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5.  ÖZET

2008-2009 YILLARI ARASINDA BAfiVURAN ROTAV‹RÜS ‹SHALL‹

OLGULARIMIZIN RETROSPEKT‹F ANAL‹Z‹

AMAÇ: Günümüzde, akut gastroenterit etkenleri aras›nda virüsler ilk s›rada yer

almaktad›r. Rotavirüs, akut viral gastroenteritlerin en s›k etkenidir. Çal›flmam›zda çocukluk

ça¤› akut gastroenteritinde önemli yer tutan Rotavirüs enfeksiyonunun klinik analizinin

irdelenmesi amaçlanm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEMLER : Ocak 2008- Ocak 2009 y›llar› aras›nda hastanemize

akut ishalle baflvuran 0-18 yafl aras› çocuklar dahil edildi. Çal›flma retrospektif ve tek merkezli

olup, hastalar›n isim-soyad, do¤um tarihi, baflvuru tarihi, lökosit, hemoglobin, C- reaktif

protein de¤erleri, gayta mikroskopi, rotavirüs ve adenovirüs antijen sonuçlar› için dosyalar

tarand› ve hasta için dosya oluflturuldu. ‹statistikler SPSS 16.0 paket program› kullan›larak

yap›ld›.

BULGULAR: Çal›flmaya 288 hasta al›nd›. Çocuklar›n 88’inde rotavirüs pozitif

bulundu. Il›man iklime sahip olan ‹stanbul’da baflvuru en fazla Ocak, fiubat ve Mart aylar›nda

görüldü. Rotavirüs pozitif hastalar›n ortalama yafl› 37 ay idi. Rotavirüs pozitif bulunan

hastalar›n % 46.5’i iki yafl›ndan küçüktü.

SONUÇ: Rotavirüs ishalleri iki yafl›ndan küçük çocuklarda, özellikle k›fl ve ilkbahar

mevsimlerinde önemli ishal sebebidir

ANAHTAR KEL‹MELER: Çocuk, ishal, rotavirüs.
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6. SUMMARY

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF PATIENTS ADMITTED BETWEEN 2008-

2009 ROTAVIRUS DIARRHEA

PURPOSE:  Nowadays, factors of acute gastroenteritis are among the viruses in the

first place. Rotavirus, the most common cause of acute viral gastroenteritis. Rotavirus

infection is an important place in our study of childhood acute gastroenteritis was to evaluate

the clinical analysis

METHODS:  January 2008 - January 2009 for children aged 0-18 years admitted to

the hospital with acute diarrhea were included. The study was retrospective and single center,

the patients name-surname, date of birth, date of application, hemoglobin, C-reactive protein,

stool microscopy, and patients were screened for rotavirus and adenovirus antigen results for

the file was created. Statistics were performed using the SPSS 16.0 package program.

RESULTS:  288 patients were included in the study. Rotavirus was positive in 88

children. Temperate climate with reference to the maximum of Istanbul in January, February

and March were seen. Rotavirus-positive patients' mean age was 37 months. Rotavirus-

positive patients with 46.5% of the younger of two years.

CONCLUSIONS:  Rotavirus diarrhea in children under two years of age, cause of

diarrhea, especially in winter and spring seasons.

KEY WORDS:  Child, gastroenteritis, rotavirus



7.  G‹R‹fi VE AMAÇ

Çocukluk ça¤›ndaki morbidite ve mortalitenin en s›k sebebi, solunum yolu

enfeksiyonlar› ve akut infeksiyöz ishallerdir (1,2). Ayr›ca çocukluk ça¤› ishalleri, dünya

genelinde 5 yafl alt› ölüm s›ralamas›nda perinatal hastal›klar ve alt solunum yolu

enfeksiyonlar›ndan sonra 3.s›rada yer almaktad›r. ‹nfeksiyöz ishaller, tüm dünyada halen

güncelli¤ini koruyan en önemli sa¤l›k sorunlar›ndan birisidir (3,4,5,6,7,8). Etiyolojiden

sorumlu mikroorganizmalar hastalar›n yafl gruplar›na, yaflad›klar› bölgenin iklim özelliklerine

göre farkl›l›klar göstermekle beraber tüm bakteri, parazit ve viral patojenler infeksiyöz ishale

neden olmaktad›r (9). ‹shale yol açan mikroorganizmalar›n çeflitlili¤i, geliflmifl ülkelerde akut

gastroenteritlerin tan› ve takibini zorlaflt›rmaktad›r (10). Sa¤l›¤›n korunmas› ve hastal›klar›n

engellenmesi için al›nan önlemlerin artmas› ve geliflmesi; bakteri ve parazitlerin neden oldu¤u

ishal vakalar›nda ciddi düflüfle neden olmuflken, viral ishallerde ayn› azalma gözlenmemifltir

(9).

Hayat›n ilk 5 y›ll›k döneminde karfl›lafl›lan akut gastroenterit vakalar›n %70’inde etken

olarak virüslar saptanmaktad›r (11). ‹shale neden olan virüsler s›ras›yla rotavirüs, calicivirüsler

(norovirüs ve sapovirüs), astrovirüsler ve enterik adenovirüslerdir. Yap›lan çal›flmalarda, 2 yafl

alt›ndaki çocuklarda viral gastroenteritlerin en s›k 1. nedenin rotavirüslar,  ikinci sebebin ise

enterik adenovirüslar oldu¤unu göstermifltir (12,13,14,15,16).

 Fakat son y›llarda yap›lan araflt›rmalar norovirüslar›n görülme s›kl›¤›n›n, enterik

adenovirüslar›n önüne geçti¤i bildirilmektedir (17,18).  Özellikle norovirüs, genogrup II

dünyada en fazla görülen infeksiyöz etkendir  (19, 20, 21, 22, 23).

Rotavirüs, 5 yafl alt›nda en s›k viral ishal sebebidir ve ishale ba¤l› ölümlerin %

39’undan sorumludur  (24). Geliflmifl ülkelerde  y›lda 440.000 ölüme yol açmaktad›r  (4).

Rotavirüs ayr›ca baflka sebeple hastanede yatan çocuklarda s›k nasokomiyal enfeksiyon

nedenidir (25).  Avrupa’da çeflitli merkezlerde yap›lan çal›flmalar, çocuklarda hastane kökenli

ishallerin %31-80’inden rotavirüsun  sorumlu oldu¤unu göstermektedir (25,26).

Rotavirüs gastroenteriti, en s›k 6-24 ay yafl grubunda görülmektedir (27, 28,29).

Çocuklar en s›k  2-3 yafl aras› enfekte olmakta (4,30)  ve  birden fazla enfeksiyon geçirmektedir

(7). Kazan›lan lokal intestinal ba¤›fl›kl›k sonraki rotavirüs enfeksiyonuna karfl› koruma ve

enfeksiyonun daha az fliddetli veya asemptomatik olarak tekrarlamas›n› sa¤lamaktad›r (30,31).
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 Adenovirüsler 5 yafl alt› solunum ve barsak enfeksiyonlar›n›n major etiyolojik etkenidir

(32). ‹mmun yetersizli¤i olan çocuklarda ve yenido¤anlarda solunum ve barsak

enfeksiyonlar›na ek olarak renal, santral sinir sistemi, kardiyak, hepatik veya dissemine

enfeksiyona yol açabilirler (33,34). Çocukluk ça¤›nda tüm dünyada ishallerin en s›k etkeni

viruslerdir. Birçok çal›flmada en s›k viral etken rotavirüs ve adenovirüs olarak gösterilmifltir

(35,36). Ço¤u zaman ishalle baflvuran hastalarda gereksiz yere laboratuar tetkikleri yap›lmakta

ve antibiyotik tedavisi verilmektedir. Ancak çal›flmalar›n ço¤unda viral ishallerde laboratuar

tetkiklerinde anlaml› bir bulgu elde edilmedi¤i gösterilmifltir.

Bu çal›smada hastanede ishal nedeniyle baflvuran 0-18 yafl aras› hasta grubunda

retrospektif olarak;

             - rotavirüs ve adenovirüs s›kl›¤›,

            - yafl ve cinsiyet gibi demografik etkenler,

            - laboratuar bulgular›,

            - mevsimsel da¤›l›m› araflt›r›lmas› planlanm›flt›r.

Elde edilen bu bilgiler ›fl›¤›nda gereksiz tetkik ve tedaviden uzak kalmay› amaçlad›k.
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8.  GENEL B‹LG‹LER

ROTAV‹RÜS

Rotavirüs, ilk olarak 1973 y›l›nda, Avustralya’da Ruth Bishop adl› mikrobiyolog ve

arkadafllar› taraf›ndan bakteri d›fl› ishali olan bir çocu¤un duodenal aspirat›nda elektron

mikroskobisi (EM) yöntemi kullan›larak tespit edilmifltir (37). Virüs tekerle¤e benzedi¤i için

1978 y›l›nda Latince tekerlek anlam›na gelen rota ismi konulmufl (18, 38, 39, 40).

fiekil 1.  Elektron mikroskopisinde rotavirüs görünümü

V‹RAL YAPI

Rotavirüs, Reoviridae familyas›n›n Rotavirüs genusu üyesidir  (41). Reovirüslar, RNA

virüsu olup solunum ve sindirim kanal›n› enfekte eder  (42, 43).  Rotavirüs ç›plak (zarfs›z),  65-

75 nm yar›çap›nda ve segmentli yap›da olup,  çift sarmall› nükleik asit içerir (44).  Rotavirüsün

kapsidi ikozahedral yap›da olup, 11 segmentli ve çift zincirli (dsRNA) bir RNA genomuna

sahiptir (43).  Her bir rotavirüs genom segmenti yap›sal olan veya yap›sal olmayan bir viral



4

protein (VP) kodlar. Bu segmentlerin alt›s› virüs partiküllerinde bulunan yap›sal proteinleri

(Viral proteinler; VP1, VP2, VP3, VP4, VP6 ve VP7) ve di¤er alt› segment ise yap›sal olmayan

proteinleri (Non-strüktürel protein; NSP1-6) kodlar.  Yaln›zca 11. segment 2 protein kodlar

(45). Genomik materyali her bir tabakas› antijenisite ve infektivite için önemli proteinleri

içeren üç katl› kapsid ile çevrilidir. Rotavirüs d›fl kapsid, iç kapsid ve çekirdek olmak üzere 3

tabakadan oluflur  (37, 46, 47).

fiekil 2. Rotavirüs tabakalar› ve 11 RNA segmentinin kodlanmas›

Viral genom, viral protein (VP) 1 ve VP3 ile birlikte merkezde bulunur ve bunu

çevreleyen iç tabaka VP2’den oluflur.  Çekirdekte bask›n olarak VP2 bulunur (18, 48, 49),

dsRNA ile etkileflim halindedir. VP2 proteini rotavirus çekirdek yap›s›n›n oluflumunda ve

fonksiyonunda önemli bir rol oynar. Viral RNA’ya ba¤lanarak çift zincirli RNA’n›n kapsidle

kaplanmas›nda ve replikasyonun gerçekleflmesinde görevi vard›r (50).

D›fl kapsid, yap›sal proteinlerden VP7 ve VP4 ile oluflur. Her 2 protein de enfeksiyonun

do¤al seyri s›ras›nda nötralizan antikor yan›t›n› uyarabilirler. VP4’e göre P serotipleri, VP7’ye

göre ise G serotipleri tan›mlanm›flt›r (51).  Bölgeler aras›nda serotip da¤›l›m› aç›s›ndan farklar

olup, en az 15G ve 28P serotipi tan›mlanm›flt›r (52,53,54).  Baz› bölgelerde P6, G8 ve G9

serotipleri önem kazanmaya bafllam›flt›r (51).

‹ç kapsid VP6' dan oluflmufltur (55,56). Kapsid içinde yer alan proteinlerin antijenik

özellikleri rotavirüsun gruplara, alt gruplara ve serotiplere s›n›fland›r›lmas›n› sa¤lar.
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fiekil 3. Rotavirüs yap›s›  (Curr Opin Gastroenterol. 2009 January; 25(1): 36–43).

Yedi rotavirüs grubu (A-B-C-D-E-F-G) tan›mlanm›flt›r. A, B ve C grubu insan ve

hayvanlar›;  D-G gruplar› ise sadece hayvanlar› enfekte eder (57).  En s›k rotavirüs ishaline

neden olan grup A virüsleridir ve en s›k endemik enfeksiyona sebep olan gruptur  (44,57).

  EP‹DEM‹YOLOJ‹

Rotavirüslar hem geliflmifl hem de geliflmekte olan ülkelerde çocukluk ça¤›nda görülen

ciddi ishallerin bafll›ca etkenidir (4,5,10,58). Yap›lan çal›flmalarda 0-5 yafl çocuklarda ishallerin

en s›k nedeninin rotavirüs ve enterik adenovirüs serotip 40-41 oldu¤u gösterilmifltir

(59,60,61,62,63,64,65,66).

Özellikle 5 yafl alt› çocuklarda dünyada her y›l yaklafl›k 1.400.000.000 ishal vakas›

görülmekte olup, bu çocuklar›n 1,29 milyar› evde bak›m ile düzelirken 124 milyonu doktora

baflvurmakta,  9 milyonu hastaneye yat›r›lmakta ve yaklafl›k 2,1 milyonu da ishal nedeni ile

ölmektedir (4,59,60,67).  Baflka bir kayna¤a göre ise geliflmifl ülkelerde rotavirüs ishali, 5 yafl

alt› çocuklarda tüm dünya da yaklafl›k 500 bin ölümden sorumludur.
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Sosyoekonomik koflullara ve hijyen önlemlerine ba¤l› olmaks›z›n 0- 5 yafl aras›

çocuklar›n ço¤unlu¤u rotavirüs ile enfekte olmaktad›r (4). Rotavirüse ait A-G aras› antijenik

gruptan en s›k, grup A görülmektedir. Grup A rotavirüs enfeksiyonlar›n›n ço¤u endemik

olmakla beraber, özellikle hastane ve krefllerde salg›nlara sebep olabilmektedir. Rotavirüs

enfeksiyonlar›n›n fliddeti yafla göre de¤iflir (68,69).  Hastal›k herhangi bir yaflta görülebilirken,

primer enfeksiyon 9-23 ayl›k çocuklarda pik yapar (4,27,29,70). Rotavirüsün ana hedef kitlesi

çocuklar olmakla beraber eriflkinlerde de enfeksiyon yapt¤› gözlenmifltir.  Küçük çocuklar ile

temas› olan eriflkinler ve hastanede veya bir kurumda yatan yafll›lar risk alt›ndad›r ( 71).

Özellikle 5-24 ayl›k çocuklarda daha s›k etkiler ve klinik olarak daha a¤›r seyirlidir (8). Alt›-24

ay aras›nda ishal nedeniyle hastane yat›fllar›n›n en önemli nedenidir (72.73.74.75.76.77).

Yat›fllar›n %20-60’›ndan Rotavirüs ishalinin sorumlu oldu¤u gösterilmifltir (56). Enfeksiyonun

yenido¤anlarda daha az fliddette görülmesinin sebebi tam olarak anlafl›lamamakla beraber

anneden geçen antikorlarla iliflkili olabilece¤i öne sürülmüfltür ( 8,78). Reenfeksiyon s›kt›r,

geçirilen enfeksiyon bir sonraki atak ve ata¤›n fliddetini azalt›r.

Rotavirüs ölümlerinin %80’den fazlas› Güney Asya ve Afrika gibi az geliflmifl

bölgelerde görülmektedir ( 3). ‹kibindört verilerine göre 5 yafl alt› çocuklarda az geliflmifl

ülkelerde yaklafl›k 527,000 ölüm bildirilmifltir ( 3,79). Geliflmifl ülkelerde ise mortalite düflük

ancak morbidite yüksektir.

BULAfi YOLLARI

Rotavirüsün klasik olarak fekal-oral yolla bulaflt›¤› düflünülmektedir (65). ‹nfekte

insanlar›n d›flk›lar›nda 1010-1012 / mL kadar infeksiyöz partikül bulunabilir.  Ayr›ca kifliden

kifliye direkt temas ve kontamine çevre arac›l›¤› ile de bulaflmaktad›r (5,80).  Rotavirüsün

oyuncaklarda ve yüzeylerde de bulunmas› bulaflta eflyalar›n da rol alabilece¤ini göstermektedir

(44,81,82,83). So¤uk aylarda enfeksiyon s›kl›¤›n›n artmas› solunum yolu ile yay›l›m›

düflündürmektedir ( 84).  Rotavirüs solunum yollar›nda izole edilmifltir ve enfeksiyona solunum

sistemine ait belirtilerde efllik edebilir. Yap›lan hayvan deneyleri rotavirusun solunum yolu ile

de bulaflt›¤›n› göstermifltir (85).

Rotavirüs ishallerinin s›kl›¤› karakteristik olarak mevsimsel de¤iflkenlik gösterir (86).

Görüldü¤ü aylar iklime göre de¤iflmektedir (44). Grup A rotavirüslar ile oluflan ishaller

dünyan›n her bölgesinde görülmektedir. Rotavirüs ishalleri, tüm y›l boyunca saptanabilmekle

beraber en s›k so¤uk aylarda k›fl›n ve ilkbaharda art›fl göstermektedir (87,88). Il›man iklimli

ülkelerde hastal›k s›kl›kla daha serin aylarda görülmektedir (44,65,81,84,89,90,91,93,94).

Nemin, virusun yünlü yüzeylerde yaflamas›nda yard›m› oldu¤u bilinmekle birlikte, mevsimsel
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de¤iflimin nemden çok s›cakl›kla iliflkili oldu¤u düflünülmektedir (84). Tropikal iklimlerde

virüs y›l içinde da¤›l›m göstermektedir (86). Geliflmifl ülkelerde ise k›fl aylar›nda daha s›k

görülmektedir (25,87,95,96,97). Amerika ve Avrupa’da yo¤unluk aral›k ve mart aylar›

aras›ndad›r (98). Ülkemizde yap›lan çal›flmalarda en yüksek s›kl›k ocak ve flubat ay›nda

görülmüfltür (59.65.66).

PATOGENEZ

Rotavirüs infeksiyonunda patolojik de¤ifliklikler ince barsakla s›n›rl›d›r. Virüs ince

barsa¤›n uçlar›ndaki enterositlerin sitoplâzmas›nda ço¤al›r, onlar›n transport mekanizmas›na

zarar verir. Ayr›ca villöz epitel atrofisine yol açarak mikrovilluslar›n azalmas›na ve k›salmas›na

yol açar. ‹nce barsak epitel fonksiyonundaki de¤ifliklik, su ve iyon kayb›na yol açarak sulu

ishale sebep olur (99).  Hasar gören hücreler barsak bofllu¤una dökülerek büyük miktarda virüs

at›l›m›na sebep olur (1010 virüs partikülü / gram d›flk›). Virüs at›l›m› sa¤l›kl› hastalarda

genellikle 2-12 gün sürebilir. Beslenme yetersizli¤i olan hastalarda bu süre uzayabilir.

Hastal›¤›n semptomlar› ile histolojik lezyonlar aras›nda korelasyon gözükmemektedir.

Rotavirus ishalinin patogenezinde birçok mekanizman›n rol oynad›¤› bilinmektedir. Bunlar

enterosit harabiyetine ba¤l› malabsorbsiyon, virusun oluflturdu¤u toksine ba¤l› ishal, enterik

sinir sistem uyar›m›yla olan ishal ve villus iskemisidir. Esas hücresel hasar, villus iskemisine

ba¤l›d›r. ‹shalin villus iskemisine ba¤l› epitelyum hasar› sonucu geliflen malabsorbsiyona ba¤l›

oldu¤unu gösteren çal›flmalar vard›r. Rotavirüsün patojenitesini belirleyen viral faktörler birçok

hayvan deneyinde araflt›r›lm›flt›r (100). NSP4, bir viral enterotoksin olup rotavirüs

patogenezinde en ilgi çekici faktörlerden biridir (101). Yenido¤an farelerde NSP4’ün barsakta

histolojik de¤iflikler oluflmadan önce ishali enterotoksik yolla art›rd›¤› gösterilmifltir.  NSP4,

Ca+2’u endoplazmik retikulumdan mobilize ederek intrasellüler Ca+2 konsantrasyonunu artt›r›r

ve hücresel elektrolit dengesini bozar. Artan hücre içi kalsiyum, hücre iskelet yap›s›nda

de¤iflikli¤e, disakkaridazlar›n sentezlerinin azalmas›na, sodyum ve solüt transferinin

inhibisyonuna neden olmaktad›r. Bu s›rada NSP4’un ortama sal›n›m› gerçekleflmekte ve di¤er

hücrelerde de toksin etkisi ortaya ç›kmaktad›r. NSP4 proteini ayr›ca hücresel ba¤›fl›kl›k

yan›t›na da arac›l›k eder (18.40.43). Nötralizan antikorlar›n oluflumunu sa¤layan VP4ve VP7

proteinlerinin bu hastal›¤a karfl› korunmayla ilgili olmad›¤›, sadece virüsün hücrelere

ba¤lanmas› ve giriflinden sorumlu oldu¤u bildirilmifltir. Rotavirüslerin farkl› serotiplerine karfl›

homotipik ve/veya heterotipik antikor cevab› oluflabilir. Kona¤›n enfekte oldu¤u serotipe göre

bu yan›t de¤iflir. Rotavirüslerle oluflan primer enfeksiyona karfl› antikor yan›t› oluflur. Ayn›

serotiplerle tekrarlayan hastal›klar daha hafif seyreder (18,40,43). Hastal›k genellikle

duodenum ve proksimal jejunumda s›n›rl›d›r (81). Normal konaklarla rotavirüsle barsak d›fl›
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enfeksiyon nadirdir. Ancak immün yetersizli¤i olan hastalarda hepatik ve renal tutulum

görülebilir (43). Malnütrisyonda ise rotavirus ishalinin fliddeti artmakta, incebarsak iyileflmesi

gecikmekte ve incebarsak enflamatuar cevab› etkilenmektedir (43) .

KL‹N‹K

Tüm dünyada rotavirüs ishali akut dehidratasyona yol açan bir ishal olarak kabul

edilmektedir (88,102,103). Rotavirüs enfeksiyonu genellikle tamamen iyileflir (104). Rotavirüs

enfeksiyonlar›n  %20-40 kadar› asemptomatiktir. Asemptomatik enfeksiyonlar s›kl›kla 3 aydan

küçük bebeklerde görülür.

Rotavirüs enfeksiyonu kuluçka dönemi 2-4 gün aras›ndad›r (44). Çocuklarda hafif atefl

(%60-65) ve kusma (%60-70) ile bafllar. Atefl genellikle 38.5-39.5oC aras›d›r ve 1- 2 gün sürer.

A¤›r dehidratasyon varsa atefl daha yüksek olabilir. Genellikle 1-3 gün süren kusmay› ani

bafllayan sulu ishal izler (81,105). Kusma ön plandad›r. Kusma ve atefl di¤er viral gastroenterit

nedenlerine göre daha fliddetlidir (81,106).

 Semptomlar genellikle 3-8 gün sürer (81,105,107). ‹mmun suprese kiflilerde

semptomlar daha uzun sürer ve fliddetlidir (27).  Günde 10 kereye kadar sulu d›flk›lama olabilir.

D›flk› kan ve lökosit içermez, %20’sinde mukus bulunabilir (105). Rotavirüs solunum

yollar›ndan izole edilebilir ve enfeksiyona solunum sistemine ait belirtiler (%20-50) efllik

edebilir. Hastal›k 5-24 ayl›k çocuklarda daha s›k görülür ve klinik olarak daha a¤›r seyirlidir.

Özellikle süt çocuklar›nda dehidratasyon ve elektrolit bozukluklar› görülebilir. Anne sütü ile

beslenen çocuklarda hastal›¤›n ciddiyeti ve süresi azal›r (108,109).

Rotavirüs gastroenteritinin en s›k görülen komplikasyonlar›; dehidratasyon, elektrolit

bozukluklar›, metabolik asidoz ve beslenme bozuklu¤u ve bez dermatitidir (64,66,110). Ayr›ca

ekstraintesinal komplikasyonlarda görülür. ‹mmun yetmezli¤i olan çocuklarda ekstraintestinal

yay›l›m daha yayg›n olup hastal›k daha a¤›r seyirlidir (99). Merkezi sinir sistemi tutulumu (

ensefalit, aseptik menenjit, febril konvulziyon), nötropeni, bakteriemi ve miyokardit  gibi

ekstraintestinal komplikasyonlar bildirilmifltir. Dalg›ç ve ark.’n›n fiiflli Etfal Hastanesi’nde

yapt›klar› 2 y›ll›k  bir çal›flmada rotavirüs ishalli çocuklarda %9.6  (34/353) oran›nda

ekstraintestinal komplikasyon tespit edilmifltir ( 111).
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TANI

Viral ishallerin tan›s›nda ço¤u zaman öykü ve klinik bulgu yeterli olmay›p, laboratuar

çal›flmalar›na ihtiyaç duyulur. Rotavirüs ishali s›ras›nda karfl›lafl›lan klinik bulgular nnspesifik

oldu¤undan tan› için çeflitli test teknikleri gelifltirilmifltir. Bunlar; elektron mikroskobisi, enzim

immunoassay (ELISA), lateks aglutinasyon (LA),  revers transkriptaz polimeraz zincir

reaksiyonu (RT-PCR), viral genomik RNA için poliakrilamit jel elektroferezi (PAGE) ve viral

kültürdür (44,59,80,104,112,113).

 Kendini s›n›rlayan ishal ve kusma ile karakterize olan Rotavirüs enfeksiyonu

inkübasyon süresi yaklafl›k olarak 48 saat olup, 1-7 gün süren klinik tabloya sahiptir

(17,18,88,114). Rotavirüs ishallerinin tan›s› için hastadan al›nmas› gereken örnek d›flk›d›r.

‹shalin bafllang›c›ndan hemen önce ve hastal›¤›n ilk günlerinde ( 2-5 gün) d›flk›da rotavirüs

bulunur ve saptanmas› kolayd›r. Ancak ilerleyen günlerde zorlafl›r. Klinik bulgular bafllad›ktan

7-8 gün sonra virüs saptanamamaktad›r (58). Di¤er metotlara göre rotavirus tespiti için birkaç

örnek araflt›r›lmak istenildi¤inde elektron mikroskopisi en h›zl› tan› metotudur (115). Ancak

h›zl›, etkili, güvenilir bir yöntem olmas›na ra¤men özel araç gereç ve deneyim gerektirmesi

nedeniyle pratik bir yöntem de¤ildir ve her laboratuvarda kullan›lmamaktad›r

(91.116.117.118.119). Son y›llarda ELISA testi elektron mikroskobisinin yerini alm›flt›r (120).

Günümüzde gayta veya rektal sürüntü örneklerinden viral antijen tayini için en s›k kullan›lan

testler; ELISA, LA testleridir (121,122). Bu testler uygulamas› ve sonuçlanmas› kolay ve

duyarl› (%70-98) testlerdir (6.8.122). Her iki test ile de en yayg›n sebep olan rotavirüs grup A

tespit edilir (81.91.117.123) ve A grubu için ortak olan VP6 antijenini tan›mlar (44). Bu

testlerin duyarl›l›¤›  % 70-98 ve özgüllükleri ise % 71-100 aras›ndad›r. Yap›lan bu testler

yenido¤anlarda ve altta yatan intestinal hastal›¤› olanlarda, yanl›fl pozitiflikler verebilir

(44.66.81.113.124.125).

Rotavirüs grup A’n›n tespit edildi¤i tan› testleri aras›nda RT-PCR en önemlisidir ve

di¤er yöntemlere göre çok daha duyarl›d›r. Bu teknikle ishalin bafllang›c›ndan 4-57 gün

sonras›na kadar virüsün at›l›m› belirlenebilir (126). Ayr›ca ELISA yöntemi ile

tiplendirilemeyen rotavirüs pozitif örneklerin genotiplendirilmesi için uygundur (127). PAGE

ise serotip A grubu d›fl› ile grup A rotavirüsleri ay›rt eder. Duyarl›l›¤›  %90’dan fazla ve

özgüllü¤ü %100’dür.

Hücre kültürü ile de gaytadan virüsü izole etme olas›l›¤› çok düflüktür. Bu yüzden pratik

uygulamada viral gastroenteritlerin tan›s›nda hücre kültürünün yeri yoktur (128).
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TEDAV‹

Rotavirüsün tedavisi destek tedavisidir. Amaç s›v› ve elektrolit kayb›n› yerine

koymakt›r (8,129). S›v› tedavisi yafla ve s›v› kayb›n›n derecesine uygun flekilde düzenlenir.

Virüsün neden oldu¤u ishale kusma ve atefl de efllik etmektedir. Tolere eden hastalarda

oral rehidratasyon uygulan›r ancak oral rehidratasyonunun mümkün olmad›¤› ve konvulziyon

riskinin bulundu¤u durumlarda hastaneye yat›r›larak tedavi edilmesi gerekmektedir (130).

‹ntravenöz s›v› tedavisi a¤›r ishali, inatç› ve kontrol alt›na al›namayan kusmalar›, bilinç

bozuklu¤u veya oral al›m› yetersiz olan çocuklarda tercih edilmelidir (122). Zaman

kaybetmeden ve yafla bakmaks›z›n h›zla s›v› ve elektrolit tedavisine bafllanmal›d›r (131).

S›v› kayb› klinik muayene ile belirlenir ve laboratuvar testleri ile do¤rulan›r. Oral al›m›

yeterli olan, dehidratasyon bulgular› olmayan çocuklarda ishal diyeti denenmeli, yafla uygun

kompleks karbonhidrat, et, yo¤urt ve meyveleri içeren diyetleri tüketmeleri tavsiye edilmelidir

(132). Son y›llarda yap›lan araflt›rmalarda,  rotavirüs ishali olan hastalarda, erken dönemde

probiyotiklerin (Lactobacillus GG, Saccharomyces boulardii, Bifidobacterium bifidum ve

Streptococcus thermophilus) kullan›lmas›n›n ishal süresini azaltt›¤› gösterilmifltir (58).   Akut

gastroenteritli yenido¤an ve süt çocuklar›nda anne sütü ile beslenmeye devam edilmesi

önerilmektedir. Yap›lan çal›flmalarda rotavirüs ishallerinin tedavisinde kolostrum ve rotavirus

antikorlar› içeren insan sütü kullan›lm›fl ve baflar›l› sonuçlar elde edilmifltir (40). ‹mmun

yetersizli¤i olan hastalarda a¤›r ve uzayan rotavirus ishalleri görülebilir. Bu hastalarda tedavide

oral immünglobulin tedavisi denenebilir.

Rotavirüs ishallerinde antibiyotik ve antiviral ajanlar›n tedavide yeri yoktur.

Antimotilite ve antisekretuvar ilaçlar›n da ishale karfl› kullan›lmas› tavsiye edilmemektedir.

Antiemetiklerin, sedasyon, akatizi ve distoni gibi yan etkileri nedeni ile akut

gastroenteritlerin tedavisinde rutin kullan›lmalar› önerilmemektedir.

KORUNMA

Gastroenteritler, geliflmekte olan ülkelerde 0-5 yafl aras› çocuklarda mortalite ve

morbiditenin s›k nedenleri aras›ndad›r. Etyolojiye yönelik yap›lan araflt›rmalar, tedavi ve

prognoz aç›s›ndan önem tafl›makta, viral etkenlerin saptanmas› ile gereksiz antibiyotik

kullan›m› önlenebilmektedir. Günümüzde, akut ishallerde viruslar ilk s›ray› almakta olup

rotavirüsler en s›k izole edilmektedir (11,133,134,135). Korunma,  hastal›¤›n s›k görülmesi,

a¤›r hastal›k yükü, komplikasyon riski ve yat›fl oran›n›n yüksek olmas› nedeni ile önem tafl›r.
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Anne sütü ile beslenme, el y›kama gibi genel hijyen önlemleri ve dezenfeksiyon hastal›ktan

korunmada önemli yöntemlerdir (90,136). Ancak en geliflmifl toplumlarda dahi çocuklar

kolayca enfekte olabilmektedir (81). Ellerin iyi y›kanmas› ve bebeklerin bezlerinin

de¤ifltirilirken temizli¤e dikkat edilmesi al›nabilecek belli bafll› önlemlerdir (136).  Rotavirüs

partikülleri insan eli üzerinde saatlerce canl›l›¤›n› koruyabilir. Musluk suyu zay›f bir

dezenfektand›r. Bu yüzden eller kesinlikle sabunla y›kanmal›d›r.

Bulaflta en etkili yüzeyler tuvalet ve lavabo yüzeyleridir. Rotavirüs çevrede uzun süre

stabil kald›¤›ndan kontamine yüzeylere temas veya kontamine su ve yiyeceklerle de rotavirüs

bulaflabilir. Kontamine yüzeylerin hemen dezenfekte edilmesi gerekir. Rotavirüs , %95’lik

etanol, formalin ve lizol gibi dezenfektanlar ile inaktive olur (137). Temiz su kullan›m› ve

dikkatli el y›kama virüsün bulaflmas›n› azaltmada önemlidir. ‹yileflme döneminde de virüsün

gayta ile at›labildi¤i hat›rlanmal›d›r (81). Bakteriyel ishallerden korunmada etkili olan kiflisel

ve toplumsal hijyen kurallar› rotavirus enfeksiyonlar›n›n önlenmesinde çok etkili de¤ildir.

Rotavirüs ishalleri hijyen koflullar›ndan ba¤›ms›z olarak, geliflmifl ve geliflmekte olan ülkelerde

benzer s›kl›kta görülür. Bu sebeple rotavirüs ishalinin önlenmesinde tek etkili yöntem

afl›lamad›r (138). Rotavirüs afl›s›n›n topluma uygulanmas›n›n önemini göstermek için, rotavirüs

enfeksiyon yükünün gösterilmesi gerekir. Yap›lan çal›flmalarda, Avrupa’da 5 yafl alt›

çocuklarda hastaneye baflvuran gastroenterit vakalar›n›n %20-30’unda ve hastaneye yatan

vakalar›n %30-50’sinden rotavirüsün sorumlu oldu¤u gösterilmifltir (136). Türkiye’de ise

gastroenterit olgular›nda rotavirüs pozitifli¤i  %16.6-36.8 aras›nda de¤iflmektedir

(139,140,141).

Rotavirüs afl›s›, do¤al rotavirüs enfeksiyonuna benzer ba¤›fl›kl›k oluflturarak, hastal›¤›n

süre ve ciddiyetini hafifletir. Böylece hastane yat›fllar›n›n önlenmesinde, enfeksiyona karfl›

korunmada, ölümlerin ve ekonomik kay›plar›n azalt›lmas›nda etkilidir (142,143).

Virüs sert yüzeylerde ve insan elinde uzun süre canl› kalabilmektedir. Bundan dolay› da

hastanelerde gözlenen yüksek nazokomiyal enfeksiyon h›z›ndan sorumludur (144).

Günümüzde rotavirüse karfl› iki afl› kullan›lmaktad›r: RotaTeq (Merck) ve Rotarix

(GlaxoSmithKline). RotaTeq insan G1-G4 rotavirus serotipleri ile s›¤›r rotavirüs WC3

reassortant sufllar›n› içerir. Virüslerin barsakta ço¤almas› zay›ft›r (5,78). Afl› oral yolla 3 doz (2,

4 ve 6. aylarda) fleklinde uygulan›r. ‹ki doz aras›nda en az 4 hafta olmas› önerilir. Afl›lamaya 6-

12 haftada bafllanmal›d›r. Afl› ABD, Finlandiya baflta olmak üzere 11 ülkede 70.000’den fazla

çocu¤a uygulanm›fl ve afl›n›n hastal›¤a karfl› %67, ciddi rotavirus ishaline karfl› %100 etkili

oldu¤u gösterilmifltir (145,146). Rotarix ise tek tip insan suflu içerir ve barsakta iyi ço¤al›r. Afl›

oral yolla 2 doz ( 2. ve 4. aylarda ) olarak uygulan›r (5,78). Her 2 afl›n›n da 14 hafta 6 günden
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büyük bebeklere uygulanmas›n›n güvenilirli¤i yoktur. Afl›lama 34 hafta 6 güne kadar

tamamlanmal›d›r (68).   Finlandiya’da yap›lan bir araflt›rmada afl›n›n rotavirüs ishaline karfl›

etkinli¤i  %73 ve ciddi rotavirüs hastal›¤›na karfl› ise %90 etkin oldu¤u tespit edilmifltir (147).

Tablo 1.  Rotavirüs afl›lar› için öneriler.

PRV (Rota Teq) HRV (Rotarix)

Doz say›s› 3 2

Önerilen flema 2 – 4 – 6. ay 2 – 4. ay

‹lk doz için minumum yafl 6 hafta 6 hafta

‹lk doz için maksimum yafl 14 hafta 6 gün 14 hafta 6 gün

‹ki doz aras›ndaki minimum süre 4 hafta 4 hafta

Son doz için maksimum yafl 34 hafta 6 gün 34 hafta 6 gün

Rotavirüs enfeksiyonundan sonra barsak mukozas›nda oluflan IgA ve IgG tipi

antikorlarla sa¤lanan koruyuculu¤un uzun süre devam etti¤i ve reenfeksiyon s›ras›nda

anemnestik bir cevap olarak, h›zl› bir antikor art›fl› oldu¤u gösterilmifltir. Afl›lama ile

reenfeksiyonlar önlenemez. Ancak yaflam›n ilk aylar›nda afl›lama ile reenfeksiyonlar

asemptomatik veya hafif seyreder.

Sonuç olarak rotavirüs afl›lar› reenfeksiyonu %100 önlememekle, beraber a¤›r ishale

karfl› koruyucudur.  Canl› afl› oldu¤u için immun yetersizli¤i olan çocuklara yap›lmas›

kontraendikedir.

Rotarix ve Rotateq 2008 y›l› itibariyle içinde Avrupa, Amerika, Meksika, Latin

Amerika ülkeleri, Orta Do¤u, Asya ve Afrika’n›n da dahil oldu¤u 100’den fazla ülkede lisans

alarak kullan›ma girmifltir. Sa¤l›k Bakanl›¤› rutin afl› flemas›nda yer almamakla beraber

ülkemizde de bu iki yeni rotavirüs afl›s› lisans alm›flt›r ve kullan›lmaktad›r.

ADENOV‹RÜS

Adenovirüslar, ilk defa 1953 y›l›nda adenoid dokudan izole edilmifl ve ad›n›, Yunanca

bez anlam›na gelen aden kelimesinden alm›flt›r (104). ‹shal nedeni olabilen enterik

adenovirüsler ise, 1975 y›l›nda akut ishalli çocuklar›n d›flk›s›nda saptanm›flt›r (88). Tek zincirli
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DNA genomu içeren adenovirüs, Adenoviridae ailesinin bir üyesidir. ‹kozohedral yap›l› ve 80

nanometre boyutundad›r (148).

Adenovirüslerin 51 serotipi vard›r. Bunlardan enterik adenovirüs olarak ta an›lan serotip

40, 41 ve nadiren 31 gastroenterite neden olabilmektedir (44,91,149).

Enterik adenovirüs, en s›k 0-2 yafl grubu çocuklarda akut ve özellikle uzam›fl ishal

nedeni olarak rotavirüsten sonra ikinci s›rada yer al›r.

fiekil 4. Adenovirüs elektron mikroskopi görüntüsü

Adenovirüsler,  tüm dünyada epidemik, endemik ve sporadik enfeksiyona yol açarlar.

En s›k etkiledi¤i dokular; göz, solunum, üriner sistem ve gastrointestinal sistem olarak

say›labilir.

Göz enfeksiyonu genellikle konjonktivit fleklindedir (104,150). Adenovirüsler 5 yafl alt›

çocuklarda solunum ve intestinal sistem enfeksiyonlar›n›n  %5-15’inden sorumludur (151,152).

Üst solunum yolu infeksiyonu s›ras›nda ve sonras›nda gaytada bulunabilmektedir. Ayr›ca

immun yetersizlik olanlar ve yenido¤anlarda renal, merkezi sinir sistemi, kardiyak, hepatik ve

dissemine enfeksiyona da yol açar (33,34). Adenovirüsün solunum yolu ve göz enfeksiyonu ile

iliflkisi çok iyi tan›mlanm›fl ama gastroenterit ile ba¤lant›s› tam olarak aç›klanamam›flt›r. Akut

gastoenteritlerin  %15’inde etken enterik adenoviruslard›r (27).

Adenovirüs serotip 40 ve 41 taraf›ndan enterositlerde oluflan lezyonlar, malabsorbsiyon

ve s›v› kayb› ile sonuçlanan villus atrofisine ve kriptlerde kompanse hiperplaziye yol açar.

Bulafl fekal-oral yolla olur (90,153).
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Sekiz-10 günlük inkübasyon döneminden sonra atefl, ishal ve kusma gözlenir. Ortalama

ishal süresi 10-14 gündür. ‹mmun yetersizlik durumunda bu süre daha da uzayabilir (104).

Rotavirus ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda yüksek atefl ve dehidratasyon daha az gözlenirken, infeksiyon

süresi daha uzundur (2). ‹nfeksiyon bulgular› kaybolduktan sonra dahi viral at›l›m›n uzun süre

devam etmesi, hastanelerde salg›n yapmas›n› kolaylaflt›rabilmektedir (154). Y›l›n tüm aylar›nda

görülebilmekte ve mevsimsel patern izlememektedir (2). Adenovirüs, rotavirüse göre daha hafif

ve kendini s›n›rlayan infeksiyona neden olmaktad›r. Fakat ba¤›fl›kl›k yan›t› bask›lanm›fl

hastalarda persistan hale gelebilmekte ve hayati tehdit oluflturabilmektedir (27).

Enterik adenovirüsler›n en s›k görülen komplikasyonlar›; dehidratasyon, metabolik

asidoz ve laktoz intolerans›d›r (66).

Tüm adenovirüs serotiplerinin tan›nmas› ve saptanmas› için, elektron mikroskopi,

ELISA, nötralizasyon testleri veya virüs izolasyonu için hücre kültürleri kullan›lm›flt›r. Ancak

enterik adenovirüslerin hücre kültürlerinde üretilmeleri oldukça zordur (104).

Adenovirüs antijenlerinin, immunoassay teknikleriyle tespiti özellikle enterik hastal›k

yapan tipler için önemlidir. Enterik adenovirüsler ayr›ca d›flk› örneklerinin elektron

mikroskobunda incelenmesiyle de tan›mlanabilir. Adenovirüs serotiplerinin tan› ve

izolasyonunda kullan›lan tüm yöntemlerde, örnekteki virüs titresi yeterli miktarda olmal›d›r,

aksi takdirde tan› ve izolasyon için baflar›s›z olunacakt›r (150).

Enterik adenovirüslere ba¤l› ishaller genellikle kendini s›n›rlad›¤›ndan tedavi gerekmez.

Dehidratasyon genellikle görülmez varsa bile oral rehidratasyonla tedavi edilir. Antiviral tedavi

verilmez (102,104). Kal›c› ba¤›fl›kl›k b›rakmaz, tekrarlayan enfeksiyonlar görülebilir (91).

Günümüzde enterik adenovirusler için afl› yoktur.

Hastanelerde ve çocuk krefllerinde, salg›nlara s›k rastlan›ld›¤›ndan, hijyene dikkat

edilmeli, enfekte hastalar izole edilmelidir. Kiflisel korunmada her zaman oldu¤u gibi eller s›k

y›kanmal›, yüzey temizlikleri dezenfektanlarla yap›lmal›d›r (40,104).

C-REAKT‹F PROTE‹N

C-reaktif protein (CRP)  ilk kez 1930’da Tillet ve Frances taraf›ndan, pnömokokkal

pnömonili bir olgu sunumunda tan›mlanm›fl. CRP protein yap›s›nda akut faz reaktan› olup, tüm

insanlar›n plazmas›nda eser miktarda bulunur. 187 aminoasit ve birbirine benzer 5 alt birimin

bir araya gelmesiyle oluflur (155). CRP konusunda yap›lan çal›flmalar›n artmas›yla pnömokokal

pnömoniye özgü olmad›¤› ve di¤er akut enfeksiyonlarda da görülebilece¤i anlafl›lm›flt›r. CRP
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s›kl›kla bakteriyel infeksiyonlar›n aranmas›nda kullan›lan h›zl›, ölçümü basit ve ucuz bir

yöntemdir (156).

‹nfeksiyon ya da doku hasar›n›n yol açt›¤› inflamasyon tablo yükselir. Bakteriyel ve

viral enfeksiyonlara sistemik yan›t olarak ortaya ç›ksa da bakteriyel enfeksiyonda daha yüksek

de¤erlere ulafl›r. Ancak bakteriyel ve viral ayr›m›nda yeterli duyarl›l›¤a ve özgüllü¤e sahip

de¤ildir (156,157).

‹nfeksiyon sonras› yaklafl›k 6-8 saat içinde salg›lanmaya bafllayan CRP, 24-48 saat

sonra en yüksek seviyesine ulaflmaktad›r. Yar›lanma ömrü 4-7 saattir (158). Karaci¤erdeki CRP

üretimi ‹nterlökin-6 (IL-6) taraf›ndan kontrol edilmektedir (156). Tan›, tedavi ve

komplikasyonlar›n geliflmesinin de¤erlendirilmesinde CRP’nin seri ölçümlerinin yararl› oldu¤u

gösterilmifltir (159,160).

Normal serumda 10 mg/L’den daha az miktarda bulunur ve ço¤u akut inflamatuvar

reaksiyona (virüs ya da bakteri infeksiyonu, romatizmal atefl) yan›t olarak artar. Viral

infeksiyonlarda, hamilelerde ve hafif inflamasyonda 10–40 mg/L, aktif inflamasyon ve

bakteriyel enfeksiyonda 40–200 mg/L, ciddi bakteriyel enfeksiyonda ve yan›klarda

200 mg/L’nin üzerinde de¤erlere ulaflabilir  (161).

Sonuç olarak CRP pek çok sebepten yükselebilir, hastal›¤a özgü bir laboratuar bulgusu

de¤ildir ve tan› koyma amaçl› de¤eri yoktur. Tan›y› destekleyici olarak ve hastal›klar›n

takibinde kullan›l›r. Ayr›ca yüksek olan CRP’nin düflmeye bafllamas› tedavinin etkinli¤inin

de¤erlendirilmesi ve antibiyotik tedavisinin sonland›r›lmas›nda faydal› ve güvenilir bir

kriterdir.
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9.  GEREÇ VE YÖNTEM

 Çal›flmaya ‹stanbul Bilim Üniversitesi Avrupa Hastanesi Pediatri Bölümüne  Ocak

2008- Ocak 2009 tarihleri  aras›nda akut gastroenterit flikayeti ile baflvuran 0-18 yafl aras› 288

hasta  al›nd›. Çal›flma retrospektif olarak yap›ld›. ‹stanbul Bilim Üniversitesi Etik Kurul onay›

al›narak çal›flmaya baflland›.

 Detayl› incelemede hastan›n yafl, cinsiyet, rotavirüs, adenovirüs pozitifli¤i, C Reaktif

protein pozitifli¤i, baflvuru ay›, gayta mikroskopisi,  lökosit, hemotokrit, hemoglobin

de¤erlerine ait kay›tlar  incelendi. Tetkikler hastanemiz merkez biyokimya ve mikrobiyoloji

laboratuarlar›nda çal›fl›ld›. Gayta mikroskobisine deneyimli biyokimya laborantlar› taraf›ndan

bak›ld›. Kan say›m› için Sysmex XT2000i cihaz›,  gayta mikroskopisi de¤erlendiriminde CH2

Olympus marka mikroskop, rotavirüs ve adenovirüs antijen tayininde de Combo Rapid Test

MK-Biomarka kullan›ld›. CRP ölçümü COBAS ‹ntegra 400/800 cihaz›nda turbidimetrik

yöntem ile yap›ld›. Bu yöntem ile  <1 mg/dL üzeri patolojik kabul edildi.

‹statistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS

(Power Analysis and Sample Size) 2008 SSoftware (Utah, USA) program› kullan›ld›. Çal›flma

verileri de¤erlendirilirken tan›mlay›c› istatiksel metodlar›n (Ortalama, Standart sapma, frekans,

oran) yan›s›ra normal da¤›l›m gösteren niceliksel verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda student t test

kullan›ld›. Niteliksel verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda ise Ki-Kare test kullan›ld›. Anlaml›l›k

p<0.05 düzeyinde de¤erlendirildi.
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10.  BULGULAR

Çal›flmaya ‹stanbul Bilim Üniversitesi Avrupa Hastanesi Pediatri Bölümüne  Ocak

2008- Ocak 2009 tarihleri  aras›nda akut gastroenterit  ile baflvuran 0-18 yafl aras› 288 hasta

al›nd›.

Rotavirüs ishaline etki edebilecek faktörler olarak yafl, cinsiyet,baflvuru ay› kanda

lökosit, hemoglobin, hemotokrit, CRP ve gayta mikroskopisi, rotavirüs ve adenovirüs

antijenine bak›ld›.

Çal›flmaya al›nan 288 hastan›n 119’u (%41.3) k›z, 169’u (%58.7) erkek hasta idi.

Olgular›n  ortalama yafllar›  4.1±3.6; medyan› ise  2.7 (0.7 -17.7) olarak saptand›. Hastalar›n

yafllara göre da¤›l›m›; 0-12 ay aras›  44 hasta (%15.3), 13-24 ay aras›  68 hasta (%23.6), 25-36

ay aras› 44 hasta (%15.3), 37-72 ay aras›  54 hasta (%18.8), 73-144 ay aras› 62 hasta (%21.5),

144 ay ve üzeri 16 hasta (%5.6) idi.

Tablo 2 . Tüm olgular›n yafl ve cinsiyet da¤›l›m›

n %

0 - 12 ay 44 15,3

13 - 24 ay 68 23,6

25 - 36 ay 44 15,3

37 - 72 ay 54 18,8

73 - 144 ay 62 21,5

Yafl

145 ay ve üzeri 16 5,6

K›z 119 41,3Cinsiyet

Erkek 169 58,7

Rotavirüs ishalli hastalar›n oranlar› yafl ve cinsiyete göre ayr›m yap›lmadan

irdelendi¤inde, tüm yafl gruplar›ndaki 288 olgudan 88’inde ( %30.6)  Rotavirüs pozitif

saptand›. Rotavirüs pozitif olanlar›n yafl ortalamas› 3.1±2.9 ay iken, Rotavirüs negatif olanlar›n

yafl ortalamas› 4.5±3.9 ay idi. Yafl ortalamalar›na göre Rotavirüs da¤›l›m›na bak›ld›¤› zaman

istatiksel olarak anlaml› oldu¤u görülmektedir (p<0.05).
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Rotavirüs pozitifli¤i yafl gruplar›na göre de¤erlendirildi¤inde; 0-12 ay aras› 44 çocu¤un

14’ünde (%31.8), 13-24 ay aras› 68 çocu¤un 27’sinde (%39.7), 25-36 ay aras› 44 çocu¤un

16’s›nda (%36.3), 37-72 ay aras› 54 çocu¤un 17’sinde (%31.4), 73-144 ay aras› 62 çocu¤un

12’sinde (%19.3), 145 ay ve üzeri 16 çocu¤un 2’sinde (%12.5) rotavirüs pozitifli¤i belirlendi.

Yafl gruplar› aras›nda en yüksek oran 13-24 ay aras› yafl grubunda gözlendi. Yafl art›kça

rotavirüs pozitifli¤inin azald›¤› görüldü. Yafla göre rotavirüs ishalli olgular›n oranlar› Grafik 1’

de verilmektedir.

Grafik 1. Yafla göre rotavirüs pozitif ve negatif olgular›n da¤›l›m›

Rotavirüs ishalli olgular›n cinsiyete göre da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda, 88 hastan›n 39’u  k›z

hasta (%44.3), 49’u (%55.6) ise  erkek hasta idi. Cinsiyete göre rotavirüs pozitifli¤i   istatiksel

olarak  anlaml› bir  farkl›l›k göstermemektedir (p>0.05).
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Tablo 3.  Tüm olgular›n rotavirüs ve cinsiyete göre da¤›l›m›.

Rotavirüs negatif Rotavirüs pozitif Toplam p

K›z 80 39 119

Cinsiyet

Erkek 120 49 169

Toplam 200 88 288

0.4*

Ki-kare test kullan›ld›.                                                                                                    *p  > 0.05

Yafl ve cinsiyete göre grupland›r›ld›¤›nda ise k›zlarda, 0-12 ay aras› 15 hastan›n  5’inde

(%33.3), 12-24 ay aras› 29 hastan›n 10’nunda (%34.4), 25-26 ay aras› 15 hastan›n 7’sinde

(%46.6), 37-72 ay aras› 22 çocu¤un 8’inde (%36.3), 73-144 ay aras› 32 hastan›n 8’inde (%25),

145 ay ve üzeri 6 hastan›n 1’inde (%16.6) rotavirus ishali tespit edildi. Erkeklerde ise 0-12 ay

aras› 29 hastan›n 9’unda (%31), 12-24 ay aras› 39 hastan›n 17’sinde (%43.5), 25-36 ay aras› 29

hastan›n 9’unda (%31), 37-72 ay aras› 32 hastan›n 9’unda (%28.1), 73-144 ay aras› 30 hastan›n

4’ünde (%13.3) ve 145 ay ve üzeri 10 hastan›n 10 hastan›n 1’inde rotavirüs ishali idi. Rotavirüs

ishalinin cinsiyete ve yafl gruplar›na göre da¤›l›m› Tablo- 4’de görülmektedir.

Tablo 4.  Rotavirüs pozitif hastalar›n yafl ve cinsiyete göre da¤›l›m›

Yafl

(ay)
Tüm

Rota (+)
Olgu
say›s›

Tüm
Rota

(+)  %

Rota

(+) k›z K›z

K›z

(+) %

Rota

(+)
erkek Erkek

Erkek

(+) %

0-12 14 44 31.8 5 15 33.3 9 29 31

12-24 27 68 39.7 10 29 34.4 17 39 43.5

25-36 16 44 36.3 7 15 46.6 9 29 31

37-72 17 54 31.4 8 22 36.3 9 32 28.1

73-144 12 62 19.3 8 32 25 4 30 13.3

>144 2 16 12.5 1 6 16.6 1 10 10
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Rotavirüs ishalinin cinsiyete ve yafl gruplar›na göre da¤›l›m› Grafik- 2’de görülmektedir.

Grafik 2.  Rotavirüs pozitif hastalar›n yafl ve cinsiyete göre da¤›l›m›.

Çal›flmaya dahil edilen 288 hastadan 285 tanesinde adenovirüs antijeni bak›ld›.

Bunlardan sadece 6’s›nda (%2.1) adenovirüs pozitif bulundu. Tüm olgular›n adenovirüs

da¤›l›m› Tablo5’de görülmektedir.

Tablo 5.  Tüm olgular›n adenovirüs da¤›l›m›.

n %

pozitif 6 2.1
Adenovirüs

negatif 279 96.9

Adenoviüs pozitif 6 hastada,  rotavirüs de pozitif bulundu. Rotaya göre adenovirüs

pozitifli¤i aras›nda istatiksel olarak anlaml› fark bulundu (p<0.05). Rotavirüse göre adenovirüs

da¤›l›m› Tablo 6’da görülmektedir.
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Tablo 6.  Rotavirüse göre adenovirüs da¤›l›m›.

Adenovirüs p

Pozitif Negatif

Pozitif 6 79
Rotavirüs

Negatif 0 200

0,000*

                                                                                                            *p<0.05

Rotavirüs ishalli 88 çocu¤un hastaneye gelifl zamanlar›n›n aylara göre da¤›l›m›na

bak›ld›¤›nda; 31 hasta (%35.2) Ocak ay›nda, 15 hasta (%17) fiubat, 7 hasta (%8) Mart,10 hasta

(%11.4) Nisan, 5 hasta (%5.7) May›s,  3 hasta (%3.4) Haziran,  4 hasta (%4.5) Temmuz, 2

hasta (%2.3) A¤ustos,  4 hasta (%4.5) Eylül,  4 hasta (%4.5) Ekim,  3 hasta (%3.4) Kas›m

aylar›nda  baflvurdu. Aral›k ay›nda hiç baflvuru olmad›. Rotavirüs enfeksiyonu tüm y›l boyunca

görülmekle birlikte Ocak ve fiubat aylar›nda pik yapt›¤› görüldü. Mevsimlere göre rotavirüs

pozitifli¤i görülme oranlar› aras›nda istatiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulunmaktad›r (p<0.01).

Rotavirüs d›fl› ishalli 200 çocu¤un da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda ise en fazla baflvurunun Mart

(%12.5) ve Nisan (%11.5) aylar›nda oldu¤u saptand›. Tüm olgular›n aylara göre da¤›l›m›

Tablo-7’de görülmektedir.

Tablo 7.  Tüm olgular›n aylara göre da¤›l›m›

Baflvuru Ay› Rota (-) Rota (+) Tüm Olgular Rota (+) / Tum Olgular

Ocak 19 31 50 % 62

Subat 18 15 33 % 45

Mart 25 7 32 % 22

Nisan 23 10 33 % 30

May›s 18 5 23 % 22

Haziran 22 3 25 % 12

Temmuz 14 4 18 % 22

A¤ustos 20 2 22 % 9

Eylül 11 4 15 % 27

Ekim 11 4 15 % 27

Kas›m 10 3 13 % 23

Aral›k 9 0 9 %0
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 Rotavirüsün tüm olgulara baflvuru ay›na göre da¤›l›m› Grafik 3’de görülmektedir.

Grafik 3.  Rotavirüsün, tüm olgulara baflvuru ay›na göre da¤›l›m›.

Tüm olgular›n baflvuru aylar›na göre da¤›l›m› Grafik 4’de görülmektedir.

Grafik 4.  Tüm olgular›n aylara göre da¤›l›m›.
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Çal›flmaya al›nan hastalarda gaytada lökosit de¤erlerine bak›ld›. Gayta mikroskopisi

lökosit say›s› 5<  ve 5 ≥ olmak üzere 2 grupta incelendi. 256 çocukta gayta mikroskopisi

bak›l›rken, 32 hastada bak›lmad›. Rotavirüs negatif 200 hastan›n 10’unda 5ve üzeri lökosit

görülürken, 14 hastaya bak›lamad›.  Gayta mikroskopisi bak›lan rotavirüs negatif 186 hastan›n

176’s›nda 5 ve alt› lökosit görüldü. Rotavirüs pozitif 88 hastadan bak›labilen 70 hastan›n

69’unda 5’in alt› lökosit görüldü. Her iki gruptada gayta direkt mikroskopisinde 5’in alt› lökosit

daha fazla görüldü. Aradaki fark istatiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05). Rotavirüs varl›¤›na göre

gayta mikroskopisi de¤erlendirilmesi Tablo- 8’de verilmektedir.

Tablo 8.  Rotavirüs varl›¤›na göre gayta mikroskopisi de¤erlendirilmesi.

Gayta Mikroskopi

Rotavirüs 5 ve üzeri lökosit 5’in alt› lökosit Bak›lmayan Toplam

Negatif 10 176 14 200

Pozitif 1 69 18 88

Toplam 11 245 32 288

                                                                                                                 P < 0.05

CRP’nin rotavirüs ishali üzerine etkisi araflt›r›ld›. Rotavirüs pozitif  88 çocu¤un 19’unda

(%21.5)  CRP pozitif, 69’unda (%78.4) CRP negatif saptand›. Rotavirüs pozitif hastalar›n CRP

negatifli¤inin daha fazla oldu¤u görüldü. Aradaki fark istatiksel olarak anlaml›yd› (p<0.05).

Rotavirüse göre CRP de¤erlendirilmesi Tablo-9’da verilmektedir.

Tablo 9.  Rotavirüse göre CRP de¤erlendirilmesi

Rotavirüs

Negatif Pozitif
Toplam

Pozitif 78 19 97
CRP

Negatif 81 69 150

Toplam 159 88 247

                                                                                                                                              P<0.05

Hastalar›n rotavirüse göre hemoglobin, hemotokrit ve lökosit düzeylerinin da¤›l›m›na

bak›ld›. Hastalar›n laboratuar de¤erleri Tablo 10’da görülmektedir.
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Tablo 10.  Tüm olgular›n laboratuar de¤erlerinin da¤›l›m›

Ortalama  SD Ortanca ( da¤›l›m)

Hemoglobin (Hb.) 12.3  ±  1.2 12.3 (9.5 – 15.8)

Hemotokrit (Hct.) 36.4  ±  3.2 36.3 (29 – 46.5)

Lökosit (WBC) 10818  ±  4697 9860 (3100 – 27800)

Hastalar›n rotavirüs varl›¤›na göre laboratuar de¤erlerinin da¤›l›m› Tablo11’de

görülmektedir.

Tablo 11.  Rotavirüs varl›¤›na göre laboratuar de¤erlerinin da¤›l›m›

Rotavirüs negatif Rotavirüs pozitif

Ort.   SD 12.3 ± 1.19 12.1 ±  1.2
Hb.

p 0.668

Ort.  SD 36.4 ± 3.31 36.2 ± 3.2
Hct.

p 0.145

Ort.  SD 11147 ± 4846 9941 ± 4189
WBC

p 0.448

Rotavirüs görülen çocuklarda hemoglobin düzeyleri aras›nda istatiksel olarak anlaml›

bir farkl›l›k bulunmamaktad›r (p>0.05).

Rotavirüs görülen çocuklarda hemotokrit düzeyleri aras›nda istatiksel olarak anlaml› bir

farkl›l›k bulunmamaktad›r (p>0.05).

Rotavirüs görülen çocuklarda lökosit düzeyleri aras›nda istatiksel olarak anlaml› bir

farkl›l›k bulunmamaktad›r (p>0.05).

Çal›flmaya dahil edilen 288 hastadan sadece 6’s›nda adenovirüs pozitif bulundu¤u için,

laboratuar de¤erleri ile aras›nda istatiksel de¤erlendirme yap›lmam›flt›r.
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11.  TARTIfiMA

‹lk defa 1972 y›l›nda, sulu d›flk› örne¤inde virüsün gösterilmesinden bugüne, birçok

virüsün direkt veya indirekt yollarla ishale neden oldu¤u tan›mlanm›flt›r (154). Günümüzde,

akut gastroenterit etkenleri aras›nda virüsler ilk s›rada yer almaktad›r. Rotavirüs, akut viral

gastroenteritlerin en s›k etkeni olmaya devam etmektedir (11,133,134,135).

Etiyolojiye yönelik yap›lan araflt›rmalar, tedavi ve prognoz aç›s›ndan önem tafl›makta

olup viral etkenlerin saptanmas› ile gereksiz antibiyotik kullan›m› önlenebilmektedir.

Yurtd›fl› yap›lan çal›flmalarda çocuklarda gastroenterit etkeni olarak rotavirüs s›kl›¤›n›n

%16.5-53 aras›nda oldu¤u bildirilmifltir (64). Tayvan’da 2005 y›l›nda yap›lan bir çal›flmada 6

ay-14 yafl aras› çocuklarda bu oran %25.9 olarak saptanm›fl. Güney Kore’de yap›lan baflka bir

araflt›rmada ise tüm yafl gruplar›ndan 10028 gayta örneklerine bak›lm›fl, rotavirüs s›kl›¤› %29

olarak bildirilmifl. Ülkemizde yap›lan çal›flmalarda ise %20-56.9 oranlar› aras›nda rotavirüs

s›kl›¤› de¤iflmektedir (59,65,162). 2008-2009 y›llar› aras›nda ‹stanbul’da 1358 olgunun gayta

örnekleri incelenmifl ve rotavirüs oran› %23.7 olarak saptanm›fl (163). Denizli ilinde 2000

y›l›nda yap›lan bir çal›flmada 1.5-9 yafl aras› çocuklarda rotavirüs s›kl›¤› %40.5 olarak

bildirilmifl (164). Ayn› ilde 2008-2009 y›llar› aras›nda 0-5 yafl aras› çocuklarda yap›lan baflka

bir çal›flmada ise s›kl›k %26.5 bulunmufl (165). Mardin 2008-2009 y›llar› aras›ndaki çal›flmada

rotavirüs s›kl›¤› %16.7 saptanm›fl (166). Y›ld›r›mak ve ark. 1989-1990 y›llar› aras›nda yapt›¤›

araflt›rmada rotavirüs s›kl›¤› %29 (167), Karada¤ ve ark. 1999-2002’ deki çal›flmas›nda %36.8

(168), Kurugöl ve ark. (169) %39.8, Gül ve ark. (59) %25.7, Ceyhan ve ark. (170) %53

saptam›fllard›r. Bizim çal›flmam›zda rotavirüs insidans› %30.6 olarak saptand› ve literatür ile

uyumlu oldu¤u görüldü.

Viral gastroenteritlerin ikinci s›kl›kta görülen nedeni adenovirüslerdir. Farkl› ülkelerde

yap›lan çal›flmalarda enterik adenovirüsün viral gastroenterit vakalar›n›n %2-22.2’sinden

sorumlu oldu¤u gösterilmifltir (1,2,59,61,66). Güney Kore’deki çal›flmada adenovirüs s›kl›¤›

%0.007 bulunmufl. Ülkemizde yap›lan farkl› çal›flmalarda ise enterik adenovirüs s›kl›¤› %5-15

bulunmufltur (61,64,65). ‹stanbul’da 2007-2008 y›llar› aras›nda yap›lan çal›flmada %8.9 s›kl›kta

adenovirüs pozitifli¤i saptanm›fl (171). Daha önce bahsetti¤imiz Denizli’de yap›lan çal›flmada

%4.3, Mardin’de %1 ve ‹stanbul’daki çal›flmada ise %1.5 oran›nda adenovirüs s›kl›¤›

saptanm›flt›r. Bizim çal›flmam›zda ise adenovirüs s›kl›¤› %2.1 olup Türkiye ortalamas›n›n

alt›nda bulundu. Adenovirüslü çocuklar›n yafl da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda 36 ay alt› olgu
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görülmedi. Adenovirüslü 6 hastan›n 2’si 37-144 ay yafl grubu aras›nda idi. Kyung- Hee ve ark.

(172) adenovirüs olgular›nda yafl da¤›l›m› aç›s›ndan bir farkl›l›k saptamam›flt›r. Adenovirüsün

cinsiyet da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda çocuklar›n 2’si (%33.3) k›z ve 4’ü (%66.6)  erkek idi. Cruz ve

ark.’›n çal›flmas›nda (173) enterik adenovirüs s›kl›¤› erkeklerde daha fazla saptanm›flt›r. Bizim

çal›flmam›zda adenovirüslü çocuklarda yafl ve cinsiyet aç›s›ndan anlaml› farkl›l›k görülmedi.

Literatürde; rotavirüs, viral ishallerin en s›k nedeni olarak görülmektedir. Bates ve ark.’

n›n (174) 5 y›l süren, rotavirüs, adenovirüs ve astrovirüs ishal s›kl›¤›n› araflt›rd›¤› çal›flmada,

virüs saptanan 1426 gaytan›n %78.3’ünde rotavirüs, %17.8’inde enterik adenovirüs pozitif

saptanm›flt›r. Sadece Guetemala’ dan yap›lan bir çal›flmada, çocuklarda akut ishal nedeni olarak

enterik adenovirüsler (serotip 40-41) rotavirüse göre 3 kat daha fazla oranda görülmüfl ve bu

durum iklim farkl›l›¤›na ba¤lanm›flt›r.

Tüm vakalar›m›z›n cinsiyet da¤›l›m›na bak›ld›¤›nda %41.3’ünün k›z, %58.7’sinin erkek

oldu¤u kaydedildi (Tablo 2). Rotavirüs pozitif olgular›n %44.3’ü k›z, %55.6’s› erkek hasta idi.

Yap›lan çal›flmalar, viral gastroenterit s›kl›¤›nda cinsiyet aç›s›ndan bir fark olmad›¤›n›

göstermektedir. Ülkemizde de cinsiyet fark› olmad›¤›n› gösteren çal›flmalar mevcuttur (1,175).

Çal›flmam›zda rotavirüs enfeksiyonu ile cinsiyet aras›nda istatiksel olarak anlaml› iliflki

görülmedi (p>0.05).

 Tüm  çocuklar›n yafl da¤›l›m› incelendi¤inde, %15.3’ü 0-12 ay, %23.6’s› 13-24 ay,

%15.3’ü 25-36 ay, %18.8’i 37-72 ay, %21.5’i 73-144 ay ve %5.6’s› 145 ay ve üzeri idi.

Ortalama yafl ise 4.1±3.6 ay olarak saptand› (Tablo 2). Rotavirüs pozitif  88 olguda ise  %31.8’i

0-12 ay, %39.7’si 13-24 ay, %36.3’ü 25-36 ay, %31.4’ü 37-72 ay, %19.3’ü  73-144 ay ve

%12.5’i 145 ay ve üzeri idi (Tablo 4 ). Rotavirüs insidans› iki yafl alt› çocuklarda daha

yüksektir (8). Farkl› çal›flmalarda 4 ay- 5 yafl aras› çocuklarda rotavirüs görülme oran›n›n, ilk 3

ayl›k bebeklere göre daha yüksek oldu¤u gösterilmifltir. Anne sütü ile beslenmenin rotavirüs

ishali s›kl›¤›n› azaltt›¤› görülmüfltür (176). ‹lk 3 ayl›k dönem çocuklar›n anne sütü ile

beslendikleri dönem olmas› nedeniyle, rotavirüs ishalinin bu aylarda az görülmesinde anne

sütünün rolü  oldu¤u düflünülmektedir (177). Velazquez ve ark. yapt›klar› çal›flmada rotavirüs

ishalinin en s›k 6-14 ayl›k çocuklarda görüldü¤ü ve 2 yafl›ndan sonra giderek azald›¤›

gösterilmifltir (178). Karada¤ ve ark. çal›flmas›nda rotavirüs enfeksiyonu 2 yafl›ndan küçük

çocuklarda %43.7 ve 2 yafl›ndan büyük çocuklarda %25 oran›nda anlaml› yüksek bulunmufltur.

Kurugöl ve ark. (169) yapt›klar›  çal›flmada ise  %80.6, Gül ve ark. (59) %71, Ceyhan ve ark.

(170) %83.8 oran›nda 2 yafl alt› olgu bildirmifllerdir. ‹ki yafl›ndan sonra enfeksiyon s›kl›¤›n›n az

olmas› do¤al geçirilmifl enfeksiyonlar›n bir sonraki atak s›kl›¤›n› ve fliddetini azaltmas›na

ba¤l›d›r. Çal›flmam›zda rotavirüs pozitif çocuklar›n yafl ortalamas› 3.1±2.9 iken rotavirus
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negatif çocuklar›n yafl ortalamas› 4.5±3.9 idi. Aralar›nda istatiksel olarak anlaml› fark oldu¤u

görülmektedir (p<0.05). Rotavirüslü çocuklar›n %71.5’i (41/88) 2 yafl›ndan, %31.8’i (14/88) 1

yafl›ndan küçüktü ve literatür ile uyumlu oldu¤u görüldü.

Çal›flmam›zdaki mevsimsel da¤›l›m de¤erlendirildi¤inde, %35.2’si Ocak, %17’sinin

fiubat, %8’inin Mart, %11.4’ünün Nisan, %5.7’sinin May›s, %3.4’ünün Haziran, %4.5’inin

Temmuz, %2.3’ünün A¤ustos, %4.5’inin Eylül, %4.5’inin Ekim, %3.4’ünün Kas›m ay›nda

görüldü¤ü kaydedildi (tablo 7 ). En s›k Ocak,fiubat, Mart ve Nisan aylar›nda görüldü.  Holman

ve ark. yapt›¤› çal›flmada bizim sonuçlar›m›za benzer olarak k›fl aylar›nda artt›¤› saptanm›flt›r

(179). Tekin ve ark.’n›n çal›flmas›nda rotavirüs ishalinin en s›k sonbahar ve k›fl mevsiminde

görüldü¤ü ve mevsimler aras›ndaki fark›nda istatiksel olarak anlaml› oldu¤u belirtilmifl (166).

‹nci ve ark.yapt›klar› araflt›rmada ise %37.5 oran› ile en s›k k›fl mevsiminde görüldü¤ü

saptanm›fl (180). Biçer ve ark.’n›n ‹stanbul’da yapt›klar› baflka bir çal›flmada 1 y›l boyunca

çocuk acil servisinde saptanan rotavirüs ishalli olgular›n k›fl ve ilkbaharda yo¤unlaflt›¤› ve en

çok Ocak, fiubat, Nisan aylar›nda görülmüfltür. Sivas’ta yap›lan araflt›rmada ise rotavirüs

ishallerinin en s›k Aral›k-fiubat aylar› aras›nda görüldü¤ü bildirilmifltir (181). 2004-2005

y›llar›nda yap›lan çok merkezli prospektif bir çal›flmada ishallerin en s›k Ekim-May›s aras›nda

oldu¤u, Ocak-Mart aras›nda pik yapt›¤› görülmüfl (182). Befl yafl alt› 152 çocukta  yap›lan

çal›flmada, rotavirüs prevalans›n›n Eylül-Kas›m aylar› aras›nda %39 oran› ile en yüksek oldu¤u

bildirilmifltir (177). Türkiye’de so¤uk aylarda rotavirüs enfeksiyonu görülme oran› daha

fazlad›r. Carneiro ve ark.’n›n Brezilya’ da a¤›r rotavirüs nedeni ile hastaneye yat›r›lan 0-19 yafl

grubu çocuklardaki klinik ve epidemiyolojik bulgular› inceledikleri 218 vakal›k çal›flmada

rotavirüs pozitif bulunan vakalarda en s›k haziran ve temmuz aylar›nda görüldü¤ünü

saptam›fllar (93). Birçok çal›flman›n tersine bu çal›flmada rotavirüs yaz aylar›nda s›k görülme

sebebi, Brezilya’daki tropik iklimin özelli¤i gere¤i di¤er ülkelerde k›fl aylar›nda görülen ve

rotavirüsün daha s›k saptand›¤› ya¤›fll› mevsimin bu ülkede yaz aylar›nda görülmesine

ba¤lanm›flt›r.

Çal›flmaya al›nan 288 çocuktan 256’s›nda gayta mikroskopisi bak›ld›, 32 çocukta

bak›lamad›. Bunlar›n 11’inde (%3.8) 5 ve üzeri lökosit, 245’inde (%85.1) 5’in alt› lökosit

saptand›. ‹statiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptanmam›flt›r. Seksensekiz rotavirüs pozitif

hastan›n bak›labilen 70 hastadan 69’unda 5’in alt› lökosit görüldü. Her iki gruptada gayta direkt

mikroskopisinde 5’in alt› lökosit daha fazla görüldü. Aradaki fark istatiksel olarak anlaml›yd›

(p<0.05). ‹kibiniki-2008 y›llar› aras›nda ‹stanbul’da yap›lan bir çal›flmada gaytada lökosit %9

oran›nda bulunmufl (171). Tayvan’da yap›lan baflka bir çal›flmada ise %3-4 aras›nda

saptanm›flt›r (183). ‹shalli vakalarda gayta direkt mikroskopisinde lökosit varl›¤› genellikle

inflamatuar bakteriyel ishalleri iflaret eder (184). Ayr›ca viral ishal olgular›nda da görülebilir.
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Literatürde rotavirüs ishallerinde gayta mikroskopisinde %30’a varan lökosit varl›¤› bildirilmifl

(185). Bu verilere göre viral-bakteriyel ayr›m›n› yapmak mümkün de¤ildir. Tedaviye

yaklafl›mda gaytada lökosit varl›¤›n›n bakteriyel-viral ajan ayr›m›nda alt›n standart olmad›¤›

fakat baz› viral olgularda görülebilece¤i unutulmamal›d›r.

 Çal›flmam›za al›nan hastalarda 247’sinde CRP bak›ld›. CRP pozitifli¤i >1 mg/dL

olarak kabul edildi. Çocuklar›n 97’sinde (%33.7) CRP pozitif, 150’sinde (% 52.1) ise negatif

bulundu. Rotavirüs negatif olan 159 hastan›n 81’inde (%50) CRP negatif, rotavirüs pozitif 88

hastan›n 69’unda (%78) CRP negatif bulundu. Bu sonuçlara göre rotavirüs pozitif hastalar›n

CRP negatifli¤ine e¤ilimi oldu¤u düflünüldü. ‹statiksel olarak anlaml› bulundu (p<0.05). 2001-

2002 y›llar› aras›nda Korczowski ve Szybist’in 700 hastada yapt›klar› çal›flmada rotavirüs

ishalli olgularda CRP bak›lm›fl, anlaml› farkl›l›k bulunmam›fl (186). Tayvan’da yap›lan

çal›flmada ise rotavirüs ishalli olgularda CRP düzeylerinde hafif yükselme saptanm›fl. ‹statiksel

olarak anlaml› bulunmufl (p<0.05). CRP bakteriyel enfeksiyon, inflamasyon, doku nekrozu ve

travmaya yan›tta karaci¤er taraf›ndan IL-6 ve di¤er sitokinlerin uyar›s› ile akut faz göstergesi

olarak üretilir. Viral enfeksiyonlarda da düflük konsantrasyonlarda yükselir (156).

Araflt›rmam›zda tüm hastalar›n lökosit, hemoglobin ve hemotokrit de¤erlerine bak›ld›.

Tüm olgulara bak›ld›¤›nda Hb ortalamas› 12.3 ± 1.2, Hct ortalamas› 36.4 ± 3.2, lökosit

ortalama de¤eri 10818 ± 4697 saptand›. Rotavirüs enfeksiyonlu çocuklara bak›ld›¤›nda anlaml›

bir farkl›l›k gözlenmedi (tablo 11). W. T. Lan ve ark. Tayvan’da 2001 y›l›nda yapt›klar›

çal›flmada rotavirüs ishalli çocuklar ve rotavirüs olmayan grup aras›nda lökosit de¤erleri

aç›s›ndan anlaml› fark bulunmam›fl (187). Bursa’ da 2007 y›l›nda yap›lan 3 ayl›k çok merkezli

çal›flmada da rotavirüs ishalli grup ile rotavirüs d›fl› ishalli grup aras›nda fark saptanmamm›fl.

‹nfeksiyöz nedenli ishali ve nötropenisi olan çocuklarla ilgili yay›nlanm›fl literatür s›n›rl›d›r

(188,189). Greenberg ve ark.’n›n hastaneye yatan rotavirüs ishalli çocuklarda %10 civar›nda

orta derecede nötropeni (MNS > 500) saptam›fllar (188). Bizim çal›flmam›zda nötropeni

aç›s›nda de¤erlendirme yap›lmam›flt›r.



29

12.  SONUÇ

Çocukluk ça¤›nda akut gastroenteritler, solunum yolu enfeksiyonlar›nda sonra ikinci

s›rada yer almaktad›r (190). Gerek bizim gerekse literatürdeki di¤er çal›flmalar›n ›fl›¤›nda

rotavirüsün 0-24 ay yafl grubunda en s›k akut ishal nedeni oldu¤unu söyleyebiliriz. Özellikle

çocukluk yafl grubunda ve sonbahar-k›fl aylar›nda olan baflvurularda rotavirüs enfeksiyonu göz

önünde bulundurulmal›d›r. Ülkemizde ishal etiyolojisine yönelik yap›lan çal›flmalar yeterli

de¤ildir. Ço¤u kez sadece destek tedavisinin yeterli oldu¤u akut viral ishallerde gereksiz

antibiyotik kullan›m› sonucu tedavi masraflar› büyük boyutlara ulaflm›flt›r. Gayta örneklerinde

rotavirüs antijeninin araflt›r›lmas› etkenin varl›¤›n› ortaya koyacak ve böylece erken müdahale

ile hem dehidratasyon ve malnütrisyon geliflimi hem de gereksiz antibiyotik kullan›lmas›

önlenmifl olacakt›r.
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