegirdigi bildirilmektedir. Buna karsin, gelismis
ulkelerde de 6zellikle kiigiik yas grubu cocuklarda yilda ortalama iki ishal atagi
gorulebilmektedir (4). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) bes yasin altinda ishal
nedeniyle yilda yaklagik 170.000 ¢cocugun hastaneye yatirildigi bildirilmektedir (25,
26).

Gelismis tiilkelerde akut ishal ataklarmmin ¢ogu akut infeksiyoz
gastroenteritlere bagli olarak gelisir. Gelismis iilkelerde enfeksiydoz nedenler akut
ishalin en 6nemli boliimiini olusturur. Viral akut gastroenteritler gelismis tlilkelerde
akut ishallerin en sik goriilen nedenidir. Viral AGE, ABD’de yilda 1,5 milyondan
fazla ayaktan hasta muayenesine ve yaklasitk 200.000 hastaneye yatisina neden
olmustur (9).

Virusler AGE’lerin en sik nedenidir. Cocuklarda en sik gastroenterite yol
acan virtsler arasinda rotavirdis, insan Kalisivirtsleri (norovirls ve sapovirisler),
adenoviriis tip 40/41 ve astrovirislar sayilabilir. Bes yas altindaki ¢ocuklarda
hastaneye yatan viral AGE etkenleri; rotavirusler (%25-50), noroviriis (%5-30),
adenovirls 40-41 (%5-12), astroviris (%5-10) ve sapovirls (<%5) saptanmis olup
toplum kaynakli viral AGE etkenleri arasinda ise yine rotavirts (%5-40), norovirds
(%10-25), adenoviriis 40-41 (%5-10), astroviriis (%5-10) ve sapovirlis (%5-10)
olarak saptanmustir. Viral AGE’ler epidemiyolojik olarak endemik veya epidemik
(salgin) seklinde hastaliga neden olabilir. Rotavirus, astrovirus, enterik adenovirs ve
sapoviris AGE’leri esas olarak endemik niteliklidir, ancak noroviriis enfeksiyonlari
endemik veya salginlar seklinde olabilir. Iliman iklimlerde rotavirds, astrovirlis ve
sapovirls gibi viral gastroenteritler genellikle ki aylarinda mevsimsel artis gosterir
(27, 28), noroviriis kisin daha fazla olmakla birlikte tiim yil gorilebilir (29),
adenoviriis tum mevsimlerde gorilebilir (29) ve mevsimsel 6zellik belirgin degildir.
2.1.5.2. Turkiye Epidemiyolojisi

Saglik Bakanhigi ve Hacettepe Universitesi Niifus Etiitleri Enstitiisii
tarafindan yapilmis olan ve tiim Tiirkiye verilerinin degerlendirildigi Ulusal Hastalik
Yiki calismasina gore, akut gastroenteritler Tiirkiye’de 0-14 yas grubunda 6lime
yol agabilen hastaliklarin %8,4’{inii olusturmakta olup, bunlar arasinda dordiincii

siray1 almaktadir (30). Ulkemizde enfeksiyonlar, ishal nedenlerinin basinda gelir.



10

Viral gastroenteritler tiim yas gruplarinda meydana gelmekle birlikte iki yasin
altindaki ¢ocuklar en sik etkilenen grubu olustururlar (31, 32).
2.1.6. Risk Faktorleri

Bes yasina kadar tiim ¢ocuklarin en az bir kez rotaviriis ile enfekte oldugu ve
enfekte olanlarin ¢ogunda da akut gastroenterit gelistigi bilinmektedir (33). Bes yas
alt1 cocuklarda diinya genelinde goriilen Oliimlerin %5 kadarinin rotaviriis
enfeksiyonlarina bagli oldugu ve bunlarin da daha ¢ok Sahra alt1 Afrika ve Giiney
Asya gibi gelismekte olan iilkelerde goriildiigii bilinmektedir (34). Olumlerin
Ozellikle de 6 ay - 2 yil arasi ¢ocuklarda daha yaygin oldugu goriilmektedir (35).
Diisiik gelir diizeyine sahip iilkelerde rotaviriis kaynakli gastroenteritlerin yol agtig1
Olimler saglik hizmetlerine sinirli ulagim, hastaligi daha kiigiik yasta gecirmek ve
kotli beslenme kosullart gibi gesitli faktorlerden kaynaklanmaktadir. Ayrica, yiksek
hijyen sartlar1 saglanmis olsa dahi rotaviriisiin diskida yiksek konsantrasyonda
bulunmasi ve ¢evrede yasamaya devam etmesi, hastaligin yayilmasinda 6nemli bir
etkendir (36).

Cevresel faktorler arasinda sunlar séylenebilir:
1- Evlerin hijyenik kosullardan yoksun olmasi ve annelerin kisisel hijyen bilgilerinin
yeterli diizeyde olmamasi.
2- Dengesiz beslenme: Karbonhidrattan zengin, proteinden fakir diyet alimina bagh
protein enerji malnutrisyonu ve bagirsak fermentasyonunun artmasi sonucu sulu
diskilama goriiliir.
3- 1k 4-6 ayda sadece anne sitii ile beslenmeme.
4- Biberon ve emzik kullanimi1 (¢abuk kontamine olmalari nedeniyle).
5- Mevsimsel ozellikler (yaz aylarinda bakteriyal ishaller, tim yil ve ozellikle kis
aylarinda rotaviriis daha sik gortilmektedir).
6- Sosyoekonomik diizeyin kotii olmasi ve alt yap1 yetersizligi.
7- Annede egitim eksikligi.
8- Krese devam etme durumu.
9- Salgin bdlgesine seyahat (10).

Konakgiya Ait Faktorler :
1- Genetik faktorler ve yas (6-11 ay): Her ikisi de gastroenterit patogenezinde;

enterik patojenlerin kolonizasyonu, gastrointestinal mukus sekresyonu, hiicre yizey
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faktorleri, mikrobiyal flora, mukozal immunite gibi faktorler Uzerinde biyik etkiye
sahiptirler.
2- Kisisel hijyen: Hemen biitlin gastroenterit etkenleri oral yolla alinirlar. Cogunlukla
da bir bagska memeliden fekal oral yolla ge¢is s6z konusudur. Gida ve igeceklerin
kontaminasyonu ile kisisel hijyen bu bakimdan biiylik 6neme sahiptir.
3- Kizamik gibi enfeksiyon hastaliklari.
4- Immunsupresyon.
5- Malnutrisyon (10).
2.1.7. Klinik

Ishalde goriilebilen klinik semptom ve bulgular; ates, bulanti-kusma, kilo
kaybi, abdominal kramp, tenezm ve inkontinansdir. Fizik muayenede ates, toksisite
ve dehidratasyon bulgulari varligi degerlendirilmelidir. Cocuklarda ciddi
dehidratasyon acisindan letarji, tasikardi ve postiiral hipotansiyon, ¢okmiis
fontaneller kuru deri, kuru gozler ve kuru mukozalar dikkatle incelenmelidir. Ishalle
gelen hastaya mutlaka digki sayisi, kivami (sulu-yar1 kati) ve igerigi (kan-mukus)
sorulmalidir. Akut ishalle bagvuran hastalarda seyahat hikayesi, ila¢ kullanimi
(6zellikle antibiyotik), ¢cevrede ishal hikayesi, alinan yiyecekler, kilo kayb1 ve yasam
bolgesi sorusturulmalidir (20). Ishal seyahat esnasinda veya dondiikten sonraki bir
hafta, 10 giin i¢inde ortaya ¢ikt1 ise turist ishali olarak degerlendirilir. Ishal, kusma ve
karm agris1 en sik goriilen bulgulardir. Ekstraintestinal bulgular daha ¢ok bakteriyel
ajanlara bagl gelisen gastroenteritlerde gorilir. Ekstraintestinal bulgular; nérolojik
bulgular, driner enfeksiyon, pnémoni, hepatit, peritonit, korioamnionit, osteomyelit,
menenjit, yumusak doku enfeksiyonu, vulvovajinit, endokardit, septik
tromboflebit’dir. Norolojik bulgular arasinda Clostridium botilismusta hipotoni ve
desenden kas zayifligi, balik ve kabuklu deniz iirlinleri ile olan gastroenteritlerde
parestezi meydana gelmesi sayilabilir. Hemolitik tremik sendrom E. coli veya
Shigella tdrleri ile gelisir (20). Akut ishalin klinik ozellikleri Tablo 2.4’te
gosterilmistir (37).
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Tablo 2.4. Akut ishalin klinik 6zellikleri

Klinik Gozlem Anatomik Hususlar Potansiyel Patojenler
Az, hacimli disk1 Ince bagirsak kaynakli Vibrio cholerae,
ishal Enterotoxigenic E. coli,

Shigella (erken
enfeksiyon), Giardia
lamblia, Vibrio
parahaemolyticus
Cok az hacimli digk1 Kalin bagirsak kaynakli Shigella, Salmonella,
pasaji ishal Campylobacter,
diarrhoeagenic E. coli,
Yersinia enterocolitica,
Entamoeba histolytica
Tenesmus, fekal sikisma, Kolit Shigella, Salmonella,
enteroinvasive E. coli,
enterohaemorrhagic
dizanteri E. coli
Campylobacter, E.
histolytica, V.
parahaemolyticus (nadir)
Kusma 6n planda Gastroenterit Viral ajanlar (rotavirs,
kalisivirus) veya besin
intoksikasyonu (Bacillus
cereus, S. aureus)
Ates On planda Mukozal invazyon Shigella, Salmonella,
Campylobacter,
enteroinvasive E. coli, viral

ajanlar

2.1.8. Tam

Rutin digkr kiiltiirii %2 kadar diisiik bir verim ve pozitif sonu¢ basina yiiksek
maliyetle birlikte en pahali ve en az yararli mikrobiyolojik testlerden birisi olarak

kabul edilir. AGE olan ¢ocuklarda ¢esitli nedenlerden dolayr rutin mikrobiyolojik
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inceleme yapilmamalidir. Ciinkii enterik bir ajan ¢ogu zaman saptanamaz. Ishal ile
iliski patojenlerin ¢ogunun etyolojisinde viriislerin rol oynadigt bilinmektedir. Bu
nedenledir ki gerek poliklinik gerekse yatan hastalarin ¢ogunda gereksiz yere
gonderilen diski kiiltiirlerinde bakteriyel patojen de gosterilememektedir (38, 39).

Rotavirus ve Clostridium difficile toksini testlerinin saglik hizmetleri iligkili
enfeksiyonlarin tanisinda daha verimli oldugu gosterilmistir (40).

Hematolojik verilerin bakteriyel ve bakteriyel olmayan AGE’i giivenilir bir
sekilde ayirt edememesine ragmen, klinik uygulamada baz1 belirteclerin yol gosterici
olabildigi bilinmektedir. Retrospektif calismalarda beyaz kiire sayisinin bakteriyel ve
bakteriyel olmayan gastroenteritin birbirinden ayriminda ¢ok degerli olmadiginin
gosterilmesine ragmen, mutlak noétrofil sayisinin ve g¢omak/nétrofil oraninin
bakteriyel ve bakteriyel olmayan gastroenteritin ayriminda daha giiclii olduklar
saptanmistir (41).

C-reaktif protein ve eritrosit sedimentasyon hizinin (ESH) pozitif bakteriyel
kiiltiirii 6ngérmede degerli oldugu bazi prospektif olgu kontrol kohort caligsmalarinda
belirlenmistir (42). ESH’nin daha diisiik duyarliik ve ozgilliige sahip oldugu
belirlenmistir ve serum prokalsitonin, bakteriyel ve bakteriyel olmayan bir etyolojiyi
ayirt etmek acisindan daha 6zgiil ama daha az duyarli bulunmustur (42).

Gelismis iilkelerde diskida l6kosit, gizli kan ve laktoferrin orta derecede yararl
bulunmustur ve antibiyotik tedavisinden yarar gérme olasilifi daha yiiksek olan
hastalar1 belirleyebilmistir. Buna karsilik, gelismekte olan iilkelerde, hizli diski
testleri diisiik performans gostermistir (43).

Dehidratasyonun derecesinin prediktorleri olarak geleneksel olarak uygulanan
serum kan iire nitrojen (BUN), baz acig1 veya pH, serum elektrolit paneli gibi
laboratuvar kriterlerinin degeri ile ilgili bir konsensus yoktur (44). Intravendz tedavi
almakta olan gocuklarda serum elektrolitleri 6lgulmelidir, ¢linki hipernatremi veya
hiponatremi intravendz rehidratasyon sivilarinin uygulanma hizini degistirecektir.
Klinik veya laboratuvar degiskenlerden higbirisinin ciddi bir AGE sonucu ile anlaml
istatistiksel veya klinik iligki gdstermemistir. Kanitlar, dehidratasyon testlerinin
dogru sonu¢ vermedigini gostermektedir ve incelemeyi yapan kisiler arasinda
genellikle iyi-orta derede fikir birligi vardir. Anamnez 6zellikleri dehidratasyon igin

bir tarama testi olarak orta derecede duyarliliga sahiptir.
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2.1.9. Tedavi

AGE tedavisinde ana prensip kaybedilen sivi ve elektrolitlerin yerine
konmasidir. Eger bu basarilamazsa, bagirsak rejenerasyon siiresi olan 5-7 gln
icerisinde kendiliginden diizelebilecek olan ishal ataklar1 Sldiiriicii olabilir. Ishal
gelistiginde yasina uygun diyete ek olarak uygun sivi gidalar verilmelidir. Hafif orta
derece dehidratasyonlari, tedavisinde oral rehidratasyon sivisi tercih edilmelidir. Tlk
kez 1960’11 yillarda glukoza bagimli Na transportunun kesfedilmesi ile ORS,
intravendz tedaviye alternatif olmustur. Ishali olan ama dehidrate olmayan
cocuklarda yasia uygun diyetle beslenmeye devam edilmelidir. Cocugun sivi alimi
su, ¢orba, ayran, piring suyu, elma suyu gibi iceceklerle arttirilmalidir. Dehidrate
olanlar rehidrate edilir edilmez yasina uygun diyetle beslenmelidir. Alt1 aydan kiigiik
bebeklerde emzirme siklastirilmali, anne siitii almiyorsa her zamanki mamasina
devam edilmeli, az ve kisa araliklarla beslenmelidir. Hafif dehidrate cocuklarda ORS
tedavisine gereksinim yoktur. Bu ¢ocuklarda ishal bitinceye kadar sik aralarla ve bol
sivi verilerek beslenme yeterli olmaktadir. Orta dehidratasyonu olan g¢ocuklara 4-6
saat siire ile gozlem altinda ORS baglanir. Gozlem altinda durumu diizelmeyen
cocuklara ORS tedavisi tekrarlanir ya da damar i¢i siv1 tedavisi baslanir. Asirt kusma
sebebi ile ORS igemeyen cocuklara ORS yavas bir bicimde nazogastrik sonda ile
verilebilir. Bu tedavi ile 3. saaatin sonunda diizelmeyen cocuklara damar i¢i sivi
tedavisine gecilir. Hastanin dehidratasyon durumuna gore ORS tedavisi 50-
100ml/kg’dan 4-6 saat icinde 1-2 dk’da bir tath kasig1 olacak sekilde verilir (45).

Hastanin agir dehidratasyonu, siddetli ishali, tekrarlayan agir kusmalari, agir
glukoz malabsorbsiyonu, agir abdominal distansiyonu, ileusu varsa intavendz sivi
tedavisi verilmelidir. Agir dehidratasyonda acilen damar yolu acgilamiyorsa
nazogastrik tup ile 20ml/kg/saat olarak ORS verilebilir. ORS tedavisinin uygun
kullanildig: takdirde hiponatremi ve hipernatremi tedavisi yaninda, orta ve hatta bazi
agir metabolik asidoz olgularinda bile basarili oldugu goriillmiistiir.

Diinya Saglik Orgiitii giiniimiizde, ozmolaritesi azaltilarak daha etkili ve daha
giivenli hale getirildigidiisiiniilen ORS kullanimin1 6nermektedir. ORS icerikleri
Tablo 2.5°te belirtilmistir (9, 45).
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Tablo 2.5. Oral rehidratasyon sivilarimin icerigi

Standart Hipotonik ESPHGAN  Piring ORS

DSO DSO ORS
Sodyum (mmol/L) 90 75 60 90
Glikoz (mmol/L) 111 75 74-111 -
Pirin¢ unu - - - 30, 50,80
Potasyum (mmol/L) 20 20 20 20
Osmolarite 311 245 225-260 240-260

(mOsm/L)

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Nutrisyon Dernegi
(ESPGHAN) ise Avrupada yasayan ve altta yatan malnutrisyonu bulunmayan
cocuklarda kullanilacak ORS tedavisinde sodyum igeriginin daha da diisliriilmesini
onermistir (10).

DSO’niin 2004 te UNICEF le birlikte yaymladig1 ortak bildirgede akut ishal
epizotlar sirasinda 6 aydan kucik bebeklere giinde 10mg, daha buytiklere ise 20 mg
olacak sekilde 10-14 giin siireyle agizdan ¢inko destegi uygulanmasi onerilmektedir
(46).

Probiyotiklerin ¢ocuklarda AGE tedavisinde ve korunmada etkinligi bir¢cok
calismada arastirilmistir. Bu caligmalarda probiyotik kullaniminin noninvaziv ishali
olan c¢ocuklarda ii¢ glinden uzun siiren ishal riskini ve parenteral sivi tedavisinin
sliresini azalttig1 gorilmiistiir (47).

Diskida 16kositlerin varligi biiylik olasilikla bakteriyel orijinli bir ishali
diistindiirmekle birlikte kesin antibiyotik kullanim endikasyonu da degildir.
Antiemetik, antimotilite ve bagirsak antiseptigi gibi ilaglarin kullanimi ¢ocuklarda
rutin olarak onerilmemektedir (9, 48). Amerikan Pediatri Akademisi tarafindan
benimsenen DSO tarafindan onerilen ishal tedavi yaklagimmin temel prensipleri
Tablo 2.6’da gosterilmistir (49).
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Tablo 2.6. Gelismekte olan iilkelerde yasayan akut gastroenteritli cocuklar icin

DSO’niin énerdigi temel tedavi prensipleri

1.Dehidratasyon tedavisi

« Hafif-Orta dehidratasyonu olan cocuklar, oral yolla ya da nazogastrik sonda
yardimiyla 50-100 ml/kg/4 saat hizinda ORS verilerek rehidrate edilmeli.

* Agir dehidrate ¢ocuklarda rehidratasyonun intravendz yolla yapilmasi gerekebilir.
* Uygun ve etkin rehidratasyon sonrasi yeniden dehidratasyon gelisimini énlemek
amaciyla devam eden kayiplarin saglanmasi i¢in her sulu digkilama sonrasi

10ml/kg, her kusma sonrasi 2ml/kg ORS igirilmeli.

2.Cinko destegi
* 6 ayliktan kiigliklere 10mg/giin, 6 ayliktan biiyiiklere 20 mg/giin elementer ¢inko

10-14 gln boyunca oral verilmeli.

3.Dogru beslenme

» 1lk 4 saatlik rehidratasyon sonras1 yasa uygun normal beslenmeye devam edilmeli

2.2. Rotavirus
2.2.1. Virolojik Ozellikleri
2.2.1.1 Virus Yapisi

Ilk kez 1973 yilinda, Avustralya Melbourne Royal Children’s Hospital’da
Ruth Bishop adli mikrobiyolojist tarafindan bakteriyel nedenli olmayan
gastroenteritli  bir c¢ocugun duodenal aspiratinda elektron mikroskopisi ile
gosterilmistir (50). Flewett ve arkadaslar1 1974 yilinda elektron mikroskopisindeki
tipik gorinuminden dolayr Latince at arabasi tekerlegi anlamina gelen ‘“rota”
kelimesinden esinlenerek viriise “rotaviriis” ismini vermistir (51).

Rotavirls, oldukc¢a genis bir aile olan Reoviridae ailesinin bir tiyesidir. Bu
ailenin genel 6zelligi olarak ¢iplak (zarfs1z) ikozahedral yapida, protein kapsitlidirler.
Rotaviris genetik materyal olarak, segmente ¢ift sarmalli RNA’lidir ve daha
kiiciikleri tanimlanmis olmasina ragmen yarigapt 65-75 nm’dir. Rotavirus; merkezde
yer alan protein ve genetik materyali cevreleyen iki kilif katmandan olmak tizere 3
yapisal katmandan olusur. Cekirdekte bulunan 11 segmentli RNA genomu alti
yapisal proteini viral proteini VP (1-4), VP6, VP7 ve alt1 yapisal olmayan proteini
(nonstrukttel proteini (NSP1-6) kodlar. Rotavirisun dis kapsidi VP4-VP7
proteinlerini icerir i¢ kapsidde VP6 proteini bulunmaktadir. Cekirdekte ise VP1, VP2
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ve VP3 yer almaktadir. Yiizeyde olmamasina ragmen rotaviriis enfeksiyonlarinda en
belirgin antikorlar VP6’ya kars1 olusur (52).

Rotaviriislarda grup tayini VP6’ya gore yapilmaktadir. Buna goére A’dan G’ye
kadar 7 serogruba ayrilmistir. Sadece A, B, C serogruplari insanlar1 enfekte eder. Dig
kapsid proteinlerinden VP7 glikoprotein G proteini yapisinda iken VP4 proteazlarca
(P proteini) parcalanir. VP4 ve VP7 proteinleri dogal enfeksiyonsirasinda nétralizan
antikor yanitin1 uyarirlar ve virts serotipini belirler. En az 14 G serotipi ve 20 P
serotipi mevcuttur. Rotavirlisun reassortmant (iki virlsun bir hiicreyi ayni1 anda
enfekte etmesi sirasinda bir gen segmentinin digerine gecmesi) 6zelliginden dolay1
teorik olarak 110’dan fazla farkli P ve G kombinasyonu olabilmesine ragmen klinik
olarak yaygin goriilen sadece birka¢ PG serotipi vardir (52, 53).

Serotip dagilimi bolgesel degisim gostermekle birlikte diinyadaki rotaviris
ishallerinin %96’sindan P[8]G1, P[4]G2, P[8]G3, P[8]G4 ve P[8]GY serotipleri
sorumludur (54). Ulkemizde ise serotip tayininin yapildig1 bir calismada rotaviriis
ishallerinin %91,1’inde G1-4 serotipi saptanmis ve G1 serotipi %75,1 ile en sik izole
edilen serotip olmustur (55).
2.2.1.2. Virus Replikasyonu

Rotaviriis intestinal tripsin tarafindan pargalanarak spike proteini VP4,
aminoterminal kismi olan VP8 ve karboksiterminal parcasi olan VP5 ortaya
cikmaktadir. VP8 parcgasi hemagliitinasyon 6zelligi olan bas kismini, VPS5 membran
etkilesimini saglayan govde kismini olusturmaktadir (56). Rotaviris hucresinin
iceriye girmesi igin birgok ylzey molekiiliiyle etkilesimi gerekmektedir (57).

Hiicreye giris asamasinda VP5’in VP4 fragmani kendi istiine katlanarak
apeksteki hidrofobik kisim ile sondaki molekiil translokasyona ugrar. Bu olay virs
enfektivitesi icin oldukca oOnemlidir. Ciinkii ¢iplak ¢ift sarmalli RNA genom
segmentleri enfeksiyoz yapida degildir. Enfeksiyoz 6zelligi kazanabilmesi igin
sitoplazmada translokasyona ugramasi gerekmektedir.

2.2.2. Patogenez

Rotaviris insandan insana fekal-oral yolla bulasir ve ¢ok az miktarda viris (<100
virlis partikull) bile enfeksiyona neden olabilmektedir. Viris ishalden glinlerce énce
digki ile atilmaya baglar ve ishalden sonra 10 giin daha atilimi devam eder. Virls

miktart hastaligin ilk giinlerinde en yiiksektir. Virls viicut disinda uzun siire
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yasayabilir ve c¢okbulagicidir. Dig ortamda giinlerce, oda isisinda gaitada aylarca
yasayabilir. Temizlik kurallarina uyulan, temiz su ve gidanin bulundugu
endiistrilesmis {iilkelerde bile ishale bagli hastaneye yatislarin ¢ogunlugu rotaviris
enfeksiyonlarmabagli olarak gorilmektedir (52, 53).

Rotavirus oral yol ile alindiktan sonra mide asidi ile nétralize edilemez ve
ince bagirsak mukozasina tutunur. 18-36 saatlik kulugka donemini takiben viriis
epitel hucrelerine girer. Rotavirlis farkli mekanizmalar ile ishal yapabilir. Olasi
mekanizmalar enterosit yikimi  sonucu malabsorpsiyon, viral enterotoksin
salgilanmasi (NSP4), bagirsak sinir sisteminin uyarilmasi ve villus iskemisidir (58).

Rotavirus enfeksiyonu ince barsagin proksimal kisminda baslar ve buradan
distale dogru yayilir. Genellikle en belirgin degisiklikler proksimal incebagirsakta
gozlenir. Rotavirls olgun enterositlerin villus uglarinda gogalir. Enfeksiyon sonucu
geligen hiicre 6liimii villus epitelinin dokiilmesine ve buna yanit olarak sekretuvar
kript hcrelerinin proliferasyonuna neden olur (52, 58). Liimen igine sivi ve elektrolit
kayb1 artarken barsagin emilim kapasitesi diiser. Enterosit kayb1 sonucu sindirim
enzimlerinin salinimi azalir; sonugta karbonhidrat malabsorpsiyonu ve ozmotik ishal
gelisir. Bunlara ek olarak, yapisal olmayan viral protein 4 (NSP4), hiicresel iletigim
ve kalsiyum mobilizasyonunu etkileyerek sekretuvar ishale neden olur. Ayrica NSP4,
bazi sitokinler ve prostaglandinlerin etkisi ile bagirsak sinir sisteminin uyarildig: ve
stvi sekresyonunun arttigi da gosterilmistir (52, 58). Rotavirs ishallerinin ardindan
biyopsi ile gosterilen kesin diizelme 4 haftay1 bulmaktadir (59).

Rotavirlsun ilk olarak ishalli g¢ocuklarda saptanmasindan dolay1 Virlis
tropizminin ince bagirsak ile sinirli oldugu diistiniilmiistiir. Bununla birlikte rotavirus
enfeksiyonunun solunum yolu hastaliklar1 ve norolojik sendromlar gibi bir¢ok
sistemik hastalik ile iligkilioldugu gosterilmistir. Rotaviriis enfeksiyonu sirasinda
cocuklarda pnoémoni, ekzantem, hemofagositik sendrom, dissemine damar igi
koagulopatisi, ensefalit/ensefalopati, konvilziyon, serebellit gibi komplikasyonlar da
gorilebilmektedir. Rotaviriis RNA’s1 ve proteinleri enfekte cocuklarin kanlarinda ve
karaciger, kalp, akciger ve santral sinir sistemi gibi bagirsak dist dokularda da
gosterilmistir. Bu nedenle vireminin rotaviriis enfeksiyonunun dogal seyrinin bir
pargast oldugu, rotavirisun bagirsak dokusu ile smirli kalmadigi, bagirsaklardan

sistemik dolagima oradan da dokulara yayildig diisiiniilmektedir (52).
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Rotavirls enfeksiyonlari sonucu olusan bagisiklik yaniti tam olarak
anlasilamamakla birlikte hem serum hem de mukozadaki antikorlarin 6nemli rol
oynadiklar1 kesindir. Dis kapsid antijenleri VP7 ve VP4’e kars1 gelisen nétralizan
antikorlar ile NSP4 ve i¢c kapsid antijeni VP6’ya karsi gelisen IgG veya IgA
antikorlarinin koruyucu immiinite ile iligkili oldugu gosterilmistir (52).

Rotaviris ile ilk enfeksiyon, enfekte eden virus serotipine karsi serum antikor
cevabini uyarir. Daha sonraki enfeksiyonlar ise daha genis, ¢apraz reaktif cevap
olusturur. Bu ilk enfeksiyon sirasinda kazanilan bagisiklik farkli serotip temasinda
siddetli hastaliga karsi korunma saglayabilir (58).

Rotaviris enfeksiyonlar1 daha ¢ok g¢ocuklarda gelismekle birlikte eriskinlerde
de goriilebilmektedir. Erken siitcocuklugunda rotaviris sikliginin artmasi ve daha
sonraki yaslarda rotaviris hastaliginin siddetindeki azalma maternal antikorlardaki
diislis, anne siitinden kesilme ve enterosit lizerindeki Vvirus spesifik reseptorlerin
kayb1 gibi bagirsaktaki muhtemel yasa bagli goriilen degisiklikler gibi farkl
nedenlere bagl olabilir (52).

Geligsmekte olan ilkelerdeki c¢ocuklar agir rotavirlis ishallerine, gelismis
tilkelerdekilerden daha fazla duyarhidirlar. Bu duyarlilik yetersiz saglik hizmetlerine,
kotii beslenmeye ve diger virls ve bakterilerle eszamanli enfeksiyonlara bagh
olabilir. Malnttrisyonlu gocuklarda rotavirus ishalinin siddeti artmakta, ince bagirsak
iyilesmesini gecikmekte ve ince bagirsak inflamatuvar yaniti etkilenmektedir (59).
Rotavirls ishallerinin aile iginde yayilimi da siktir. Enfekte ¢ocuklarin temas ettigi
eriskinlerin %30-50’si enfekte olur; ancak bu olgularin biiyiik kism1 asemptomatiktir.
2.2.3. Epidemiyoloji

Rotaviriis diinyada ishal ile ilskili morbidite ve mortalitenin en Snemli
nedenleri arasinda yer alir ve ¢cocuklarin ¢ogu yasamlarmin ilk 2-3 yili boyunca bu
viriisa karsi antikor olustururlar. Rotaviriisa bagh agir gastroenteritler siklikla 6 ay-2
yas arast ¢ocuklar etkilemekteyken, yasam kosullar1 daha kotii olan topluluklarda
enfeksiyon daha erken yasta gelisebilmektedir. (60). Tiim diinyada ¢ocuklarin %95’
3-5 yasina gelmeden 6nce enfekte olur. A.B.D de ve diger iliman iilkelerde hastalik,
cogunlukla kis aylarinda ve 2 yasin altindaki ¢ocuklarda goriilmektedir. Ne kadar
erken yasta enfeksiyon gecirilirse, klinik o kadar agir seyreder; hospitalizasyon ve

olim riski de o kadar artar. Dogal gegirilmis enfeksiyonun bir sonraki atak
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insidansini1 ve atagin ciddiyetini azalttigi gosterilmistir. Diinya Saglik Orgiitii, Nisan
2016'dan itibaren, 2013'te rotaviriis enfeksiyonu nedeniyle bes yasin altindaki

215.000 ¢ocugun oldiigiinii tahmin etti (61) (Sekil 2.1).

Data Source: WHO/IVB Rotavirus diseases [:] <10 deaths per 100 000
==

burden estimates. April 2016. and United >1 nd < th: r1i
Nations, Population Division. The World =0, o0i < 56 dratlisrer 400 000

Population Prospects - the 2012 revision". New - =50 and < 100 deaths per 100 000
York, 2013. I > 100 deaths per 100 000
Map production: Immunization Vaccines and :l Not available

Biologicals. (IVB), World Health Organizati i
ez Not applicable
Date of slide: 15 April 2016

Sekil 2.1: 5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda Rotaviriis mortalitesi, 2013

Ayni oranda goriilmesine karsilik olarak gelismemis iilkelerde rotavirlis
enfeksiyonuna bagli mortalite artmistir. Gelismis tilkelerde olgularin %65°1 9-15 ay
arasi iken, gelismekte olan iilkelerde olgularin %80’1 6-9 aylik ¢ocuklardan meydana
gelmektedir. Serotip agisindan degerlendirildiginde ise, gelismekte olan iilkelerde
daha ¢ok patojen serotiplerin hakim oldugu dikkati ¢ekmektedir. Gelismekte olan
tilkelerde koenfeksiyon ve komorbidite daha sik olarak gdzlenmektedir (62). Bunun
nedeni malnutrisyon, tedavi agisindan hastalarin daha az degerlendirilmesi, diger
intestinal patojen veya intestinal florayla olan sinerjidir. Dikkati ¢eken diger bir
faktorde oral rehidratasyon tedavisinin getirdigi faydalardir.
2.2.3.1 Dunyadaki Epidemiyoloji

Avrupa Pediatrik Rotaviris Komitesi (Pediatric Rotavirus European
Committee ,PROTECT) verilerine gore, Avrupa’da tahmini toplum kokenli rotaviriis
gastroenteriti yatisi yillik 72.000-77.000 olarak goriilmekte ve yillik hospitalizasyon
insidans hiz1 0,3-11,9/1000 (ortanca 3/1000) ¢ocuk olarak hesaplanmaktadir (63).
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1993-1995 yillar1 arast ulusal hospitalizasyon verileri analiz edildiginde, 5
yas alti ¢ocuklar arasinda rotaviris nedeni ile olan yatis oram1 % 16,5 olarak
bulunmustur. Bu da yilda yaklasik 26.798 rotavirls iliskili hospitalizasyona denk
gelmektedir. (1,37 hospitalizasyon/1000 c¢ocuk/yil). Veriler analiz edildiginde
rotavirus iliskili hastaneye yatis 0,59/1000 gocuk/y1l olarak bulunmustur. 1979-1992
yillart arasi ulusal hastaneye yatig verileri ve 1968-1991 aras1 o6lim ve ek olarak
laboratuvar verileri kullanilarak yapilan surveyansta rotavirls hospitalizasyon hizi
tahmini 55.000/y1l olarak saptanmistir (64).
2.2.3.2 Tiirkiye’deki Epidemiyolojisi

Tiirkiye’ de ishal oliimleri, 1986 yilindan itibaren iilke genelinde yiiriitiilen
‘Ishalli Hastaliklarm Kontrolii Programi’ uygulamas: ile énemli 6lciide azalmustir.
Ancak giiniimiizde hala ishale bagli bebek oliimleri ile karsilasilabilmektedir.

Ishal mortalitesindeki énemli derecedeki azalmaya karsin iilkemizde ishal
insidansinda gerileme goriilmemistir. Ishalli hastaliklar dnceki yillara benzer siklikta
goriilmeye devam etmektedir. Tiirkiye’de rotavirlis gastroenteriti epidemiyolojisini
arastiran cesitli caligmalar mevcuttur. Bu calismalarin sonuglar1 incelendiginde,
tilkemizde 5 yas alti ¢ocuklarda goriilen ishallerin %20-50’sinden rotavirislarin
sorumlu oldugu saptanmustir (16, 55).

2.2.4 Klinik

Rotavirlis enfeksiyonu virlisa maruz kaldiktan 12 saat ara ile 4 giin arasinda
baglamakta ve yaklasik 4-8 giin siirmektedir. Cogunlukla 1-3 giinlik kulugka stresini
takiben aniden kusma ile baslar. Olgularin yaklasik yarisinda yliksek ates tabloya
eslik etmektedir. Ozellikle inatg1 kusma ve sik diskilama ile karakterizedir. Diger
viral patojenler gibi hafif, orta, agir klinik tabloya neden olabilir. Ancak diger viral
patojenlerden daha sik agir dehidratasyona neden olmaktadir. Giinde yaklasik 20 kez
digkilama ve kusma goriilmesi, doktara bagvuran ebeveynlerin siklikla bildirdigi
sikayetlerdir (65).

Hastalik genellikle hafif seyretmesine ragmen, siddetli hastalik uygun sekilde
tedavi edilmezse hizla ilerleyerek yasami tehdit eden dehidratasyon ile
sonuglanabilir. Asir1 sulu ishale bagli sivi ve elektrolit kayb1 2-7 giin surebilmektedir
ve agir ya da dliimle sonuglanabilen dehidratasyon, metabolik asidoz ve elektrolit

dengesizligine yol agabilmektedir (52). Siitcocuklugunda rotaviriis enfeksiyonlarinin
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yaklasik %50’sinin asemptomatik oldugu gdsterilmistir. Birinci enfeksiyon
genellikle takip eden enfeksiyonlardan daha siddetlidir. ~Semptomatik
enfeksiyonlarda ¢ocuklarin %62’sinde hafif, %35’inde orta, %3’{inde agir, %7’ sinde
hastaneye yatis gerektiren hastalik gézlenmektedir (60).

Rotavirlis gastroenteritini diger viral ve bakteriyel ishal etkenlerinden klinik
olarak ayirt etmek zordur. Mevsim, hastanin yasi gibi epidemiyolojik faktorler ve
klinik bulgular yardimei1 olabilir. Ornegin, agir dehidratasyon varlign rotaviris
enfeksiyonunu diisiindiirmelidir. Klinik taniy1 dogrulamak i¢in laboratuvar destegi
gerekmektedir.

2.2.5 Komplikasyonlar

Rotavirisa bagl olimlerin en ©6nemli nedenleri arasinda dehidratasyon ve
neticesinde gelisen elektrolit bozuklugu yer almaktadir (52).

Hastaligin ciddi klinik bulgularinin gelismesi i¢in malnutrisyon énemli bir risk
faktoriidiir. Ozellikle bu tip hastalarda protein ve karbonhidrat intolerans: daha sik
goriilmekte ve Onemli morbiditeye yol agmaktadir. Siit ¢ocuklugu doneminde
rotavirlis enfeksiyonunun gegici organik asidiiri ve methemahlubinemiye yol agtigi
ve hatta ani bebek 6liimii sendromuna sebep oldugu bilinmektedir (66).

Rotaviriis gastroenteriti nedeniyle yatirilan hastalarin yaklasik 2/3 tinde karaciger
enzimlerinde, 6zellikle ALT seviyesinde 2 kat1 kadar artig goriilmektedir (67). Klinik
olarak 6nemi olmayan bu enzim artis1, hastaligin diizelmesiyle bereber kendiliginden
normale donmektedir. Rotaviriise bagli olarak hepatit, hepatik abse goriilebilecegi
belirtilmistir (68).

Komplikasyonlar ve oOliimler 1ise c¢ogunlukla dehidratasyon, elektrolit
uygunsuzlugu ve asidoz sebebiyledir. Ancak rotaviris bazi durumlarda diger organ
sistemlerinide etkileyecek kadar invaziv bir klinik tablo olusturmaktadir. Ozellikle
bagisiklik sisteminin zayif oldugu durumlarda (AIDS, Agir kombine immun
yetersizlik, Di George sendromu) rotaviriisun karaciger ve bobreklerde ¢ogaldigi
gosterilmistir (69). Bu tip olgularda rotaviris enfeksiyonu sadece gastroenterite
degil, ayn1 zamanda solunum ve diger sistemleri de de etkileyerek, daha agir bir
klinik tabloya yol a¢maktadir. Santosham M ve ark yaptiklar1 bir caligmada
bronkopnomoni tanist1 ile hastaneye yatirilan ¢ocuklarin  solunum yolu

sekresyonlarinda rotavirus izole edilmistir (70).
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Rotavirtis nadir olmakla birlikte santral sinir sistemi tutulumuna sebep olarak
ensefalopati ve meningoensefalit gibi agir klinik tablolara yol a¢tif1 goriilmektedir
(71, 72). Nadir olmakla birlikte literatiirde mortalite ve morbiditesi yliksek olan Reye
sendromu, pndmotozis intestinalis, hemofagositik lenfohistiyositoz, akut miyozit,
sepsis, miyokardit yapabilecegi ve otoimmiin hastaliklar ile iligkili olabilecegi
bildirilmektedir (68, 73, 74, 75)

2.2.6 Tam

Tani, 6ykii, fizik muayene ve laboratuvar bulgular ile konulur.

Rotavirus ishallerinde genellikle sari-yesil, sulu diskilama goriilmekte ve
cogunlukla makroskopik olarak kan veya mukus bulunmamaktadir. Mikroskopik
olarak incelendiginde ise fekal l6kosit goriilmemekte veya bazi olgularda her alanda
1-2 l6kosit tespit edilebilmektedir. Benzer sekilde bazi olgularda mikroskopik olarak
az sayida eritrosit hiicresi tespit edilirken, diskida gizli kan testi pozitif
bulunabilmektedir.

Hastaligin ilk giliniinde, diski orneklerinde 10 virls partikiil/gr bulunmaktadir.
Ilerleyen giinlerde ishalin siddeti azalirken virlis miktar1 da azalmaktadir. Disk1
yoluyla viriis atilimi yaklasik 10 giin veya bulgularin diizelmesinden sonra 2-3 gln
devam eder. Ishal baslamadan onceki 2-3 giin icerisinde de diskida genellikle
rotaviris tespit edilmektedir. Bu ylzden bulastiricilik en az 1 hafta devam
etmektedir.

Diskida viriisin saptanmast i¢in kullanilabilecek yontemler arasinda elektron
mikroskopisi, enzim immunoassay ya da lateks aglutinasyonuyla antijenin tespiti ya
da kiiltiirle diskida viriisiin varliginin ortaya konulmasi sayilabilir (76).

Elektron mikroskopisi digkidaki rotaviriisii tanimada c¢ok yararli olan hizli bir
yontemdir ancak pratik kullanim alanma sahip degildir (77). Enzim immunoassay
(ELISA) ve lateks aglutinasyon (immunokromatografi), diski 6rnegindeki A grubu
rotavirlis antijenini tamimada kullamilan temel tam1 yontemleridir ve sik
kullanilmaktadir. ~ Duyarliigi %95,  ozglinligi = %99  olan  ELISA
ileimmunokromatografiye gore daha yiiksek oranda pozitiflik elde edilebildigi
bildirilmektedir ~ (77). Son  yillarda  kullanim1  giderek  yayginlagsan
immunokromatografik yontemle elde edilensonuglarin ELISA ile uyumlu olmasi, 5-

10 dakika gibi kisa siirede sonuglanmasi, az miktardaki digki 6rnegiyle kolaylikla
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calisilabilmesi ve  duyarliliginin  yiiksek  (%93-100) olmast  nedeniyle
immunokromatografik yontem tercih edilmektedir (32).
2.2.7 Tedavi

Tedavinin ana prensibi rehidratasyonun saglanmasi ve elektrolit dengesinin
diizenlenmesidir. Oral rehidratasyon sivilar1 dehidratasyon tedavisinde etkindir.
Kusmanin eslik ettigi orta ve agir dehidratasyonda i.v rehidratasyon gerekli
olmaktadir. Oral rehidratasyon sivilar1 sodyum aracili kotransportun devamini
saglamali ve hasarli barsagin islevini devam ettirmelidir. Etkili bir sivi ¢ozeltisi
glukoz, aminoasitler ve kisa oligopeptidleri icermelidir. 2002 yilinda DSO oral
rehidratasyon sivilarinin igerigini tekrar diizenledi. Diisiik osmolaritede kusmanin ve
ishalin daha az oldugu intraven6z sivi ihtiyacinin azaldigi durumlarda oral
rehidratasyon c¢ozeltilerinin  kullanilabilecegini  bildirdi. Diisiik osmolaritede
formiliinde 75 mM sodyum, 20 mM potasyum, 65 mM klor, 10 mM sitrat ve 75 mM
glukoz icermelidir (48). DSO 6 aydan kiiglik cocuklarda 10 mg/giin, daha biiyiklerde
20 mg/gin cinko tedavisinin 10-14 gun boyunca oral rehidratasyon tedavisiyle
birlikte uygulanmasini 6nermektedir (78).

Randomize kontrollii ¢alismalarda gelismekte olan iilkelerde 10-14 giin stireyle
¢inko replasmani yapildiginda 2-3 aylik siirede ishalli giin sayisinda azalma oldugu

ve hastalik siiresini kisalttigi goriilmiistiir (9).

2.2.8 Bagisikhik ve Korunma

Rotavirus as1 ¢aligmalarinin amaci, dogal enfeksiyonla olusturulan koruyuculugun
arttirilmasidir.  Infantlarda dogal enfeksiyon, bir sonraki enfeksiyona Kkarst
koruyucudur. Her yeni enfeksiyonla korumanin diizeyi artar ve bu da ishal siddetini
azaltir (60). Hafif asemptomatik enfeksiyonlar gelisebilecek daha siddetli rotaviriis
gastroenteritlerinden koruyacaktir (79).

Gilinitimiizde iki as1, Tiirkiye’de ve bircok iilkede lisans almistir: RotaTeq® ve
Rotarix®. RotaTeq® 2006 yilinda FDA tarafindan onaylanmis, 5 insan/sigir
reassortant virlis igeren canli asidir, viriislarin bagirsakta gogalmasi zayiftir (80). Ug
doz uygulanan RotaTeq® ile herhangi siddetteki bir rotavirls ishallerinde %74
azalma saglanirken, agir ishallerin Onlenmesinde %98 oraninda etkili olmustur.
Ayrica muayenelerde %86, acil servise bagvuruda %94 ve hastaneye yatis

oranlarinda %96 azalma saglamistir (80). Benzer sekilde monovalan atteniie bir asi
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olan Rotarix®, Rotavirls ishallerinde %79 azalma saglarken, agir ishaller %96
oraninda Onlenmistir. Rotarix®, rotaviris ishali sebebiyle hastaneye yatiglar1 %100
azaltmis, muayene bagvurularin ilk rotavirlis mevsiminde %92 oraninda, hastaneye
yatislari iki Rotaviriis mevsimi boyunca %96 oraninda azaltmistir (81).

Rotavirus enfeksiyonlarinda korunmada el yikama, bebek bezi degisiminde
temizlik ve genel hijyen Onlemleri bulasmayi azaltir. (4, 82). Korunmada anne
siitliniin de bliylik rolii vardir (4). Hastalik sirasinda standart korunma onlemlerinin
yani sira, temas Onlemleri de alinmali ve iyilesme déneminde de virlsun diski ile

atilabilecegi unutulmamalidir (82).
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3. GEREC VE YONTEM
Calismada oOncelikle Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda akut

gastroenterit tanistyla hastanemiz Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Cocuk
Kliniklerinde yatan 241 olgunun kayitlart geriye doniik olarak incelendi. Bu tarihler
arasinda 1 ay ile 18 yas arasinda bu tani ile yatirilmis tiim olgularin elektronik
kayitlar incelenerek oncelikle diskida rotaviriis antijen testi pozitif ve negatif olanlar
birbirinden ayrildi. Yenidogan donemindeki hastalar, edinsel ya da konjenital immiin
yetmezligi, gastrointestinal anomalisi ya da hastalig1, intestinal yetmezligi ve kronik
hastalig1 olan hastalar ¢caligmaya alinmada.

Rotaviriis antijen tespiti, taze diskida tek basamakli Kalitatif immino-
kromotografik assay hizli antijen testi ile yapildi (Ameritek Inc, Everett, WA, USA).
Diski 6rnegi 1 mL tampon ¢ozelti ile siispanse edildikten sonra yaklasik 150 mikroL
karisim kit icerisinde bulunan strip iizerine damlatildi ve sivinin reaksiyon alanina
dogru ilerlemesi beklenerek 10 dakika sonra degerlendirildi. Testin rotaviris igin
duyarliligi %98,9 ve ozgiilligi %99,6 idi (83).

Rotaviriis antijen test sonucu pozitif olan ve olmayan olgularin yasi, cinsiyeti,
yatig giin sayisi, yatis ay1 ve yatis mevsimi kaydedildi. Rotavirls antijen testi pozitif
olan olgularin ise, son alti hafta igindeki antibiyotik kullanim Oykiisii, ates,
huzursuzluk, ates varsa en yiiksek ates Ol¢limii, gilinliik kusma sayisi, giinliik ishal
sayisi, ishal giinii, kusma giinii kaydedildi. Ayrica rotaviriis antijen test sonucu
pozitif olan olgularin, antropometrik 6lgiimlerinden boya gore agirlik, yasa gore boy,
yasa gore kilo hesaplanarak kaydedildi. Malniitrisyon degerlendirilmesinde; boya
gore agirlik ve yasa gore boy Waterlow siniflamasina gore, yasa gore agirlik Gomez

smiflamasina gore yapildi (84) (Tablo 3.1).



27

Tablo 3.1. Olgularin boya gore agirhk, yasa gore boy, yasa gore Kkilo

degerlendirme ol¢ekleri

Boya gore agirlik Yasa gore boy (Waterlow) Yasa gore agirlik (Gomez
(Waterlow) siniflamasi)
>%90: normal >%95: normal >9%90: normal
(malnutrisyon yok) (malnutrisyon yok) (malnutrisyon yok)
<81-90: 1. derece %90-95: 1. derece %89-75: 1. derece
malnutrisyon (hafif) malnutrisyon (hafif) malnutrisyon (hafif)
<70-80: 2. derece %85-90: 2. derece %74-60: 2. derece
malnutrisyon (orta) malnutrisyon (orta) malnutrisyon (orta)
<%7: 3. Derece <%385: 3. derece <%60: 3. derece
malnutrisyon (ciddi) malnutrisyon (ciddi) malnutrisyon (ciddi)

Laboratuvar verilerinden tam kan saymmi, glukoz, Ure, kreatinin, ALT,
sodyum, klor, potasyum, CRP, prokalsitonin, kan pH’1, laktat, bikabonat, digki
mikroskopisi, kan kiiltiirii, idrar kultirt, digki kiiltiirii sonuglari, diskida parazit
inceleme sonuglar1 kaydedildi.

Olgularm dehidratasyon dereceleri igin Diinya Saglik Orgiitii dehidratasyon
smiflamasi kullanildi (49) (Tablo 3.2). Diger komplikasyonlar (hiponatremi,
hipernatremi konviilziyon, Gst ve alt solunum yolu enfeksiyonu, bakteriyemi) ve
olgularin aldiklar1 tedaviler (s1v1, probiyotik, rasekadotril, ¢cinko, bikarbonat)
kaydedildi.
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Tablo 3.2. Akut gastroenteritli cocukta dehidratasyon siddetinin

degerlendirilmesi
HAFIF ORTA AGIR
Mental durum Iyi, uyanik Normal, bitkin, ya Apatik, letarjik, biling
da huzursuz kapali
Susama hissi Normal, s1vi Artmis, s1vi Su igecek giicl yok,
almay1 almaya istekli agizdan sivi alamiyor
reddedebilir
Kalp hiz1 Normal Normal ya da Tasikardi ya da agir
artmis olgularda bradikardi
Nabizlar Normal Normal ya da Zayif, filiform ya da
azalmig palpe edilemiyor
Solunum Normal Normal, hizli Derin
Goz kreleri Normal Hafif ¢okik Belirgin ¢okuk
Gozyast Var Azalmig Yok
Ag1z mukozasi ve Nemli Kuru Parsomen gibi
Dil
Turgor Normal Azalmig ancak 2 Cok azalmig, normale
sn’den kisa siirede dénmesi 2 sn’den
normale dénuyor. uzun sdrdyor.
Kapiller dolum Normal Uzamis Uzamis ve azalmis
zamani
Ekstremiteler Sicak Iik Soguk, cutis
marmaratus
goriniminde,
siyanotik
Idrar ¢ikist Normal ya da Azalmis Minimal

azalmis
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Olgularin hepsi Ruuska ve Vesikari (85) tarafindan tanimlanan rotaviriis
gastroenteriti sayisal skorlama sistemine gore degerlendirilerek 0-20 puan arasi
olacak sekilde skorlandi. Hesaplamada bulgulardan giinliik ishal sayisi, gilinliik
kusma sayisi, kag giindiir kustugu, ates, dehidratasyon derecesi, tedavi gereksinimleri
kullanilarak Vesikari skoru hesaplanabilmektedir (85) (Tablo 3.3). Bu skorlama
sistemine gore <7 puan alanlar hafif, 7-10 arasi puan alanlar orta, >11 puan alanlar
agir hastalik olarak kabul edildi.

Tablo 3.3. Rotaviriis gastroenteriti sayisal skorlama sistemi

Skor
Parametreler 1 2 3
Giinliik ishal say1s1 1-3 4-5 >6
Ishal siiresi (giin) 1-4 5 >6
Gunluk kusma 1-2 2-4 =5
sayist
Kusma suresi 1 2 >3
(giin)
Ates (°C) 37,1-38,4 38,5-38,9 >39
Dehidratasyon Normal-hafif %1-5 >%06
Tedavi Hidrasyon Hastanede yatti. IV Dehidratasyon
saglanmig/IV almis ve diizelmis.  bulgusu halen var.
hidrasyon ihtiyaci
yok

Caligmamizda rotavirisa bagl akut gastroenterit tanisi ile hastaneye yatan
olgular arasinda Vesikari skorlarina gore hafif dereceli olgu yoktu. Olgular Vesikari
derecelerine gore orta ve agir olarak ikiye ayrildi. Ardindan gruplar arasinda
demografik verileri, kan pH’1, laktat ve bikabonat diizeyi, iire, kreatinin, ALT,
sodyum, klor, potasyum, CRP, prokalsitonin duzeyleri gibi laboratuvar verileri,
antropometrik verileri acisindan karsilastirildi. Komplikasyonlardan hiponatremi,
hipernatremi konvdilziyon, Gst ve alt solunum yolu enfeksiyonu, bakteriyemi

acisindan karsilagtirma yapildi.
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Komplikasyonu olan ve olmayan rotavirlis gastroenteritli olgular da
degelendirildi. Gruplar arasinda demografik veriler, kan pH’1, laktat ve bikabonat
duzeyi, Ure, kreatinin, ALT, sodyum, Klor, potasyum, CRP, prokalsitonin diizeyleri
gibi laboratuvar verileri, antropometrik verileri karsilastirildi.

Calisma sonucunda elde edilen veriler SPSS 24 (Statistical Package for the
Social Sciences, Chicago, IL, USA) programi ile incelendi. Demografik veriler
yuzdelik dilimle, gereken yerde kategorik veriler icin Kki-kare testi, sayisal deger
igeren veriler i¢in gruplardaki olgu sayilar1 yeterli olup esit dagilim gosterdiginde
Student t-testi, esit dagilim gostermedigi durumlarda non-parametrik bir test olan
Mann Whitney-U testi kullanildi.
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4. BULGULAR

Diskida rotaviriis antijeni pozitif saptanan, akut gastroenterit tanisi ile
hastanemize yatan 80 olgu (%33,2) ve diskida rotaviriis antijeni negatif saptanmis
olan 161 olgu (%66,8) degerlendirildi.

Yas dagilimlar incelendiginde, akut gastroenterit tanisi ile yatan olgularin
yas ortanca degeri 8 ay (IQR:13) (en az 1 ay-en fazla 780 ay) idi. Akut gastroenterit
tanisi ile yatan bu olgularin 198’1 (%82,1) 24 ay altinda idi. Rotavirus antijeni negatif
olan olgularin ortanca yasit 9 ay (IQR: 19,5) olup (en az 1 ay, en fazla 780 ay) idi.
Rotaviris negatif saptanan olgularin 122’si (%75,7) 24 ay altinda idi. Rotavirls
pozitif saptanan olgularin yas ortalamasinin ortanca degeri 7,5 ay (IQR: 8,75) olup
(en az 1 ay, en fazla 32 ay) idi. RotavirUs pozitif saptanan olgularin 76’s1 (%95) 24
ay altinda idi. Her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,001).

Akut gastroenteritli olgularin hastanede yatis giinii ortanca degeri 6 giin (IQR:
4) (en az 1 giin, en ¢ok 55 glin) idi. Rotaviriis antijeni negatif olan olgularin yatis
giinl ortanca degeri 6 giin (IQR: 4) (en az 1 gun, en ¢ok 55 gln) idi. Rotavirus
antijeni pozitif saptanan olgularin hastane yatis glinli ortanca degeri ise 6 gin (IQR:
4) (en az 1 gin, en fazla 31 gun) idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,770).

Akut gastroenterit tanisi ile hastanemize yatan 241 olgunun 101 (%42) kadar1
kiz, 140 (%58) kadar1 erkek idi. Akut gastroenterit tanisi ile hastaneye yatan
olgulardaki bu cinsiyet dagilimi istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,012). Rotaviriis
antijeni negatif saptanan olgularin ve rotaviriis antijeni pozitif saptanan olgularin
cinsiyetlere gore dagilmi sirasiyla Tablo 4.1°de ve Tablo 4.2°de gosterildi. Rotaviris
antijeni negatif ve pozitif saptanan olgularda erkek cinsiyet sikligi daha fazla idi,
ancak bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildi ( sirasiyla; p=0,070, p=0,074).
Cinsiyet dagilimlart bakimindan her iki grup karsilastirildiginda, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,670).
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Tablo 4.1. Rotaviriis dis1 akut gastroenteritli olgularin cinsiyet dagilimi

Olgu sayist Yuzde (%) p degeri
Erkek 92 57,1 0,070*
Kiz 69 42,9
Toplam 161 100

* Student t testi

Tablo 4.2. Rotaviriis pozitif saptanan akut gastroenteritli olgularin cinsiyet

dagilim

Olgu sayis1 Yuzde (%) p degeri
Erkek 48 60,0 0,074*
Kiz 32 40,0
* Student t testi

Yatan akut gastroenteritli olgularin mevsimsel dagilimlari incelendiginde, en sik
ilkbahar mevsiminde (n=75, %31,1) hastane yatisi yapildig:r goriildi. Sonrasinda
sirastyla yaz (n=60, %24,9), sonbahar (n=57, %23,7) ve en az ise kis mevsiminde
(n=49, %20,3) hastane yatis1 belirlendi. Bu mevsimsel dagilim farki, istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0,001).

Rotavirilis negatif saptanan olgularin mevsimsel dagilimima bakildiginda en
stk yaz mevsiminde hastane yatigi saptanmis olup, ardindan sonbahar mevsiminin
takip ettigi goriildii (Tablo 4.3). Rotaviriis antijen testi negatif saptanmis olan
olgularin mevsimsel dagilimlar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,123).
Rotavirilis antijen testi pozitif saptanmis olan olgularin mevsimsel dagilimina
bakildiginda en sik hastane yatigimnin yapildigt mevsim ilkbahar olup bunu kis
mevsimi takip etmekte idi (Tablo 4.4). Rotaviriis antijen testi pozitif saptanmis olan
olgularin mevsimsel dagilimlart istatistiksel olarak farklt bulundu (p<0,001).
Rotaviriis antijen testi pozitif ve negatif olan olgularin mevsimsel dagilimi
bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel fark saptandi (p=0,024). Diskida
rotaviris antijeni saptanan ve saptanmayan olgularin mevsimlere gore dagilimlari ve
karsilagtirmalarina irdelendiginde yaz ve sonbahar aylarinda iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. (Tablo 4.5) (Sekil 4.1)



33

Tablo 4.3. Rotaviris dis1 akut gastroenteritli olgularin basvurusunun

mevsimlere gore dagilim

Olgu sayisi Yuzde (%)
fIkbahar 36 22,4
Yaz 49 30,4
Sonbahar 46 28,6
Kis 30 18,6
Total 161 100,0

Tablo 4.4 Rotaviriis pozitif saptanan akut gastroenteritli olgularin

basvurusunun mevsimlere gore dagilimi

Olgu sayisi Yizde (%)
[lkbahar 39 48,8
Yaz 11 13,8
Sonbahar 11 13,8
Kis 19 23,8
Total 80 100,0

Tablo 4.5 Rotaviriis antijeni pozitif olan ve negatif olan olgularin mevsimlere

gore dagilimlan ve karsilagtirmalan

Rotaviris pozitif Rotaviris negatif p degeri

n=80 (%100) n=161 (%100)
flIkbahar 39(48,8) 36 (%22,4) 0,721*
Yaz 11(13,8) 49 (%30,4) <0,001*
Sonbahar 11(13,8) 46 (%28,6) <0,001*
Kis 19(23,8) 30 (%18,6) 0,116*

* Student t testi
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Sekil 4.1. Diskida rotaviriis antijeni pozitif ve negatif saptanan akut

gastroenteritli olgularin mevsimlere gore dagilim

Akut gastroenterit nedeni ile hastaneye yatan olgularin en sik Nisan (n=33,
%13,7) ayinda hastaneye yatirildigi, bunu Agustos (n=29, %12) ve Mart (n=25,
%10,4) aymnin izledigi gorildii. Rotaviriis dis1 akut gastroenteritli olgularin en sik
Agustos ayinda hastaneye yatirildigi (Tablo 4.6), rotaviris antijen testi pozitif
sonuclanan akut gastroenteritli olgularin ise en sik Nisan ayinda hastaneye
bagvurarak yatirildigi goriildii (Tablo 4.7). Rotavirus pozitif ve negatif saptanan akut
gastroenteritli olgular arasinda ay dagilimlari bakimindan istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (p=0,065).
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Tablo 4.6 Retaviriis dis1 akut gastroenteritli olgularin bagvurusunun aylara

gore dagilim

Olgu sayist Yuzde (%)
Ay
Ocak 12 7,5
Subat 9 5,6
Mart 15 9,3
Nisan 12 7,5
Mayis 9 5,6
Haziran 14 8,7
Temmuz 11 6,8
Agustos 24 14,9
Eylul 19 11,8
Ekim 14 8,7
Kasim 13 8,1
Aralik 9 5,6
Toplam 161 100,0

Tablo 4.7 Retaviriis pozitif saptanan akut gastroenteritli olgularin

basvurusunun aylara gore dagilim

Ay Olgu sayis1 Yizde (%)
Ocak 1 1,2
Subat 9 11,2
Mart 10 12,5
Nisan 21 26,2
Mayis 8 10,0
Haziran 4 50
Temmuz 2 2,5
Agustos 5 6,2
Eylil 1 1,2
Ekim 7 8,8
Kasim 3 3,8
Aralik 9 11,2
Total 80 100,0

Diskida rotaviriis antijeni pozitif saptanmis olgularin 32’sinde (%40) bagvuru

sirasinda ates yiiksekliginin olmadigi, 48’inde (%60) basvuru sirasinda ates
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yiiksekligi oldugu saptandi. Olgularin  62’sinde (%77,5) basvuru sirasinda
huzursuzluk yakinmasi mevcuttu. Olgularin 57’sinde (%71,3) kusma saptandi.
Olgularin 24’tinde (%30) Oksiiriik yakinmasimin oldugu belirlendi. Olgularin
20’sinde (%25) burun akintisi vardi.

Olgularin hastane basvurusundan dnceki 6 hafta iginde antibiyotik kullanimi
degerlendirildiginde 6 olguda (%7,5) antibiyotik kullanim1 6ykiisii mevcuttu.

Dehidratasyon agisindan degerlendirildiginde 2 olguda (%2,5) dehidratasyon
bulgusu olmadigi, 16 ‘sinda (%20) hafif dehidratasyon, 50’sinde (%62,5) orta
siddette dehidratasyon, 12 (%15)’inde agir dehidratasyon saptandigi not edildi.

Rotaviriis gastroenteriti olan olgularin laboratuvar verilerinin ayrintilar1 Tablo

4.8’de verilmistir.
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Tablo 4.8 Rotaviriis pozitif saptanan olgularin laboratuvar degerleri

Ortalama = SD veya Enaz En cok
Ortanca (IQR)

Beyaz kiire sayis1 (/mm?®)* 11300 (IQR=8400) 5500 34500
Hemoglobin(gr/dl) 10,72 £ 1,56
Trombosit(/mm?3)* 382500 (IQR=244500) 189000 1060000
Glukoz (mg/dl)* 105,5 (IQR=54,16) 71 294,00
Ure (mg/dl)* 50 (IQR=47,25) 15 167,00
Kreatinin (mg/dl)* 0,60 (IQR=0,30) 0,4 1,90
ALT (U/L)* 37 (IQR=18,5) 13 175,00
Sodyum (mmol/L) 143,5+8,52
Potasyum (mmol/L) 4,53 £ 0,84
Klor (mmol/L) 119,33 + 11,38
CRP (mg/L)* 5,95 (IQR=9,23) 0,5 275
Prokalsitonin (ug/L)* 0,49 (IQR=2,32) 0,06 11,00
pH 7,24 +0,11
Bikarbonat (mmol/L) 14,22 + 3,93
Laktat (mmol/L)* 1,6 (IQR=1,35) 0,6 3,7

SD: Standart deviasyon

Olgularin digk: karakterlerine bakildiginda olgularin 11’inde (%13,8) diskida
makroskopik olarak mukus vardi. Olgularin 69’unda (%86,2) mukus icermedigi
gorildi. Olgularmm higbirinde makroskopik kan goriilmemistir.

Olgularm  62’sinde (%77,5) diskida mikroskopik 10kosit saptanmadi.
Olgularin 17’sinde (%21,2) diski mikroskopik incelemesinde 40’lik biiyiitmede 1-5
l6kosit saptandigt not edildi. Yalnizca bir olguda digkida 5-20 aras1 16kosit saptandi.
Diskida mikroskoskopik kan higbir olguda saptanmadi.

Kan kiiltiirti alinan 38 olgunun 5’inde {ireme saptandi. Bu olgularin
tamaminda koagiilaz negatif stafilokok tiremesi belirlendi. Ancak bu tremeler klinik
ve laboratuvar bulgularla birlikte irdelenip, cilt florasindan bulas olarak
degerlendirildi. Idrar kiiltiirii alman 35 olgunun 9’unda {ireme saptanmis ancak
asemptomatik olan bu olgularda, idrar mikroskobik incelemelerinde l6kositiri

saptanmamis olmasi ve bazilarinda da uygun teknikle idrar 6rnegi alinmamis olmasi
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nedeniyle bu sonuglar enfeksiyon hastaligi lehine yorumlanmadigi ve de tedavi
verilmedigi belirlendi. Digkr kiiltiiri alinan 20 olgunun hicbirinde Greme yoktu.
Diskida parazit incelemesi yapilan 9 olgunun hi¢birinde diskida parazit saptanmadigi
goralda.

Rotavirlis antijeni pozitif saptanmis olgularin semptomlart ve bagvuru

Vesikari skorlamalar1 Tablo 4.9’da belirtildigi gibidir.

Tablo 4.9. Rotavirus gastroenteritli olgularin semptomlari ve bagvuru Vesikari

skorlar
Ortalama £ SD veya Enaz En cok
*Ortanca (IQR)

Ates glini* 1 (IQR=1) 0 5
En yiksek ates 38,86 + 0,46

Kusma guni* 2 (IQR=2) 0 6
Ishal giinii* 2 (IQR=2) 1 6
Giinliik ishal sayist* 6 (IQR=3) 2 20
Bagvuru Vesikari skoru* 12 (IQR=4) W 18

Rotaviris antijen testi pozitif saptanan olgularin Vesikari skorlarma gore
siniflamas1 Tablo 4.10’da gosterilmistir. Olgularin ¢ogunun Vesikari siniflamasina
gore ciddi grupta yer aldigi goruldi (n=57, %71,2). Bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,001).

Tablo 4.10. Rotavirus gastroenteritli olgularin Vesikari skorlarina gore orta ve

ciddi olarak ayrilmasi

Vesikari siiflamasi Olgu sayisi Yizde (%)
Orta 23 28,8
Ciddi 57 71,2

Diskida rotaviriis antijeni pozitif saptanan akut gastroenteritli hastalarin yasa
gore agirlik, yasa gore boy, boya gore agirlik, degerlendirilmesi sirastyla Tablo 4.11,
Tablo 4.12, Tablo 4.13°de gosterilmistir.
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Tablo 4.11 Rotavirus gastroenteritli olgularin yasa gore agirhk degerlendirmesi

Yasa gore agirhik Olgu sayis1 Yuzde (%)
Normal 55 68,8
Hafif 22 27,5
Orta 2 2,5
Ciddi 1 1,2
Total 80 100

Tablo 4.12 Rotavirus gastroenteritli olgularin yasa gore boy degerlendirmesi

Yasa gore boy Olgu sayisi Yizde (%)
Normal 65 81,2
Hafif 12 15
Orta 3 3,8
Ciddi 0 0
Total 80 100

Tablo 4.13 Rotavirus gastroenteritli olgularin boya gore agirhk degerlendirmesi

Boya gore agirlik Olgu sayisi Yizde (%)
Normal 62 77,5
Hafif 12 15
Orta 5 6,2
Ciddi 1 1,2
Total 80 100

Yasa gore agirlik verilerine gore hafif/orta/agir malnutrisyonu olan 25 olgu
ile malnutrisyonu olmayan 55 olgu komplikasyon sikliklari ve bagvuru Vesikari
dereceleri ile karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(swrastyla p=0,258, p=0,247). (Tablo 4.14)
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Tablo 4.14 Yasa gore agirhk degerlendirmesine gore malnutrisyonu olan ve
olmayan rotavirus gastoenteritli olgularim komplikasyon sikhigi ve Vesikari

dereceleri ile karsilastirilmasi

Yasa gore agirliga  Yasa gore agirhiga gore  p degeri

g6re malnutrisyonu malnutrisyonu
olanlar olmayanlar
(n=25, %100) (n=55, %100)
Komplikasyonu olanlar 15(%60) 39 (%70,9) 0,258*
Vesikari derecesi
Orta 5 (%20) 18 (%32,7) 0,247*
Agir 20 (%80) 37 (%67,2)

* Mann Whitney U testi

Yasa gore boy verilerine gore hafif/orta/agir malnutrisyonu olan 15 olgu ile
malnutrisyonu olmayan 65 olgu komplikasyon sikliklari ve bagvuru Vesikari
dereceleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(swrastyla p=0,881, p=0,493). (Tablo 4.15)

Tablo 4.15 Yasa gore boy degerlendirmesine gore malnutrisyonu olan ve
olmayan rotavirlis gastroenteritli olgularin komplikasyon sikh@ ve Vesikari

dereceleri ile karsilastirilmasi

Yasa gore boya Yasa gore boya gore  p degeri

gOre malnutrisyonu malnutrisyonu
olanlar olmayanlar
(n=15,%100) (n=65,%100)
Komplikasyonu olanlar 11 (%73,3) 43(%66,1) 0,881*
Vesikari derecesi
Orta 3 (%20) 20 (%30,7) 0,493*
Agir 12 (%80) 45 (%69,2)

* Mann Whitney U testi

Boya gore agirlik verilerine gore hafif/orta/agir malnutrisyonu olan 18 olgu
ile malnutrisyonu olmayan 62 olgu komplikasyon sikliklar1 ve bagvuru Vesikari
dereceleri ile karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(sirasiyla p=0,491, p=0,343). (Tablo 4.16)
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Tablo 4.16. Boya gore agirhga gore malnutrisyonu olan ve olmayan roteviris

gastroenteritli olgularin komplikasyon sikhg1 ve Vesikari dereceleri ile

karsilastirilmasi
BGA ile BGA ile p degeri
malnutrisyonu malnutrisyonu
olanlar (n=18,%100) olmayanlar
(n=62,%100)
Komplikasyonu olanlar 10(%55,5) 44(%70,9) 0,491*
Vesikari derecesi
Orta 4(%22,2) 19(%30,6) 0,343*
Agir 14(%77,7) 43(%69,3)

* Mann Whitney U testi

Vesikari derecesi orta ve agir olan rotaviriis pozitif akut gastroenteritli
olgularin yas ortanca degerleri, cinsiyet dagilimlari, hastane yatis giinleri ve
mevsimsel bagvuru dagilimlar1 ve bu verilerin karsilagtirmalar1 Tablo 4.17°de

gosterilmistir.
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Tablo 4.17. Vesikari derecesi orta ve agir olan rotaviriis gastroenteritli olgularin

yas ortanca degerleri, cinsiyet dagilimlari, hastane yatis giinleri ve mevsimsel

basvuru dagilimlari ve bu verilerin karsilastirmalari

Vesikari Derecesi:  Vesikari Derecesi: P degeri
Orta Agir (n=57)
(n=23)
Yas (ay)* *3,5 (IQR=1,75) *6 (IQR=5) (en <0,001**
(en az=2, en az=3, en ¢cok=16)
cok=6)

Hastanede yatisg
guna*

Cinsiyet
Erkek
Kadin

Mevsim (n,%)
fikbahar
Yaz
Sonbahar

Kis

*6 (IQR=6) (en
az=2, en ¢cok=14)

13(%56,5)

10(%43,5)

12 (%52,2)
5 (%21,7)
1 (%4,3)

5 (%21,7)

*5(1QR=6) (en 0,861**
az=3, en ¢ok=15)

35 (%61,4) 0,685**
22(%38,6)

0,522%*
27 (%47,4)
6 (%10,5)
10(%17,5)

14(%24,6)

*Ortanca (IQR) (min-max), ** Mann-Whitney U testi

Vesikari derecesi orta ve agir olan rotaviriis pozitif akut gastroenteritli

olgularin bazi laboratuvar inceleme verileri ve karsilastirmalar1 Tablo 4.18de

gosterilmistir.
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Tablo 4.18 Vesikari derecesi orta ve agir olan rotaviriis gastroenteritli olgularin

laboratuvar incelemeleri

Vesikari Derecesi: Orta  Vesikari Derecesi: p degeri
(n=23) Agir (n=57)
Beyaz kiire sayis1 12200 (IQR=7450) (en 8300 (IQR=5500) (en  0,504*
(/mm?3) az=7400, en az=5500, en
¢ok=21300) ¢cok=18800)
Hemoglobin(gr/dl) 9,7+1,07 10,34+1,71 0,021*
Trombosit(/mm3)  443500(1QR=293750) 298000(IQR=193000) 0,582*
(en az=230000, en (en az=189000, en
¢cok=568000) ¢cok=1060000)
Glukoz (mg/dl) 93,5 (IQR=77,5) (en 116(IQR=12) (en 0,934*
az=71, en ¢cok=294) az=95, en ¢ok=189)
Ure (mg/dl) 52,5(IQR=33,75) (en 49(IQR=92) (en 0,062*
az=22, en gok=82) az=15, en ¢ok=167)
Kreatinin (mg/dl) 0,5(1QR=0,33) (en 0,6(IQR=0,2) (en 0,099*
az=0,5, en ¢cok=1,2) az=0,4, en cok=1,9)
ALT (U/L) 39,5 (IQR=138,25) (en 35(IQR=9) (en az=13, 0,111*
az=27, en ¢ok=175) en ¢ok=87)
Sodyum (mmol/L) 1446 (+7,68) 144,28(+10,53) 0,483*
Potasyum 4,28(x0,77) 4,81 (x1,09) 0,192*
(mmol/L)
Klor (mmol/L) 121,6(%9,07) 123,14(+12,65) 0,302*
CRP (mg/L) 5,05 (IQR=6,28) (en 5(IQR=8,2) (en 0,281*
az=1,2, en ¢cok=10,7) az=0,5, en ¢cok=50)
Prokalsitonin 0,38(IQR=0,38) (en 0,49(1QrR=2,94) (en  0,012*
(ng/L) az=0,14, en ¢cok=0,62)  az=0,06, en ¢ok=11)
pH 7,29 (£0,21) 7,19(x0,12) 0,104*
Bikarbonat 15,5 (£7,8) 12,92(%3,99) 0,063*
(mmol/L)
Laktat (mmol/L) 3 (IQR=1,88) (en 1,2(IQR=1,5) (en 0,462*

az=2,4, en ¢ok=3,6)

az=0,7, en ¢ok=3,7)

*Mann-Whitney U testi
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Digkida rotaviriis antijeni pozitif saptanan 80 olgunun 28 (%35)’inde
komplikasyon saptanmamakla beraber, 12 (%15) olguda alt solunum yolu
enfeksiyonu, 7 (%8,8) olguda Gst solunum yolu enfeksiyonu, 16 (%20) olguda
hiponatremi, 9 (%11,3) olguda hipernatremi, 1 (%1,3) olguda ndbet, 1 (%1,3) olguda
hipernatremi ve nobet, 1 (%1,3) olguda hiponatremi ve nobet, 2 (%2,5) olguda
hiponatremi ve alt solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi, 2 (%2,5) olguda
hipernatremi ve alt solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi, 1 (%]1,3) olguda
hipernatremi ve karaciger fonksiyon testi yiiksekligi saptandi.

Komplikasyonu olan ve olmayan rotaviris pozitif akut gastroenteritli
olgularin yas ortanca degerleri, cinsiyet dagilimlari, hastane yatis giinleri ve
mevsimsel basvuru dagilimlart ve bu verilerin karsilastirmalari Tablo 4.19°da
gosterilmistir.

Tablo 4.19. Komplikasyonu olan ve olmayan rotaviriis gastroenteritli olgularin
yas ortanca degerleri, cinsiyet dagilimlari, hastane yatis giinleri ve mevsimsel

basvuru dagilimlar: ve bu verilerin karsilastirmalar:

Komplikasyon yok  Komplikasyon var P degeri
(n=26) (n=54)
Yas (ay) 8,5 (IQrR=17,75) 6 (IQR=4,75) (en 0,053*
(enaz=4, en az=2, en ¢cok=16)
cok=26)
Hastanede yatis 5,5 (IQR=1,75) (en 5,5 (IQR=7,25) (en 0,720*
guni az=>5, en ¢ok=7) az=2, en cok=18)
Cinsiyet (n,%) 0,439*
Erkek 14(%53,8) 34(%63)
Kadmn 12 (%46,2) 20(%37)
Mevsim (n,%) 0,755*
[lkbahar 10 (%38,5) 29 (%53,7)
Yaz 5 (%19,2) 6 (%11,1)
Sonbahar 3 (%11,5) 8 (%14,8)
Kis 8 (%30,8) 11 (%20,4)

*Mann-Whitney U testi
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Komplikasyonu olan ve olmayan rotavirus pozitif akut gastroenterit nedeni ile
hastanede yatan olgularin klinik bulgulari ve bagvuru Vesikari skorlar1 ve
karsilastirmalart Tablo 4.20°de gosterilmistir.

Tablo 4.20. Komplikasyonu olan ve olmayan rotavirus gastroenterit nedeni ile
hastanede yatan olgularin klinik bulgulari ve bagvuru Vesikari skorlari ve

karsilastirmalar

Komplikasyonu Komplikasyonu P degeri
olmayan (n=26) olan (n=54)

Ishal giinii * 2,5 (IQR=1,75) (en 4 (IQR=3) (en 0,837*
az=1, en ¢cok=3) az=1, en ¢cok=6)

Giinliik digkilama 8 (IQR=4,75) (en 1 (IQR=2) (en 0,226*

sayis1* az=>5, en ¢ok=10) az=2, en ¢cok=15)

Kusma guni* 1,5 (IQR=2,5) (en 2(IQR=1,75) (en 0,084*
az=0, en ¢cok=3) az=0, en cok=4)

Ates glini* 0 (IQR=0,75) (en 1 (IQR=2) (en 0,172*
az=0, en ¢cok=1) az=0, en ¢cok=2)

En yiksek ates 38,75+ 0,49 38,90 + 0,46 0,352*

olglimi

Basvuru Vesikari 12,61 +2,31 11,96 +2,86 0,315*

skoru

*Mann-Whitney U testi

Komplikasyonu olan ve olmayan rotaviriis pozitif akut gastroenteritli olgularin bazi
laboratuvar inceleme verileri ve karsilastirmalar1 Tablo 4.21°de gésterilmistir.



Tablo 4.21. Komplikasyonu olan ve olmayan rotaviriis gastroenteritli olgularin

laboratuvar inceleme verileri ve karsilastirmalar:

Komplikasyonu Komplikasyonu olan P degeri
olmayan (n=54) (n=26)
Beyaz kiire sayisi 11600 (IQR=19650) 10700 (IQR=9125) 0,488*
(/mm?3) (en az=8300, en (en az=5500, en
¢ok=34500) ¢cok=29100)
Hemoglobin(gr/dl) 11,12 (£1,80) 10,80 (£1,43) 0,392*
Trombosit(/mm3) 382000 (IQR=242500) 382500 0,720*
(en az=298000, en (IQR=257750) (en
¢cok=568000) az=189000, en
¢cok=1060000)
Glukoz (mg/dl) 98 (IQR=19) (en 116 (IQR=61,25) (en  0,495*
az=84, en ¢cok=106) az=71, en ¢cok=294)
Ure (mg/dl) 59,5 (IQR=41,75) (en 49 (IQR=67) (en 0,903*
az=43, en ¢ok=93) az=15, en ¢ok=167)
Kreatinin (mg/dl) 0,65 (IQR=0,48) (en 0,6 (IQrR=0,33) (en 0,944*
az=0,5, en ¢cok=1,1) az=0,4, en cok=1,9)
ALT (U/L) 30,5 (IQR=11,5) (en 39(IQR=42,5) (en 0,355*
az=25, en ¢ok=38) az=13, en ¢ok=175)
Sodyum (mmol/L) 138,76 + 3,50 138,38 + 8,05 0,769*
Potasyum 4,32 +£0,48 4,42 + 0,64 0,462*
(mmol/L)
Klor (mmol/L) 110,84 + 6,84 111,18 + 11,50 0,870*
CRP (mg/L) 13,95 (IQR=33,53) (en 4,55 (IQR=17,6) (en  0,256*
az=6, en ¢ok=50) az=0,5, en ¢ok=275)
Prokalsitonin 2,53 (IQR=8,21) (en 0,48 (IQR=0,46) (en  0,082*
(ng/L) az=0,15, en ¢ok=11) az=0,06, en ¢ok=8,1)
pH 7,28 + 0,88 7,26 £0,10 0,396*
Bikarbonat 15,02 + 3,21 14,55 + 3,86 0,673*
(mmol/L)
Laktat (mmol/L) 1,15 (IQR=0,63) (en 2 (IQR=1,5) (en 0,357*

az=0,9, en ¢ok=1,7)

az=0,6, en ¢cok=3,7)

*Mann-Whitney U testi
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Vesikari derecesi orta olan 23 olgunun 19’unda (%82,6), Vesikari derecesi
agir olan 57 olgunun 33’{inde (%57,9) komplikasyon saptandi. Bu fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0,037). Vesikari derecesi orta olan 7 (%30,4) olguda alt
solunum yolu enfeksiyonu, 3 (%13) olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 5 (%21,7)
olguda hiponatremi, 2 (%8,7) olguda hipernatremi, 1(%4,3) olguda hiponatremi ve
alt solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi, 1(%4,3) olguda hipernatremi ve karaciger
fonksiyon testi yiiksekligi saptandi. Vesikari derecesi agir olan 5 (%38,8) olguda alt
solunum yolu enfeksiyonu, 4 (%7) olguda Ust solunum yolu enfeksiyonu, 11 (%19,3)
olguda hiponatremi, 7 (%12,3) olguda hipernatremi, 1(%1,8) olguda ndbet, 1 (%1,8)
olguda hipernatremi ve nobet, 1 (%1,8) olguda hiponatremi ve ndbet, 1(%1,8) olguda
hiponatremi ve alt solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi, 2 (%3,5) olguda
hipernatremi ve alt solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi saptandi.

Digkida rotaviriis antijeni pozitif saptanmis olan 80 olgudan 45’inde (%56,3)
sadece siv1 tedavisi verildigi, 12’sinde (%15) siv1 ve probiyotik verildigi, 16’sinda
(%20) s1v1, probiyotik ve ¢inko tedavisi verildigi, 4’iinde (%5) sivi ve bikarbonat
tedavisi verildigi, 2’sinde (%2,5) sivi, rasekadotril ve bikarbonat tedavisi, 1’inde

(%1,3) s1v1, probiyotik, ¢inko ve bikarbonat tedavisi verildigi not edildi.
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5. TARTISMA

Akut gastroenterit tanistyla yatirilarak rotaviriis antijen testi negatif ve pozitif
saptanmig olan cocuk olgularin degerlendirildigi bu tez calismasinda olgularin
yakinma, Oyki, klinik ve laboratuvar bulgulari, komplikasyonlari incelenmis ve
rotavirls saptanan akut gastroenteritli olgularin bazi klinik ve laboratuar verileri
irdelenmistir.

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her yil hastaneye yatan 5 yasindan
kiiglik ¢ocuklarin %9’unu akut gastroenteritler olusturmaktadir (77). Gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde cocukluk cagi ishallerinin biiyiik kismindan viriisler
sorumludur. Son yillarda teknolojik gelismeler sayesinde giderek artan oranda viral
etkenler saptanabilmektedir. Etiyolojik ajanlar g6z Oniine alindiginda viral
patojenlerin %30-40’lara varan oranlarla ilk siray1 aldiklar1 bilinmektedir (86).
Rotaviriis, tiim diinyada Ozellikle bes yas altindaki ishallerde en sik goriilen
etiyolojik ajandir (87). Rotaviriis, diinya ¢apinda siit ¢cocugu ve erken ¢ocukluk
cagindaki siddetli ishallerin en sik nedenidir (88). Ortalama olarak bitiin diinyada
bebeklik c¢ag1 ishallerinin %10-20’si rotavirtise baghdir Tiirkiye’nin farkl
bolgelerinde rotavirlise bagli gastroenterit insidansi %10-30 arasinda bildirilmistir.
Ankara’nin sosyoekonomik diizeyi diigiik bir bolgesinde yapilan ¢aligmalarda
rotavirlis siklig1 sirasiyla %29 ve %22,7 olarak bulunmustur (89, 90). Tiirkiye’nin
cesitli bolgelerinden yapilan calismalarda sirastyla izmir’de %39,8, Malatya’da %21,
Kahramanmaras’ta %25,7, Ankara’da %29,1 ve Istanbul’da %32 oraninda rotavirus
pozitifligi saptanmistir (55, 86, 91, 76, 92). Diinyanin diger bazi iilkelerinde ise, akut
gastroenteritlerde rotaviriis pozitiflik oranlari; ABD’de %17-69, Almanya’da %16,
Hindistan’da %?20-28, Pakistan’da %20, Kenya’da %11, Suudi Arabistan’da %30,1
olarak bildirilmistir (52, 53, 93). Bu verilerin 1s1ginda hastaligin gelismis ve
gelismekte olan tilkelerde insidans agisindan anlamli fark gdstermedigi sdylenebilir.
Ulkemizde yapilan bir calismada akut gastroenterit tanisiyla yatirilan 0-18 yas
arasinda 509 cocuk retrospektif olarak degerlendirilmistir ve olgularin %37,3’linde
rotaviriis saptandigi belirlenmistir (94). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak akut
gastroenterit tanisi ile yatan olgularin % 33,2’sinde rotaviriis saptanmaisti.

Calismamizda rotavirls gastroenteriti tanisi ile yatan olgularin yasi, rotavirus

saptanmayan akut gastroenteritli olgularin yasindan daha diisiik saptandi. Rotavirs
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pozitif saptanan olgularin %95’i 24 ay altinda idi. Rotaviris negatif saptanan
olgularin ise %75,7’si 24 ay altinda idi. Rotavirls enfeksiyonu her yas grubunda
gorulebilmekle birlikte semptomatik enfeksiyon oranlart en sik iki yas alt1
cocuklarda gorulmektedir (95). Literatiirde rotaviriis ishallerinin en sik 6-24 ay arasi
cocuklarda gortldigi ve 9-12. aylarda pik yaptig: bildirilmektedir (96, 97).

Calismalarda, viral gastroenterit sikliginda cinsiyet agisindan bir fark
olmadigmi belirten caligmalar oldugu gibi, cinsiyet farkinin anlamli oldugunu
gosteren ¢alismalar da vardir (98-101). Karadag ve ark.’nin (91) Ankara’da yaptigi
calismada rotavirls pozitifligi erkeklerde anlamli sik bulunmustur. Akinct ve
ark.(102) Istanbul’da yaptig1 ¢alismada rotavir(is pozitifligini kizlarda biraz daha sik
bulmustur. Bizim ¢alismamizda akut gastroenterit tanisi ile yatan olgularin cinsiyet
dagilimlari irdelendiginde, erkekcocuklarin sikliginin daha yiiksek oldugu belirlendi.
Ancak bu istatistiksel anlamli fark, rotaviris saptanan ve saptanmayan akut ishalli
cocuklarda gozlenmedi.

Iliman iilkelerde rotaviriis epidemileri 6zellikle soguk aylarda (giliz sonu, kis,
ilkbahar basi) 4-5 aylik bir donemde goriiliir ve kis aylarindaki pediatrik ishallerin
yaklasik %350’sinin nedeni rotaviriislerdir. Tropikal iilkelerde rotaviriis yilin her
doneminde goriilmekte, bazi iilkelerde ise kurak donemlerde daha sik
gozlenmektedir (103). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da calismanin yapildig
bolgenin iklim kosullarina gore mevsimsel degiskenlik gozlenmekle birlikte ¢ogu
caligmada bu tez c¢alismasinda oldugu gibi kis ve ilkbahar mevsimlerinde en fazla
oranda goOrtlmektedir (104, 105). Amerika’da ve Avrupa’da benzer Ozellikler
sergileyerek Aralik-Mart doneminde pik yapmaktadir. Hindistan ve Suudi
Arabistan’da da ayn1 sekilde hastalik kisin pik yapmasina karsilik Iran’da yapilan bir
calismada hastaligin kis mevsiminde %7 gibi nispeten diisiik oranda izlendigi, pik
zamanmin ise ilkbahar oldugu (Nisan-Mayis) bildirilmistir. Afrika’da ise hastaligin
siklikla kurak mevsimlerde pik yaptigi izlenmistir (91, 106). Calismamizda da akut
gastroenterit tanili olgularin en sik ilkbahar mevsiminde hastaneye yatirildigi
gorildi. Rotaviriis negatif saptanan olgularin mevsimsel dagilimina bakildiginda en
stk yaz mevsimi goriilmekte olup sonbaharin takip ettigi goriildii. Rotaviriis antijen
testi pozitif saptanmig olan olgularin mevsimsel dagilimina bakildiginda ise literatir

ile uyumlu olarak en sik ilkbahar mevsiminin goriildiigii ve bunu kig mevsiminin
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takip etmekte oldugu goriildii (104, 105). Ulkemizde ise Karadag ve ark. Ankara’da
yaptiklart ¢alismada Kasim-Nisan doneminde rotaviris pozitifliginin %40’
iizerinde oldugunu bildirmislerdir (91). Kurugdl ve ark. ise Izmir’de yaptiklari
calismada hastaligin  pik doneminin Ocak-Mart aylar1 arasinda oldugunu
saptamiglardir (107). Bizim ¢aligmamizda rotaviriis dis1 akut gastroenteritli olgularin en
stk Agustos aymda hastaneye yatirildigi, rotavirlis antijen testi pozitif sonuglanan
akut gastroenteritli olgularin ise en sik Nisan ayinda hastaneye bagvurarak yatirildigi
saptandi.

Rotavirus enfeksiyonlarinin klinik spektrumu asemptomatik enfeksiyondan
dehidratasyon ile seyreden ciddi diyare ve Oliime kadar degisir. Rotavirus
gastroenteritinde genellikle 6nce kusma baglar sonra ishal ve dehidratasyon gelisir,
ates ve karin agris1 da goriilebilmektedir. Yapilmis calismalar, hastanede yatan ve
yatmayan hastalarda ¢ocugun yasina bagh olarak, diyare ile birlikte gérulen kusma
sayis1 ve ates oranlarmin farklilik gdsterebilecegini belirtmistir. Ozellikle rotaviriis
gastroenteritli olgularda kusma ve ishalin yaygin (>%50) olarak goriilebilecegini ve
siklikla, ishalden 6nce kusma goriilebilecegini bildirmistir. Rotavir(s ile enfekte olan
5 yasindan kii¢iik ¢ocuklar, diger ishal hastaligi olan ¢ocuklara gore daha sik olarak
kusma ile basvururlar (108). Yapilan diger ¢alismalarda da hastaneye ishal nedeni ile
yatis1 yapilip ishal etkeni olarak rotavirlis saptanan hastalarda, ishal etkeni rotaviriis
olmayan hastalara gore dehidratasyon, kusma ve atesin daha agir seyirli oldugu
goriilmiistiir (7). Literatiirde atesin rotavirlis gastroenteritinde seyrek olarak goriilen
baslangi¢c semptomu oldugu, karin agris1 ve huzursuzluk yakinmasinin sik goriildiigi,
ancak ates ve kusmanin yedi-dokuz giin devam edebildigi (7), ishalin 21 giine kadar
uzayabildigi belitilmistir (109). Calismamizda rotaviriis saptanmayan akut ishalli
olgularin klinik ve laboratuar verileri irdelenmemistir. Bu ¢alismamizin en 6nemli
kisitlayicr faktori idi. Calismamizda rotavirlis saptanan olgularin %60°inda bagvuru
sirasinda ates oldugu belirlendi. Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak diskida
rotaviris antijeni pozitif saptanmis olan olgularin ana semptomlari kusma ve
huzursuzluktu.

Rotavirus enfeksiyonunun genellikle gastrointestinal sisteme lokalize olsa da,
bazi klinik durumlarla da rotaviriisiin iligkili oldugu uzun yillardir bilinmektedir.

Viriis bagirsak disinda en sik solunum yollarini tutmakta ve olgularin %30-50’sinde
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solunum yolu semptomlar1 da goriilmektedir (99). Rotaviriis, diger viral gastroenterit
patojenlerine gore daha sik Oksiirlik, burun akintist1 gibi semptomlara neden
olmaktadir (110). Ancak bir diger goriis ise, solunum yolu enfeksiyonlarina ait
semptomlarin hastalifa eslik eden bir diger solunumsal virusa bagli olabilecegidir.
Bu birliktelikte ana belirleyici etkenelerin mevsimsel siklik 6zelliklerinini benzerligi
olarak belirtilmistir (111). Bizim g¢alismamizda olgularin 24’tinde (%30) Oksuriuk
yakinmasinin oldugu, 56 olguda (%70) Oksiiriik yakinmasi olmadigi saptand.
Olgularin 20’sinde (%25) burun akintis1 yakinmasi oldugu gorildu.

Rotaviriise bagli gelisen gastoenterit genellikle 4-8 ginde kendini
sinirlamaktadir. Yapilan g¢alismalarda rotaviriis ishallerinde hastaligin kliniginin
diger ishal etkenleri ile gelisen ishallere gore daha agir oldugu ve hastaneye yatis
sliresinin de buna benzer olarak olarak daha uzun oldugu bildirilmistir (52). Chen ve
ark. hastanede yatis siirelerini ortalama rotaviriise bagli akut gastroenteritlerde 5 giin
olarak saptamislardir (112). Charles ve ark.’nin yaptigi benzer bir ¢aligmada akut
gastroenterit nedeniyle hastaneye yatan 5 yas alti ¢cocuklarin hastanede yatis siireleri
degerlendirilmis, ortalama 4,8 giin olarak bulunmus, Avrupa’da yapilan calismada
ise 2-9,5 gilin arasinda bulunmustur (113, 63). Calismamizda olgularin hastanede
yatis glinleri incelendiginde digkida rotaviriis antijeni negatif olan olgularin yatis
giinlerinin ortanca degeri 6 giin idi. Rotaviriis pozitif saptanan olgularin hastane yatis
ginlerinin ortanca degeri de literatiirdeki ortalamadan fazla olarak 6 gln olarak
bulundu.

Hem gelismis, hem de gelismekte olan iilkelerin siit cocuklar1 ve daha biiyiik
cocuklarda, ishale bagli agir dehidratasyonla hastaneye yatigin en sik sebebinin
rotaviriis oldugu belirtilmistir (114, 115). Calismalarin cogu kusma, ates ve ishale ek
olarak, , rotaviriis ataklarinda dehidrasyonun sulu diyare ve kusmaya bagli olarak
yaygin oldugunu goéstermektedir. Bir¢cok ¢alismada, rotaviriis gastroenteritli
olgularda dehidratasyonun rotavirls negatif olan hastalara gére daha sik gorildigi
saptanmustir (116, 117, 118). Bizim ¢aligmamizda Rotaviriis antijeni pozitif saptanan
akut gastroenteritli olgular dehidratasyon acisindan degerlendirildiginde %2,5’unda
dehidratasyon bulgusu olmadigi, %20’sinde hafif dehidratasyon, %62,5’unda orta
siddette dehidratasyon, %15’inde agir dehidratasyon saptandigi not edildi.
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Rotavirlis gastroenteritinde saptanan anormal laboratuvar bulgulari arasinda
izotonik dehidratasyon, ylksek Ure-kreatinin degerleri ve metabolik asidoz goriiliir.
Rotaviris gastroenteritinde genellikle l6kositoz gorilmez. Ancak bazen yiksek
transaminaz seviyeleri gorilebilir (119). Bizim calismamizda da 16kositozun sik
goriilmedigi, metabolik asidoz ve yiiksek transaminaz diizeylerinin goriilebildigi
bulundu.

Rotavirlis gastroenteritinde sulu ve bol hacimli intestinal tipte ishal goéruldr.
Genellikle kolon tutulumunda goriilen kanli ve mukuslu diskilama ile digki
mikroskopik incelemesinde lokosit genellikle gorilmez. Ancak fekal 16kosit varligi
da rotavirlis enfeksiyonunu kesin olarak ekarte ettirmez (99). Rotaviris ishallerinde
genellikle sari-yesil, sulu diskilama goriilmekte ve ¢ogunlukla makroskopik olarak
kan veya mukus bulunmamaktadir . (99) Diskida mukus varligi siklikla persistan
ishalde gorilmektedir (10). Calismamizda olgularin diskilariin %86,2’sinde kan ve
mukus olmadig1 goriildi. Yalnizca bir olguda diskida 5-20 arasi 16kosit saptandi.
Diskida mikroskoskopik kan hicbir olguda saptanmadi. Ancak c¢alismamizda
olgularin %13,8’inde diskida makroskopik olarak mukus vardi. Diskida mukus
varlig1 her ne kadar kolon tutulumulu gastroenteritin bir belirteci olarak gdsterilse de,
bazi rotaviriis gastroenteritli olgularda da goriilebilecegi unutulmamalidir (37).

Agir rotaviriis gastroenteriti olan ¢ocuklarda sekonder bakteriyemi ve
kandidemi komplikasyonu da gelisebilecegi unutulmamalidir (120). Bakteriyel
gastroenterit sonrast bakteriyemi i¢in yeterli c¢alismalar olsa da, rotaviriis
gastroenteritinde ilerleyen zamanlarda ortaya ¢ikan sekonder enterik Gram-negatif
bakteriemi nadiren bildirilmistir ve genelde olgu sunumlartyla sinirhidir. (121, 122,
123). Yapilan bir ¢aligmada 891 olgunun retrospektif bir analizinde, 9 yilda % 0.22
insidans orani i¢in sadece 2 hastada sekonder bakteriemi vardi (124). Calismamizda
caligma periyodunda kan kilturi ve idrar kiltlrinde tireme saptanan olgularin
hicbirinde enfeksiyon hastaligi lehine yorumlanmadig: ve iiremelerin kontaminasyon
olarak degerlendirildigi goriildii.

Rutin digk: kiiltiiri %2 kadar diisiik bir verim ve pozitif sonug basina yiiksek
maliyetle birlikte en pahali ve en az yararli mikrobiyolojik testlerden birisi olarak
kabul edilir. AGE olan ¢ocuklarda rutin mikrobiyolojik inceleme yapilmamalidir.

Cok sayida veri digkr kiiltiirii kullanilmasini rasyonalize etmeye yardimci olmustur.
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Hastanede yatan hastalar ve poliklinik hastalarinda yapilan 4 prospektif kohort
caligmasinda uygulanan multivaryant analizler, pozitif bakteriyel kiiltiir ve son 24
saat i¢inde 10’dan fazla diskilama (125, 39), bakteriyel veya parazitik enfeksiyon
riski ylksek olan tlkelere seyahat (39), ates (39), ilerlemis yas (39), diskida kan ve
miikiis arasinda anlamli bir iliski oldugunu goéstermistir (38). Diski kiiltiiri ve digki
incelemesi ancak inflamatuvar bagirsak hastalig1 gibi bagka etiyolojilerin diglanmasi
gerektiginde ve salgin durumlarinda, antimikrobiyal tedavinin planlandigi inatg¢i
diyare vakalarinda diisiiniilmelidir (immiin sistemi baskilanmis konak veya dizanteri
vakalarinda). Bizim calismamizda hastalarin %25’inde diski kiltiirii alinmigti ve
hicbir olguda digki kiiltiiriinde anlamli {ireme olmadi. Viral etyoloji diisiiniilen
gastroenteritlerde gereksiz olarak diski kiiltiiri gonderilmemelidir.

Parazitler ise saglikli ¢ocuklarda akut diyarenin oldukga nadir bir nedenidir.
Immiin sistemi baskilanmis c¢ocuklarda veya diisiik gelirli iilkelerde yasayan
cocuklarda diyareye en sik neden olan parazitler Cryptosporidium ve Giardia’dir ve
her iki durumda da diyare kronik olma egilimindedir (126, 21) Ishali yedi giinden
fazla suren hastalar parazitler (giardia, cryptosporidium, cyclospora ve isospora
dahil) agisindan test edilmelidir (127). Bizim ¢alismamizda olgularin %11,2’sinde
diskida parazit incelemesi yapildi ve higbir olguda parazit saptanmadi. Viral etyoloji
diistiniilen  gastroenteritlerde  gereksiz  olarak digkida parazit incelemesi
yapilmamalidir.

Gastroenteritli olgularin kusma, ishal, ates ve dehidratasyon durumlar1 g0z
online alinarak olusturulan Vesikari skoru gastroenteritin siddeti hakkinda bize
onemli ipuglar1 vermektedir (85). Siddet skorlar1 genel klinik tutulumun evrensel bir
Ol¢iistidiir ve dehidrasyon ve diger parametreleri igerir. Sinirli ancak saglam kanitlar
kullanimlarin1 desteklemektedir. Klasik Vesikari 6lgegi, 20 puanlik bir skor (85)
olup, skorlar1 <7, 7-10 ve >11 olan, sirasiyla hafif, orta ve siddetli olarak
derecelendirilen 7 degiskenden olusan daha basit bir skor sistemi olusturmaktadir.
Son zamanlarda, Schnadower ve arkadaslar1i (128), bu puanin dehidratasyon,
hastaneye kaldirilma ve takip eden gundiiz bakimi ve ise devamsizlik derecesi ile
anlamli derecede korele oldugunu gostermistir. Yazarlar, bu skorun gastroenteritin
siddetinin degerlendirilmesi i¢in giivenilir bir ara¢ oldugunu ve g¢ogu bolgedeki

ayaktan klinik ¢alismalarda kullanilmasini destekledigi sonucuna vardi (10). Yapilan
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bir ¢alismada rotavirus gastroenteritli cocuklar, rotavirtis negatif gastroenterit nedeni
ile hastaneye yatirilan ¢ocuklara gore daha yiksek Vesikari puani ile [Ortalama (SD)
= 11.7 (2.7)] ortaya ¢ikmis olup rotavirlis gastroenteriti nedeni ile hastaneye yatirilan
cocuklarin %71'i agir , % 28 orta olarak derecelendirilmistir (129). Bizim
calisgmamizda diskida rotaviriis antijeni pozitif saptanmis olan olgularin Vesikari skor
ortanca degeri 12 saptandi. Vesikari derecesine gore olgularin %28,8’1 orta, %71,2’
si agir olarak degerlendirildi.

Malnutrisyonun tipinin ve derecesinin belirlenmesinde antropometrik
Ol¢iimlerden faydalanilir. Yasa gore boy (Cocugun boyu / aym yastaki saglikli bir
¢ocugun boyu X 100) lineer blylimenin gostergesidir ve yetersiz beslenmenin uzun
donemdeki etkilerini gostermektedir. Yasa gore agirlik (Cocugun agirhigi / aym
yastaki saglikli bir cocugun agirligt X 100) kronolojik yasla ilgili viicut kitlesini
yansitir. Hem akut hem de kronik yetersiz beslenmeyi degerlendirmektedir. Boya
gore agirligin (Cocugun agirligy / ayni boydaki saglikli bir ¢ocugun agirligi) diisiik
olmast c¢ocugun kavruk-zayif oldugu anlamina gelir. Akut malnutrisyonun
gostergesidir. Yasa gore boyun kisa oldugu ve boya gore agirhigin diisiik oldugu
durumlarda kronik zeminde akut malnutrisyon disiinilmelidir (84). Epidemiyolojik
caligmalar, ¢cocuklukta malnutrisyon ile bulasict ishal riski arasinda giiclii bir iligki
oldugunu ortaya koymustur (130). Agir malnutrisyon ile hastaneye yatirilan 920
Kenyali ¢ocugunu kapsayan prospektif bir ¢alismada, sepsis, siddetli dehidrasyon
bulgular1 (ishale sekonder) ve hipovolemik sok sik goriilen komplikasyonlar olarak
saptandi ve >%20 mortalite ile iligskili saptanmistir (131). Aymi merkezde
gerceklestirilen bir bagka ileriye doniikk gozlemsel ¢alismada, malnutrisyon ile ishal
birlikteligini incelediginde bakteriyemi ve hiponatremi mortalite igcin anahtar risk
faktorleri olarak gosterilmistir (132). Bizim ¢alismamizda dehidratasyon disi
komplikasyonlar ile malnutrisyon arasida iliski saptanmadi. Malnutrisyon
siniflamalarina gore Vesikari skorunun malnutrisyonu olan ve olmayanlar arasindaki
karsilagtirmasinda da bir iliski saptanmadi. Kilavuzlar, agir malnutrisyonu olan
cocuklarda dehidrasyon siddetinin degerlendirilmesine izin vermemektedir ve bu
durum genellikle malnutrisyonu olan ¢ocuklarda dehidratasyonun teshis edilmesinin
zor oldugunu gostermektedir (130). Malnutrisyonu olan cocuklarda dehidratasyon

siddeti degerlendirmesinin zor olmasi, olgu sayisinin kistli olmasi ve ¢alismanin
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dogasi geregi dosya kayitlarina bagimli olmasi teorik olarak daha ¢ok komplikasyon
gelistirebilecek malnutrisyonu olan olgularin digerlerinden farkli saptanmamasina
yol agmus olabilir.

Vesikari skoru orta ve agir olan olgular karsilagtirildiginda yatis giindi,
cinsiyet ve mevsimsel fark olmadigi goriildii. Bu sonuca gore yatis yapilmis rotaviris
gastroenteritlerinde olgularin  klinik siddetinin  mevsime gore degiskenlik
gostermedigi ve hastanede yatis giliniinii etkilemedigi goruldid. Ancak hastalara
verilmis olan sivi tedavisinin sekli bu arastirmanin konusu olmadigr igin
kargilastirma yapilamadi. Vesicari klinik skoruna gore verilebiliecek sivi tedavisi
gelecekte yapilacak olan galigsmalarin konusu olabilir. Yas arttik¢a Vesikari skorunun
artmasinin, daha kicik cocuklarda anne siitii alimmin daha sik olmasina bagh
olabilececegi diislildii. Anne siitiinlin rotaviriis ishaline kars1 koruyucu oldugu
bilinmektedir (4). Calismamizin kisitlayici faktorii olarak calismanin geriye doniik
dosya kayitlari iizerinden yapilmasi, bu nedenle dosyalarda anne siitii alimina bagl
verilerin eksik olmasi nedeni ile anne siitii alim1 verilerimizde yer almamaktadir.

Laboratuvar verileri Vesikari derecesinin orta ve agir olmasma gore
karsilagtirildiginda hematolojik, biyokimyasal ve kan gazi parametrelerinin
hi¢birinde farklilik saptanmadi. Sadece prokalsitonin agir dereceli olgularda daha
yuksekti. Ancak prokalsitonin yiiksekligi olan olgularin hicbirinde ikincil bakteriyel
enfeksiyon hastalig1 tanisi1 kayitlarda saptanmamagti.

Rotavirls enfeksiyonunun genellikle gastrointestinal sisteme lokalize olsa da,
baz1 klinik durumlarla rotaviriisiin iliskili oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Viriis
bagirsak disinda en sik solunum yollarim1 tutmakta ve vakalarin %30-50’sinde
solunum yolu semptomlar1 da goriilmektedir. Bu enfeksiyonlarin % 20’sinde
komplikasyon olarak otitis media ortaya ¢ikabilir (99). Rotaviris akut
gastroenteritinin stk komplikasyonlart dehidratasyon, elektrolit bozukluklari,
metabolik asidoz, beslenme bozuklugu ve bez dermatitidir. Literatiirde gdze carpan
bagirsak dis1 klinik durumlar, akut myozit, hemofagositik lenfohistiyositoz, hepatit,
nekrotizan enterokolit, invajiasyon, biliyer atrezi ve santral sinir sistemi (SSS)
komplikasyonlaridir. SSS komplikasyonlar1 arasinda ensefalit, aseptik menenjit,
nobet, santral pontin demiyelinoliz yer almaktadir (133). Bir¢ok ¢alismada rotaviriis

gasroenteriti olan gocuklarda santral sinir sistemi enfeksiyon siklig1 %2-5,7 arasinda



56

degigsmektedir (71, 134). Bizim ¢alismamizda rotavirtis antijeni pozitif saptanan 80
olgunun %35’inde komplikasyon saptanmamakla beraber %15 olguda alt solunum
yolu enfeksiyonu, %8,8 olguda (st solunum yolu enfeksiyonu, %20 olguda
hiponatremi, %11,3 olguda hipernatremi, %21,3 olguda nobet, 1 %1,3 olguda
hipernatremi ve nobet, %1,3 olguda hiponatremi ve nobet, %2,5 olguda hiponatremi
ve alt solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi, %2,5 olguda hipernatremi ve alt
solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi, %1,3 olguda hipernatremi ve karaciger
fonksiyon testi yiiksekligi birlikteligi saptandi.

Komplikasyonu olan ve olmayan olgular karsilastirildiginda yas, cinsiyet ve
mevsimsel fark olmadigr goriildi. Bu sonuca gore ¢alismamizda rotavirus
gastroenteritlerinde komplikasyon gelisip gelismeme durumunun sadece yatis
stiresine etki ettigi goriildii. Yine bu iki grubu ishal siiresi, giinliikk digkilama sayisi,
kusma giind, ates glinii, maksimum ates ve basvuru Vesikari skoru kiyaslanmasinda
istatistiksel olarak fark olmadig1 gortldi. Laboratuvar verileri ayni sekilde bu iki
grup icin karsilastirldiginda hematolojik, biyokimyasal ve kan gazi parametrelerinin
hicbirinde farklilik saptanmadi. Bunun sebebi olgularin birbirine klinik olarak yakin
Ozellite ve benzer yatis endikasyonu tasiyan olgulardan olusmasi, sadece
komplikasyonlar1 belirten kayitlarin farkli hekimler tarafindan tutulmus olmasi
olabilir.

Vesikari derecesi orta ve agir olan olgularda gelisen komplikasyonlar
karsilastirildiginda, vesicari derecesi orta olanlarda daha sik komplikasyon saptandi.
Vesikari  skorlart  genellikle rotavirus  gastroenteritinin  hastalik  siddeti
degerlendirmede kullanilmaktadir. Bu skorlama sisteminin yatis endikasyonu
olmayan, ayaktan hasta degerlendirmelerinde kullanilmasi yoniinde goriisler de
vardir (10, 128). Caligmamizdaki olgularin tamami hastaneye yatan olgulardir ki, bu
olgularin klinik ciddiyet derecelerini yiiksek olmasi da siirpriz degildi. Bu nedenle
Vesikari derecesi hafif olan olgu saptanmadi. Beklenenin aksine Vesikari derecesi
orta olan olgularin yatis giinii istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte yiiksekti.
Bu sonuglar g6z oniine alindiginda, yatan rotavirus gastroenteritli olgularda Vesikari
skorlama sisteminin hastanede yatis giinii ve komplikasyon gelisimini dngérmede

yeterli olmadigini diisiindiirm{istiir.



57

Akut ishalle gelen gocuklarda olgunun dehidratasyon derecesi saptanarak
etkin rehidratasyon tedavisi verilmesi son derece onemlidir. Oral rehidratasyon
tedavisinin kullanima girmesiyle ishal vakalarinda mortalitede 6nemli diisiis
yasanmustir (48). Bununla birlikte agir dehidratasyonu olan olgular hastanede gozlem
altina alinarak uygun konsantrasyonda sivilar kullanilarak i.v hidrasyon tedavisi
uygulanmalidir. Infant gastroenteritlerinde rehidrasyon tedavisine ek olarak
probiyotikler etkin rol kazanmustir (135). Hastanemizde rotaviriis gastroenteriti
diistiniilen olgular, orta- agir dehidrate olmalari ve inat¢1 kusmalari olma durumunda
hastaneye yatirilmaktadirlar. Bizim c¢alismamizda yatigi yapilan tim olgulara sivi-
elektrolit tedavisinin baglanmisti. Digkida rotaviriis antijeni pozitif saptanmis olan 80
olgunun 45’inde (%56,3) sadece siv1 tedavisi verildigi, %15’inde s1v1 ve probiyotik
verildigi, %20’sinde sivi, probiyotik ve c¢inko tedavisi verildigi, %S5’inde sivi ve
bikarbonat tedavisi verildigi, %2,5’unda sivi, rasekadotril ve bikarbonat tedavisi,

%1,3’tinde s1v1, probiyotik, ¢inko ve bikarbonat tedavisi verildigi not edildi.



58

6. ARASTIRMANIN KISITLILIKLARI VE GUCLU YONLERI

Arastirmanin geriye doniik olarak dosya kayitlar1 tizerinden yapiliyor olmasi,
bazi durumlarda kayitlarin eksik tutulabilecegi yoniinden degerlendirildiginde

calismanin kistl1 yoniinii olusturmaktadir.
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7. SONUCLAR VE ONERILER

* Rotavirus, akut gastroenterit tanisi ile hastaneye yatan ¢ocuklarda 6nemli
bir nedendir.

*Caligmamizda rotavirls gastroenteriti ile yatan olgularin yasi, rotavirQs
saptanmayan akut gastroenteritli cocuklara gére daha kiicuk saptandi.

* Calismamizda rotaviris gastroenteriti tanisi ile yatan ¢ocuklarin ¢ogu 24 ay
altinda idi.

* Rotaviriis negatif saptanan olgularin mevsimsel dagilimina bakildiginda en
stk yaz mevsiminde hastane yatis1 saptanmis olup, rotavirlis antijen testi pozitif
saptanmig olan olgularin mevsimsel dagilimina bakildiginda ise en sik hastane

yatisinin ilkbahar mevsiminde oldugu belirlendi.
*Calismamizda rotaviriis dig1 akut gastroenteritli olgularn en sik Agustos

ayinda hastaneye yatirildigi, rotaviriis antijen testi pozitif sonuglanan olgularin ise en
stk Nisan ayinda hastaneye basvurarak yatirildigi saptandi.

* Rotavirlis gastroenteritli olgularin yatis siiresinin ortanca degeri 6 giin
olarak saptandi.

* Calisma sonuglarina gore malnutrisyona sahip olgularin rotaviriis
gastroenteriti kompliksayonlarini daha fazla yasamadigi goriildii.

* Malnutrisyonu olan ve olmayan olgular arasindaVesikari skorlarinda
anlaml fark yoktu.

* Vesikari skoru orta ve agir olan olgular arasinda yatig gilinii, cinsiyet
dagilimi ve mevsimsel farklilik olmadig gorildi.

* Vezikari skoru yatis siiresi i¢in bir 6ngoriide bulundurmamaistir.

* Caligmadaki komplikasyonlar degerlendirildiginde rotavirlisiin sadece
intestinal sistemi etkilemedigi, solunum sistemini gibi baska sistemleri de
etkileyebilecegi goriildii.

* Yatan rotavirus gastroenteritli olgularda Vesikari skorlama sisteminin
hastanede yatis giinii ve komplikasyon gelisimini 6ngoérmede yeterli olmadigi

diistindiirmistiir.
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