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KISALTMALAR

-SB: Saghk bakanhgi

-AST:Agizdan sivi tedavisi

-LA:Latex aglutinasyon
-ELiISA:Enzyme-linked immunosorbentassay
-RV:Rotavirus

-IM:Istk mikroskobu

-EM:Elektron mikroskobu
-c-AMP:Siklik adenozin monofosfat
-E.coli:Esherichia coli
-ETEC:Enterotoksijenik Esherichia coli
-EPEC:Enteropatojenik Esherichia coli
-EIEC:Enteroinvaziv Esherichia coli
-Ig:immunoglobulin

-CRP:C-reaktif protein

-ALT:Alanin aminotransferaz
-AST:Aspartat aminotransferaz
-BUN:Kan dure azotu”'

-BK:Beyaz kire



GiRiS

Ishalli hastaliklar glinimizde {lkemizin en ©&nemli cocuk
sagligt sorunlarindan birini olusturmaya devam etmektedir. Saglk
Bakanhgt (SB) 1987 yili verilerine goére b{itin ishal vakalarinin
%78'1 bes yasin altindaki gocuklarda ve bebeklerde gorilmekte, her
¢ocuk yilda ortalama iki kez ishale yakalanmaktadir.1987 yilinda
bes yasin altindaki g¢ocuklarda en az 14.8 milyon ishal vakasi
gérilmis ve yilda ishalden 6len gocuklarin sayist ise 30 bin olarak
tahmin edilmigtir (1).

Basit bir hastalik gibi gérinen ishalin beslenme bozuklugu
olan c¢ocuklarda ve asi ile o6nlenebilen hastaliklarla birlikte
oldugunda morbidite ve mortalitesinin daha ylksek oldugu
gbzienmistir. Bu nedenle 1985 yilinda SB tarafindan genisletilmis
bagisiklama programi , 1986 yilinda ishalli hastaliklarin  kontroll
programi ve 1988 yilinda da anne siti ile besleme ve blylmenin
izlenmesini amagclayan bir program baglatiimistir (1). ishale bagh
o6lum vakalarinin %60-70 kadarinin dehidratasyon sonucu olustugu
bilinmektedir (2-3). Bu nedenle ishale baglh her tir dehidfatasyonda
ve her yas grubunda etkinligi kanitlanmis olan  agizdan sivi
tedavisinin  (AST) kullanimi yayginlastiriimaya calisilmaktadir.

Ulkemizde ishalin bu kadar oldirtci olmasinin nedeni gevre saghgt



ve sosyo-ekonomik kosullarin iyi olmamasi yaninda ishalden
korunma ve tedavi ilkelerinin saglik personeli ve aileler tarafindan
tam ve dogru olarak bilinmemesidir. Ayrica antibiyotiklerin ve
antidiareik ilaglarin  halen yiksek oranda kullaniidigi
belirtiimektedir (1,4,5). Halk arasinda ishal sirasinda anne sitinin
kesilmesi ve ishali artiracagr endisesi ile cgocuklara su ve sivi
besinlerin verilmemesi de dehidratasyon ve mortalite oranini
artirmaktadir.

Gelismis Ulkelerde son yillarda ishalli hastaliklarda etken belirleme
orani bakteriyel patojenite testleri ve virus calismalarinin hiz
kazanmasi ile %60 larin (zerine g¢ikarken bu oran (Ulkemizde heniz
%30 dizeyindedir (6-10).

Basit ve wucuz virus tesbiti ydntemlerinden c¢ok bakteri
izolasyonu c¢alismalarina 6ncelik verilmesi, pahali ve gi¢ olan
bakteriyel patojenite testlerinin birgok yerde yapilamamasina
ragmen antibiyotiklerin yaygin olarak kullaniimasi ekonomik
kaynaklari son derece kisith olan Ulkemize buydk bir yuk
getirmektedir.

Cocukluk yas grubu ishallerinin nedeninin %60-70 oraninda
viruslar oldugu belirtilmektedir, bunlarin icerisinde rotavirus (RV)
sikh@inin ise %40-80 oldugu gosterilmistir(11,12).

Bu calisma bolgemizde 1 yil siire ile 0-24 ay yasg grubu
cocuklarda ishal etkeni olarak RV sikligini belirleme amaci ile
yapiimistir. Latex aglutinasyon (LA) ve enzyme-linked
immunosorbentassay (ELISA) yéntemleri ile diskida RV belirlenmis,
rotavirus ishallerinin epidemiyolojik klinik ve laboratuar o&zellikleri

degerlendirilmigtir.




GENEL BILGILER

Diinvada ve {lkemizde ishal sorunu:

Her yil dinyada o©nlenebilir hastaliklar nedeni ile 6len 14
milyon ¢ocugun 4 milyonu (%28) ishalden kaybedilmektedir. Son on
yilda diinya genelinde gocuk saghg: ile ilgili kurumlarca yogun bir
sekilde strdoriilen asi ile bagisiklama yilda 1.5 milyon, agizdan sivi
tedavisi yilda 750 bin-1 milyon c¢ocugun hayatinin kurtulmasini
saglamaktadir (13-14). |

Ulkemizde 1988 verilerine gbére 0-5 yas grubunda 6.8 milyon
cocuk vardir. ishale bagh élimlerin 0-1 yas grubu cocuklarda
perinatal olaylar ve pnémonilerden sonra 3. sirada, 1-5 yas grubu
cocuklarda pndmonilerden sonra 2. sirada yer aldigi disUnilecek
olursa, ishalin halen Ulkemiz i¢in en ©Onemli g¢ocuk saglgl
sorunlarindan birini olusturmaya devam ettigi agiga ¢ikmaktadir
(1,13-15).

Ishal patogenezi:

Ishal barsaktan emilim ve sekresyon dengesinin bozulmasi
sonucu alisilagelmisten daha sulu ve fazla sayida digkilama ile agiri
su ve elektrolit kaybidir. Dengenin bozulmasi ¢ogu kez enfeksiyGz
etkenlere baghdir. Bunlar basta viruslar olmak Uzere bakteriler,
funguslar,ve daha az siklikla protozoalardir (4,16,17).

Bakteriler barsakta sekresyonu artirarak veya barsak duvarina

invaze olup absorpsiyonu bozarak ishale neden olurlar (16).



Sekretuar ishale neden olan enterik bakteriler bunu toksinleri
aracilig1 ile yaparlar. Bu nedenle bu tiir ishallere enterotoksijenik
ishal de denmektedir. Bir kisim bakteriler barsak icinde, bir kismi
ise vicut disinda toksin yaparak etkili olurlar. Bu toksinler barsak
epitel hicrelerinde hasara neden olmaksizin hiicre i¢i adenil siklaz
enzimini aktive eder ve siklik adenozinmonofosfat (c-AMP) yapimini
artirirlar.  ¢c-AMP'nin  ise kriptalardan klor ve bikarbonat
sekresyonunu artirdigl, villuslardan sodyum ve su emilimini
azalttigr bilinmektedir Bu nedenle ¢c-AMP nin artmasi ishale neden
olmaktadir.

Entero toksigenik Esherichia coli (ETEC), Shigella dysenteriae tip-1,
Vibrio cholera enterotoksigenik ishale neden olan baslica
bakterilerdir (16,17).

Barsak duvarina invazyon yaparak ishale neden olan enterik
bakterilerden enterpinvaziv Esherichia coli (EIEC) ve Cryptosporidia
barsak epitel hlcrelerinin limene bakan ylzlerine tutunur, toksin
salgilar ve epitel hicrelerinin  membranlarint eritirler. Bazi
salmonella suslari ,Yersinia enterocolitica ,bir kisim Shigellalar,
Camphlylobacter jejuni , Vibrio parahemolyticus ise barsak epitel
hicrelerini gecgerek lami,na propriaya ulagir, inflamatuar yanit
olusturur, barsak mukozasinda yaygin erozyon ve (Ulserlere neden
olurlar. Sonugta sivi emilimini bozarlar ve ishal olustururlar.
Goéruldugd gibi bazi bakteriler hem toksijenik hemde invaziftir
(4.16,17,20). -

Enterik viruslar ise 0&zellikle ince barsak villus hicrelerinde
harabiyet yaparlar ,'ve barsaklarin absorpsiyon fonksiyonunu
bozarlar. Kriptalardah sekresyon devam eder ve ishal olusur (16,21).

RV bu gruba girmektedir.



ishal Etivolojisi

Gocukluk yas grubu ishallerinde nedenin %60-70 siklikla
viruslar oldugu bunlarin basinda ise RV'un geldigi belirtilmektedir
(Tablo-1).

Tablo-1: Gocukluk yas grubunda ishale neden olan baslica viruslar
(12,21)

1-Rotaviruslar

2-Norwalk ve Norwalk like viruslar

3-Enterik adenoviruslar

4-Enterik coronaviruslar

5-Enteroviruslar

6-Caliciviruslar

7-Astroviruslar

Cocukluk yas grubunda ishallerin %10-15 den ise bakterilerin

sorumlu oldugu belirtilmektedir (17), (Tablo-2)

Tablo-2:Cocukluk yas grubunda ishale neden olan baslica bakteriler
(10,16-19).

1-Escherichia coli (E.coli)

2-Salmonellalar ”

3-Shigellalar

4-Yersinia enterocolitica

5-Camplylobacter jejuni

6-Vibrio parahemolyticus

7-Clostridium perfiringens

8-Staphylococus aureus



i i ller:

Viral ishaller muhtemelen ilk kez 1929 da tanimlamistir.
Zaharsky (22) sit gocuklarinda gérilen, sik salgin yapan, erken
dénemde kusma ve hizla gelisen dehidratasyonla seyreden "Winter
vomiting disease" adini verdigi hastaligi tanimlamistir. 1943 de
Light ve Hoden (23) tarafindan siit cocuklarinda bir ishal salgini
sirasinda digkidan filtre edilebilen bir ajanin danalarda ishal
yaptigr godsterilmistir. BugUnki bilgilerimizle  degerlendirdigimizde
bu ishal salginlarinin RV gastroenteritlerinde ki bulgularla uyumiu
oldugu goérilmektedir.

Onceki yillarda ishalli hastalarin %70'inde etken bulunamazken

virus kultirt tekniginin gelismesi ile poliovirus, adenovirus,
echovirus,coxachi  virus ishalli ¢ocuklarin diskilarinda
uretilebilmektedir. 1968 yilinda Ohio Norwalk da gastroenteritli
okul c¢ocuklarinin digkisinda Norwalk ajani adi verilen virus
gosterilmistir (11,21,23). Bunlarin gercekten ishal etkeni olup
olmadigi elektron mikroskobi (EM) tekniginin kullanimina kadar
tartisiimistir. 1973 de vyapilan bir calismada gastroenteritii
cocuklarin duedcnum biopsilerinde, epitel hicreleri igerisinde
Orbivirus adi verilen bir virusun varliginin gosterilmesi ile
viruslarla ishal arasmdaki iliski belirlenmigtir (11,21,23). Daha
sonra yapilan caligsmalar ngUk cocuklarin gastroenteritlerinden
%60-70 oraninda viruslarin sorumlu oldugunu g(‘j.stermi§tir
(21,23,24).
Virusiara bagli gastroenteritlerin genelli’kle ani baslayan , kusma,
hafif ates, sulu digki, dehidratasyonla seyreden ve siklikla
kendiliginden diizelen o&zellikler gosterdigi belirtilmigtir (21-28).

Viruslara baglh gastroenteritler gelismis Ulkelerde gelismekte

olan Ulkelerden daha sik gorulmekle birlikte, saglik hizmetlerinin



etkinligi nedeni ile 6nemli bir sorun yaratmamaktadir. Beslenme
bozuklugu oraninin yiksek, saglik hizmetlerinin yetersiz oldugu
gelismekte olan Ulkelerde ise malabsorpsiyona, malnutrisyona ve
6limlere neden olabilmektedir (21.24.29).

Gastroenterite neden olan viruslarin kiclk cocuklarda siklikla rinit,
konjonktivit, tonsillit, otit, pndmoni gibi bulgularla seyretmesi ve
viruslarin bu bdlgelerden izole edilmesi, Onceleri kabul edilen
parenteral ishal kavraminin degismesine neden olmustur (11,21).
Akut gastroenterit nedeni olarak bilinen viruslar icerisinde en cok
géruldigu bildirilenl RV'un, geri kalmis Ulkelerde, klgik cocuklarda
her yil 5 milyon ishal vakasina neden oldugu tahmin edilmektedir

(13,14,21,23).

Rotavir
Tanim ve siniflandirma:

RV UIusIararés: Viruslari Siniflandirma Komitesi tarafindan
RNA vifuslarlndan REQOViridae (Respiratory-Enterik-Orphan Virus)
familyas! icinde ayri bir grup olarak tammlanm!§t|r. Bu grubun
Uyeleri sferik yapida, 60-90 nm c¢apinda, cift kath kapsidli,10-12
segme‘ntli cift sarmalll RNA iceren, etere ve aside direncli
-+ viruslardir (11,21,30).

' RV 70 r}_m:_ §ap|ndad|r. 11 segmentli, ¢ift sarmalli lineer RNA igerir.

| "'_',,.(}_if'g katli_k_apéidi,gubuk seklinde ve igeridekinden digsariya dogru

vW,‘;{fl.:_slf-nsalli”da(;'lllm gOsteren tahmini 32-320 kapsomerden olusur
A _1_"17,?.2 1.

;R'\_/;é"‘éhceleri orbivurus, reovirus, duovirus, reo-like ajan ve infantil
g‘eiav'stfoenterit virus gibi farkli isimler de veril.migtir. EM vyapisi,

genis gbbek kismindan ince kenar kismina dogru tsinsal dagiim



gosteren kisa gubuklar igeren bir tekere benzemektedir (Resim-
1).Bu nedenle Latincede tekerlek anlamina gelen "Rota" kelimesi ile
tanimlanmistir.

(11,21,30).

Resim-1: Rotavirusun elektron mikroskobik gorinimi.

Rotavirusun kapsidinde 6 yapisal ve 4 yapisal olmayan protein
vardir.Bunlar 11 segmentli RNA tarafindan kodlanir. 4,8 ve 9_
numarall genler dis kapsid proteinini kodlar. Bu protein serotipe
spesifik antijen o6zelligindedir. Nétralizan antikor yapimina ve
hemaglutinasyona neden olur. RV serotiplerinin ayrlmmda dnemlidir.
Bu dis kapsid ayrica RV'un enfektivitesinden sorumludur. Tripsinle

temas edince ikiye bélindr ve enfektivitesi artar. Bunun
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gastrointestinal sistemde de olabilecegdi disuntlmektedir. Dis
kapsid proteini olmayan virus 55 nm capinda ve enfektif degildir
(11,21,30). i¢ kapsid proteini 1,2 ve 6 numarali genler tarafindan
kodlanir. Bu protein subgruba spesifik antijenik 0zellik gosterir.
Insan, dana, domuz, tay, tavsan, fare, kuzu ve maymunda capraz
reaksiyon goOsteren antijeniteye sahiptir. Monoclonal antikorlar
kullanilarak subgrup tayini yapilabilir {i11,21,30-36).

Simdiye kadar notralizasyon yodntemi ile yedi farkli RV serotipi
belirlenmistir. Bunlardan dért'd insanlardan elde edilmistir.
Serotip-1 ve serotip-2 yalniz insanlarda bulunurken serotip-3
insan, koépek ve at suslarini, serotip-4 ise insan ve domuz suslarini

icerir, (Tablo-3) (11,21,30-36).

Tablo-3: Insan ve hayvanlarda ki rotavirus serotip ve subgruplari.

Tip Serotip Subgrup Sus
Insan 1 2 Wa,kU,K8,D8
2 1 DS-1,52,KUN,HN-126,390
3 2 M,P,YO,McM2 MO, ito,Wolk 57/14,15
4 1 St Thomas 3 ve 4,Hochl,Hosokawa
Hayvan 1 i Tanimlanmamis |
2 - Tanimlanmamis
3 1 Simian SA11,MMUV 18806,Canine CU-1,Feline
4 1 Porcine SB-2
2 Porcine SB-1A,Gottfried
1 Porcine OSU,EE, A580, Equine H-1
1 Bovine NCDV, UK, B 641,B 720,B 14,11-2

Bovine B 223, chicken Ch 2
- Turkey (Tyl) 1 ve 3
- Chiecken (Chl) 1

O W N O O,
1
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RV dayanikh bir virusdur. Enfektivitesi pH 3.5-10 arasinda devam
eder. Eter, cloroform, fluorocarbonlar, proteazla temasla ve

dondurulma ile inaktive olmaz. 2 M MgCL,, CaCLo EDTA ile ve NaCL
icerisinde 50°C da 15 dakikada enfektivitesini kaybeder. RV igin en

etkili dezenfektanin %95 lik etanol oldugu belirtilmistir. Lyzol,
formalinin de etkili oldugu, sodyum hipokloritin ¢ok etkili olmadigt
ve standart klorlu kullanim sularinda yasayabildigi belirlenmistir
(30).

Bulagma:

RV'un bulasmasi blyik oranda fekal-oral yolla olmaktadir.
Klinik yakinmalar ortaya ¢cikmadan énce ve klinik bulgular gegtikden
sonra 1-2 hafta slre ile digskida RV gdsterilmistir. Bu dénemde
6nlem alinmadigindan bulagsma daha kolay olmaktadir (21,37).
Enfeksiyonun yayilmasinda kontamine vyiyecek ve igcecekler
dnemlidir. Insan elinin bulasmada en &nemli faktér oldugu
g6sterilmistir (38). Bu nedenle hastane ve c¢ocuk yuvalarinda
salginlar seklinde goérilmektedir (39-42). Solunum yolu
sekresyonunda RV antijeni ve farengeal sekresyonda RV'a spesifik
IgA goOsterilmistir. RV enfeksiyonunun siklikla solunum sistemi
semptomlart ile birlikte olmasi ayrica kis aylarinda stk gorilmesi
ve c¢abuk yayilmast bu yolla bulagsmanin da olabilecegini
gbstermektedir (30,43). Hayvanlardan insana bulagmanin dogal
kosullarda olmadigi, laboratuar sartlarinda ise olabilecegi

belirlenmistir (21 30,44).
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Patoloji ve patogenez:

Insan RV enfeksiyonuna iliskin histopatolojik bulgular, sit
gocuklart ve klUglk ¢ocuklardan, akut ishal déneminde elde edilen az
sayidaki biopsi 6rnegine dayanmaktadir. Duedonum bipsisinde Isik
mikroskobunda (IM), mukozal ylzeyde kismi dizensizlik, villuslarda
kisalma ve kilntlesme, lamina propriada mononiklear hicre
infiltrasyonu gorulmustur. EM da epitel hlcrelerinde  endoplazmik
retikulum sisternalart iginde virus partikllleri, absorptif epitel
mikrovilluslarinda dtzensizlik ve diger hicre mitokondrilerinde
sisme belirlenmistir. Ayrica bazi hastalarda epitel hicrelerinde
disakkaridazlarda (laktaz,slkraz,maltaz) azalma godzlenmistir
(11,21). Duedonal biopsinin immunflorosan calismalart RV'a ait
antijenlerin villus epitel hucreleri sitoplazmas! iginde goruldiguni
fakat kripta yada lamina propria hicreleri igcinde olmadigini
gostermistir. Bazl otopsi materyallerinde de duedonumda virus
varken mide, rektum ve mezenterik lenf nodlarinda go6rilmedigi
belirtilmistir (21).

Hayvan gall§maiar|nda elde edilen histopatolojik bulgular
gocuklarda ki bulgulara gok benzemektedir. Hayvanlarda agizdan RV
verilmesinden sonra farkli zamanlarda alinan biopsi 06rnekleri
hastaligin gelisimine isik tutmustur. Bunda agizdan RV
verilmesinden 1.5 saat sonra incebarsak Ust kisimlarinda morfolojik
degigikliklérin bagladigi, 7 saat sanra ince barsak alt kisimlarinda
da tipik morfolojik degisikliklerin olustugu , ishalin 24 saat sonra
basladi§i belirlenmistir. Ishalin baslamasindan 48 saat sonra ise
incebarsak epitelinin kismen normale doéndigi tesbit edilmigtir
(11). Yine hayvahlarda yapilan calismalarda RV enfeksiyonunda

glukozla hizlandiriimis sodyum tasiniminin bozuldugu, net iyon
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akiminin degismedigi, bu nedenle c-AMP aktivasyonunun patogenezde
rol oynamadig: belirtilmistir (11).

Insan RV enfeksiyonunda ishal olusumundan olgun enterositlerin
harabiyeti sonucu absorpsiyon ylizeyinin bozulmasi ve disakkaridaz
seviyesinin azalmasinin rol oynadigl belirtiimektedir. Ayrica harap
olan olgun enterositlerin yerini alan gen¢ kripta hicrelerinin
glukozla hizlandirilmis sodyum absorpsiyon yeteneginin yetersiz
olmasinin da ©&nemli oldugu belirtilmistir (11,21).Sonucta
absorpsiyon azalmasi ishale neden olurken sekresyonda artmanin

6nemli olmadigr gosterilmistir.

Epidemiyoloji:

RV bircok farkli cografi bdlgede gdsteriimis, dinyada dnemli
ve yaygin bir patojen olarak kabul ediimistir. RV'un akut ishal ile
iligkisini gosteren -calismalar ilk kez hastanede yatan c¢ocuklarda
yapilmistir. 1975 yilinda Avustralya da vyapilan genis capl
arastirmada ¢ocuklarda gastroentérit etkeni olarak %52 oraninda
bulunmasi ilgi uyandirmistir (21). Baslangicta tanida kullanilan EM
teknigine son yillarda kolay elde edilebilen ,ucuz ve c¢abuk sonug
veren yontemlerin eklenmesi ¢ok sayida epidemiyolojik calismanin
yapllmasmé o'ianak saglamistir.

RV Washington da 1974-1982 yillari arasinda ve 1537 gocugu
kapsayan galismacda %34.5, yeni ve iki yil sireli diger bir caligmada
ise %63 oraninda ishal etkeni olarak tesbit edilmistir. Banglades'de
bu oran %46, isveg'de bir yil sireli bir ¢alismada % 44, Giney
Hindistan'da ug¢ ya§ altindaki gocuklarda %18, Guetelama'da ise %1.1
oraninda bulunmustur.Ayrica RV gastroenteriti sikhgi Costa- R:cada

%38, Kore'de %47, Taylant'da %20 olarak belirlenmistir Tirkiye'de
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Ankara'da bir yil sireli bir calismada %16,izmirde %17, Bursa'da 8
ay sdureli bir ¢alismada ise %41 oraninda bulunmustur.
Arastirmalarin birgogu RV gastroenteritinin 6-24 ay yas grubunda
en sik oldugunu gdstermektedir (11,21,45-52).

Yenidogan dobnemini kapsayan calismalarda, diskida RV gorilme
oraninin yuksek olmasina ragmen semptomatik RV enfeksiyonu orani
%8-28 olarak belirtilmektedir (11,21). Eriskinlerde vyapilan
epidemiyolojik calismalar daha c¢ok c¢ocuklarinda RV'a bagh
gastroenteriti olanlari ve RV enfeksiyonu olan gocuk servislerinde
galisan personeli icermektedir. - Calismalarda, eriskinlerde klinik
bulgu veren RV gastroenteriti sikligi %13-42 oraninda
degismektedir (11,21). Hastane enfeksiyonu olarak sikhgi konusunda
¢cok fazla calismaya raslanilmamis, oran Atlanta'da %17,
Washington'da %22 bulunmustur (28,39).

RV gastroenteriti ﬁgocuk yuvalarinda, okullarda, kiglalarda salgin
seklinde gorulebilmekte ,yolcu ishali olarak ise dnemli olmadid
belirtilmektedir (11,39-42). RV gastroenteriti sikhiginin tliman
iklimlerde kig aylarinda %70-80 oranina ¢ikarken yaz aylarinda %0
lara kadar distigu, tropikal iklimlerde ise mevsimsel farkhlik
gbstermedigi saptanmistir (11,21).RV gastroenteriti sikhiginin her
iki cinste, siyah ve beyaz irkta o6nemli farklihk gd&stermedigi
belirtiimektedir (11,21) Bir epidemik g¢alismada, iki yas altindaki
cocuklarda RV gastroenteritine bagli olarak hastaneye yatma
insidansi 2.9/1000 olarak bulunmustur (50). Gocukluk yas grubunda
daha g¢ok serotip-1 salginlar olustururken, erigkinlerde serotip-3'ln

salginlar yaptigl gésterilmi§tir(11,40).
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Bagisikhk:

RV'a kargi konagin immin yanit sekli ve imminitenin RV
enfeksiyonundan kgruyucu suresi tam olarak bilinmemektedir. 38 siit
gocugunda yapilan bir calismada, [RV gastroenteritini takiben iki
hafta icinde hastalarnin hepsinde, nétralize edici antikor (IgG ve IgM
yapisinda) yaniti oldugu goésterilmistir (53). Antikor titresindeki

artis serotipe spesifik ve baslangi¢tan en az doért kat fazla olmustur

(53). Néotralize edici antikor gellisen bazi hastalarda tekrar

enfeksiyon gelismesi antikor titresinin dizeyi ile enfeksiyon

arasindaki iliskiyi akla getirmistir. ﬂenido@an déneminde semptomu
41

Bu bebeklerin serumunda degisik oranlarda anneden gecen anti RV'al

olmayan 81 bebekte ilk 14 glnde 44'linin diskisinda RV bulunmustur.

lgG tesbit edilmis ve bunun enfeksi)‘/onun asemptomatik ge¢cmesinde

rol oynadigt disunUimistir.Bu be{beklerin izlemlerinde anneden
|
gecen antikorlarin cocukiari RV enfeksiyonundan korumadig: fakat

yenidogan doéneminde RV enfeksiyonu gecgiren bebeklerin 2.
enfeksiyonu hafif gegirirken dige}arlerinin daha agir gegirdigi
belirlenmis ayrica RV serotip-1 ve| 2 ye kargi 1/100 dilusyondan
daha ylksek noétralize edici antikor diizeyinin koruyucu oldugu
belirtilmistir (21). Erigkinlerde yapilan yeni bir galismada RV °
enfeksiyonu gegirdikten sonra olusan IgG yapisindaki antikorlarin
yaklasik 9-12 ay sire ile ayni serotipe karsi koruma sagladigi,

bunda ise serum anti-RV'al IgG dizeyinin 6nemli oldugu
belirtilmistir (54) Yasamin ilk haftasinda agizdan anti-RV'al
antikor verilen bebeklerde enfeksiyon bulgularinin daha hafif
seyrettigi ve digki ile RV atiliminin daha ge¢ oldugu gdzlenmigtir.
Bu c¢alisma pasif korumanin olabilecegini dusunddrmustar..

intrauterin dénemde dana RV'u ile enfeksiyona maruz birakilan
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domuz ve buzagilarin , dogum sonu enfeksiyona direngli olduklari

gozienmistir (21).

Klinik bulgular:

RV enfeksiyonunun klinik seyri asemptomatik enfeksiyondan
agir ve fatal seyirli enfeksiyona kadar degisebilir. Cogunlukla
kendiliginden dizelen hafif semptomlarla seyreder (21,30). Immun
yetmezligi olan hastalarda kronik RV enfeksiyonu da bildiritmistir
(55).

Yenidogan ve erigskinlerde asemptomatik enfeksiyon sik iken 6-24 ay
yas grubunda semptomatik enfeksiyon daha fazladir (11,21,27,30).
nkiibasyon siiresi 48-72 saat kadardir. Kusma genellikle ilk
semptomdur ve aﬁi baslar.Kusma sikhg: farkli calismalarda %86-
100 olarak bulunmustur. Ates genellikle 39°C 'Iin altindadir ve %60-
100 oraninda goraldr (12,22). Bir calismada ates hi¢c tesbit
edilmemistir (47). Baslangi¢gta %20-40 oraninda (st solunum yolu
enfeksiyonu bulgularn (6ksi)r(]k,buruk akintisi) olabilir.Bu oran bir
arastirmada %75 olarak belirlenmistir (11,12,22). Kusma ve ates
genellikle ‘1-2 glin igerisinde diizelir. Ishal siklikla kusmadan bir
gun sonra‘ba§lar. Ginde ortalama 9-12 kez sulu digkilama oldugu
belirlenmistir (12,21,24,47).Diski siklikla yesil renklidir, mukus
icerebilir, kan gdriilmesi ise nadirdir. ishal genellikle 3-9, ortalama
4-5 gin sirer (11,47). RV gastroenteritlerinde dehidratasyon
gérilme sikhig diger nedenlere bagli gastroenteritlerden daha
faziadir. Dehidratasyon orani degisik calismalarda %47-83 arasinda

bulunmustur (22,51). Sikhkla hafif yada orta derecede ve

isonatremiktir (12,22). RV'a baglh gastroenteritli c¢ocuklarda

gorildiglu belirtilen diger bulgular farenjit, irritabilite, letarji,
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otit, wheezing ve doékuntidir (12,21,22).insan RV subgruplari ile
olusan gastroenteritlerde klinik o&zellikler karsilastiritmis,
subgrup,t de ates, subgrup-2 de ise solunum sistemi
semptomiarinin fazla oldugu belirlenmistir. Diger epidemiyolojik ve
klinik ozelliklerde farklillk saptanmamistir (45).

RV enfeksiyonu sirasinda, salginlarda yada izole vakalarda bildirilen
komplikasyonlar; Invajinasyon, reye sendromu, hemolitik Gremik
sendrom, ensefalit, aseptik menenjit, gastrointestinal sistem
kanamast, yaygin damar i¢i pthtilasma , ani bebek 6limi, exanthem
subitum, Kawasaki sendromu, nekrotizan enterokolit, pnémoni,
hepatik apse, transaminazlarda artma, hiperfosfatemi ve abortusdur
(21,56-58).

RV gastroenteritine baglh 6lUm gelismis Ulkelerde nadirdir. Kanada
da 5 yilda 21 vaka bildirilmistir (21). Gelismekte olan {ilkelerde ise
sosyo-ekonomik kosullarin  ve saghk hizmetlerinin yetersizligine
bagli olarak dehidratasyon, sok ve elektrolit imbalansi nedeni ile

fatal seyir daha sik gérilmektedir (11,21).

Laboratuar bulgular::

RV gastroenteritinin - spesifik laboratuar bulgusu yoktur.
Bulgularin- gogu .dehidratasyon ve geligen diéer‘komplikasyonlara
baghdir (11,21). Beyaz kiire sayisi genellikle normaldir. Plazma
bikarbonat seviyesinde azalma ve kompanse metabolik asidoz
olabilir (11,51). Serum sodyum konsantrasyonu ¢ogu kez normaldir,
hiponatremi ¢ok nadir, hipernatremi %5 sikhikla go6rilebilir.
Hipopotasemi ve serum klor seviyesinde orta derecede artma
olabilir. Kan {ire azotunda, kreatininde, Urik asitte ve idrar
dansitesinde dehidratasyona bagh olarak artma olabilmektedir

(11,12). Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz
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(AST) 6nemli sayilabilecek siklik ve deJerde artmaktadir (59,60).
Diski suludur, dlsklda ortalama sodyum miktart 37.2mM/L, klor
miktari 16.6 mM/L dir. Bu degerler normal degerlerden 6nemli
derecede fazla iken kolera ve ETEC ye bagl ishallerde belirlenen
degerlerden disUktir (61).Sekonder disakkaridaz eksikligi ve
absorpsiyon bozukluguna bagll olarak diski ile seker ve yagd kaybi
artar, bunlarin tanisal degeri 6nemsizdir (11,51). Digkida l|6kosit

%16-31 oraninda gorulurken kan goruimesi nadirdir (11,22,24,47).

Tani yontemleri:

RV enfeksiyohunda spesifik klinik bulgularin  olmamasi
laboratuar tanmisini gerekli kilmaktadir. Ozellikle 6 ayliktan biiyiik
gocuklarda digkida RV bulunmasi buylk oranda semptomlarla
birlikte oldugundan, diskida RV belirlenmesi tani igin vyeterli
olmaktadir (21,30). Baslangigta epidemiyolojik calismalarda buaylUk
oranda EM teknigi kullaniimistir. Tani degerinin ¢cok yiksek olmasi
nedeni ile yeni gelistirilen yodntemlerin standartizasyonunda da
kullaniimaktadir (21). EM de, hazirlanan digki suspansiyonu boyanip,
30.000-50.000 bhiyutmede degerlendirildiginde tipik virus
partikilleri go6rilebilir. Tami igin diskinin mililitresinde 100.000
virus partikli olmasi yeterlidir. Semptomatik hastalarin digkisinda
bunun c¢ok {izerinde virus partik(ili oldugu belirlenmistir
(21,22,62).Bazi arastirmacifar digki ile RV antiserumunu
karistirarak immun EM teknigini kullanmislardir (63). Baslangigta
EM ve solid-phase immun EM teknigi, RV serotiplerinin gorinim
farklihgr nedeni ile tip tayininde diger morfolojik yontemlere goére
Ustinlige sahipdi. Ancak ahtijen tayinine dayanan ve benzer

etkinlikte ydntemlerin geligsmesi ile bu konudaki dnemi azalmigtir.
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ELISA yéntemi tani dederinin EM kadar yiksek, daha ekonomik ve
kolay uygulanabilir olmasi, kisa sirede sonug vermesi ayrica serotip
ve subgrup tayininde de kullanilabilmesi nedeni ile son yillarda
epidemiyolojik calismalarda sik kulaniimaktadir (64-70). ELISA
yontemi ile diskida RV tayini icin en ideal sire ilk bes giin olarak
belirlenmistir (12,21).

Serotip tayininde sikhkla kullanilan diger yéntemler virus RNA jel
elektroforezi ve virus nétralizasyonudur. Daha sik kuilanilan jel
elektroforez teknigi, diskidan degisik y6ntemlerle elde edilen virus
RNA sinin, 6zel igerikli agar jel (zerine belirli noktalara eklenip,
elektrik akimi ile hareket etmesine dayanmaktadir RV RNA'sinin
farkli serotiplerde karakteristik elektroforetik 6zelligi sayesinde
enfeksiyon tanisi tip tayini vyapilarak konabilmektedir. Jel
elektroforez tekniginin tani degeri de EM kadar yiksektir (71-74).
Bir calismada ELiISA'dan daha duyarli oldudu belirtilmistir (75).
ELISA ydnteminin tani degeri gel elektroforez kadar yiiksek olmasa
da . kolay uygulanmasi, kisa sirede sonu¢ vermesi ve ucuz olmasi
yaygin olarak kullanimini saglamistir (76,77).

RV enfeksiyonunun tanisinda siklikla kullanilan diger bir yontem ise
latex aglutinasyonudur.

Farkh ticari Kkit'lerle yapilan calismalarda ELISA ydnteminin
sensitivitesi %82-98 ve spesifitesi %71-99, LA ydnteminin ise
sensitivitesi %71-97 ve spesifitesi %72-99 olarak bulunmustur
(77). |

RV enfeksiyonunun tanisinda daha az sikhkla kullanifan yéntemler
compleman fiksasyon, counter-immunelectrophoresis, counter-
immunosmophorésis, immunfluorescense, radioimmunoassay ve

virus kdltdr ydéntemleridir (11,21,30). RV gastroenteritlerinin
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tanisinda digki kokusunun ve goériGnimiunin de o6nemli olabilecegi
belirtilmistir (78).

Antijen tesbitine dayanan ydntemlerde diski elde edilemedigi
zaman, anal bdlge, digki bulagsmis bez, dermatit bélgeleri ve diger
diski bulagsmis bdlgelerden elde edilen sirintl kulanilabilir. Alinan
materyal hemen caligsilamayacaksa oda isisinda 1 giin, +4°C da
birkag gin saklanabilir. Daha uzun dénemde calisilacaksa -70°C da

saklanmahdir (11,21).

Tedavi:

RV enfeksiyonuna etkili spesifik antiviral tedavi heniz
bulunamamistir. Ribavirinin hayvan RV larini in vitro inhibe ettigi
g6sterilmis fakat siganlarda in vivo etkisiz oldugu belirlenmistir
(30). Son samanlarda RV antikoru iceren inek sitlerinin akut RV
gastroénteriti tedavisinde kullanimi denenmistir. Bir calismada
etkisiz bulunurken, diger bir calismada konsantre anti-RV antikoru
iceren inek sditlerinin tedavide etkili olabilecegi belirtilmistir
(79,80). Baska bir galismada da immunyetmezligi ve kronik RV
enfeksiyonu olan éocuklarda, anti RV antikoru igeren insan sitl ve
kolostrumun verilmesinin tedavide etkili oldugu belirtilmistir (55).
Tedavide temel prensip gastroenterite bagh gelisen sivi kaybinin
énlenmesi ve dehidratasyonun duzeltilmesidir.Dehidratasyonun
duzeltimesinde WHO nun 6&nerdigi formile (Na: 90 mEgqg/L, K: 20
mEq/L, Cl: 80 mEg/L, HCOg3. 30 mEq/L, glukoz 111mM/L) gobre
hazirlanmis oral rehidratasyon sivilarinin etkin oldugu
belirlenmistir (11,21,30,81,82). Intravendz tedavi yalniz agizdan
alamayan ve agir dehidratasyonu olan yada sok tablosunda olan
cocuklarda gerekfnektedir. Antibiyotiklerin ve antidiareiklerin ise

tedavide yeri yoktur (21,30).



20

Korunma:

Anne sUth almayan bebeklerde gastroenterit gelisme sikliginin
anne sutt alan bebeklerden daha fazla oldugu yillardir bilinmektedir.
RV enfeksiyonunun yaygin oldugu boélgelerde anne siti alan
bebeklerin almayanlara gdre enfeksiyona daha az vyakalandigi,
enfeksiyon geligen'!erde klinik bulgularin daha hafif seyrettigi ve
digkilarinda daha‘az virus partikGla ¢iktigr belirlenmistir (11). Bir
caligmada kolostrumda total IgA nin %0.6 sI kadar anti RV IgA
oldugu, bunun ilk hafta sonunda alti kat azaldigr fakat st
miktarinin artmasi ile bebege gegen total IgA dizeyinin ¢ok
degismedigi belirlenmigtir (83). Baska bir galigsmada anne sitinde
serotipe spesifik nétralizan antikorlar oldugu, RV epidemileri
sirasinda anne sitindeki nétralizan antikorlarin  arttig:
belirlenmistir. Yine ayni ¢alismada bu antikorlarin RV'a baglh
gastroenterit gelisimini tamemen O6nlemedigi fakat enfeksiyonun
daha hafif ve kisa slirede geg¢mesinde etkili oldugu saptanmistir
(84). Yeni bir calismada ise kord kaninda ve yenidogan bebegin
serumunda RV'a karsi antikorlar oldugu, bunlarin distigi dénemde
RV enfeksiyonunun gériilme sikhidinin arttidi, anti RV antikoru olan
bebeklerin enfeksiyonu hafif yada 'asemptomatik olarak gegirdikleri
gérilmustar (85).

RV enfeksiyonunun yayilliminda fekal-oral yolun &nemli oldugu,
bunda ise baslica aracinin insan eli oldugu gd&sterilmistir. Bu
nedenle enfeksiyondan korunmada, ©06zellikle hastane
enfeksiyonlarinin énlenmesinde el yikamanin 6nemli oldugu
belirtilmektedir (21,38).

RV gastroenteritlerinde dehidraiasyonun stk gorilmesi,

dehidratasyon nedeni ile hastaneye yatirilan gocuklarin % 50 den
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fazlasinin RV enfeksiyonuna baglli olmasi ve gelismekte olan
Ulkelerde mortalitenin ylUksek olmasi asi ile korunma calismalarini
on plana gikarmistir. Canli asi elde edebilmek igin hayvan ve insan
RV serotip ve subgruplari arasindaki antigenik yap: benzerliginden
yararlaniimistir.ilk kez RIT 4237 yada Nebraska calf diarrhea virus
(NCDV) olarak tanimlanan sus'un insan RV subgrup-1 ile antigenik
benzerliginden yararlaniarak ast hazirlanmistir.Agizdan verilen bu
asinin klinik uygulamada antikor olusturma degerinin % 50 oldugu,
koruma etkinliginin 4 hafta sonra yeterli dizeye ulastigt ve
koruyuculugunun %82-88 oraninda oldugu belirlenmistir, hazirlanan
sus disindaki RV lara kargi etkili olmadigi.fakat diger suglarla
gelisen gastroenteritlerin daha hafif seyrettigi gézlenmistir. Bu
etkinin, asinin anti RV antikor olusturmasinin yaninda GiS de
antikor yapimini ve hicresel immin sistemi de uyararak kismi
koruma saglamas;na baglh olabilecegi belirtilmistir (86,87). WCS3
sug'u ile hazirlanan asinin da benzer etkinlige sahip oldugu
gorilmistir (88). Maymun RV suslarindan (MMU 18006) hazirlanan
asinin  koruyuculugu %38-67 arasinda bulunmus fakat bu asinin
virulansinin ytksek olmasi nedeni ile semptomatik RV enfeksiyonu
gelistirebildigi belirlenmistir (30,89). Insan RV'na kargt antikor
iceren inek kolostrumu ile ¢ocuklarin RV enfeksiyonuna karsi pasif
immunizasyonunun olabilecedi gosterilmistir (90). Bir ¢alismada da
enfeksiy6z olmayan RV suslan ile koruyucu bir immin yanit
olusturulabilmistir (91). Yeni bir calismada ise inek tiikrik
misininde bulunan asetillenmis sialic asidin RV c¢ogalmasini in vivo
ve in vitro olarak azalttigi, bununda RV enfeksiyonundan korunmada
dustinilebilecedi belirtilmistir (92).

Batin bu bilgiler heniiz ideal agi elde edilemedigini, ideal aginin
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basta serotip-1 olmak (lizere diger insan serotiplerine karsi etkili
olmasi gerektigini gdstermektedir. Buna ragmen eldeki asilarin agir
RV enfeksiyonunu &nlemesi nedeni ile gelismekte olan iilkelerde ve

RV enfeksiyonunun sik g@éraldigd llkelerde kullanilabilecegini

g6stermektedir (30).




GEREC VE YONTEMLER

Anadolu Universitesi Tip Fakilltesi Cocuk Saghg: ve
Hastaliklari Anabilim Dahl poliklinigine 1 agustos 1989 ile 31
temmuz 1990 tarihleri arasindaki bir yilik stirede ishal yakinmasi
ile basvuran ve yékmma siiresi 5 glnil gecmeyen, yaslari 0-24 ay
arasinda degisen 39'u kiz 79'u erkek toplam 118 cocuk calisma
kapsamina alindi.

Olgularin basvuru tarihi, yasadigr yer, beslenme sekli, ishal
yakinmasina eslik eden diger semptomlar, glnlik digkilama sayisi,
diskinin gérinimu bitun hastalara daha Onceden belirlenen protokole
gére (Ek-1) sorularak kaydedildi.

Olgulafrm fizik incelemesi yapilarak patolojik bulgular kaydedildi.
Ba§vufruda tam kan sayimi, C-reaktif protein (CRP), aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), kan Ure azotu
(BUN) cgalisiidi. Diski kdltart, gerektiginde bogaz, idrar, kan
kaltlrleri alindi. Diski kiltirinde E.coli lreyen hastalarda EPEC
calisildi. Diskida parazit arandi ve direk mikroskobisine bakildi.
Gerektiginde Gruber-Widal aglutinasyon testi yapildi. Tum olgularda
diskida latex aglutinasyon (LA) ve ELISA yéntemleri ile RV arandi.
Diskida RV tesbit edilen (RV +) ve RV saptanamayan (RV -) olgular

semptomlar, klinik ve laboratuar bulgulari yéninden kargilastiriidi.
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Dehidratasyonu olmayan ve hafif dehidratasyonu olan olgular
ayaktan izlenirker] orta ve ileri derecede dehidratasyonu olan
olgular yatirilarak izlendi. Dehidratasyon tedavisinde AST ni
alamayan ve agir dehidratasyonu olanlara i.V. tedavi uyguland..

Tam kan sayimi elektronik coulter counter S 770 aleti ile
yapildi. CRP Rapitex-CRP (institut Behring) latex CRP reaktifi
kullanilarak kantitatif olarak olguldi. Diski 0&rnekleri eozin-
metilen-blue (EMB) ve selenit-F besiyerine ekildi. Bir gecelik
inkiibasyondan sonra salmonella-shigella (SS) besiyerine pasaj
yapildi. Gerektiginde salmonella, shigella ydninden ileri
biokimyasal testler_ ve serotiplendirme yapildi. EPEC tayini Bacto-
E.coli OK antisera set A ve B-Difco antiserumlari kullanilarak
yapildi.Digkida parazit suda ¢oktirme yontemi kullanilarak
arandi.Lugol damiatilarak hazirlanan digski direk mikroskobi ile
hiicre ydoniinden degerlendirildi.

Diskida RV, Rota Screen® M80 (Mercia Diagnostics) latex
aglutunasyon testi ve Rota Screen® M430 (Mearcia Diagnostics)

enzyme immunoassay testi ile arastiriidi.

Latex aglutinasyon ydntemi ile rotavirus arastiriimasi.
Kullanilan geregler:

1-§ota Screen latex ayiraci

2-Rota Screen kontrol latex ayiraci

3-Rota Screen pozitif rotavirus kontrol ayiracr
4-Tampon gézelti

5-Cam test tipleri

6-Pasteur pipetléri (cam pipetler)

7-Santrifij
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8-Aglutinasyon lami

9-Disposable karistirici gubuklar

Yoéntemin esasi; Digkidaki RV antijeninin, virus antikorlari ile
kaplanmis latex partikulleri ile aglutinasyon olusturmasina
dayanmaktadir.

Yapilan iglem: Digki ornekleri asagida anlatildigr sekilde calisildi.
Hemen calisilamayanlar -20°C da saklandi. Calismadan d&nce
¢bzlnene kadar oda isisinda bekletildi.

1-0.1 ml yada 0.1 mg digki 6rnedi ile 1 ml tampon c¢odzelti bir tipe
kanarak iyice karigtirildi |
2-1000 devir/dakika da 10 dakika sire ile santriflij edildi.
Calismada sUpernatan kullaniidi.

38-Lamin Uzerine ayri yerlere 1 damla latex ayiraci ve 1 damla
pozitif kontrol latex ayiraci kondu. Uzerlerine birer damla
hazirlanan digski o6rneginden eklendi.

4-Her biri icin ayn c¢ubuk kullanifarak karistirildi.

5- Lam'a rotatuar hareketler yaptirilarak 2 dakika iginde
aglutinasyon olup olmadigl gb6zlendi. Latex ayiraci ile aglutinasyon
olup, pozitif kontrol latex ayiraci ile aglutinasyon olmayan durumiar

RV icin pozitif sonu¢ olarak degerlendirildi.

ELISA yéntemi ile rotavirus arastiriimasi.

Kullanilan geregler:

1-RV antikoru ile kaplanmis "U" tabanli plastik kaplar.
2-RV pozitif kontrol ayiraci.

3-Biotinle isaretli tavsan anti-RV ayiraci.
4-Horseradish peroksidaz (HRP)-strepdavidinli ayirag

5-Yikama solusyonu
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6-Dilusyon solusyb_nu

7-Substrati dilue edici solusyon

8-Tetrametylbenzidine (TMB) substrati

9-Ornegi dilue edici solusyon

10-Disposable mikropipetler

11-2 M silfirik asit

12-379C lik inklUbator

13-Otamatik yikayici

14-Okuyucu

Yoéntemin esasi; Antijen ve antikorlarin imminolojik ozellikleri
bozulmadan plastik gibi sert ylzeylere tutunabilmelerine ve antijen
yada antikora imminolojik 6zelligi bozulmadan enzim
baglanabilmesine dayanmaktadir,(sekil-1).

Yapilan iglem: |

1-Latex aglutinasyonunun 1.ve 2. basamagindaki islem ELISA igin
hazirlanmis 6rnek dilusyon solusyonu kullanilarak yapildi.

2-RV antikoru ile kaplanmis "U" tabanli plastik kaplara 100 ul
hazirlanan digki 6rnedinden kondu. 37°C da 1 saat inkiibe edildi.
3-Otamatik yikayiclt ile 6zel yikama solusyonu kullanilarak 5 kez
yikandi. :

4-HRP, biotinle isaretli tavsan anti-RV antikoru ve dilusyon
solusyonu belirlenen oranlarda karistinlip plastik kaplara 100 ulL
kondu ve 37°C da 1 saat inkiibe edildi.

5-Otamatik yikayicl ile yikama yapildi.

6-TMB, substrati dilue etmek igin hazirlanmis solusyonla belirli
oranlarda karistirilarak plastik kaplara 100 ul kondu. Oda isisinda
30 dakika bekletildi.

7-Makine ile okumak igin (zerine 2 M siilfirik asitten 25 mL ilave
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edildi ve kit igin belirlenen dalga boyunda okundu.

8-Ayni iglemlerin yapildigi pozitif ve negatif kontrollerin
ortalamalari alinarak , negatif kontrolx3'in Uzerindeki degerler RV
igin pozitif olarak kabul edildi.ELISA+ olgular RV+ olarak kabul
edildi. ,

Yoo 2 M sUlfirik asit

Enzim substrats

Avidin baglanmis enzim (HRP)

Avidin

Biotin

Biotinlenmis tavsan anti-RY antikoru
| RV antijeni (Disk1 6rnegi)

——RYV antikoru kapti plastik ylzey

Sekil-1: Yapiltan iglemin gsematik gdsterimi.

Istatistiki olarak aritmetik ortalama, standart sapma, dizeltiimis
(Yates) ki kare, Fisher tam olasilik, frekans dagilimi, Kolmogorov-

Simirnov tek vé cift drneklem testleri yapildi (93).



BULGULAR

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagdhg ve
Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine 1 agustos 1989 ile 31
temmuz 1990 tarihleri arasindaki 12 aylik siirede ishal yakinmasi
ile bagvuran, yakinma siresi 5 gini gegmeyen ve yaslari 0-24 ay
arasinda degisen 39'u kiz, 79'u erkek toplam 118 hasta calismaya
alindi.

Olgularin 48'i 0-6 ay, 46'si 7-12, 24'0 13-24 ay yas grubunda idi
LA'u pozitif (+) olan tim olgularda ELISA (+) iken, LA'u negatif (-)
olan 13 olguda ELISA (+) idi.

Olgularin 42'sinde (%35.59) ELISA ile RV+, 76'sinda (%64.41) ise
RV- bulundu, Tablo-4.

Tablo-4 RV+ ve RV- olgularin oranlari.

Grup sayi %
RV+ 42 35.59

RV- 76 64.41
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Olgularin sikhgr 0-6 ay ,7-12 ay ve 13-24 ay yas gruplarina
ayrilarak degerlendirildiginde , RV+ olgularin en ¢ok 7-12 ay yas
grubunda (%45.24) oldugu bunu sirasi ile 0-6 ay yas grubunun
(%40.48) ve 13-24 ay yas
grubunun (%14.28) izledigi goérildi. RV+ olgularin %85.72'si ve RV-
olgularin %76.32'si 12 ay altinda idi. Gruplar arasinda ishal
goéralme sikliginin yas gruplarina dagilimi yéninden fark

saptanmadi( P> 0.05. Tablo-5).

Tablo-5: RV+ ve RV- olgularin yas gruplarina gére

dagihmi.
Yas grubu RV+ BV- Toplam
Sayi % Sayi % Sayi %
0-6 ay 17 40.48 31 40.79 48 40.68
7-12 ay 19 4524 27 35.53 46  38.98
Toplam 36 85.72 58 76.32
13-24 ay 6 14.28 18 23.68 24 20.34
Toplam 42 100.00 76 100.00 118 100.00
P>0.05

Olgularin cinslere gbre dagihimi degerlendirildiginde RV+ grupta
kizlar %42.85, erkekler %57.15, RV- grupta ise kizlar %27.63,
erkekler %72.37 oranlarnida bulundu. ishal gériilme sikhigi cinslere
gére gruplar arasinda istatistiksel fark géstermiyordu ,(P>0.05,

Tablo-6)
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Tablo-6: RV+ ve RV- grupta olgularin

cinslere gére dagilimi.

Cins RV+ RV- Toplam
Say! % Say! % Say!l %
Kiz 18 42.85 21 27.63 39 33.05
Erkek 24 5715 55 72.37 79 66.95
Toplam 472 100.00 76 100.00 118 100.00
| p>0.05

Ishalli olgular yerlesim yerine gore degerlendirildiginde
%62.71 nin gehirde %37.29 nun sehir disinda yasadiji
belirlendi,(Tablo-7).

Tablo-7: Olgularin yasadigi yere gére dagilimi

Yer Sayl %
Sehir 74 62.71
Sehir disi 44 37.29

Her iki grupta ishalli olgularin aylara gb6re dagihimi
degerlendirildiginde RV+ blgularm en ¢ok %75.00 ile kasim ayinda,
RV- olgularin ise %8§.8"9 ile agustos ayinda g6rildigi saptandi.
Gruplar arasinda ishal sikliginin aylara goére dagilimi ydninden
istatistiksel 6nem saptahamadl,(P>0.05.) Ayrica RV+ olgularin
aylara goére dagilimi degerlendirildiginde agustos ayinda gorilme
orani %11.11 ile en distk, kasim ayinda %75.00 ile en yuksek
olarak bulundu .fakat ‘istatistiksel olarak RV gastroenteriti
sikhginin aylara gore fark goéstermedigi belirlendi(P>0.05,Tablo-8,
Grafik-1,Grafik-2)
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Tablo-8: RV+ ve RV- olgularin aylara

E

Ocak
Subat
Mart
Nisan
Mayis
Haziran
Temmuz
Agustos
Eylal
Ekim
Kasim

Aralik

gobre dagihimi
RV+
%

50.00
29.41
53.33
27.27
22.22
33.33
18.75
11.11
33.33
66.67
75.00
50.00
P>0.05

Sayi
7
12

RV-

%
50.00
70.59
46.67
72.73
77.78
66.67
81.25
88.89
66.67
33.33
25.00
50.00
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- RV+
B rv-

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 AY
HER iKi GRUPTAKI OLGULARIN AYLARA GORE DAGILIMI

Grafik-1:Her iki gruptaki olgularin sayir olarak aylara goére

dagilimi.

1= RV+

0= RV-

1 ] 1
T T ¥ 1

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
ISHAL GORULME SIKLIGININ AYLARA DAGILIMI

1 1 I L 1 L}
0 T T T T T 1

AY

Grafik-2:Her iki gruptaki olgularin ylzde olarak aylara gore

dagihimi.
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Olgular 0-6 ve 7-12 ay yas gruplarina gére, basvurdugu
donemde anne sitl alip almama yoéninden dederlendirildiginde 1
yas altindaki ishalli olgularin %42.54'niin anne siti aldigi,
%57.46'nin ise almadigi, RV+ grupta anne slti alma orani 0-6 ay
yag grubunda % 29.41, 7-12 ay yas grubunda %47.37 iken bu oranlar
RV- grupta sirasi ile % 48.39 ve %40.74 olarak bulunmustur.
Gruplar arasinda anne sitl ile beslenme oranlarinin yaslara gore
istatistiksel olarak fark gdstermedigi belirlenmistir (P>0.05,
Tablo-9.)

Tablo-9:RV+ ve RV- olgularin yas gruplarina gére

beslenme sekilleri

Beslenme gekli yas RV+ RV- Toplam
Sayl % Sayir % Sayi Y%

Anne siti + 0-6 ay 5 29.41 15 48.39 20 21.27
7-12ay 9 43.37 11 40.74 20 21.27
Toplam 14 73.78 26 89.13 40 42.54

Anne siti - 0-6 ay 12 70.59 16 51.61 28 29.79
7-12 ay 10 52.63 16 59.26 26 27.67
P>0.05

Olgular basvurudaki yakinmalarina gore degerlendirildiginde;
RV+ -ve RV- grupda ishale esglik eden en sik yakinmalar olarak
sirasi ile ates %80.95 ve %77.63; kusma %88.10 ve % 60.52
oraninda belirlenmistir. Ates ve kusma yakinmalarin sikhg:
konusunda gruplar arasinda énemli bir fark yok iken kusmanin
baslama zamani degerlendirildiginde; RV+ grupta %78.57 olguda
ishalden d6nce basladigi, bu oranin RV- grupta 9%30.26 oldugu ve
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gruplar arasinda istatistiksel olarak ©onemli derecede farklihk
oldugu belirlendi (P<0.005,Tablo-10).

RV+ grupta O6kslGruk ve burun akintisi yakinmalarinin orani
sirast ile %61.91 ve %54.76 idi. Bu oranlar RV- grupta siras:! ile
%50.00 ve %52.63 olarak bulundu. Gruplar arasinda ist solunum
yolu enfeksiyonuna iliskin bulgularda istatistiksel olarak fark
saptanamadi (P>0.05,Tablo-10).

Aile icinde diger kisilerde ishal yakinmasi olup olmadigi
arastirlidiginda, RV+ grupta %16.67 ve RV- grupta %18.42 olguda
baska bir aile bireyinde de ishal oldugu &grenilmis, gruplar

arasinda 6nemli bir farklihk belirlenememistir (P>0.05, Tablo10).

Tablo-10:0lgularin bagvuru yakinmalarinin

degerlendirilmesi

Yakinma RV+ RV-
Sayi % Sayi %

Ates 34 80.95 59 77.63
Kusma 37 88.10 46 60.52
-ishalden o&nce* 33 78.57 23 30.26
-ishalden sonra 4 9.53 23 30.36
Oksurik 26 61.91 38 50.00
Burun akintisi 23 54.76 40 52.63
Ailede baska ishali olan 7 16.67 14 18.42

*P<0.005, Digerleri P>0.05

Olgular 6ykideki digki &6zelliklerine gore degerlendirildiginde,
diski renginin RV+ grupta %45.24 olguda sari,%30.95 olguda yesil,
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%23.81 olguda sari-yesil, RV- grupta ise olgularin %34.21'de sari,
%38.16'da yesil, %21.05'de sari-yesil oldugu 6grenildi. RV+ grupta
digkida kan hig gdriimezken RV- grupta %7.89 oraninda digkida
kan oldugu, diskida mukus gérilme oraninin ise RV+ grupta %50.00,
RV- grupda ise %67.10 oldugu saptandi. Gruplar arasinda bu diski
6zellikleri yonunden istatistiksel fark yoktu (P>0.05 ,Tablo-11).
Ortalama gunlik digkilama sayisi RV+ grupta 10.54, RV- grupta ise
9.18 idi.

Tablo-11:RV+ ve RV- olgularin éykideki digki

Ozelliklerine gore degerlendirilmesi

Diski 6zelligi RV+ RV-
Sayi Yo Sayi %
Digkl rengi
sari 19 45.24 26 34.21
yesil 13 30.95 29 . 38.16
sari-yesil 10 23.81 16 21.05
kahverengi 0 0 5 6.58
Digkida kan 0 0 6  7.89
Diskida mukus 21 50.00 51
67.10
P>0.05

Ort.glnliik digkilama say. 10.54 9.18

Olgular basvurudaki fizik inceleme bulgutarina gore
degerlendirildiginde RV+ grupta dehidratasyon %40.48 oraninda
bulundu,bunun  %16.67'si hafif derecede %23.81'i orta derece

dehidratasyondu.Agir dehidratasyon RV+ olgularda gbézlenmedi. RV-
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grupta dehidratasyon orant %27.63 idi, bunun %10.53'0
hafif,%13.16's orta %3.94'{ ise agir derece
dehidratasyondu.Dehidratasyon ydninden gruplar arsinda
istatistiksel olarak 6nemli farkhilik yoktu (P>0.05). Olgular ates
yoninden iki gruba ayrilarak degerlendirildiginde ise, 37.5,38.9°C
arasinda ates belirlenenlerin orani RV+ grupta %33.33, RV- grupta
%32.89 bulundu. 39°C Ustu ates orani ise RV+ grupta %4.76, RV-
grupta %6.57 idi. Ates ydéninden de gruplar arasinda o&nemli
farklihk saptanmadi (P>0.05). Kulak zarinda hiperemi. farenkste
hiperemi ve AC enfeksiyonu bulgulan sirasi ile RV+ grupta %
21.42,%54.76,%21.42 ve RV- grupda %10.52, %50.00,%21.05
oranlarinda bulundu. Bu bulgularin sikhigi ydninden de gruplar

arasinda istatistiksel olarak fark saptanamadi (P>0.05, Tablo-12).

Tablo-12:0Olgularin basvurudaki fizik inceleme

bulgularinin degerlendirilmesi .

Bulgu RV+ RV-
Sayi Y% Sayi Y%
Dehidratasyon 17 40.48 21 27.64
hafif | 7 16.67 8 10.53
orta 10 23.81 10 13.16
agir 0 0 3 3.94
Ates 16 38.09 30 39.47
37.5-38.90C arast 14 33.33  25. 32.89
390C usti 2 4.76 5 6.57
Kulak zarinda hiperemi 9 21.42 8 10.52
Farenkste hiperemi 23 54.76 38 ~ 50.00
AC enf.bulgusu 9 21.42 16 21.05

P>0.05
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Laboratuar bulgulart gruplara go6re degerlendirildiginde
15.000/mm3'UN {zerinde beyaz kire sayisi RV+ grupta %26.19, RV-
grupta %26.31 oraninda bulundu. CRP RV- olgularin hepsinde, RV+
olgularin 39'da calisilabildi. 6mg/dl nin Gzerinde CRP degeri RV+ ve
RV- grupta sirasi ile %21.42 ,%38.15 oraninda bulundu. Normalden
yiksek AST ve ALT degerleri RV+ grupta sirast ile %28.57, %28.94
iken RV- grupta ise %30.95, %22.36 oraninda bulundu. BUN degerleri
RV+ grupta 10 olguda (%23.80), RV- grupta 13 olguda (%17.10)
normalin UOzerinde idi. RV+ grupta diskida I[8kosit ve eritrosit
gérilme oranlari sirasi ile %26.19 %9.52 idi, bu oranlar RV- grupta
ise sirasi ile %23.68 ve%7.89 bulundu. Digkida parazit RV+ grupta
hic go6riilmezken RV- grupta 6 olguda (%7.89) giardia lamblia
saptandi.RV+ olgularin digklr kiltirlerinde patojen bakteri
saptanmazken RV- olgularin %2.63'de S.typhymirium, %5.62'de EPEC
belirlendi. Bu laboratuar bulgularinin higbirisinde gruplar arasinda
istatistiksel yonden o6nemli bir fark belirlenemedi (P>0.05, Tablo-
13).
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Tablo-13:0Olgularin laboratuar

degerlendirilmesi

Laboratuar bulgusu RV+
Kan Sayi Y%
BK>15000/mm?3 11 26.19
CRP>6mg/d! 9 21.42
AST>Normal 12 28.57
ALT>Normal 13 30.95
BUN>Normal 10 23.80

Diski mikroskobisi

Lokosit 11 26.19
Eritrosit | 4 9.52
Parazit (Giardia) | 0 0
Digkr kaltara

S.typhimirium 0 0
EPEC 0 0

P>0.05

bulgularinin

Sayi
28
29
22
17
13

18
6

RV-
Y%
26.31
38.15
28.94
22.36

17.10

23.68
7.89
7.89

2.63
5.62




TARTISMA

Gocukluk yas grubunun en 6nemli sadlik sorunlarindan biri olan
ishallerde etkenin siklikla RV oldugu bilinmektedir (17,21,23).

RV enfeksiyonu ile iligkili oldugu duslntlen ilk klinik ve
epidemiyolojik ¢alisma 1929 yilinda Zaharorsky (22) tarafindan
yapiimistir. EM ve diger tani yoéntemlerinin heniiz kullaniimadi§i bu
dénemde sit ¢ocuklarinda,kisin olan, kusma ile baslayan ve hizla
dehidratasyon gelisen klinik tablo tanimianmis ve "Winter vomiting
disease" adi verilmistir (22). 1973 ylllnd‘a yaptlan bir cjahgmada
ishalli g¢ocuklarin duedonum biopsilerinde virus gosterilmistir
(19,22).

RV'un etken olarak'yUksek- oranda tesbit edilmesi ara§t|rmacxlar|
kolay ve ekonomik tani y&ntemleri kullanmaya yéh!endirmi§tir. Yeni
geligtirilen ybntemlerin sonuglari EM ile karsilastirilmis, duyarlilik
ile 6zgullikleri belirlenmi§tir. Yapilan gahgma‘larda ELISA yéntemi

LA ydnteminden daha duyarl vé 6zgul olarak belirtiimektedir

(77,94-96). Bu nedenle galismamizda LA ile (-)- fakat ELISA ile (+)

bulunan olgular RV(+) olarak kabul: ed.ilmigt,i.r;

Toplam 118 olgunun %35.59 da RV(+) olarak. bulunmustur. Bu oran
Ceyhan (48) ve arkadaslarinin RNA .gé“l' elektroforez yéntemini
kullanarak yaptikliar, 2 yas altinda 375 "olguyu iceren ve 1 yil sireli

prospektif calismalarinda % 16.3 olarak ‘belirlenmistir. Aksu'nun
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(97) Izmir'de 0-14 yas grubunda ve 194 olguluk galismasinda %17.6,
Okan'in (98) Bursa'da 6-36 ay yas grubundaki 145 olguyu igeren
galismasinda ise %41.4 olarak belirtiimistir. Son iki galismada tani
yontemi olarak sadece LA kullanilmistir. RV gastroenteriti sikhgi
Hindistan'da Brown (46) ve arkadaslarinin galismasinda %17.8,
Kenya'da Chiba (73) ve arkadaslarinin calismasinda %25 oraninda
bulunmustur. Yeni Gine'de iki farkli bélgede Albert (72) ve
arkadaslart tarafindan yapilan calismalarda %50 ve %86 oraninda
bulunurken, Erheveria (52) ve arkadaglarinin Taylant'da 5 yasindan
kliglk ve 1230 gocudu igeren bir yillik calismasinda %20, lsveg'de
Unhoo (45) ve arkadaglarinin calismasinda ise %44 oraninda etkén
olarak RV saptanmistir. Amerika da RV gastroenteriti sikligr Los
Angelés da bir yil sireli ve 86 olguluk calismada %41,
Washington'da 2 yas altindaki c¢ocuklarda %63, Texas'da ise 19 ay
sireli ve 195 c¢ocugu kapsayan bir calismada ise %15 olarak
belirlenmigtir (12,50,97). Kore'de ise Hee Kim (49) ve arkadaslan
231 olguluk ve 14 ay siren galismalarinda ishalli ¢ocuklarda RV
siklhigint %47 olarak bulmuslardir. Calismalarda degisik sonuglarin
elde edilmesi ¢alisma yapilan yer, gal@lan yas grubu ve c¢alisma
yénteminin farkhliklarina bagl olabilecegini disundirmektedir.
Bitin bu bilgiler RV'un 2 yas altindaki gocuk ishalerinde, diger
Ulkelerde oldugu gibi Ulkemizdede &nemli bir etken oldugunu
disindirmektedir.

Olgular 0-6, 7-12, ve 13-24 ay yas gruplarina ayrilarak
deQerIendirildiQ?nde ishal gorilme oraninin gruplar arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir fark gostermedigi saptandi (P>0.05).
Literatlr bilgilerine uygun olarak RV gastroenteritinin 7-12 ay yas

grubunda daha sik ve blyiik oranda 1 yas altinda goriidugi belirlendi.
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Kovacs (12) ve arkadaglari yasglart 1-22 ay arasinda dedisen 86
olguluk g¢alismalarinda RV+ ve RV- gruplan yasglarina gbére 6 ay alti,
6-12 ay ve 12 ay Ustl olmak Uzere ayirmiglar, RV+ ve RV- grupda
ishal goérilme sikliginin yasla istatistiksel bir iliskisi olmadigini
belirtmislerdir. Pickering (99) ve arkadaslan 20 c¢ocuk yuvasinda
ishal etkeni olarak Shigella, RV ve giardia sikhgini arastirmiglar, 3
yas altindaki 195 cocugu iceren bu calismada RV ve belirtilen diger
etkenlerin go6rilme oraninin 0-3 yas arasinda belirgin bir fark
gostermedigini saptamiglardir. Lewis (100) ve arkadaslart ise ishal
nedeni olarak RV ve diger etkenlerin gérilme oranlarinin 6-18 ay
arasinda o6nemli bir farklihk go6stermedigini saptamiglardir. RV
gastroenteriti sikliginin 1 yas altinda en yiksek oldugu, 2 yasindan
sonra bu oranin belirgin sekilde dustigi ve 2 yasini tamamlamig
cocuklarin %90'nindan fazlasinda anti RV antikorlar oldugu
belirtilmektedir (11).

Arastirmamizda RV+ ve RV- grupta olgularin sikliginin cins'e
gbére fark goOstermedigi belirtendi (P>0.05). Benzer gekilde
gastroenteritli olgulart RV+ ve RV- olarak iki gruba ayiran ve her iki
grupta da kiz/erkek sikhgini belirleyen Kovacs, Okan ve Lewis
calismalarinda ishal sikhiginin cinsler arasinda fark gdéstermedigini
belirtmislerdir (12,98,100).

Yerlesim yeri agisindan caligsma kapsamina aflinan olgular sehir
ve sehir disi olarak degerlendirildiginde ishal sikh@r yéninden fark
belirlenememistir. Ulkemizde daha &nce yapllan galismalarda da
ishal morbiditesinin koéysel ve kentsel bdlgeler arasinda 6nemli bir
fark gostermedigi belirtilmistir (6,7).

RV gastroenteriti sikhiginin  kisg aylarmda arttigi, yaz

aylarinda ise daha az oldugu belirtiimektedir. Degisik iklimlerde ve
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1 yil sltre ile yapilan ¢alismalar bu 6zelligin daha c¢ok tliman
bélgelerde oldugunu gdstermektedir. Hieber (47) ve arkadaslari
ihiman iklime sahip Dallas'da soguk ve yagisli dénem olan kasim-
ocak aylarinda RV’u %60 oraninda saptarken yaz aylarinda %0
dizeyine dustigini, tropikal iklimde olan Costa-Rica'da ise mayis
hari¢ bitin aylarda RV sikliginin %30-40 oraninda gérildagini
belirlemiglerdir. Brown (46) ve arkadaslari Gliney Hindistan'da 24 ay
streli galismalarinda soguk ddnem olan aralik, subat aylarinda ve
nemli ddénem olan haziran, agustos aylarinda RV'a bagh
gastroenteritin en yiksek diuzeyde bulundugunu belirtmislerdir. Hee
Kim (49) ve arkadaglari Kore'de 14 ay slreli galismalarinda RV
gastroenteritinin yil boyunca gérilmeklie birlikte soguk olan ekim ve
kasim aylarinda daha ylksek oldugunu bildirmislerdir.Londra'da
yapilan bir ¢calismada RV enfeksiyonunun yilin itk 6 ayinda gérildiigi
ve subat ile haziran ayinda pik yaptigi saptanmistir (100). Glney
Afrika Cumhuriyetin'de George (9) ve arkadaslarinin 1197 c¢ocudu
iceren calismalarinda RV gastroenteriti sikliginin aylara goére
farkhillk gostermedigi belirlenmistir. Ceyhan (48) ve arkadaslarinin
Ankara'da yaptiklari 1 yil streli ¢alismada haziran-agustos aylar
arasinda RV hi¢c saptanmazken, ekim-mart aylart arasinda sik
goéruldigu ve aralik ayinda ise %58 orani ile en ylksek oldugu
gOsterilmistir. Okan (98) ise Bursa'da 1 arahk-31 temmuz arasi 8
ayllk dénemi kapsayan c¢alismasinda RV gorilme sikhigi yénlinden
aylara goOre istatistiksel farkliik saptamamistir.

1 yil sureli calismamizda RV+ ve RV- grupta aylara gbére ishal
g6rialme sikhginin istatistiksel olarak fark gdstermedigi (P>0.05),
RV gastroenteriti sikliginin ekim-mart arasi ddnemde yuksek
olmakla birlikte aylara goére istatistiksel olarak 6énemli bir farklilik

gbstermedigini saptandi (P>0.05).
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Olgular 0-6 ve 7-12 ay yas gruplarina ayrilarak beslenme
yonunden degerlendirildiginde; RV+ ve RV- grupta ishal dénemihde
anne sutd ile beslenme sikligi yoéninden gruplar arasinda farklilik
saptanmadi. Yapilan galismalarda anne siitiinde ylksek titrede IgA
yapisinda anti-RV antikorlari oldugu, ayrica E.coli ve colera
vibrionunu ndtralize eden antitoksin, Stafilokokus epidermitis,
E.coli, giardia lambiayl ve birgok virusu inaktive eden lipitlerin
oldugu ve bakteri ile viruslardan koruma o&zelligi olan, spesifik
olmayan (laktoferrin gibi) faktorler igerdigi belirtilmektedir
(83,84,101,102). Anne s{ti alan g¢ocuklarda ilk 1 yilda ciddi GIS ve
solunum vyolu enfeksiyonu oraninin hazir mamalarla beslenen
cocuklardan daha az oldugu da saptanmistir (103,104,105).
Olgularimizda basvurdugu donemde aldigr anne st miktar
givenilir olarak belirlenemistir. RV+ ve RV- gruplard'a anne sito ile
beslenme ve ishal sikligi yéninden farkliik olmamasi anne sitinin
yalniz RV'a karsi degil birgcak pathojene karsi koruyucu etkinliginin
varhgi ile agiklanabilir.

Her iki grupda olgularin basvurudaki yakinmalari

degerlendirildiginde en sik yakinma olarak kusma ve ikinci siklikla

atesin 6n planda oldugu gorilmistir. Kusmanin RV+ grupta %88.10,
RV- grupta ise 9%62.52 oraninda oldugu ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik gdstermedigi

belirlenmistir.

© Kusma sikhdr Rodriquez (19) ve arkadaslarinin 152 sit gocugunu

iceren calismasinda %90, Hieber (45) ve arkadaslannin Dallas ve

- Costa Rica'da yaptiklan. iki galigmada sirasi ile %100 ve %90,

'vaoyacs (12) ve arkadaslarinin 86 olguluk ¢alismalarinda %86.2

oraninda ve en sik yakinma olarak belirtiimigtir.Bu calismalarda da
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RV+ ve RV- gruplar arasinda kusma sikligi yoninden istatistiksel
olarak farklilik belirlenememistir.israil'de iki RV salgini sirasinda
%58 ve %89 oraninda, Isveg'de ise RV subgrup-1 ve 2 de sirasi ile
%98, %88 oraninda kusma yakinmasi oldugu belirlenmistir (24 43).
Okan'in (90) Bursa'da yaptigi ve 145 olguluk calismada ise kusma
sikh@r RV+ grupta %83.3, RV- grupta %40 oraninda bulunmus ve
gruplar arasinda kusma sikligi yontinden &nemli farklilik oldugu
belirtilmistir.

Cahismamizda kusmanin baslama zamani da, RV+ grupta %78.57
oraninda ishalden o6nce idi, RV- grupta bu oranin %36.26 oldugu ve
gruplar arasinda kusmanin baglama zamani ydninden istatistiksel
olarak 6nemli derecede farklilik oldugu belirlendi (P<0.005). Tallet
(51)ve arkadaglarinin 27 olguluk kiglk serisinde kusma sikligt %100
oraninda bulunmugi ve hastalarin yarisindan fazlasinda ishalden &nce
basladig) belirtilmistir. Rodriquez de (22) g¢alismasinda kusmanin
ishalden o6nce basladigini ve daha kisa slrede gegtigini saptamistir.
Kusmanin ishalden énce baglamasi RV'un énce duedonumu daha sonra
jejunumu etkilemesi ile agiklanabilir (11,21).

Ates RV+ grupta %80.95, RV- grupta %77.63 siklikta ve ikinci
en sik yakinma olarak belirlenmis, gruplar arasinda fark
g6zlenmemistir.Bagvuru yakinmast olarak ates sikligi Okan'in (98)
calismasinda RV+ olgularda %60, RV- olgularda %74.1, Kovacs (12)
ve arkadaslarinin gahsmasinda iki grupta sirasi ile %63.6, %53.6
olarak saptanmistir. Bu cgalismalarda da ates yakinmasi sikhiginin
gruplar arasinda fark gostermedigi belirtilmigtir. Fredman (27) ve
arkadaglan iki RV salginida ates sikhgini sirasi ile %62 ve %16
oraninda bulurken 27 olguluk'bir calismada ise bu oran %85 olarak

belirlenmistir(51).
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Bircok gahgmada‘ RV enfeksiyonu sirasinda solunum sistemi
ile ilgili yakinmalarin da énemli oldugu belirtiimektedir. Hieber (47)
ve arkadasglari solunum sistemine ait yakinma sikligini RV+
olgularda %75, RV- olgularda %49 olarak bildirmis fakat
yakinmamarin ne oldugunu acgiklamamistir. Kovacs (12) ve
arkadaslari ise burun akintist sikhgini RV+ grupta %21.9, RV-
grupta 9%36.8 oraninda, OkslUrik yakinmasini gruplarda sirasi ile
%18.2, %21 oraninda belirtmislerdir. Solunum sistemine iligkin
yakinma sikligi Bursa'da RV+ olgularda %16, RV- olgularda %18.8,
Isveg'de yapilan bir calismada ise %33 oraninda bulunmustur(98,45).
Calismamizda burun akintisi ve o6kstrik yakinmalan RV+ grupta
siras! ile %54.76 ve %61.91, RV- grupta %52.63ve %50.00 oraninda
idi ve (Ulkemizle benzer iklimleri olan Ulkelerde ki oranlarla
uyumiuluk gdésteriyordu.

Basvuruda hasta ile aym yerde yasayan Kkisilerde benzer
yakinmalarin olup'olmadlglm belirlenmeye calisildi. RV+ olgularda
bu oran %16.67 RV- olgularda ise %18.42 idi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmadi (P>0.05) Bir ¢alismada RV
gastroenteriti belirlenen ¢ocuklarin kardeslerinde %16, anne-baba
da ise %4 oraninda RV belirlenmistir (12).- RV enfeksiyonunun
eriskinlerde siklikla asemptomatik seyrettigi ve daha ¢ok fekal-
oral yolla bulastigi disinilirse, enfeksiyonun yayilimini 6nlemek
icin hasta ile ayni yerde yasayanlarda RV bakilmasinin uygun olacag!
dusUnilebilir.

RV gastroenteritinde giinde ortalama digkilama sayist bir

calismada 9 kez/glin, baska bir galismada 12 kez/gin olarak

- belirlenmistir (12,47). GCalismamizda bu sayi 10.kez/gf]n sikliginda

idi ve diskilama sayisi yoninden RV- grupla istatistiksel farkhlik

yoktu.
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Olgularimizda basvuruda diski rengi sorularak edinilen
bilgilerden RV+ grupta %45 oraninda sari, %30.95 oraninda ise yesil
oldugu belirlenmigtir. Digki rengi yéniinden RV+ grupla RV- grup
arasinda istatistiksel bir fark belirlenememistir. Hieber (47) ve
arkadaglarida RV+ olgularda diskl karakterini sikhkla sari, daha az
siklikla yesil olarak belirlemigsler ve gruplar arasinda fark
saptamamiglardir.

RV gastroenteritinde digki tipik olarak sulu ve kansiz olarak
tanimlanmaktadir (30). Calismamizda basvuruda diskida kan
géruldagu belirtilen 6 olgunun 2'sinde EPEC tesbit edilmis,
digerlerinde RV dahil herhangi bir patojen belirlenememistir. RV+
olgularin %50'sinde RV- olgularin %67.10'da diskida mukus oldugu
o6grenilmis ve gruplar arasinda fark saptanmamistir. Hieber (47) ve
arkadasglarinin calismasinda RV+ grupta diskida kan hi¢ gorilmezken
mukus gortlme sikligi %50 olarak bildirilmistir. Yine ayni calismada
RV- grupta kan gorilme orani %7, mukus goriime orani ise %59
olarak bulunmustur.RV gastroenteritinin patogenezi hatirlanirsa
diskida kan goériimemesi beklenen bir sonugtur.

Olgularimizda basvuruda ki fizik inceleme bulgulari
degerlendirildiginde dehidratasyon sikligi RV+ olgularda 9%40.48,
RV-olgularda 9%27.64 oraninda belirlendi RV+ grupta agir
dehidratasyon vhig gorilmezken, orta derece dehidratasyon RV-
gruptan daha fazla idi ancak gruplar arasinda dehidratasyon sikligi
ve dehidratasyonun derecesine gore sikhigr istatistiksel olarak
6nemli oranda farklilk g&stermiyordu (P>0.05). Costa-Rica'da
yapilan- bir gahgmada iki grup arasinda dehidratasyon goérilme
sikligr yoninden fark saptanmazken, ayni arastiricinin Dallas'da

yaptig! calismada orta derece dehidratasyon orani RV+ grupta daha
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ylksek olarak belirlenmistir(47). Rodriquez (22) ve arkadaglart RV+
olgularda dehidratasyon sikhigini %83, RV- olgularda %40 olarak
belirtemis ve RV+ grupta dehidratasyon gelisme sikhiginin
istatistiksel olarak belirgin oranda fazla oldugunu ve bunun %95 nin
izotonik tipte oldugunu belirtmislerdir. Kovacs (12) ve arkadaslan
karsilastirmali calismalarinda dehidratasyon gérilme sikhginin
gruplar arasinda fark go6stermedigini fakat orta derece
dehidratasyonun RV+ olgularda daha ylUksek oldugunu saptamislardir.
Tallet (51) ve arkadaslari ise RV gastroenteritinde dehidratasyon
sikhigint %48 olarak belirlemiglerdir. Bitin bu sonuglar RV
gastroenteritinde dehidratasyon sikhiginin diger nedenli
gastroenteritlerde gdzlenenden daha fazla ve bilylk oranda isotonik
oldugunu go&stermektedir.

RV enfeksiyonunda ates goriime sikhigr konusunda farkh
sonuglar belirtilmistir. Hieber (47) ve arkadaslari Dallas'da ki
calismalarinda RV+ 16 olgunun hi¢ birinde ylksek normalin Gstinde
ates belirlememisler, Costa-Rica'da ise %27 oraninda ates
saptamislardir.Rodriquez (22) ve arkadaslari RV+ grupta ates
sikhigint %77, Lewis (100) ve arkadaslar ise %62 oraninda
bulmuslardir. Kovacs (12) ve arkadaslari 39°C {itG ates sikhgini RV+
olgularda %40 olarak belirlemis ve RV+ ve RV- gruplarda ates
sikligi  ydéniinden fark olmadiini belirtmistir. lIsveg'de RV
subguruplarininda belirlendigi bir galismada ates sikhigi subgurp-1
de %98, subgrup-2 de ise %86 olarak bulunmustur (45).
Calismamizda ates belirlenen hastalarin orani RV+ grupta %38.09,
RV- grupta %39.47 idi. 399C Ustl ates sikligi ydniinden de gruplar
arasinda farkhlik yoktu (P>0.05). RV+ grupta pdrilan menenjit ve

iriner enfeksiyon tanisi konan 1 olgu bu oranlara dahil edilmemigtir.
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RV+ ve RV- grupdaki olgularda kulak =zarinda hiperemi,
farenkste hiperemi ve AC enfeksiyonu bulgulart yoéninden
istatistiksel farklilik saptanmamistir (P>0.05). 152 olguluk bir
calismada RV+ grupta otit %19, farenkste hiperemi %49, AC
enfeksiyonu %8 oraninda, RV- grupta ise bu bulgular sirasi ile %9,
%32, %8 oraninda bulunmus ve gruplar arasinda bu bulgular yéniinden
istatistiksel farklilik belirlenmemistir (22). RV gastroenteriti olan
cocuklarda bogaz kultirinde virus calismasi yapan fakat RV
gbsteremeyen Lewis (100) ve arkadaglari RV+ grupta otit sikhigini
%27, farenkste hiperemiyi %41, alt solunum yolu enfeksiyonu
sikligint ise %7 oraninda, RV- grupta ise bu oranlarn sirasi ile %383,
%48, %16 olarak bulmusglardir. Okan (98) ise solunum sistemi
bulgularint RV+ grupta %15, RV- grupta %24.7 oraninda saptamistir.

Calismamizin sonuglari Rodriquez, Lewis ve arkadaslarinin

calismalari ile uyumluluk géstermektedir. Farengeal hiperemisi
olan olgularimizin yalniz birinde bogaz kultirinde patojen bakteri
tremistir. Alt solunum yolu enfeksiyonu bulgusu olan olgulardan biri
haric hepsinde radyolojik olarak havalanma artimt ve retikller
infiltrasyon saptanmistir. Yapilan bir calismada RV4+ ishalli
hastalarada RV solunum vyolu sekresyonunda tesbit edilmistir (43).
Bitin bunlar RV enfeksiyonu sirasinda solunum sistemi bulgularinin
6nemli bir yer tuttugunu gdstermektedir. Calisma kapsamina alinan
olgularda laboratuar bulgulari degerlendirildiginde beyaz kire sayisi
(‘IS.OOO/mm3 ustll) yoninden gruplar arasinda istatistiksel olarak
fark belirlenmedi (P>0.05). RV+ olgularin birinde pirilan menenjit
ve Uriner enfeksiyon belirlenmis ve bu olgu beyaz kire ydnlinden
degerlendirmeye alinmamistir. Daha 6nceki'gal|§malarda béyle bir

ayirim yapiimamig fakat Kovacs (12) ve arkadaglarinin 86 olguluk
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serisinde beyaz kiire ortalama degerleri belirlenmis, RV+ grupta
9.7+4.3x103/mm3: RV- grupta 10.3+4.6x103/mm3 olarak saptanmig
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak fark olmadigr belirtilmistir.
Okan'in (98) calismasinda da beyaz kiire sayisi yoninden gruplar
arasinda fark gbzlenmemistir. Bu sonuglar RV enfeksiyonu seyrinde
hafif 16kositoz oldugunu, bunun &nemli bir tani yada ayirici tani
kriteri olmadigini gdstermektedir.

Arastirmamizda bakteriyel enfeksiyon saptanmayan RV+
olgular ile RV- olgular CRP pozitifligi yéninden karsilastirildiginda;
RV+ grupta %38.15, RV- grupta %21.42 oraninda pozitiflik bulunmus
fakat gruplar arasinda O6nemli fark tesbit edilmemistir (P>0.05).
Gedik (106) ve arkadaslarinin virus c¢alismasini igermeyen
arastirmalarinda CRP'nin gastroenteritlerde tani kriteri olarak
6nemli olmadigi belirtilmigtir. Bircok c¢alismada CRP pozitifliginin
ve beyaz kire sayisinin 15000/mm3 0n dGzerinde olmasinin
bakteriyel enfeksiyon Ilehine ©6nemli kriterler olduklari
belirtilmektedir (107-110). Calismamizda RV- gruptaki olgularin
%84'inde etken belirlenememistir. Bunlarin bir kisminin viral
nedenlere bagh olabilecedi dislnullrse . gastroenteritierde CRP ve
beyaz kire sayisinin degeri konusunda daha genis kapsamli
calismalar gerektigi agiga ¢ikmaktadir.

Bircok gahg,n‘wada RV gastroenteriti sirasinda serum AST ve
ALT degerlerinde artis oldugu belirtiimektedir Kovacs (12) ve
arkadaslarinin 86 sit cocugunu igeren ¢alismalarinda bagvuruda ALT
degeri RV+ hastalarnn %72.2'de, RV- hastalarin %19.2 de, AST degeri
ise RV+ hastalarin %60'da, RV- hastalarin %26.2'de normalin
Gizerinde bulunmus ve - gruplar arasinda istatistiksel fark
belirlenmemistir. Bir ¢aligmada enzim artiginin ilk ¢ ginde en

yilksek oldugu, dehidratasyon ve elektrolit imbalansi ile iligkisi
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olmadig: belirtilmigtir (59). Grimwood (60) ve arkadaglari 24 RV
gastroenteritli gocukta akut ve iyilesme ddnemlerinde ALT, AST ve
gamaglutamiltransferaz (GGT) dizeylerini c¢alismiglar, akut
dénemde AST dlzeyinde hafif ve orta derecede bir artis gorulurken
ALT ve GGT duzeylerinde artis saptamamiglardir ve RV enfeksiyonu
seyrinde enzim artisimin  KC hasarindan ¢ok enterositlerdeki
harabiyete bagli oldugunu belirtmiglerdir. Bir calismada ise RV
hepatik apse igerisinde go6sterilmis ve RV'un KC tutulumu
olabilecegi belirtilmistir (58). Calismamizda basvuruda RV+
olgularin %28.57 sinde AST ve %30.95 de ALT degerleri normalin
Uzerinde bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanmamistir (P>0.05).

Olgularimizda BUN vyikselmesi yodninden gruplar arasinda
farklilitk  saptanmamistir. BUN  ylUkselmesinin siklikla
dehidratasyona eglik ettigi, RV+ grupta BUN yiksek olanlarin %60
da, RV- grupta ise %61'inde dehidratasyon oldugu belirlenmigtir.
Rodruquez (22) ve arkadasglari RV+ grupta %58, RV- grupta %24
olguda BUN degerinde ylkselme saptamis ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anfamli farklihk oldugunu belirtmiglerdir. Bu
calismada dehidratasyon sikhgr yéninden de gruplar arasinda 6nemli
farklihk olmast d‘ikkat cekicidir. .Dehidratasyon orani ve sikligi
yéninden gruplar arasinda farklihk belirlenmeyen bir galismada BUN
degerinde artis yéninden de fark bulunamamistir (12). Tallet (51) ve
arkadaslari 27 olguluk c¢alismalarinda 5 olguda dehidratasyon
saptamis ve bunlarin hepsinde BUN degerini normalin Uzerinde
bulmuslardir. Conway (111) ve arkadaslari da dehidratasyonu olan ve
olmayan grup arasinda BUN artisinin istatistiksel olarak farkh

oldugunu belirtmislerdir. Bu sonuglar gastroenterit seyrinde
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gbzlenen BUN artisinin dehidratasyona bagli oldugunu
gOstermektedir. Bu nedenle ishalli gocuklarda en sik 6lim nedeni
olarak da belirtilen dehidratasyonun olugsmasini 6énlemek, bunun igin
aileleri egitmek birgok komplikasyonun gelismesine engel olacaktir.

Hastalarimizdan RV+ olanlarin digkilarinda I6kosit gorilme
orant % 26.19, RV- olanlarda ise %23.68 olarak bulundu. Hieber (47)
ve arkadaslari iki farkh bdlgede yaptiklar galismalarinda diskida
[6kosit gortlme oranint RV+ ve RV- grup igin sirasi ile 1.bdlgede
%31,%24 ve 2. bblgede %18, %12 olarak bulmuslardir. Bir calismada
RV+ grupta %18, RV- grupta %12 oraninda Idkosit oldugu belirtilmig,
diger bir calismada ise bu oranlar RV+ grup icin %52, RV- grup igin
%31 olarak saptanmistir (12,22). Calismalarda diskida |6kosit
bulunmasi ydninden gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik
saptanmamasina ragmen, RV  gastroenteritlerinde de
azimsanmayacak oranlarda digkida I[6kosit bulunmaktadir. Digkida
eritrosit birgcok calismada bildiriimemis fakat Kovacs (12) ve
arkadaslar RV+ grupta %30, RV- grupta ise %13 .oranlnda diskida bol
eritrosit gorildigunl belirtmislerdir. Calismamizda RV+ olgularin
%9.5 de, RV- olgularin %7.8 de digskida eritrosit belirlenmistir.
Sonuglar bu bulgularin, daha 6nceleri disinildigi gibi bakteriyel
patogenlere 06zgl olmadigini, 6zellikle diskida lokosit belirlenen
hastalarda c¢abuk sonu¢ veren RV tesbif yontemlerinin kullaniimasi
gerektigini agiga gikarmaktadir. |

Ishal yaklnmaél ile basvuran ve RV- olan hastalarin %5.26 da
etken olarak EPEC, %2.63 de S.typhimirium %7.89 da ise giardia
lamblia saptandi. %84.22 de ise etken belirlenemedi.RV+ olgularda
baska patojen saptanmadi 152 olgu igeren ve genis kapsamh bir

calismada 2 yas alti gocuklarda ishal etkeni olarak %63 RV, %10
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Shigella, %6 Salmonella, %7 EPEC, %19 adenovirus, %12.5
enterovirus belirlenmistir(22). Bu galismada RV+ olgularin %13 de
bagka bir enteropatojen de saptanmistir. Lewis (100) ve arkadaslari
152 olguyu igeren galigmalarinda %15 patojen bakteri, %17 RV disi
virus‘belirlemi§le(,olgular|n %17 de etken belirliyememislerdir.
Echeveria (52) ve‘arkada§lar1 5 yas altinda ve 1230 olguyu iceren
calismalarinda gastroenterit etkeni olarak %20 RV, 9%13.3
camplylobacter, %12.6 Shigella, %12.3 Salmonella, %9.1 ETEC, %2.8
EPEC, %1.5 EIEC,%4.4 adenovirus, %2 giardia saptamiglardir.(52).
George (9) ve arkadaglari Atlanta da 15 yas altinda 197 ishalli
gocukta RV- olgularda etken olarak %2.7 Shigella, %1.4
S.typhimirium, %12.1 EPEC, %3.4 ETEC, %10.7 Camplylobacter jejuni,
%3.9 giardia, %5.5 entemoeba histolytica belirlenmis, hastalarin
%35.8 de ise etken saptanamamistir. Ceyhan (48) ve arkadaslarinin
375 olguluk seriéinde %7.5 Salmonella, %4.3 Shigella, %2.6
Camplylobacter jejuni belirlenmis, RV- olgularin %85.6 da etken
saptanamamistir. Bu bilgiler ¢ocukluk yas grubu ishallerinden bilylk
oranda viruslarin sorumiu oldudunu, bunlarin basinda da RV'un
geldigini gdstermektedir. Yeterli laboratuar olanaklarina sahip olan
gelismis U(lkelerde bile %17-35 oraninda etken belirlenemedigi,
llkemizde bu oranin %60-70 kadar oldugu acgiga c¢ikmaktadir. Bu da
pahali ve gli¢ bakteriyel patojenite testlerinden ¢ak basit ve ucuz
RV tesbit ‘yéntemlerine onem verilmesi gerektigini gdstermektedir.
Caligmamizda 0-24 ay yas grubunda ishal etkeni olarak %53.59
oraninda RV saptandi. RV+ olgularin %85.72'si 1 yas altinda idi. RV
gastroenteritinin soguk aylarda daha stk oldugu gérildiu. Anne sitl
almayan bebeklerde RV gastroenteriti sikhigi alanlardan daha ylksek
oranda idi. Ates ve kusma ishale eslik eden en sik yakinmalardi.

Kusmanin ishalden &nce basliyor olmas! istatistiksel olarak anlamii
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bulundu. RV gastroenteritinde dehidratasyon goérilme orani diger
nedenlerle olusan gastroenteritlerden daha yuksekdi ve genellikle
orta derece dehidratasyon seklinde idi. Solunum sistemine iligkin
bulgular olgularin yaklastk 1/3'de saptandi. Bulgularimiz daha &6nce
Ulkemizde ve benzer iklim kosullarindaki diger ulkelerde yapilan,
benzer yas gruplarini iceren calismalarin sonuglari ile uyumluluk
gostermekitedir.

Calismamiz 0-24 ay yas grubu ishallerinde buayidk oranda RV'un
sorumlu oldugunu, bu nedenle tanida basit ve ucuz RV tesbit

yontemlerine o6ncelik verilmesi gerektigini gdstermektedir.
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ishal yakinmasi ile bagvuran ve 0-24 ay yas grubunda ki 39'u kiz
79'u erkek toplam 118 olguyu iceren 1 yil sireli prospektif
¢calismada RV sikh@r arastiriimistir.
1-Olgularin 42'sinde (%35.59) RV+ , 76'sinda (%64.41) ise RV-
bulundu.
2-RV gastroenteritinin %85.72 oraninda 1 yas altinda oldugu, RV+ ve
RV- gruplarda 0-6, 7-12, 13-24 ay yas gruplarina goére ishal
gérilme sikhgimnin istatistiksel olarak farkliik gdéstermedigi
belirlendi (P>0.05). |
3-Cinslere gore ishal gorilme sikhgi yéniinden RV+ ve RV- olgularda
istatistiksel olarak dnemli farkliik saptanmadi (P>0.05).
4-ishalli olgular sehir ve sehir disi yerlesim yeri ydniinden
benzerlik go6steriyordu.
5-RV+ ve RV- oigularm aylara gdre dagihmi karsitastiriidiginda
gruplar arasinda 6nemli fark saptanmadi (P>0.05). RV+ olgular kendi
icinde degerlendirildijinde RV gastroenteritinin kis aylarinda
yiksek olmakla birlikte aylara goére sikhigi istatistiksel olarak &nem

gbstermiyordu (P>0.05).
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6-Anne sitl ile beslenme ydniinden 1 yas altindaki hastalarda
gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu (P>0.05). Her iki grupta da
1 yas altindaki olgularda anne sitl almayanlarin oranlari alanlardan
yuksekdi.

7-Olgularda ba§vur"uda ishale eglik éden en sik yakinmalar ates ve
kusma idi. Oksiirik ve burun akintist yakinmalari RV+ ve RV-
olgularda benzer siklikta bulundu. Bu yakinmalar gruplar arasinda
istatistiksel dnem gdstermiyordu (P>0.05). RV+ olgularda kusmanin
ishalden ©6nce basglamasi RV- olgulara go6re istatistiksel olarak
6nemli derecede farkliik gésteriyordu (P<0.005).

8-RV+ olgularda dykide diskida kan belirtilmezken, mukus goérilme
sikliginin %50 olduQU 6grenildi. Digski rengi, diskida kan, mukus
gérilme sikhigr ve ortalama ginlik diskilama sayisi yéninden
gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (P>0.05).

9-RV+ olgularda dehidratasyon gérilme orani RV- olgulardan daha
yiksek idi. RV+ grupta orta derecede dehidratasyon daha sik iken
agir dehidratasyon hi¢c saptanmadi. Dehidratasyon sikligi, derecesi
yoninden gruplar arasinda 6énemli fark yoktu (P>0.05). Ates, kulak
zarinda hiperemi, farenkste hiperemi ve AC enfeksiyonu bulgulari
ydninden de guruplar arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark
saptanmadi (P>0.05).

10-Olgularda 15000/mm3 Gstinde BK, emg/dl Gstinde CRP ve
normalin Gstinde AST,ALT,BUN degerleri yoninden gruplar arasinda
istatistiksel olarak farklilik belirlenemedi (P>0.05). RV+ olgularda
diskida %26.19 oraninda lokosit gorildi, RV- olgularin %7.89'da
giardia saptandi. Diskida Idkosit, eritrosit ve parazit goérilme
sikligt yoéninden de gruplar arasinda fark yoktu (P>0.05). RV+
olgularda digki kdiltlrlerinde patojen bakteri lremezken RV-

olgularin %2.63'de S.typhimirium, %5.62'de EPEC beliriendi.



OZET

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastalklari
Anabilim Dalina ishal yakinmasi ile basvuran, yaslari 0-24 ay
arasinda degisen ve ishal slresi 5 gini gegmeyen toplam 118 hasta
1 yil sdreli prospektif galismada degerlendirildi.

Olgularin yasi, cinsi, yasadigr yer, ishalle birtikte olan
yakinmalari, klinik ve laboratuar bulgulari daha Onceden belirlenen
protokole go6re (Ek-1) belirlendi. RV tesbitinde LA ve ELISA
yontemleri kullanildi.

Olgularin %35.59 da etken olarak RV saptandi. RV+ olgularin
%85.12 si 1 yas altinda idi. RV gastroenteriti sikhiginin soguk
aylarda daha fazla olmakla birlikte aylara gore 6nemli bir farkhlik
gbstermedigi belirlendi. RV gastroenteritinde kusma ishale eslik
edeh en sik (%88) yakinma idi ve ishalden énce basglama o&zelligi
gésteriyordu. Ates'in 2. siklikta yakinma nedeni oldugu ancak RV
gastroenteriti seyrinde 39°C'in Uzerindeki atesin sik olmadid:
belirlendi. Dehidratasyon goérilme oraninin RV gastroenteritinde
diger nedenlerden daha fazla oldugu, bliylk oranda orta derece oldugu
gbzlendi. 15000/mm3'Gn Gstindeki BK sayisi, 6mg/dl (stindeki
CRP'nin ve ALT, AST'nin normal degerlerden yutksek olugunun- RV

gastroenteritinde , diger nedenli gastroenteritierden daha yuUksek
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olmadigi, BUN ylkselmesinin siklikla dehidratasyona eslik ettigi
belirlendi. RV+ olgularin %26'sinda diskida l6kosit, %9'da eritrosit
saptandi. RV- olgularin % 7.8'de giardia, %5.2'de EPEC, %2.6'da
S.typhimirium etken oldugu belirlendi.

Calismamizin sonuglar, 6zellikle 1 yas altinda kusma ile ani
baslayan, dehidratésyon ve atesin eslik ettigi ishalli ¢ocuklarda RV
gastroenteritinin disinllmesi gerektigini gostermektedir. RV
gastroenteritinde digkida Idkosit ve mukus gorliime oraninin
azimsanmayacak oranda olmasi nedeni ile, bu bulgularin sadece
bakteriyel etkenleri akla getirerek hemen antibiyotik baslanmamasi
gerektigini dasGndirmektedir. St ¢ocuklugu ddneminde ishallerden
bliylk oranda RV'un sorumlu olmasi, Glkemizde bakteriyel etken
belirleme oraninin dusik olmasi, patojenite testlerinin her yerde
yapilamamasi, pahali olmasi ve zaman gerektirmesi nedeni ile basit,
ucuz ve hizli sonug veren RV belirleme ydntemlerine &dncelik

verilmesi gerektigi sonucuna variimistir.
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SOYADI :
PROTNO
TARIH :
YASADIGI YER Sehir
BESLENME SEKLI Anne situ ahyor
Anne sOti almiyor
HASTADA: Var Yok
Ates
Kusma (iO-iS)*
Oksliriik |
Burun akintisi
Ailede bagka ishali olan
*{O:ishalden 6nce, iS:ishalden sonra
DISKININ:
Sayisi: /gin
Slresi: /gin
Rengi:
Kan Var Yok
Mukus Var Yok
FiZIK INCELEME:
Dehidratasyon Hafif Orta
Ates OC
Kulak zarinda hiperemi Var
Farenkste hiperemi Var
AC enfeksiyonu bulgusu Var
Laboratuar:
KAN BK /mm3
CRP mg/dl
ALT i0
AST iu
BUN mg/dl
DISKI Parazit
Lékosit yok nadir 3-10
Eritrosit yok . nadir 3-10

Kaltar
RV Latex
RV ELISA

DIGER KULTURLER:

Sehir disi

YAS :
CINS:

Agir

Yok
Yok
Yok

Bol
Bol




