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OZET

ROTAVIRUS ENFEKSIiYONU TANISI KONULAN 0-18 YAS
HASTALARIN KAN GAZI PARAMETRELERI ILE ACIL SERVIS GOZLEM
ODASI KALIS SURESI VE SERVIS YATIS SURELERI ARASINDAKI
ILISKiNIN DEGERLENDIRILMESI

Amag: Cocukluk yas grubunda gastroenteritler, morbidite ve mortaliteyle
sonuglanabilen 6nemli halk sagligi problemlerinden biridir. Enfeksiyoz Akut
Gastroenteritlerin bes yas altinda en sik sebebi Rotaviriis’lerdir. Kesin tanisi i¢in
serolojik yontemler gelistirilmis olsa da her zaman bu yontemlere ulasmak kolay
olmayabilir. Calismamizdaki temel amacimiz Rotaviriis antijeni pozitif olan
hastalardan alinan kan gazi parametreleri ile acil servis gozlem odasi kalis siiresi ve
servis yatis siireleri arasindaki iliskinin degerlendirmesidir.

Gerec¢ ve yontem: Bu geriye doniik olarak diizenlenmis ¢alismaya, Adiyaman
Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi cocuk acil, ¢ocuk
poliklinikleri ve g¢ocuk servisine ishal yakinmasi nedeni ile basvuran Rotaviriis
antijeni pozitif saptanan, yaslari 0- 18 yas arasinda degisen toplam 237 hasta alindi.
Hastalar yaslarina, cinsiyetlerine, kan gazi parametrelerine, hemogram, biyokimya
degerlerine, acil gozlem odasindaki kalis siiresi, ¢ocuk servisinde yatig siirelerine
gore gruplara ayrildi. Tiim hastalarin demografik verileri, kan gazi, hematololojik ve
biyokimya parametreleri kaydedildi. Veriler SPSS (Statistical Package For Social
Sciences) 22.0 programi (SPSS Inc., Chicago, IL, United States) kullanilarak analiz
edildi. Verilerin karsilastirilmasinda Fischer’s Exact analiz yontemi, Kolmogrov-

Smirnov testi, Student t testi Ki-kare ve Mann Whitney-u testleri kullanildi.

Bulgular: Grup 1 ve Grup 2 hastalarin bakilan kan gaz tetkikinden pH, pO2,
HCO3 parametreleri, bakilan hematolojik parametrelerinden de MPV degeri
istatistiksel agidan anlamli bulundu. RV pozitif olup kan gazindaki pH degeriyle
hastanin acil gézlem odasindaki kalis siiresi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Kan
gaz1 parametreleri ile servis yatig siiresi arasinda herhangi bir korelasyon tespit

edilemedi.

viii



Sonu¢: Rotaviriis gastroenteritinde kan gazi analizinin servis yatig siiresi
ongormedigi ancak kan gazi analizinde pH’st diisiik olan hastalarin acil servis
gbozlem odasinda kalis siiresinin daha kisa olmasi nedeniyle, acil serviste Rotaviriis

gastroenteriti tanis1 koyulan hastalarin kan gazi tetkiki yapilmalidir.

Anahtar sozciikler: Rotaviriis, kan gazi, gastroenterit, cocukluk cagi



ABSTRACT

EVALUATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD GAS PARA-
METERS AND EMERGENCY SERVICE MONITORING ROOM HOSPITA-
LIZATION TIME PERIOD OF 0-18 YEARS OLD PATIENTS WITH ROTA-
VIRUS INFECTION

Objective: Gastroenteritis in childhood is one of the major public health problems
that can result in morbidity and mortality. The most common cause of infectious acu-
te gastroenteritis under five years of age is Rotavirus (RV). Although serological
methods have been developed for definite diagnosis, it is not always easy to reach
these methods. The main aim of our study was to evaluate the relationship between
blood gas parameters taken from patients with positive RV antigens and the duration
of emergency room observation and the duration of hospital stay.

Materials and methods: This retrospective study included 237 patients aged
between 0 and 18 years,whose RV antigens were positively admitted to the outpati-
ent or emergency clinic of Adiyaman University Faculty of Medicine, Education and
Research Hospital. Patients were divided into groups according to their age, sex,
blood gas parameters, hemogram, biochemical values, duration of emergency obser-
vation room, and length of stay in child service. Demographic data, blood gas, hema-
tolological and biochemistry parameters of all patients were recorded. Data were
analyzed using SPSS 22.0 program (SPSS Inc., Chicago, IL, United States). Fischer-
neys Exact analysis method, Kolmogrov-Smirnov test, Student t-test, Chi-square and

Mann-Whitney-u tests were used to compare the data.

Results: In Group 1 and Group 2 patients, pH, pO2, HCO3 parameters and MPV
values of hematological parameters were statistically significant. in RV positive pati-
ents, corelation of pH value of blood gas in the emergency observation room and
observation time was statistically significant. No correlation was found between the

blood gas parameters and the length of hospitalization in service.

Conclusion: Since blood gas analysis in rotavirus gastroenteritis does not foresee a

hospitalization period, but patients with low pH in blood gas analysis have shorter



duration of stay in the emergency room, a blood gas analysis should be performed in
patients diagnosed with rotavirus gastroenteritis in the emergency department.

Key words: Rotavirus, blood gas analysis, gastroenteritis, childhood
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ishali giinde ii¢ veya daha fazla sayida olan,
normale gore daha yumusak veya sulu digskilama ya da bireyin normal digkilama
sikliginin artist olarak tamimlanmaktadir (1). Ishal’in kelime anlami ise “olagandan
daha ¢ok, daha sik ve sulu diski ¢ikarma” olarak bildirilmekte iken ishale es anlamli
kelimeler halk arasinda; siirgiin, 6tiiriik, i¢ siirme, cir cir, amel, linet, kabiz karsiti

olarak kullanilmaktadir (2).

Hayatin her doneminde ishal goriilebilmesine ragmen cocukluk déneminde
daha sik gozlenmektedir (3). Akut ishal on dort giinden kisa siiren ishal olarak
tanimlanmaktadir. Akut ishale neden olan birgok neden bulunmaktadir. Cocukluk yas
grubunda akut ishalin en sik sebebi enfeksiyonlardir (Tablo 1). Enfeksiy6z ishaller
diisiiniildiigiinde en sik sebep ise viriislerdir. Ishale neden olan viriislere &rnek
olarak; Rotaviriis(RV), Noroviriis, Adenoviriis, Astroviriis ve Human Bocaviriis

sayilabilir (4).

Tablo 1: Ishale neden olan enfeksiyon etkenleri(5).

Bakteriler Viriisler Parazitler
Salmonella Rotaviriisler E.histolica
Shigella Calicivirtis Giardia intestinalis
E. coli Adenovirtis (serotip40/41) C.parvum
C. jejuni Astroviriis Microsporida*®
Y. enterocolitica Cytomegaloviriis * Isospora belli*

V. cholerae O1

C.cayetanensis

V. parahemolitikus B.hominis
CL. Difficile D.fragilis
CL. Perfiringens Helmintler

ClL. Cereus

Strongyloide stereolis

S. aureus

A.Costaricensis

Aeromonas tirleri

Schistosoma mansom

Y.pseudotuberculosis

S.japonicum

V.cholerae 0139 *

*Bu etkenler artik hint alt kitasindan bildirilmemektedir.




Yasamin ilk bes yilinda akut ishal nedeni ile takip edilen hastalar
incelendiginde %40’inin RV’ler, %30’unun ise diger viriislerden (Noroviriis,
Adenoviriis) kaynaklandigi bildirilmistir. Etkilenen c¢ocuklarin gaita tetkikleri
degerlendirildiginde olgularin %20’sinin bakteriyel kaynakli enfeksiyon etkenleri
(Campylobacter jejuni, Yersinia, Salmonella, Shigella, patojen E.coli veya
Clostridium difficile) oldugu tespit edilmistir. Parazitler (G.Lamblia, Cryptosporidia,
Entamoeba histolytica gibi) kaynakli ishaller ise %5'ten daha az goriilmektedir(6).

Tiim diinyada her yil bes yasinda kiicik 8,8 milyon c¢ocuk hayatini
kaybetmektedir (7). Bes yas altt Olimlerin nedenleri incelendiginde %68’inin
enfeksiyon hastaliklarina bagh gelistigi goriilmektedir. Oliime neden olan en sik iki
enfeksiydz hastalik grubunu pndmoniler (%18, 1,575 milyon) ve ishaller (%15,
1,336 milyon) olusturmaktadir (7,8).

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2013 yili verilerine gére her yil yaklasik 500.000
cocuk RV ishali nedeniyle hayatin1 kaybetmektedir. RV ishali nedeniyle hayatim
kaybeden ya da RV ishalinden etkilenen ¢ocuklarin biiyikk kismi diisiik

sosyoekonomik yasam kosullarina sahiptirler (9).

Ulkemize ait istatistiksel veriler degerlendirildiginde bes yas alt1 ishal
prevalanst 1993 yilinda %25 ve 2008 yilinda %23 olarak kaydedilmistir (10).
Ulkemizin 2014 yil1 verileri incelendiginde ishal sikliginda artis oldugu ve ishalin %
332 ile 0-6 yas grubu enfeksiyonlar1 igerisinde ikinci sirada geldigi
belirlenmistir(11). Literatiir incelendiginde RV tespit edilen hastalarin oran1 ayaktan
hastalarda %4-20, hastanede yatan hastalarda ise %20-50 arasinda oldugu
bildirilmektedir(3,4,12,13). Benzer veriler iilkemiz i¢in degerlendirildiginde RV
pozitifligi ayaktan hastalarda %16,6-36,8 arasinda degigsmekte iken, hastanede yatan
hastalar i¢in RV pozitifligi %50’den biiyiik olarak bildirilmektedir (14,15,16,17).

Akut gastroenterit (AGE); kusma veya ates ile birlikte diski kivaminin
yumusamasi (s1vi veya civik) ya da diski sikliginda artma (24 saat icinde ii¢ veya
daha fazla sayida) olarak tanimlanmaktadir. ishal ile birlikte ates veya kusma genelde
birliktelik gostermekte ancak ates veya kusmanin olmadigi durumlarda

bildirilmektedir. AGE denildiginde kastedilen ishal, tipik olarak yedi giinden kisa



stirmekte hastalarin ¢ok az kisminda on dort giine kadar devam etmektedir (18).

Adiyaman ili Giineydogu Anadolu Bolgesi’nde yer almakta olup ilimizde
yapilan giincel bir ¢alismada gastroenterit ile basvuran 3607 c¢ocuk hastanin 597

(%16,5) 'sinde RV antijeni pozitif olarak saptanmistir(19).

Ulkemizde Saglik Bakanligi katilimi ile yapilan 2004 yili Ulusal Hastalik
Yiikii Maliyet Etkinlik Caligmasinin verilerine gore, 0-14 yas grubu cocuk
Olimlerinin %8,4’linlin sebebi gastroenteritlerdir. Bu O6liimlerin ¢ogu Dogu ve

Gilineydogu Anadolu bolgelerinde goriilmektedir(20).

Rotaviriise karst gelistirilmis koruyuculugu kanitlanmig asilar mevcut
bulunmasina ragmen, RV asis1 iilkemizde heniiz Ulusal As1 Takviminde yer
almamaktadir. Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi tarafindan diizenlenen
Genisletilmis As1 Takvimi programinda ise uygulanmasi Onerilen asilar arasinda

bulunmaktadir(3).

Calismamizda; ¢ocukluk donemi ishallerinin en sik sebeplerinden biri olan
RV ishallerinde goriilen kan gazi parametrelerindeki degisiklikler incelenerek, RV
ishali tanist koyulan hastalarin kan gazi parametreleri ile acil gozlem odasi ve

hastanede yatis siirelerinin karsilagtirilmasi amaglandi.



2.GENEL BILGILER
2.1. AKUT GASTROENTERITLER
2.1.1. Tanim

Diinya Saglik Orgiitii’ne gore ishal; giinde {ic veya daha fazla sayida olan,
normale gore daha yumusak veya sulu diskilama ya da bireyin normal digkilama

sikliginin artigi olarak tanimlanmaktadir(1).

Cocukluk vyas grubunda ishal tanimlamasi yapan kaynaklar farkli
tanimlamalar kullanmaktadir. ik bir yasta giinde 10cc/kg’dan daha fazla gaita
cikarilmasi, daha biiylik ¢ocuklarda ise giinde 200 gramdan daha fazla gaita
cikarilmasi ishal olarak tanimlanmakta iken kiiciik cocuklarda gaitanin idrarla
karigmast ve toplanmasinin zor olmasi nedeniyle pek kullanish bir tanimlama

degildir (21).

Nelson ve ark. ishali gaita ile asir1 elektrolit ve sivi kaybi olarak
tanimlamaktadir ve bu tanimlama oldukc¢a kullanighdir. Ishal siiresine gore iice
ayrilmaktadir; 14 gilinden kisa siiriiyor ise akut ishal, 14-30 giin arasinda devam eden
ishal persistan ishal ve 30 gilinden uzun siliren ishal ise kronik ishal olarak
tanimlanmaktadir. Bagirsakta suyun biiyiik kismi1 ince bagirsaktan emilirken, kolon
yiiksek ozmotik ytike kars1 bagirsak igeriklerini konsantre eder. Yetiskinlerin gilinliik
almman sivinin 10-11 litresi ince bagirsaktan absorbe edebilirken, kolondan ise
yaklagik 0,5 litre emilmektedir. Bu klinik durumdan dolayr ince bagirsak kokenli
hastaliklar bol sulu ishal liretmeye meyilliyken, kolon kokenli olan hastaliklarda
diisiik hacimli ve dizanterik (kiigiik hacim, sik ve kanl diskilama, agrili digskilama,

aciliyet) karakterde ishal gozlenmektedir(21).

Tiim ishallerin temelinde bagirsak mukozasinda meydana gelen defekt
sonucu bagirsagin tasidigi su yiikiinde bozulma ve su absorbsiyonunda meydana
gelen sorun yatmaktadir. Su bagirsak membranlarina karsi pasif hareket yapar.
Sodyum(Na), klor(Cl) ve glikoz gibi yiikler, hem aktif hem de pasif tasinmaktadir.
Ishal vakalarmin en onemli patogenezi sekretuvar, ozmotik, motilite azalmasi,

emilim ylizeyinin azalmasi, mukozal invazyon ya da motilite artist olarak



bildirilmekte iken bu mekanizmalarin kombinasyonlar1 da  goriilmektedir
(21,22).(Tablo 2)
Tablo 2: Olusum mekanizmasina gore ishaller (21).
Primer Defekt Gaita incelemesi Ornekler Yorum
Mekanizma
Sekretuvar Azalmis Sulu, Kolera, Beslenme
absorbsiyo | 100mOsm/kg dan | Toksijenik E.coli; kesilse bile
n daha kiigiik iyon | Karsinoid,VIP, devam eder;
,artmis gapli normal | Noroblastom, Safra tuzu
sekresyon ozmolalite Konjenital  klorid | Malabsorbsiyon
elektrolit ishal, C. Difficile, | u
taginmasi Criptosporidyum Bagirsak su
(AIDS) sekresyonunu
artirabilir.
Osmotik Sindirilme Sulu, asidik  ve | Laktoz Beslenme
mis indirgenmis eksikligi, kesilirse durur;
besinler, maddeler; Glikoz/ Karbonhidrat
tagima 100mOsm/kg dan | Galaktoz malabsorbsiyon
kusurlart, daha Dbiiyik iyon | Malabsobsiyonu, uyla
Absorbe gapli artmis | Laktuloz, Artmig
edilmemis ozmolalite Laksatifin solunumsal
maddelerin asir1 kullanimi hidrojen
mideye
gecerken
taginma
kusuru
Motilite Bakteriyel | Normal goriinen Psodoobstriiksiyon | Muhtemel
Azalmasi Asirt Disk1 kayb1 Kor bagirsak bakteriyel
¢ogalma Asirt cogalma,
Yiizey alanin Azalmisg Sulu Kisa barsak Belki elemental
azalmasi fonksiyonel Sendromu, diyet ve
(Osmotik, kapasite Colyak hastalig, Parenteral
motilite) RV ent. besleme
gerekebilir.
Mukozal Inflamasyo | Kan ve Salmonella, Kanl
invazyon n, Gaitada Sigella, ,mukuslu ve
Azalmisg artmis Enfeksiyon; amip; Beyaz kiire
kolon beyaz kiire Yersinya, artisiyla
reabsorbsiy Kamfilobakter seyreden
onu enfeksiyonu dizanteri
Artmig
motilite

Ishal nedenini belirlemede hastanin yasi ¢ok dénemli bir parametredir.(1) Her

yasta Oncellikle enfeksiydz nedenler akla gelmekle beraber o6zellikle uzamis ve




kronik ishallerde yenidogan doneminde dissakaridaz eksiklikleri, elektrolit transport
bozukluklari, kanli ishalde nekrotizan enterokolit akla gelirken, ergenlik doneminde

enflamatuvar bagirsak hastaliklar1 unutulmamalidir (23).

2.1.2. Etiyolojik Ajanlar

Ishaller etiyolojik sebeplerine gore smiflandiginda; sistemik enfeksiyonlara
sekonder gelisenler, enfeksiyonlara bagli gelisenler, beslenme hatalarina bagl
olanlar, antibiyotik iligkili ishaller, alerjik hastaliklar ve besin intoleransi sonucu
gelisenler, besin zehirlenmelerine bagl olanlar olarak ayrilmaktadirlar (4). Yukarida
siralanan etiyolojilerin goriilme sikligi, mevsimlere, gida hijyenine, kullanilan su
kaynaklarmin durumuna, cografik lokalizasyona gore degisiklik gostermektedir

(3,12).

2.1.3. Viral Gastroenteritler

Viriisler gelismis ve gelismekte olan iilkelerde cocukluk cagi ishallerinin en
stk sebebi iken bakteriler az gelismis {ilkelerde hijyen sartlarinin bozuklugu
sebebiyle sik sebep olarak bildirilmektedir (24). 2013 yilinda, Giilen ve ark.
tarafindan 2 ay-2 yas araliinda hastalarin dahil edildigi bir ¢alismada, tiim ishal
etkenleri arasinda viriislerin %60 oraninda belirlendigi bildirilmistir (25). Rutin ve
kapsaml1 viral kiiltiir yapilamayan veya etiyolojik ajanin belirlenemedigi ishallerin

bliyiik bir kismindan da viral ajanlar sorumlu tutulmaktadir (4).

Rotaviriis, viral etkenler arasinda en sik tespit edilendir. Kreslerde, bakim
evlerinde, okul gibi toplu yasanan yerlerde bulasiciliginin kolay olmasi nedeni ile RV
enfeksiyonu kolayca yayilmaktadir. Siit ¢ocuklarinda onemli bir morbidite ve
mortalite sebebi oldugundan dolay1, koruyucu hekimlikte bebeklerin erken donemde

rotaviriise kars1 agilanmas1 onerilmektedir (26).

RV, Astrovirus, Enterik Adenovirus’e bagli olusan AGE tablosu esas olarak
endemik oOzellikteyken, Norovirus enfeksiyonlar1 endemik veya sporadik ozellikte
olabilir. RV, ilkbahar ve yaz aylarinda, Norovirus, Astrovirus ve Sarpovirus gibi viral
gastroenteritler genellikle kis aylarinda daha sik goriilmekte iken Adenovirus ise tim

mevsimlerde goriilmektedir (27,28,29). Norwalk ve Calicivirus enfeksiyonlar1 her



mevsimde goriilmekle birlikte biiyiilk cocuklarda daha sik goriilmektedir. Enferik

Adenovirus, uzamis viral gastroenteritte etken olarak saptanmaktadir (30).
2.2. ROTAVIRUS
2.2.1. Rotaviriis Tarihcesi

1940’lardan itibaren, etiyolojisi belirlenemeyen ishal vakalarinda viriislerden
stiphelenilmistir. Hiicre kiiltiiri teknolojisinin gelismesi ile 1950 ve 1960’1 yillarda
enterik virlisler kesfedilmeye baslanmistir(31). 1972°de Kapikian ve ark.nin, bir
gastroenterit salginina ait diski numunelerinde Norwalk virlisiinii kesfetmeleriyle
gastroenterit etkeni olarak viriislerin 6nemi anlasilmigtir. 1973’te Bishop ve ark.
Tarafindan Avustralya Melbourne Royal Children’s Hospital’da akut ishalli
yenidogan ve kiigiik ¢ocuklarin duodenum biyopsilerinin elektron mikroskobu ile

incelenmesi sirasinda, RV kesfedilmistir(32).

Virlisiin  duodenumda saptanmasi ve ¢ift kapsidli yapiya sahip olmasi
nedeniyle Duoviriis ve "infantile gastroenteritis virlis" olarak adlandirilmistir. 1978
yilinda, Uluslararast virlisleri isimlendirme komitesi tarafindan negatif boyali
elektron mikrograflarda tekerlek seklinde olmast sebebiyle RV  olarak
adlandirilmigtir. Rota Latincede tekerlek anlamina gelmektedir(32). RV nin elektron

mikroskop goriintiisti Sekil 1°de gosterilmigtir.



Sekil 1.Rotaviriis Elektron Mikroskop Goriintiisti(30).

Hiicre kiiltiirlerinde kolay tireyebildigi icin diinya genelinde epidemiyolojik
caligmalar sonucunda niikleik asit yapisinin incelenmesine imkan bulunmus olup,
serolojisi detaylandirilabilmistir. Boylece RV gastroenteritine karsi ast ¢alismalari
baslamustir. Uretilen asilar sayesinde RV epidemiyolojisi, tanist ve klinik seyrinde

olumlu gelismeler saglandig: bildirilmistir (33).

2.2.2. Rotaviriis Yapisi ve Ozellikleri

Reoviridea ailesinden cift sarmalli ikosahedral yapida, zarfsiz segmentli RNA
genomuna sahip hayvansal bir viriistii. Genom toplam on iki segmentten
olugmaktadir. Genom segmentlerinin altis1 viriis partikiillerinde tespit edilen yapisal
viral proteinleri (VP1, VP2, VP3, VP4,VPS5, VP6, VP7 ve VPS), diger altis1 yapisal
olmayan proteinler (NSP1, NSP 2, NSP 3, NSP 4, NSP 5 ve NSP 6)’1 kodlamaktadir.
Viral proteinlerden VP4’lin parcalanmasiyla VP5 ve VP8’in olustugu bildirilmistir

(34). RV’nin yapisal olan ve olmayan proteinleri Tablo 3’ de sunuldu.



Tablo 3: Rotaviriis’iin yapisal ve yapisal olmayan proteinlerinin yerleri ve

fonksiyonlar1 (35).
Protein Yeri ve Fonksiyonu
YP1 ic kor protein: RNA Polimeraz Aktivitesi
YP2 ic kor proteini: RNA” nin kapsitle kaplanmasi
YP3 ic kor proteini: Guanilat transfeaz, metiltransferaz aktivitesi
YP4 Dis kapsit proteini: Hlicreye baglanma, virilans, penetrasyon ve hemagliitinasyon
YP6 i¢c kapsit protein: Grup ve subgrup tiplendirilmesi
VP7 Dig kapsit protein: Yiizey glikoproteni. serotip spesifik nétralizen antijen
NSP1 Yapisal olmayan protein: interferon antagonisti
NSP2 Yapisal olmayan protein: Replikasyon ve paketleme
NSP3 Yapisal olmayan protein: Translokasyon
NSP4 Yapisal olmayan protein: Viral enterotoksin
NSP5 Yapisal olmayan protein: Fosfoprotein
NSP6 Yapisal olmayan protein: Replikasyon ?

Rotaviriis genomunun segmentli yapida olmasindan dolayi, dolasan suslar
arasinda gen degisimi kolay olmaktadir. Bu o6zellikten dolayr hibrit viriisler
olusmakta, viral ¢esitlilik ve RV siklig1 artis gostermektedir. Boyle bir gen degisimi
farkli gruplar arasinda goriilmemektedir (32,36).

2.2.3. Rotaviriis Epidemiyolojisi

Ishale bagli morbidite ve mortalitenin en Onemli nedenlerinden biri
rotaviriistlir. Bu 6zelliginden dolay1 6nemli bir halk sagligi problemi olusturmaktadir.
Tiim diinyada ¢ocuklarin biiyiikk kismi, ilk 5 yasina kadar RV ile karsilasmakta,
bunlarin yaklagik %20'si hastaneye basvurmakta, %?2’si hastaneye yatirilmakta, %
0,30 ise RV nedeniyle Olmektedir (37,38). RV, cocuklarda ishale bagh agir
dehidratasyonla hastaneye yatisin en sik sebebidir (39). RV gastroenteritine
yakalanma yas1 ne kadar kiiciikse hastaneye yatis ve 6liim riski o kadar artmaktadir
(40). Tim hastane enfeksiyonlarmin yaklasik olarak dortte birinde viral nedenler
tespit edilmektedir. Bu enfeksiyonlarin biiyiik kismini viral gastroenteritler

olusturmakta ve cogunda etiyolojide RV oldugu bildirilmektedir (41).

Serotip agisindan degerlendirildiginde, gelismekte olan iilkelerde daha ¢ok

patojen serotiplerin hdkim oldugu dikkati ¢ekmektedir. Gelismekte olan iilkelerde



koenfeksiyon ve komorbidite de daha sik olarak gdzlenmektedir. DSO 2013 yili
verilerine gore yilda yaklasik 500.000 cocuk RV gastroenteriti sebebiyle yasamini
yitirmektedir. Hayatin1 kaybeden c¢ocuklarin biiyiikk kismimi da sosyoekonomik

diizeyi diisiik hastalar olusmaktadir (42).

1986 yilindan bu yana iilkemizde "Ishalli Hastaliklarm Kontroli" programi
uygulanmaktadir. Ishale bagl bes yas yas alt1 dliimler 1986 yilinda 30.000 kisi iken,
1998 yilinda yaklasik olarak 10.000 kisiye kadar gerilemistir. 2004 yil1 verilerine
gore ishalli hastalar bes yas alt1 6liimlerin yaklasik %6’sin1 olusturmakta iken Saglik
Bakanlig1 ve Hacettepe Universitesi Niifus Etiitleri Enstitiisii tarafindan 2004 yilinda
yapilan ve tim Tiirkiye verilerinin degerlendirildigi “Ulusal Hastalik Yukii”
calismasina gore ise AGE Tirkiye’de 0-14 yas grubunda o&liime yol acgabilen

hastaliklar arasinda %8,4 ile dordiincii sirada bulunmaktadir (20).

2003 yilinda Asya iilkelerinde RV sebebiyle dlen kisi sayis1 yaklasik 230.000,
bu rakam Afrika iilkelerinde 183.000, Avrupa {ilkelerinde 9.500 civarinda
gerceklesmistir. Ulke bazli incelendiginde RV sebebiyle dlen kisi sayis1 ayni yil
Malezya’da 140.000, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ inde ve Kanada’da toplam
100.000, Hindistan’da 100.000, Cin’de 34.500, Pakistan’da 26.000, Latin Amerika
tilkelerinde 15.000, Banglades’te 13.000 olarak bildirilmistir. Bu rakamlar her giin
1.500°e yakin c¢ocugun RV gastroenteriti sebebiyle yasaminin son buldugunu

gostermektedir (42-44).
2.2.4. Rotaviriis Patogenezi

Rotavirlis’lin  patogenezinin 1iyi bilinmesi, ¢ocuklarda morbidite ve
mortaliteye yol agan ve ekonomik kayiplara neden olan RV gastroenteritinin
Onlenebilmesi ve uygun sekilde tedavi edilebilmesi acisindan ¢ok onemlidir (32).
RV’nin dis ¢evre sartlarina dayanikli olmasi ve diisiik sayilarla bile (10-100 partikiil)
enfeksiyon yapabilme 6zelliginden dolay1r RV’ye bagli enfeksiyonlarin kontrolii zor
olmaktadir. RV oda 1sisinda cevresel yiizeylerde (metal ve plastik vb.) giinlerce,
diskida aylarca canli durabilir. RV’nin, insan elinde yaklasik dort saat canli kalma
0zelligi nedeni ile bulasmanin daha kolaylastig1 ve salginlarin daha sik olmasina

neden oldugu bilinmektedir (44).
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Rotaviriis enfeksiyonun bulas yolu fekal-oral yoldur. Fakat RV solunum
yollarindan da izole edilmistir. Bu nedenle RV gastroenteriti klinigi ile bagvuran bir

hastada solunum sistemine ait semptomlar da goriilebilmektedir(45).

Asit pH’da RV hizla inaktive oldugundan dolayr mide RV i¢in 6nemli ve
etkin bir fiziksel engeldir. Az sayida (1-10 adet) viriisiin asidik mide bariyerini
gecmesi ile enfeksiyonun ortaya ¢ikmasi igin yeterlidir. RV genellikle ince bagirsak
villuslarinda bulunan olgun mukoza hiicrelerini etkilemektedir. Oncelikle ince
barsagin proksimal kismini tutan viriis yaklagik 48 saat sonra tiim ince barsaga
yayilir. Villus epitelindeki matiir enterositleri enfekte eden viriis, enterosit kaybindan
villoz atrofiye, yaygin hiicresel nekrozdan kript hiperplazisine kadar degisebilen
patolojik degisikliklere sebep olmaktadir (31).

Rotaviriis gastroenteriti sonucunda meydana gelen enterosit kaybi
neticesinde; Na, Potasyum (K) gibi elektrolitlerin kaybi ile seyreden bol sulu ishal
ile hastada ciddi tarti kaybi1 meydana gelmektedir (4). RV ile ilgili yapilan ilk
calismalarda sadece enterosit hasarina bagli ozmotik ishal olustugu diisiiniiliirken,
giinimiizde ise RV ishalinin bir¢ok mekanizma ile olustugu gdsterilmistir. RV
gastroenteritinin patogenezinde yapisal olmayan viral proteinlerden NSP4 Gnem
teskil etmektedir. Endoplazmik retikulumda NSP4’iin kalsiyum (Ca)’u mobilize
etmesiyle hiicre i¢inde kalsiyum diizeyi artmakta ve su ile sodyumun hiicre digina

cikmaktadir. Bunun sonucunda sekretuvar karakterde ishal olusmaktadir (46).

2.2.5. Rotaviriis Klinigi

Rotaviriis ile temas sonrasinda kulugka siiresi 1-3 giin siirmekte, klinik
bulgularin ortaya ¢ikmasi yaklasik 12 saat ile 4 giin arasinda degismektedir. Klinik
bulgular kulugka siiresini takiben genellikle ani kusma ile baglamaktadir ve 4-8 giin
kadar devam edebilmektedir. Yiiksek ates olgularin yarisinda bildirilmistir. Baglangic
klinik bulgularina sik digkilama eklenmekte ve inatgr kusma genellikle devam
etmektedir. RV diger viral patojenler gibi hafif, orta, agir klinik bulgulara neden olur
iken diger viral patojenlere oranla daha yiiksek oranda agir dehidratasyon

gelismektedir. Doktora basvuran ebeveynlerin en sik sikayetleri cocuklarin kusmasi
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ve sik digskilamasidir (47).

Bernstein ve ark.nin yaptiklart bir ¢alismada, RV gastroenteritli hastalarda
ishal, kusma ve ates bulgularinin %63 oraninda birliktelik gosterdigi bildirilmistir.
Ishal ve/veya kusma klinik bulgularinin hastalarin tamamma yakininda (%97) tespit
edildigini bildiren yayinlar da literatiirde mevcuttur (48).

Odagi bilinmeyen ates olarak ele alinip, bakteriyel enfeksiyon gibi diisiiniilen
olgularda bildirilmistir. Bu nedenle ates odaginin belirlenemedigi hastalarda
gastroenteritli hasta ile temas Oykiisii sorgulanmali ve digkida RV antijen testi
bakilmalidir. Bu sayede gereksiz tetkik ve antibiyotik kullaniminin Oniine
gecilebilecegi bildirilmistir (49).

Klinik bulgulart hafif olarak degerlendirilen hastalarda ve orta/agir
dehidratasyon tespit edilen hastalarda uygun tedavi saglanamaz ise klinik bulgular
giderek kotiilesip, yasami tehdit eden bir boyut kazanabilmektedir (32). RV
gastroenteritinin en agir gecirildigi yas grubu; 4-24 ay yas araligindaki ¢ocuklardir.
Yas kiiclildiikce dehidratasyonun siddeti de artma egilimindedir. Bu durum
ekstraseliiler sivinin viicudun voliim dengesinde daha biiyliik rol oynamasindan
kaynaklanmaktadir (18).

Rotaviriis gastroenteritine bagl ortaya ¢ikan ishal uzun siire devam eder ise
malniitrisyona yol agmaktadir. Malnutrisyon gelisen olgularda RV gastroenteritine
bagli morbidite ve mortalite oran1 da artmaktadir. Bu nedenle RV gastroenteriti ile
malniitrisyon arasinda bir kisir dongilinlin oldugu bilinmektedir ve daha dikkatli
olunmasi gerekmektedir (50). Sekonder laktoz intoleransi ve ishale bagli dermatitler,
RV gastroenteritine bagli sik komplikasyonlar olarak bildirilmistir (41).

Rotaviriis enfeksiyonu gastrointestinal sistem ile sinirli oldugu diisiiniilse de
yapilan aragtirmalar bunun tam aksini ispatlamaktadir. RV enfeksiyonlari, benin
konviilziyonlar, ensefalit, ensefelopati, serebellit gibi ekstraintestinal bulgular ile de
karsimiza c¢ikabilmektedir. RV gastroenteriti febril konviilziyona da sebep
olabilmektedir. Kanada da yapilmis ¢ok merkezli bir ¢calismada RV enfeksiyonu
tespit edilen olgularin %7’ sinde RV seyrinde konvulziyon gelistigi bildirilmistir
(51).

Hastane kaynakli ishal olgularinda en sik etken RV’dir. Hastane kokenli RV

gastroenteriti genellikle hastaneye yatisin 2-6. giinleri arasinda ortaya ¢ikmakta ve
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olgularin ortalama hastanede yatig siiresini 3-4 giin kadar uzamasina neden
olmaktadir (52).

Hastane kaynakli RV gastroenteriti olgularinin yas araligi en sik 0-11 ay
arasinda iken toplumdan kazanilmis RV gastroenteriti olgularinin yas araligi en sik 6-
23 aylar arasindadir. Bundan dolay1 hastane kokenli RV gastroenteriti, toplumdan
kazanilmis RV enfeksiyonundan daha kiiciik yas grubunu etkiledigi bildirilmistir
(18).

Hastane kaynakli RV gastroenteritlerinden korunmak i¢in alinan tedbirler bazi
durumlarda etkisiz kalabilmektedir. Ellerin sabunla yikanmasi ile RV bulagsmasinin
engellenemedigi, alkol iceren el dezenfektanlarinin da RV sayisimi azaltsa dahi RV
bulasi i¢in tam bir koruyuculuk saglamadigi gosterilmistir. Temas1 azaltmasi nedeni
ile ellerin sicak hava ile kurutulmasinin RV bulasmasina kars1 oldukca etkin bir
yontem oldugu bu yontem ile ellerin kagit pegeteyle kurulanmasindan daha etkili
oldugu bildirilmistir. Amonyak igeren el dezenfektanlarmin hastanelerde RV
bulagmasini 6nleyemedigi, buna karsin yiliksek dereceli alkol iceren dezenfektanlarin,

camagir suyu ve fenoliin RV’nin yayilimini engelleyebilecegi bildirilmistir (53).

2.2.6. Rotaviriis Tanisi

Tan1 i¢in laboratuarda diskinin makroskopik incelenmesinde, kanli mukuslu
diski1 dizanterik ishali, koyu yesil, koti kokulu ishal enfeksiyoz ishalleri
diistindiiriirken, mikroskopik incelemede her sahada 3-4 16kosit ve/veya eritrosit
goriilmesi, kolonda enflamasyon oldugunu ve dizanterik ishal yapan etkenleri
aklimiza getirmektedir (54).

Rotaviriis tanisi i¢in hiicre kiiltiiriinde viriis izolasyonu, elektron mikroskop
incelemeleri, immiinolojik tetkiklerle antijen aranmasi, niikleik asit amplifikasyonu
ve serolojik cevaptan yola c¢ikilarak yapilan kompleman fiksasyon (KF) testleri
kullanilan teknik yontemler olarak gelistirilmistir (55).

Elektron mikroskobu, RV tanisinda rutinde kullanilan bir yontem degildir. Bu
yontemde gaita ornekleri direk fosfotungistik asit ile boyanip birka¢ dakika icinde
incelenebilir. Bu sekilde RV nin direkt goriiliip tan1 kesin ve hizli konulabilmektedir
(36).

Diski 6rnekleri hastaligin ilk 4 giinii i¢cinde alindiginda viriisiin tespit edilme
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ihtimali artmakta iken semptomlarin baslamasindan bir hafta sonra alinan
numunelerde genellikle viriis izole edilememektedir. Ancak viriisiin digk ile atilimi
nadiren de olsa ii¢ haftaya kadar siirebilmektedir. Yiiksek sensitiviteye sahip
molekiiler yontemlerle (reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR)
diskida viriis atiliminin uzadigi olgularda tan1 konulabilmektedir(32).

Kompleman Fiksasyon testi, antijen antikor birlesiminin komplemani
uyarmasina dayanarak gelistirilen ve RV enfeksiyonunun serolojik cevabinin
Ol¢iimiinde kullanilan bir testtir. Serum Orneklerine antijen eklenerek antijen antikor
kompleksi olusumu beklenen sonugtur. KF testinin, RV gastroenteritli 6-24 aylik
hasta cocuklar arasinda antikor cevabin1 belirlemede kullanilabilecegi
bildirilmektedir (56).

Enzime Linked Immunoabsorbant Assay (ELISA) veya RV gastroenteriti
tanisinda Lateks Agliitinasyon (LA) teknikleriyle antijen aranmasi en sik kullanilan
yontemlerdir. Bu testler hizli sonu¢ vermekte, duyarlilik ve 6zgiilliikleri ise oldukca
yiiksektir. Ayrica 6zel ekipmanlara gereksinim duyulmadan kolay uygulanabilir
olduklar1 i¢in kullanimlar1 olduk¢a kolay olmaktadir(57). LA testinin duyarlilig
ELISA testinden daha diisiiktiir. LA testinin 6zgilligi %100, duyarliligr %85-90
tken ELISA testinin ozgulligli %100, duyarliligt %98-100’dir. ELISA ve LA
testleriyle sadece RV’nin subgruplarindan grup A tespit edilebilecegi bildirilmektedir
(58).

Lateks Agliitinasyon testi, ELISA testine kiyasla daha az duyarliliga sahip
olmakla beraber ELISA testinden daha ¢abuk sonu¢ vermesi nedeniyle daha ¢ok
tercih edilen bir yontem oldugu bildirilmektedir (32).

Dot hibridizasyon yontemi RV tespiti i¢in olduk¢a yiliksek 6zgiilliige sahiptir.
Isaretlenmis tek zincirli RV transkriptlerinin insitu hibridizasyonu ve membran
tizerinde 1s1 ile denatiire olmasi temel alinarak gelistirilmistir. Dot hibridizasyon
yonteminin duyarliligi, ELISA yodnteminin duyarliligindan daha yiiksek oldugu
bildirilmektedir (59).

Grup A RV diginda kalan RV subgruplart RV genomunun poliakrilamid jel
elektroforezisi (PAGE) yontemiyle tanimlanabilmektedir. PAGE yoOnteminin
duyarlilig1 %90°dan fazla, 6zgiilliigii ise %100 olarak bildirilmistir (32).
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2.2.7. Rotaviriis Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgular:

Rotaviriis gastroenteritinde sivi ve elektrolit kaybma sekonder gelisen
dehidratasyon gelismektedir. Dehidratasyon olarak en sik izonatremik dehidratasyon
tespit edilirken, bunu sirasiyla hiponatremik ve hipernatremik dehidratasyon
izlemektedir(60). Dehidratasyon tespit edilen hastada laboratuar degerlerinde
elektrolit diizensizlikleri, yiiksek iire, kreatinin degerleri ve metabolik asidozla
karsilasmami muhtemeldir. Infantlarda ishale bagl siddetli dehidratasyon durumunda
total viicut sodyum kaybi genellikle sivi kaybinin her litresi i¢in 70-110 mEq
kadardir. Diger elektrolitlerden potasyum ve klor kayiplart da benzer oranlarda
bildirilmistir (61).

Rotaviriis gastroenteritinde bazen yiiksek transaminaz ve iirik asit degerleri
tespit edilebilmektedir. Wiegering V ve ark.nin Almanya’da yaptiklari ¢alismada RV
ve diger viral gastroenteritlerde ates, digkilama siklig1, metabolik asidoz, karaciger
enzim yliksekligi bakimindan karsilastirildiginda, RV nin diger viriislere gore daha
agir bir klinik tabloya sebep oldugu gosterilmisti. RV'nin varligi karaciger
transaminaz yiiksekliginin yani sira serum bilirubin ve alkalen fosfataz seviyesini de
yiikseltebilecegi bildirilmistir (62).

Cocukluk yas grubunda enfeksiy6z ishaller ile ndtropeni arasindaki iligkiyi
degerlendiren sinirli sayida ¢alisma mevcuttur. Greenberg ve ark.lar1 ¢aligmasinda
RV gastroenteritli ¢ocuklarda yaklasik %10 oraninda hafif derecede ndtropeni
saptadiklarini bildirmislerdir (3).

Rotaviriis ishali tespit edilen hastalarda yapilan bir ¢alismada 16kosit ve
trombosit sayisi, C-reaktif protein (CRP) ve lire diizeyinin kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada, ortalama trombosit hacmi (MPV)
RV’e baglh ishali bulunan olgularda saglikli gruba gore daha diisiik olarak tespit
edilmistir (52).

2.2.8. Rotaviriis Tedavisi
Gliniimiizde ¢ocuklarda gastroenterit tedavisinde ana hedef; uygun
beslenmenin devami, devam eden sivi kayiplarinin yerine konmasi ve varsa

dehidratasyonun tedavisidir. Akut ishallerde 6nemli olan dehidratasyon iken, uzun
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stiren ve tekrarlayan ishallerde beslenme etkileneceginden malniitrisyon gelisimi
siklikla gozlenmektedir. Cocugun ishal sirasinda yasina uygun sivi tilketmesi ve anne
siiti aliyorsa anne siitii, ek besin aliyorsa ek besine ayni sekilde devam etmesi
malniitrisyon ve dehidratasyonun dnlenmesi agisindan ¢ok dnemlidir (54). Tedavide
oncelik bozulan sivi ve elektrolit dengesinin yeniden saglanmasidir. Sivi acigi
kargilanamayan hastalarda, ishal agir dehidratasyona neden olarak Oliimle
sonuglanabilmektedir (18). DSO’niin ishal tedavisi i¢in uygun gordiigii oneriler
Tablo 4’te belirtilmistir.

Tablo 4: DSO ishal olgularinda tedavi 6nerileri (60).

Oral alabilen ¢ocuklarda kontrendikasyon yoksa dehidratasyonun oral rehidratasyon sivisi (ORS)
kullanimiyla tedavi edilmesi

Beslenmeye devam edilmesi (kisitlanmamis, sikligi arttirilmis beslenme)

Antidiyaretik ilaglarin ve gereksiz antibiyotik kullaniminin 6nlenmesi

Agir dehidratasyonlu hastalarin intravenoz sivi ve elektrolit sollisyonlariyla tedavi edilmesi

2.2.8.1. Ishali Bulunan Cocuklarda Beslenme

Karin gerginligi artmis olan, siirekli kusan agizdan beslenemeyenlerin disinda
hafif ve orta dehidratasyonu bulunan hastalarda sivi agiginin tamamini oral yol ile
alinmas1 Onerilmektedir (60). Bir yasindan kiiciik vakalarda beslenme de temel
kaynak anne siitiidiir. Stirekli kusan, karin distansiyonu ve anatomik problemi
bulunan olgular disinda ishal vakalarinin tiimii eger anne siitli aliyor ise anne siitii ile
beslenmeye devam edilmelidir. Anne siitii igerigindeki, sekretuar IgA, laktoferrin
gibi faktorler RV karsit1 rol oynayarak RV’ye bagh ishale kars1 koruyucudur. Anne
stitii ile oral rehidratasyon soliisyonu karsilagtirildiginda; anne siitiiniin sodyum
miktarmin daha az oldugu, osmolaritenin ise daha fazla oldugu gériilmektedir. ishalli
vakalarda, erken donemde, normal beslenmeye gecis siliresinde yliksek seker igeren

besinlerden mutlaka uzak durulmalidir (63).

Akut gastroenteritlerde yag emiliminde belirgin azalma olmamaktadir.
Diyetin yagsiz veya yagi azaltilmis bir sekilde diizenlenmesi alinan kalorinin
azalmasina neden oldugundan, diyette yag alimi kisitlanmamalidir. Bu nedenle
diyetle alinan yaglar mide bosalmasini yavaslatir ve ishal sikligini1 azaltabilmektedir

(64).
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2.2.8.2. Oral Rehidratasyon Sivis1 (ORS)

1960’1 yillarin ortasinda iki grup [Pakistan-SEATO Cholera Research
Laboratory (PSCRL) ve Johns Hopkins Center for Medical Research and Training
[(JH-CMRT)] ilk kez oral rehidratasyon soliisyonunu bulmusglardir. Richar Cash ve
David Nalin, Nisan 1968 de, yiiz elli kolerali hastaya ORS sivisin1 vererek kisileri
tedavi edip tii¢ farkli gruptaki bu hastalarin ORS tedavisi sonrasinda, sivi

ithtiyaclariin %80 azaldigin1 gozlemlemisledir (65).

5 Agustos 1978 yilinda Lancet dergisinde, ilk defa bagirsak fizyolojisi
lizerine makale yayimlanmis olup, ince bagirsakta glikozun elektrolit ve su emilimini
artirdigr kanitlanmistir. ORS adi Lancet dergisi tarafindan verilmistir (65,66).
Dehidratasyon tedavisi, damar yolu ile veya agizdan replasman tedavileri kaybedilen
stvinin - yerine koyma yontemleridir. Damar yolu ile sivi verilmesi agir
dehidratasyonu olan ishalli vakalarda gerekli bir yontem iken, agizdan alim daha ¢ok
hafif ve orta derecede dehidratasyonu olan ishalli ¢ocuklarda tercih edilmesi gereken

tedavi seklidir (67).

Oral rehidratasyon sivisi; hafif ve orta diizeyde dehidratasyonu bulunan
ishalli ¢ocuklarda agizdan replasman tedavisinde kullanilan, karbonhidrat, sodyum,
potasyum ve bikarbonat gibi iyonlardan olusan iyon dengesi ayarlanmis agizdan
kullanilan replasman soliisyonudur (18). ORS’nin etki mekanizmasi glikoz ve

sodyumun bagirsak mukozasindan birlikte emilmesi esasina dayanir (64).

Oral rehidratasyon sivi tedavisinin avantajlari degerlendirildiginde; invaziv
bir yontem degildir, kolay ulasilabilmektedir, her evde kolayca hazirlanabilir, damar
yolu ile yapilan s1v1 replasman tedavisine benzer sonuglar saglamaktadir (68). ORS
hazirlanirken hijyen kurallarina uyulmali, tam hazirlama 6lgiileri yerine getirilmeli,
su kaynadiktan sonra sogumasi beklenmeli ve soguyunca hazirlanmalidir. Aksi

takdirde hazirlanan sivi hipertonik olabilmektedir (54).

Uygun bir ORS igerik olarak 75-100 mmol/L glikoz, 75-100 mEq/L sodyum,
20-30 mEq/L potasyum, 20-30 mEq/L bikarbonat igermeli ve osmolaritesi 265-360
mOsm/L arasinda olmasi gerekmektedir. ORS igeriginde ise 111 mmol/L glikoz, 90

mEq/L sodyum, 20 mEg/L potasyum, 80 mEg/L kloriir, 30 mEg/L bikarbonat
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icermesini Oonermektedir. Bu soliisyon, kaynatilip sogutulmus bes bardak suya, iki
corba kasigi seker, bir ¢ay kasigi tuz, bir ¢ay kasigi karbonat eklenerek rahatlikla
hazirlanabilmektedir (64).

Oral rehidratasyon sivisi, hafif veya orta dehidratasyon durumunda 4-6 saatte
bir 50-100 ml/kg olacak sekilde verilmelidir (54). Dehidratasyonun olusumuna engel
olmak icin her sulu digskilama sonrasi iki yasindan kiigiik vakalara yarim-bir ¢ay
bardagi, iki yasindan biiyiik vakalara ise yarim-bir su bardagi ORS igirilmesi
onerilmektedir (69).

ORS verirken en sik karsilagilan problem kusmadir. Bu nedenle biberon ya da bardak
ile degil tatli kasig1 ile yavasca igirilmelidir.

ORS bazi durumlarda kontrendikedir. Tablo 5’de ORS verilmesinin
kontrendikasyonlar1 paylasildi. Eger hasta ORS kontrendikasyonlarindan birine sahip
ise bu durumda hasta hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Tablo 6’da ishalli

hastalarda hastaneye yatis endikasyonlar1 paylasildi.

Tablo 5:0RS’nin kontrendike oldugu durumlar(54).

Inatc1 kusma (>3 defa/saat)

ORS ile karsilanamayacak kadar fazla diski ¢ikarimi (10 cc/kg/saatten daha fazla)

Biling degisikligi

Bilinen glikoz-galaktoz malabsorbsiyonu

Distansiyon gelismesi

Tablo 6:ishal nedeni ile hastaneye basvuran c¢ocuklarda hastaneye yatis

endikasyonlari(54).

Siddetli dehidratasyon (>%9 kilo kayb1)

Sok

Norolojik bulgular (Letarji, ndbet vb)

Durdurulamayan kusma veya safrali kusma

Oral alimin miimkiin olmadig: durumlar

Cerrahi patoloji siiphesi

Sosyal endikasyon (Ev ortami ve bakim veren kisinin giivenilir olmamast)
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2.2.8.3. Intraveniz Svi Replasman Tedavisi

Damar yolu ile s1v1 replasman tedavisi; ORS tedavisinin kontrendike oldugu
agir dehidratasyon, elektrolit dengesizligi, biling bulanikligi, asidoz, uzamis oligiiri,
antiri, ileri derecede ishal, devamli ve siddetli kusma, sepsis veya agir malniitrisyon
varliginda kullanilmalidir (67).

Agir dehidratasyonu olan hastalara %0,9 NaClI soliisyonu, 20 cc/kg olacak
sekilde, 10-30 dk arasinda bir siirede damar yolundan verilmelidir. Hastanin
dehidratasyonu diizelene kadar bu islem ii¢ defa tekrar edilebilir. Siv1 replasmani
sirasinda ve sonrasinda ¢ocugun klinik bulgulart yakin izlenmelidir. Eger ¢ocugun
genel durumu diizelmis ve oral alimi mevcutsa 100 ml/kg dan ORS ile tedaviye
devam edilmelidir. Eger diizelmemisse septik sok, metabolik hastalik, kardiyak
nedenler gibi eslik eden baska klinik durumlar degerlendirilmeli ve bu durumlar

acisindan gereken tetkikler hizla planlanmalidir (18,70).

2.2.8.4. Cinko Takviyesi

Cinko, proteinlerin yapisina katilan, bircok enzimin ¢alismasinda gorev alan,
organizma i¢in temel bir mineraldir. Cinkonun gorevleri arasinda hiicre
membranlarinin  ve iyon kanallarmin biitlinliiglinii saglamak, enzimlerin aktif
bolgelerine baglanarak, biyolojik yolaklarda gorev almak bulunmaktadir. Yapisal
element olarak, niikleik asit ve diger gen diizenleyici proteinlerin yapisina
katilmaktadir (70). Cinkonun %70’1 diski ile ¢ok az bir kismi da idrar ve ter yoluyla
atilmaktadir. AGE’de ¢inko eksikliginin gelismesi oral alimin ve gastrointestinal
emilimin azalmasi sonucu olugsmaktadir(4).

Riskli bolgelerdeki akut ishalli ¢ocuklarin ishal tedavisine ilave olarak, ishal
siiresinde ve ishal bitiminden sonra iki hafta sonrasina kadar oral ¢inko

kullanilmasini tavsiye edilmektedir (21).

2.2.8.5.Probiyotikler

Probiyotikler, oral yol ile uygun dozda alindiginda konagin sagligimi pozitif
olarak etkileyen mikroorganizmalardir. Probiyotikler, antienflamatuar sitokinlerin
artisin1  saglayarak ve proenflamatuar sitokinleri azaltarak konagimn koruyucu

immiinitesini  kuvvetlendirmektedir. ~ Yararli  gastrointestinal ~ floray1  ise
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desteklemektedir (71).

Son donemde, probiyotik kullaniminin ishalin onlenmesi ve tedavisinde
basarili oldugunu bildiren ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Probiyotiklerin 6zellikle
antibiyotik iligkili ishallerde ve RV ishalinde oOnerilen tedavi yontemlerinden biri

olarak yerini almaktadir (6).

2.2.8.6. Racecodotril

Racecodotril, intestinal enkefalinaz enzimini inhibe eden ve gastrointestinal
sistemde endojen opioidlerin (enkefalinler) yikimini1 6nleyerek, ishal tedavisinde
kullanilan antisekretuvar bir ilactir(18). Enkefalinlerin goérevi gastrointestinal
sistemde opiat reseptorlerini aktive etmek ve bir norotransmitter gibi davranarak
cAMP diizeyini diislirmektir. Bu sekilde bagirsak motilitesini degistirmeden, su ve
elektrolit sekresyonunu azaltmaktadirlar (32).

Racecodotrilin ORS ile kullanimi ile ilgili Peru’da yapilan bir ¢aligmada
intestinal hipersekresyonu inhibe ettigi goriilmiistiir. Bu ¢alismadan Racecodotril ile
ORS kombinasyonunun ishal siiresini sadece ORS kullanilan RV gastroenteritine
gore kisalttigr anlagilmistir. Sifa oranlar1 degerlendirildiginde; tedavinin besinci
giiniinde bakildiginda plasebo grubunda %66, racecodotril alan grupta %84 sifa
sonucuna ulasildig: tespit edilmistir(72). Cocuklarda racecodotrilin klinik roliinii ve
giivenilirligini kanitlayan daha fazla randomize ¢ift kor kontrollii ¢aligmalara ihtiyag

duyulmaktadir.

2.2.8.7. Diger Tedaviler

Rotaviriis enfeksiyonunu engellemek i¢in kullanilabilecek antiviral bir ajan
yoktur. Dehidratasyon, kusma ve diger semptomlarin diizeltilerek destek tedavisi
saglamak tedavimizin temelini olusturmaktadir(73). Ishalli hastalarda malniitrisyon
varhginin olmasi, ishale bagli komplikasyonlarin arttirabilmektedir. Ozellikle iig
yasin altindaki ¢ocuklarda, antiemetik, antidiyareik ve bagirsak antiseptigi gibi

ilaglarin kullanimi ishal tedavisinde onerilmemektedir (18,61).

2.2.9 Rotaviriis Asilari

Rotaviriis asilari, hiicresel veya humoral immuniteyi uyararak enfeksiyonlara
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kars1 bagisiklik saglamaktadirlar. Bu sekilde enfeksiyon hastaliklarinin yayilmasini
engelleyip enfeksiyon hastaliklarindan korunmay1 saglar (32). ilk reassortant asi,
tetravalan maymun-insan reassortant RV asisidir. ABD‘de 1999 yilinda rutin ¢ocuk
asilama programina dahil edilen yaklasik bir milyon doz RV asis1 yapildiktan sonra,
bu asiya bagl oldugu diisiiniilen on bes invajinasyon vakasi bildirilmistir. Bunun
lizerine as1 rutin asilama uygulanmasindan Ekim 1999°da c¢ikarildi (74,75).
Invajinasyon olusturmasi sebebiyle tiim diinyada kullanimi konusunda siipheler
uyanmis olup invajinasyona sebep olmayacak yeni asi bulunulmasi {izerine
calisilmalar yapildi. Bu amagla iki yeni RV asis1 gelistirildi. Pentavalan human-
bovine reassortant asis1 (RotaTeq®, Merck), monovalan human RV asis1 (Rotarix®,
GlaxoSmithkline Welcome) 2006 senesinden itibaren yetmisten fazla iilkede
uygulanmaya baglamistir (74,76). Diinya genelinde en sik viral gastronterit etkeni
olan RV, saglik harcamalarinin 6nemli bir kismini olusturur. Bu nedenle birgok
tilkede rutin asilama programia dahil edilmistir (77). RV asilamasindaki temel
amag; RV gastroenteritine bagli hastane yatiglarini azaltmak, hastaligin siddetini ve
siiresini azaltmak, enfeksiyona karst immiin cevap olusturmak, olusabilecek

morbidite ve mortaliteyi 6nlemek yer almaktadir (18).

2.2.9.1.insan-Si@ir Ateniie RV WC3 Reassortant Asi (RotaTeq®, Merck)

RotaTeq® (Merck) asis1 diinyada ve lilkemizde piyasada 2 ml, oral, tek
kullanimlik preparat olarak mevcuttur. Dogumu takiben 2., 4. ve 6. aylarda olmak
tizere li¢ doz seklinde kullanimi Onerilmektedir. As1 6-12. haftalardan baslayarak 4-
10 hafta arayla ii¢ doz olarak uygulanmaktadir. Ugiincii dozun 32 haftadan biiyiik
cocuklara yapilmamasi onerilmektedir. Yapilacak iki doz arasinda en az dort hafta
olmasi gerekmektedir. As1 uygulanmasindan sonra viriisiin bagirsakta replikasyonu
zayiftir ve viriisiin ancak %10’u gaita ile atilmaktadir (77).

Yapilan bir c¢alismada 11722 RotaTeq asisi uygulanan cocuk hastada
invajinasyon disindaki yan etkileri arastirilmistir. 42 giinliik yapilan izlemde plasebo
ve as1 arasinda ates, ishal, kusma gibi olasi yan etkiler yoniinden fark

saptanmamustir (78).
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2.2.9.2.insan Ateniie RV Asis1 (Rotarix®, Glaxo Smithkline Welcome)

Rotarix agist insan kaynakli monovalan canli bir asidir. Bu asi maymun
bobrek hiicre kiiltiirlinde otuz ii¢ kez pasajlanarak ateniie edilmis olan ve RIX4414
kod adli RV'yi icermektedir. Daha 6nce Belgika’da erigskinlerde ve Almanya’da bir
yas iistii cocuklarda denenen Rotarix, Finlandiya’da bir yas altina uygulanmakta iken
simdi bu as1 oral olarak; alt1 haftaliktan itibaren 1 ml/doz, en az bir ay arayla toplam
iki  doz olarak uygulanmaktadir. Yapilan c¢alismada etkinliginin = %73,
koruyuculugunun %90 oldugu bildirilmistir (79). Altmis {i¢ bin hastanin incelendigi
bir ¢alismada Rotarix asisinin giivenilirligi arastirilmis ve ast uygulamasindan
sonraki ilk otuz bir giin igerisinde birinci dozdan sonra asilananlarda bir, plasebo
grubunda iki ¢ocuk; ikinci doz asilama sonrasinda bes, plasebo grubunda ise bes

cocukta invajinasyon gelistigi bildirilmistir(80).

2.2.9.3. Diger Rotaviriis Asilar:

2001 yilinda Cin’de kuzulardan elde edilen susla hazirlanan Lanzhou-Lamb
Vaccine lisans almistir (81). Bunlarin disinda Hindistan’da yenidoganlardan elde
edilen iki sus; 116E ve 132 suslar1 denenmekte, Avustralya’da neonatal RV3 suslari
ile aragtirmalar yapilmaktadir. Fakat neonatal suslarin immiinojenitesinin iyi

olmadig1 bildirilmistir (82).

2.2.9.4. Rotaviriis Asis1 Uygulamasinda Genel Kurallar

Pentavalan RV asisinin birinci dozu ¢ocuk 6-12 haftalik iken uygulanmali,
sonraki dozlar 4-10 hafta ara ile verilerek iic doz as1 32. haftaya kadar
uygulanmalidir  (32). Ik doz RV agilar1 yapilmis ancak asilama semasi
tamamlanmadan 6nce RV gastroenteriti geciren bebegin dogal enfeksiyon sonucunda
kismi immiinitesi gelistiginden dolay1 kalan as1 dozlari uygun araliklarla yapilarak
uygulanmalidir (77). Oral olarak uygulanan RV agisinin etkinligi anne siitii ile
azalmamaktadir. Diger asilarda oldugu gibi, hafif hastalik ve yiiksek olmayan ates
RV asis1 uygulanmasi i¢in kontrendikasyon teskil etmez. RV asinin bilesenlerinden
herhangi birine karsi asir1 duyarlilik reaksiyonu gosteren bebeklere RV  asisi
uygulanmaz. RV agisiin immiin yetmezIlikli hastalara, kemik iligi transplantasyonu

veya solid organ transplantasyonu yapilmis hastalara uygulanmasi durumunda asiya
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bagl olarak ciddi, uzamisg, 6liimle sonuglanabilecek RV gastroenteriti yapabilecegi
unutulmamalidir (83). Tablo 7°de Rotavirlis asisinin  kontreendikasyonlari
gosterilmistir (77).

Tablo 7: Rotaviriis asisinin kontreendikasyonlari.

Primer veya sekonder immun yetmezlik

As1 ve as1 bilesenlerine karsi anaflaksi oykiisii

HIV/AIDS gibi bagisiklik sistemini baskilayan enfeksiyon hastaligi varligi

Invajinasyon oykiisii

As1 uygulamasi yapilacak donemde agir AGE gegirmekte olanlar

Invajinasyona yol acabilecek dogustan bagirsak sistemi ile ilgili anatomik problem varlig

2.3.Kan Gaz1
2.3.1.Kan gaz tarihgesi

Kan gazlarmin ilk tutarli analizi, fizik ve teknoloji profesérii Gustav Magnus
tarafindan 1837 yilinda Berlin’de yapilmistir. Magnus, serbest karbondioksitin
hidrojen iizerinden, atlarin jugiiler veninden toplanan kandan nasil gectigini tarif
etmistir. Magnus ayrica kendi mercuri kan pompasinda arteriyel ve vendz kani analiz
etmistir. Magnus, kan volliimiiniin %0,5-2,0’sinin nitrojenden %1-3,5’unun oksijen,
%4,8’inin karbondioksitten olustugu konusunda tahminde bulunmustur. Kan gazi
cihazlar, Barcroft, Van Slyke, Haldane, Krogh, tarafindan da zaman iginde

gelistirilmistir (84).

2.3.2. Kan gazi cihazlarinin gelisimi ve genel bilgiler

Cam pH elektrotu ilk defa 1925 yilinda iiretildi ve 1935’te Arnold Beckman
pH metreyi miikkemmel hale getirip ilk kez ticarilestirdi. Bu cihaz sadece
narenciyelerdeki asidi 6lgme Ozelligine sahipti ve 1950’lerin ortalarina kadar da
termostatli kan pH aparatlar1 gelistirilemedi. Siemens, Roche Diagnostics,
Radiometer, Nova Biomedical ve Instrumentation Laboratory gibi iireticiler bugiiniin

bilinen kan gazi cihazi iireticileridir. Bu iireticiler kiigiik, portable, kullanmas1 kolay
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aletler tlretmektedirler. Bu aletler ile siklikla kan gazi ile kombine olarak; pH,
elektrolit, nitrojen, glikoz, iire, kreatinin, hematokrit (Hct) ve hemoglobin (Hgb) de
Olcebilmektedirler. Yeni iiretilen cihazlarda olan; Nova pHOX Ultra 6zellik olarak;
kullanicilarin segebilecegi pH, pCO2, pO2, sO2, Hct, Hb, Na, K, iCa, iMg, Cl,
glikoz, iire, nitrojen, kreatinin, laktat, co-oksimetre, ve total bilirubini de i¢eren yirmi

farkli fonksiyona sahiptir.

Kan gazini ni¢in Olgeriz sorusunun cevabi iki baslik altinda toplanir; pH
degerlendirmek ve kan gazlarin1 monitdrize etmektir. Kisacasi asit-baz
bozukluklarint degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir. Sepsis ya da diger sok
nedenlerini aydinlatma ve takip etmede bu testler acil servisler de ¢ok yararl
olmustur. Acil hastalarda kan gazlarinin monitdrizasyonu ve laktat degerlendirmesi,
standart yontemlerle tedavi edilen hastalara oranla daha diisiik mortalite sonuglarina
sebep olmustur. Son yayinlanan rehberlerde kritik hasta bakiminda; kan gazlari,
elektrolitler, magnezyum sonuclarmin degerlendirilebildigi bu tarz hizli test
cihazlarin1 Onerilmektedir. Bu cihazlarin sodyum, potasyum, kalsiyum, glikoz,
kreatinin, laktat, magnezyum i¢in tekrar numune almaya gerek birakmadan
degerlendirme avantajlar1 vardir. Kan gaz1 cihazlart iyon duyarli elektrotlar:
sayesinde direk potansiyometre ile elektrolit 6l¢iimii yaparlar. Bu teknigin primer
avantaji molaliteye duyarhidir ve bu sayede oOrnekteki cesitli lipit ve protein
konsantrasyonlarindan etkilenmezler. Bu sayede protein ve lipit yiiksekliklerinde
goriilen psddohiponatremi gibi yanlis sodyum &lgiim riski ortadan kalkar. Iyon
konsantrasyonlarma duyarli olan diger metotlarin aksine, ISE (Iyon-Sensing
Electrodes) kompleks ya da elektrostatik olarak engellenmis iyonlara duyarh
degildir. Bu sekilde iyonize kalsiyum ve iyonize magnezyumu olgebilmektedirler

(85).

Kan gaz1 ol¢iimii birbiri ile yakin iligkili fakat ayri iki fonksiyonun; asit-baz
dengesi ve kanin oksijen tasima kapasitesinin degerlendirilmesinde kullanilir(86,87).
Acil servislerde birgok hastalik tanisinda venodz kan gazi sik¢a kullanilmaktadir. Kan
gaz1 analizi ile elektrolit 6l¢iimleri, hiperpotasemi gibi elektrolit bozukluklarina baglh
ciddi/6liimciil aritmilerle bagvuran hastalarda, elektrolit degerlerini 6l¢gmek amaciyla
birka¢ dakika i¢inde sonug¢lanmasi sebebiyle kullanilmaktadir. Ph, HCOs", pCO2,
pO2, Na, K, Ca, Cl, hgb ve hct degerleri kan gaz1 analizinde 6lciilebilen degerlerdir
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(88).

Acil serviste elektrolit degerleri, biyokimya laboratuarinda ven6z kan
orneginde standart olarak ortalama 60-90 dakikada sonuglanirken, hgb ve hct
degerleri de yaklasik olarak otuz dakikada sonuglanmaktadir. Bundan dolay1 acil
durumlarda elektrolit degerlerine bagli olarak yapilmasi gereken hizli diizeltici
tedaviler, ya sonu¢ beklenmeden yapilmakta ya da geciktirilmektedir (89). Kan gazi
analizinin 6nemli avantaji, kan gazi1 analizoriinde tiim Olglimlerin yaklasik iki dakika
gibi kisa siirede sonucglanmasindan dolayr hizli sonu¢ alinip, erken taniya
gidilebilmesidir. Acil Serviste Oner ve ark. kan gaz1 elektrolit ve glikoz degerlerinin
biyokimyasal elektrolit ve glikoz degerleri yerine kullanilabilirligini aragtirdiklar

calismada, degerlerin birbirlerine yakin olduklarini géstermislerdir (90).
2.3.3. Venoz Kan Gazi Kullanimi

Venoz kan 6rneginin alinmasi arter kan gazi 6rnegi alinmasina gore daha az
agrili bir girisimdir, ayrica hematom diseksiyon ve tromboz agisindan daha az risk
tasimaktadir (91). Arter kan gazi yerine vendz kan Orneginden kan gazi
calisilmasinin yeterliligi konusunda birgok calisma yapilmistir ve her iki ornek
arasinda kuvvetli benzerlikler oldugunu gosteren kanitlar bulunmaktadir. Ven6z kan
orneginin, diyabetik ketoasidoz vakalarinda klinik i¢in gerekli kan pH ve HCO3"
degerlerini karsilastirdigimizda, tercih edilebilecegi gosterilmistir (92). Kan gazinda
arter ve vendz drneklerde 6l¢iilen bikarbonat degerleri arasinda anlamli fark olmadig:
belirlendigi i¢in, arterden alinan Ornek yerine vendz Ornek kullanilabilecegi

bildirilmistir (93).

Malatesha G ve ark.nin yapmis oldugu c¢alismada; arter-ven ornekleri pH,
pCO2, HCO3™ ve pO2 agisindan karsilastirildiginda, acil servise bagvurmus ve farkli
tanilar almis hasta gruplarinda pH, pCO2 ve HCO3" dl¢limlerinde iki 6rneklemin
birbirleri yerine kullanilabilecegi 6nerilmistir. Fakat pO2 i¢in vendz 6rnegin arteriyel

ornek yerine kullanilamayacagi sonucuna varilmistir(94).

2.3.4. Kan Gazinin Komponentleri

Kan gazi komponentleri iki baglikta incelenmektedir;
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1) Olgiilen degerler (pH, pO2, pCO2 ve HCO3")

2) Hesaplanan bagil degerler (Baz a¢1g1, hemoglobin konsantrasyonu, sO2)

Normal kan gaz1 degerleri; (95)
. pH =7,35-7,45

. PCO2 =35 -45 mmHg
. HCO3= 18 - 26 meq/It
. Baz agigi= (-5) — (+5)

. PO2 = 60 — 80 mmHg

. Os satiirasyonu = % 92 — 94 araligindadir.

2.3.5 Asit-Baz Bozukluklari

Asagida basit asit- baz bozukluklar1 Tablo 8 de gosterilmistir(96).

Tablo 8 : Basit asit- baz bozukluklar:

pH H* PaCO: HCOs3
Respiratuar Asidoz ! 0 T i)
Respiratuar Alkaloz 1 ! ! !
Metabolik Asidoz ! ) | !
Metabolik Alkaloz 1 ! 1 1

Asagida basit asit-baz bozukluklart kompansasyon mekanizmalari Tablo 9°da

gosterilmigtir.

Tablo 9: Basit asit-baz bozukluklar1 kompansasyon mekanizmalari (96).

Asit Baz Dengesi Bozukluklari Kompansasyon Mekanizmalari

Respiratuar Asidoz Bobrek Kompansasyonu

| pH 1 PaCO2 1 pH 1 HCO3"
Respiratuar Alkaloz Bobrek Kompansasyonu

1 pH | PaCO2 | pH | HCO3"
Metabolik Asidoz Bobrek Kompansasyonu

| pH | HCO3" 1 pH | PaCO2
Metabolik Alkaloz Bobrek Kompansasyonu

1 pH 1 HCO3" | pH 1 PaCO2
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Asagida basit asit-baz bozukluklari kompansasyon cevabi Tablo 10’da gdsterilmistir.

Tablo 10: Basit asit-baz bozukluklari kompansasyon cevabi (96).

Asit Baz Dengesi Beklenen Kompansayon Cevabi
Bozukluklar:

Metabolik Asidoz pCO2= (1,5 x HCO3) +8 +2
Metabolik Alkaloz pCO2= (0,9 x HCO3) +9 +2

Respiratuar Asidoz (akut) pCO2'deki her 10 mmHg artisa karst HCO3 1 mEq/L artar

Respiratuar Asidoz (kronik) | pCO2'deki her 10 mmHg artisa kars1t HCO3 3,5 mEq/L artar

Respiratuar Alkaloz (akut) pCO2'deki her 10 mmHg diisiise karst HCO3 2 mEq/L azalir

Respiratuar Alkaloz (kronik) | pCO2'deki her 10 mmHg diistise karsilik HCO3 5 mEq/L azalir

Asit-baz  dengesinin degerlendirilirken agisindan pCO2, pH, HCOs
konsantrasyonu ve baz agig1 dikkate alinir. Kanin oksijen tagima kapasitesinin
degerlendirilirken ise pO2, sO2 ve hgb konsantrasyonu géz oniinde bulundurulur

(97).
2.3.5.1. Solunumsal Asidoz

Ph degerinin 7.35’in altinda, PaCOzdegerinin 45 mmHg’ nin {izerinde oldugu
klinik tablodur. Esas mekanizmas1 alveolar hipoventilasyon sonucu CO> atiliminin
azalmas1 ve kanda CO; diizeyinin artigidir. Solunumsal olaylarin kompansasyonu
metabolik yolaktan olmaktadir. Bu kompansasyon igin bobrekler devreye girer; H
tyonu atilirken, HCO3™ (bikarbonat) iyonu tutulur. Metabolik kompansasyon optimal
2-5 giinde ger¢eklesmektedir.

2.3.5.2. Solunumsal Alkaloz

Ph degerinin 7.45 iizerinde ve paCO> degerinin 35 mmHg nin altinda oldugu
durumdur. Artmis solunum hizi ve/veya derinligi sebebiyle paCO: azalmasi
solunumsal alkaloza en sik sebep olan mekanizmadir. Azalan pCO2, pH’y1 hizla
yiikseltir. Bobrekler asit baz dengesini korumak i¢cin HCO3" kaybini artirir, metabolik

kompansasyon daha yavas gelisir ve 2-5 giin arasinda optimal diizeye ulagsmaktadir.
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2.3.5.3. Metabolik Asidoz

pH 7.35’in, HCO3" diizeyi 22 mmol/L’nin altinda oldugu durumdur. Kuvvetli
asit alimi ve asit yiikii artimi en sik sebepleri arasindayken bdbrekler ya da
gastrointestinal sistem yolu ile asirt HCO3;™ kaybi1 daha nadiren metabolik alkaloz
tablosunun gelismesine sebep olur. Kompansasyon oncelikli olarak solunum sistemi
aracihigiyla baslamaktadir. H" iyon konsantrasyonun artis1 solunum merkezini
uyararak hiperventilasyon (Kussmaul solunumu) yapilmasina neden olup, CO>
atilimint artirir. Solunumsal kompansasyon dakikalar icinde baslar ve 12-24 saat
siiresinde maksimum diizeye ulasir. Eger metabolik asidozun birincil nedeni

bobrekler degilse, bobrekler de daha sonradan kompansasyona katilabilmektedir.
2.3.5.3.1. Metabolik Asidozun Tedavisi

Metabolik asidozun esas tedavisi altta yatan sebebin diizeltilmesidir.
Asideminin giddetini kontrol etmek i¢in bir¢ok genel miidahale yapilabilir. Asidozun
diizeltilmesinde  metabolik  ve  respiratuar  komponentler —goz  Oniinde
bulundurulmalidir. Metabolik asidozda solunum kontrolii i¢in gerekli goriildigi
durumda, PaCO2 30 mmHg’nin altina diistiriilebilir. Arteryel pH<7.20 oldugunda
tedavide HCO3™ verilmesi tartismali olup siklikla uygulanmaktadir. HC03" “lin tedavi
mekanizmasi; bikarbonat ve hidrojen iyonu karbonik anhidraz varliginda birlesimi
iledir. Karbondioksit ve su olugmaktadir. Olusan karbondioksit solunum yolu ile
uzaklastirilir. Bu sekilde asidoz tedavi edilir. Fakat solunumu iyi olmayan hastalarda
CO; retansiyonu olup, hiicre zarlarindan gecerek teorik olarak hiicre i¢i asidoza
neden olmaktadir. Bu sebeple bikarbonat tedavisi yeterli ventilasyonu olup pH<7.20

olan hastalara verilmelidir.
2.3.5.4. Metabolik Alkaloz

Ph degeri 7.45’in, HCOs'diizeyi 26 mmol/L’nin iizerinde oldugu durumdur.
Kuvvetli asit kayb1 en sik sebepleri arasindayken baz artis1 daha nadiren metabolik
alkaloz tablosunun gelismesine sebep olmaktadir. HCO3" artarak baz artisina sebep
olmaktadir. Solunumsal kompansasyon dakikalar iginde baslayip 12-24 saatte
maksimum diizeye ulagsmaktadir. Solunum sayis1 azaltilarak CO» yiikselir. Metabolik

alkaloz uzar ve neden bobrek kaynakli degil ise bobrekler de kompansasyona dahil
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olur. Hidrojen iyonunu tutup HCO3" iyonu atilimi artmaktadir (98,99,100).
2.3.6. Anyon Acig1 (AA)

Olgiilen serum katyonlar1 (pozitif yiiklii partikiiller) ile anyonlar1 (negatif
yiiklii partikiiller) arasindaki fark anyon acigimi’ni gostermektedir (101). Pratikte

Olciilen katyon sodyum iken, anyonlar ise klor ve bikarbonattir. AA’nin normal

araligl, 8-16 mEq/I’dir. AA formiilii; AA=Na" - (HCOs +CI")

Tablo 11°de metabolik asidoz AA’nin durumuna gore iki alt baslikta siniflandirilmasi

gosterilmistir (102).

Tablo 11: Metabolik asidozlarin anyon agig1 (AA) durumuna gore siniflandirilmasi.

Artmis AA Metabolik Asidoz (AA>16) Normal AA Metabolik Asidoz (AA 8-16)
Laktik asidoz Diyare
Ketoasidoz Izotonik salin infiizyonu
Son donem bobrek yetmezligi Bobrek yetmezligi erken evreleri
Zehirlenmeler Renal tiibiiler asidoz

a-Metanol intoksikasyonu Asetazolamid

b- Etilen glikol intoksikasyonu Ureteroenterostomi

c- Propil alkol intoksikasyonu

d- Salisilat intoksikasyonu

Baz ag181 asagidaki formiil ile hesaplanmaktadir.
HCO3 ag1g1 = 0.5 x viicut agirhigi(kg)x(istenen HCO3 — Serum HCO3)
HCO3 ihtiyaci1 = 0.3 x viicut agirligi(kg)xBE

Onerilen HCO3" ihtiyacinin yaris1 IV bolus olarak, diger kalan1 4-6 saatte
inflizyon seklinde verilebilmektedir. Kompansasyon mekanizmas1 olarak
ventilasyonun artmasi, miimkiinse hidrojenin renal atilimi ve hiicre disinda artmis
hidrojenin hiicre i¢ine, potasyumun da hiicre disina ¢ikmasi sebep olmaktadir. Fazla
miktarda sodyum bikarbonat (NaHCO?3) kullanimi diisiik kardiyak debi ve kardiyak
arrest durumlarinda artik rutin olarak Onerilmemektedir. Kiside CO; atiliminda

problem varsa olusan CO; hiicre i¢ine kolayca girerken, HCO3 hiicre igine giremez.
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Bu durumda paradoksal hiicre i¢i asidoz olabilmektedir. Teorikte CO; liretmeyen
alternatif tamponlar tercih edilebilecek iken bu durum heniiz klinik olarak

kullanimlari ile ilgili yeterli veri bulunmamaktadir (96,103,104).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Protokolii

Calismamiz Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Servisi ile Cocuk Acil Servisi’nde retrospektif dosya taramasi
yontemiyle tez ¢alismasi olarak planlandi. Caligma Helsinki Bildirgesi’ndeki ilkelere
uygun olarak tasarlandi ve bu ¢alisma i¢in Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20.03.2018 tarihli, 2018/ 2-14 protokol

numarast ile onay alindu.

Rotavirilis enfeksiyonu nedeniyle 01.01.2016-01.01.2018 tarihleri arasinda;
yaslar1 0 ay-18 yil arasinda bulunan, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 Servisinde
yatarak tedavi edilen ve hastaneye yatirildigr giin tedavi baslangicinda kan gazi
incelemesi yapilan hastalar (Grup 1), Cocuk Acil Servisinde RV tanis1 koyulan ve
hastaneye yatirilmadan taburcu edilen ve acil servisde kan gazi incelemesi yapilan

hastalar hastalar (Grup 2) olarak ¢alismaya dahil edildi.

Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Servisine yatirilan hastalar da kan gazinda pH
degerine gore; pH<7.35 olanlar asidoz, pH:7.35-7.45 arasi olanlar normal, pH >7.45

olanlar ise alkaloz olarak adlandirildi.

Dislama Kriterleri;

e (-18 yas aralig1 disinda olmak

e Rotaviriis enfeksiyonu bulunmamak

e Rotaviriis enfeksiyonu tanisi olan ancak bir kronik hastaliga sahip olmak
(Colyak hastaligi, diyabet, konjenital kalp hastalig1 vb)

» Rotaviriis enfeksiyonu olup kan gazi parametresi bakilmamis olmak

» Rotaviriis enfeksiyonu olup baska bir ishal etkeni eszamanl tespit edilmek

(Adenoviriis, Entemoeba histolytica, Shigella, Salmonella vb)

Hastalarin demografik verileri ile birlikte, kan gaz1 parametreleri (pH, pCO.,
pa02, HCO3', Na, K, Cl), biyokimya parametreleri olarak Na, K, CI ve hematolojik
parametreleri [Beyaz kiire sayis1 (BKS, white blood cell: WBC), Trombosit sayisi
(Platelet: PLT), Hgb, Htc, Ortalama Eritrosit Hacmi (OEH, Mean corpuscular
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volume: MCV), Ortalama Eritrosit Miktar1 (Mean corpuscular hemoglobin: MCH),
MPV ayr ayri kaydedildi ve bu parametreler degerlendirildi. Hastalarin acil servis

gbzlem odasi kalig siiresi ve servis yatis siireleri dakika (dk) olarak hesaplandi.

3.2. Laboratuvar Tetkiklerinin analizi icin

Bagvuru sirasinda biitiin hastalardan vendz yoldan kan ornekleri alinmis idi.
Tam kanlar sayimi i¢in; mor kapakli ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) igeren
tiiplere 0,5-2 ml kan alinarak en ge¢ bir saat igerisinde CELL-DYN Ruby (Abbott
Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) otomatik kan sayimi cihazinda 6l¢iildiigi
Ogrenildi.

Biyokimyada elektrolit (Na, K, Cl) degerlerine bakmak icin; vakumlu jelli
biyokimya tiiplerine (BD vacutainer SST) ven6z kan Ornegi alinarak; Architect
c8000 (Abbott, Illinois, USA) marka biyokimya otoanalizatdriinde ¢aligildi.

Kan gazi tetkiki ise heparinli kapiller tiip (safe CLINITUBES, Radiometer
ApS, Denmark) kullanilarak alinan kan 6rneginin ABL 700 (Radiometer, Kopenhag,
Danimarka) model ve Seri no 441R0163N001 olan cihazda calisildig: tespit edildi.
Bu kan gazi cihaz1 agsagida Sekil 2’ de ve Sekil 3’de gosterildi.
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Sekil 2 : ABL 700 (Radiometer, Kopenhag, Danimarka) model kan gazi
cthazi.

Asagida Sekil 3’de gosterildigi lizere, kan gazi cihazinin sag taraftaki mavi
giris kapagi kaldirilir ve alinmis numune cihaza yerlestirilir. Daha sonra uygun mod
secilerek start tusuna basilir. Analizor yeteri kadar aspirasyon yaptiktan sonra kapiller
tiiptin ¢ikarilmasi i¢in uyari verir. Tip ¢ikarildiktan sonra okuma ve yikama islemleri
otomatik olarak gerceklestirilir. Sonuglar hem ekrandan hem de yazici ¢iktisindan

incelenebilir.
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Sekil 3 : ABL 700 (Radiometer, Kopenhag, Danimarka) model kan gazi

cihazi ve alinmis kan gazi numunesi.

WBC icin; 4,3-10,3 K/uL, Hgb icin; 12,9-18,1 g/dl HCT igin; % 35-53,7
MCY ig¢in; 80-97 fl, MCH ig¢in; 25-33,5 pg, PLT icin; 142-424 K/uL ve MPV igin;
6,8-10,8 fl degerleri normal olarak kabul edildi.

pH icin; 7,35-7,45 PCO2 icin; 32-45 mmHg Pa0O2 icin; 83-108mmHg
HCO3i¢in; 22-26 mEq/L degerleri normal olarak kabul edildi.

Biyokimyada Na i¢in; 135-145 mmol/l, K i¢in; 3,5-5,5 mmol/l, Cl i¢gin; 95-
110 mmol/l degerleri normal olarak kabul edildi.

Rotaviriis antijeni; RV gastroenteriti tanis1 digskida pozitif saptanan antijen
varligi ile konuldu. Digki O6rneklerinde RV antijen varligr kalitatif
immunokromotografik yontem kullanilarak arastirildi. Bu amag¢ ile LUNGENE

RAPID TEST marka kromotografi kiti kullanildig1 belirlendi.
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3.3. Istatistiksel Analiz

Calismamizda elde edilen veriler SPSS (Statistical Package For Social
Sciences) programi 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, United States of America)
kullanilarak istatistiksel olarak analiz edildi.

Stirekli veriler ortalama + standart sapma seklinde ifade edildi. Kategorik
verilerin karsilastirilmasinda ki kare (%) testi ve Fischer’s Exact analiz yontemi
kullanildi.

Siirekli verilerin normal dagilim gdsterip gostermedigini belirlemek amaciyla
Kolmogrov-Smirnov testi yapildi. Normal dagilim gosteren (parametrik) veriler
bagimsiz Student t testi ile normal dagilim gdstermeyen (non-parametrik) verilerin
analizi Mann-Whitney U testi ile karsilagtirildi. Normal dagilim gosteren veriler
ortalama + standart sapma, normal dagilim gdstermeyen veriler ortanca (minimum-
maksimum) olarak ifade edildi.

Servise yatirilarak tedavi edilen hastalar kan gazi sonucglarina gore ayrildiklar
tic grup (Normal, Asidoz ve Alkaloz) varyans analizi (One Way ANOVA) ile
karsilastirildi. Alt grup karsilastirilmasinda Tukey ve Duncan testleri kullanildi.

Hastalarin kan gazi parametreleri ile acil servis gézlem odasi kalis siiresi ve
cocuk servisi yatis siiresi arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde korelasyon
analizleri; parametrik veriler i¢in Pearson testi, nonparametrik veriler igin ise

Spearman testi kullanild:. Istatistiksel anlamlilik i¢in p< 0,05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismada incelenen siire igerisinde (01.01.2016-01.01.2018) Adiyaman
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 servisinde
ve Cocuk Acil Servisinde toplam 246 hastanin RV tanis1 koyuldugu belirlendi. Bu
hastalardan 9’unun laboratuar sonuclarinda kan gazi tetkiki istemi bulunmasinda
ragmen tetkik sonucuna ulasilamadigi goriildii ve galigmadan ¢ikarildi. Caligmaya
geriye kalan 237 hasta RV tanisi ile dahil edildi. RV pozitif saptanan ve yatig yapilan
153 hasta (Grup 1) ile RV pozitif saptanan acilden taburcu edilen 84 hasta (Grup 2)
oldugu tespit edildi. RV pozitif saptanan ve yatis yapilan hastalarin 70 (% 45)’1 kiz
ve 83 (% 55)’i erkek idi. RV pozitif olan ve acilden taburcu edilen hastalarin ise 29
(% 35)’u kiz ve 55 (% 65)’1 erkek idi. Grup 1 ve Grup 2 arasinda cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0,094). Her iki grubun cinsiyet agisindan
dagilimlar1 Sekil 4’de gosterilmistir.

Sekil 4 : Olgularin gruplara gore cinsiyet dagilimi
90
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Sekil 4: Olgularin gruplara gore cinsiyet dagilimi.

Calismaya dahil edilen 237 hastanin yas ortalamasi 20.3 + 22.8 (1-185) ay idi.
Grup 1°de bulunan 153 hastanin yas ortalamasi 19.06 = 19.94 (1-146 ) ay ve Grup
2’de bulunan 84 hastanin yas ortalamasi1 22.46 + 27.15 (2-185) ay olarak belirlendi.
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Her iki grup arasinda yas agisindan da fark saptanmadi (p=0,271).

Grup 1’e dahil edilen 153 hastanin acil gézlem siiresi ortalamasi 240.55 +
230.28 dk ve Grup 2’e dahil edilen 84 hastanin acil gozlem siiresi ortalamas1 172
+234.56 dk olarak belirlendi. Her iki grup arasinda acilde gozlem siiresi

ortalamasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi(p=0,548).

Tablo 12: Grup 1 ve Grup 2’nin yas ve acilde gozlem siiresi dagilimi.

Grupl Grup 2 P
Yas (ay) 19.06 + 19.942 22.46 £27.15 0.271
Acilde gozlem siiresi (dk) 240,55 £230.28* 172 £234.56 0.548

a,Bagimsiz Student T test ortalama + standart deviasyon; *, p<0,05

Calismaya dahil edilen 237 hastanin kan gazi parametreleri incelendiginde;
Grup 1’de ortalama pH degeri 7.33 (7.12-7.49) iken, Grup 2’de ortalama pH degeri;
7.35 (7.13-7.47) idi. Grup 1 ve Grup 2 ortalama pH degerleri karsilastirildiginda
aralarinda istatistiksel agcidan anlaml fark saptandi (p< 0.001).

Grup 1 olgularin HCO3" ortalamasi 16.9 + 2.6 (11.3-24.1) mEq/L iken, Grup
2 olgularda HCO3" ortalamas1 18.6 + 3.4 (6.3-26.4) mEq/L idi. ki grup arasinda
HCO3" ortalamas1 agisindan istatistiksel acidan anlamli fark saptandi (p<0.001).

Grup 1 olgularin pCO> ortalamasi; 30.4 £ 5.68 mmHg iken, Grup 2 olgularda
pCO, ortalamasi; 32.17 + 6.6 mmHg idi. Iki grup arasinda pCO2 ortalamasi
acisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.148).

Grup 1 olgularin pO; ortalamasi; 47.26 + 17,96 mmHg iken, Grup 2 olgularda
pO> ortalamasi; 44.75 + 13.71 mmHg idi. Iki grup arasinda pO; ortalamasi agisindan
istatistiksel acidan anlamli fark saptandi (p= 0.018).

Grup 1 olgularin Het ortalamast; % 37.57 + 4.66 iken, Grup 2 olgularda Hct
ortalamasi; % 39.14 + 5.7 idi. 1ki grup arasinda Hct ortalamasi agisindan istatistiksel
acidan anlamda fark saptanmadi (p= 0.138).

Grup 1 olgularin Na ortalamasi; 138.26 + 4.74 mmol/l iken, Grup 2 olgularda

37



Na ortalamasi; 137.75 + 3.92mmol/I’ idi. iki grup arasinda Na ortalamasi acisindan
istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p= 0.400).

Grup 1 olgularin K ortalamasi; 3.93 = 0.61 mmol/l iken, Grup 2 olgularda K
ortalamasi; 3.89 + 0.42 mmol/l idi. Iki grup arasinda K ortalamasi agisindan

istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0.114).

Grup 1 olgularin Cl ortalamasi; 110.9 + 5.78 (99 -137)mmol/l iken, Grup 2
olgularda Cl ortalamasi; 110.28 + 4.25mmol/1 idi. Iki grup arasinda CI ortalamasi

acisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p= 0.101).

Tablo 13: Grup 1 ve Grup 2’nin kan gazi sonuglart.

Normal Grup 1 Grup 2 p
Ortalama + SD Ortalama + SD
pH 7.35-7.45 7.33 (7.12-7.49)° 7.35 (7.13-7.47) <0.001*
HCO3 22-26 mEq/L 16.9 (11.3-24.1) 18.6 (6.3-26.4) <0.001*
PCO2 35 -45 mmHg 30.4+5.68 3217+ 6.6 0.148
PO2 60-80 mmHg 4726 +17.9° 44.75+13.7 0.018*
HCT % 35-53.7 37.57+ 4.66° 39.14+£5.7 0.138
Na 135 -145 mmol/l 138.2+4.742 137.75+3.9 0.233
K 3.5 —5.5mmol/l 3.93+0.6 3.89+0.42 0.114
Cl 95 — 110mmol/l 110.9 +5.78* 110.28 =4.25 0.101
A:Bagimsiz Student T test ortalama =+ standart deviasyon; b:Man-Whitney ortanca
(minimum,maksimum); * p<0,05

Calismaya dahil edilen 237 hastanin hematolojik parametreleri incelendiginde;

Grup 1 olgularin WBC ortalamast 10876.6 = 4223.35/ mm3 iken, Grup 2
olgularda WBC ortalamas1 10863.13 + 4606.48 / mm3 idi. Iki grup arasinda WBC
ortalamasi agisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.944).

Grup 1 olgularin Hgb ortalamasi; 11.62 + 1.28 g/dl iken, Grup 2 olgularda
Hgb ortalamast; 12.03 £ 1.61 g/dl olarak saptandi. iki grup arasinda Hgb acisindan
istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0.255).

Grup 1 olgularin Het ortalamasi; % 35.25 + 3.7 iken, Grup 2 olgularda Hct
ortalamasi; % 35.64 = 4.36 olarak saptandi. Iki grup arasinda Hct ortalamasi

acisindan istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.434).

38



Grup 1 olgularin MCV ortalamasi; 78.5+63.61 fl iken, Grup 2 olgularda
MCV ortalamasi; 73.75+6.76 fl idi. MCV ortalamasi1 agisindan iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.321).

Grup 1 olgularin MCH ortalamasi; 24.28+2.94 fl iken, Grup 2 olgularda
MCH ortalamasi; 24.914+2.98 fl idi. MCH ortalamasi agisindan iki grup arasinda
istatistiksel acidan anlamli fark saptanmadi (p=0.826).

Grup 1 olgularin MPV ortalamasi; 6.44 (4.4 — 9.7) fl iken, Grup 2 olgularda
MPV ortalamasi; 6.9 (4.4-10.6) fl olarak saptandi. MPV ortalamas1 acisindan iki
grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p=0.004).

Grup 1 olgularin trombosit sayist ortalamasi; 334.8+106.6 K/uL iken, Grup 2
olgularda PLT ortalamasi; 359.1+114.6 K/uL olarak saptandi. PLT ortalamasi

acisindan iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0.671).

Tablo 14: Grup 1 ve Grup 2’nin hematolojik parametrelerinin istatistiksel agidan

karsilastirilmasi.
Normal Grup 1 Grup 2 p
Ortalama + SD Ortalama + SD
WBC(/mm?) 4.3-10.3 10876.6 + 4223.3* 10863.1 + 4606.4 0.944
Hgb(g/dl) 12.9-18.1 11.62+1.28° 12.03 £1.61 0.255
Hct(%) 35-53.7 3525+3.72 35.64 £4.36 0.434
MCV({l) 80-97 78.5+£63.61° 73.75£6.76 0.321
MCH(11) 25-33.5 24.28 £2.94° 24.9 £2.98 0.826
MPV(f1) 6.8-10.8 6.4 (4.4-9.7)° 7.05 £ 1.25 (4.4-10.6) 0.004*
Trombosit 142-424 334.8 + 106.6° 359.1£114.6 0.671
sayisi (K/uL)

a:Bagimsiz Student T test ortalama =+ standart deviasyon; b:Man-Witney ortanca (minimum,
maksimum); *, p<0,05, Hgb; hemoglobin, Hct; Hemtokrit, MCV; ortalama eritrosit hacmi, MCH,;
ortalama eritrosit hemoglobini, MPV; Ortalama trombosit hacmi.

Caligmaya dahil edilen 237 hastanin Biyokimya parametreleri incelendiginde;

Grup 1 olgularin Ne degeri ortalamasi; 137.45+£3.97 mmol/l iken, Grup 2
olgularda Na degeri ortalamasi; 136.6+3.09 mmol/l idi. Iki grup arasinda Na degeri
ortalamasi acgisindan fark saptanmadi (p= 0.082).

Grup 1 olgularin K degeri ortalamasi; 4.04+0.53 mmol/l iken, Grup 2
olgularda K degeri ortalamasi; 4.13+0.5mmol/l idi. iki grup arasinda K degeri
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ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0.395).
Grup 1 olgularin LC degeri ortalamasi; 110.5£5.7 mmol/l iken, Grup 2
olgularda CI degeri ortalamas1; 107.5+4.3 mmol/l idi. Iki grup arasinda CI degeri

ortalamasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p= 0.201).

Tablo 15: Grup 1 ve Grup 2’nin biyokimya parametrelerinin istatistiksel agidan

karsilastirilmast.
Normal Grup 1 Ortalama Grup 2 P
+ SD Ortalama = SD

Na 135-145mmol/I 137.45 +£3.97* 136.6 £3.09 0.082

K 3.5-5.5 mmol/l 4.04 + 0532 4.13+0.5 0.395

Cl 95-110mmol/l 110.5+5.72 107.5 £4.39 0.201
A,Bagimsiz Student T test ortalama + standart deviasyon; p<0,05, Na; Sodyum, K; Potasyum, CI;
Klor

Grup 1 hastalarda, pH gruplarn ile cinsiyet arasindaki iliski ki-kare testine
gore istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p=0.648).

Grup 1 hastalarda, pH gruplar ile yas (ay) arasindaki iliski one-way ANOVA
testi gore istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir (p=0255).

Grup 1 hastalarda, pH gruplar ile yatis siiresi (dakika) arasindaki iliski one-
way ANOVA testi gore istatistiksel agidan anlamli bulunmamastir (p=0,847).

Tablo 16: Grup 1 hastalarda, kan gaz1 gruplarina gore demografik 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
ASIiDOZ NORMAL ALKALOZ p
Cinsiyet
(K/E)* 46/53 24/29 0/1 0,648
Yas (ay)” 15.4+10.2 (2-61) 25.8+29.8(1-146) 13£(13-13) 0,255
Yatis siiresi 6692.3+2687.6 6396.2+3970.9 7205 £ (7205- 0.847
(dakika)® (2568-14525) (2780-23520) 7205) ’
a, ki-kare testi; b, one-way ANOVA testi, ortalama+SD (minimum-maksimum); *, p<0,05
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Grup 1 olgularin ortalama serviste yatis siiresi 6635.59+3120.67 (2568-
23520) dk olarak hesaplandi. Hastalarin serviste kalig siiresi 4.6 giin olarak bulundu.
Ayrica Grup 1 olgularinin 99 (%64.7)’sinde kan gazinda asidoz tespit edildi. Grup
1’de; pH ile serviste yatis siiresi arasindaki korelasyonu inceledigimizde istatistiksel

acidan anlamli bir fark bulunmamistir (p=0.332, r: -0.079).

Grup 2 hastalarda, pH ile acilde gozlem siiresi arasindaki korelasyonu

inceledigimizde istatistiksel agidan anlamli bulunmamistir (p=0.82, r: -0.019).

Tablo 17: Grup 1’deki hastalarda pH ile serviste yatis siiresi acilde gozlem siiresi

arasindaki korelasyon.

R P
pH ile serviste yatis siiresi -0.079 0.332
pH ile acilde gozlem siiresi -0.019 0.82

Calismaya dahil edilen hastalardan, Grup 2 hastalarda, pH ile acilde gézlem
siiresi arasindaki korelasyonu inceledigimizde istatistiksel acgidan anlamh

bulunmustur (p=0.006, r: 0.331).

Tablo 18: Grup 2’de, pH ile acilde gozlem siiresi arasindaki korelasyon sonucu.

pH ile acilde gozlem siiresi 0.331 0.006*

Grup 1’de HCO3" ile serviste yatis siiresi arasindaki korelasyonu

inceledigimizde istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamaistir.(p=0.493).

Grup 1’'de HCO3" ‘ile acilde gozlem siiresi arasindaki korelasyonu

inceledigimizde istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir (p=0.380).
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Tablo 19: Grup 1’de HCO03™ ile serviste yatis siiresi ve acilde gozlem siiresi

arasindaki korelasyon sonucu.

R P

HCO3 ile "Ser\jlste Yatis -0.056 0.493
Siiresi

HCO3 ile écll(.le Gozlem 0.073 0.380
Siiresi

Calismaya dahil edilen hastalardan, Grup 2°de HCO3" ile acilde gézlem siiresi
arasindaki  korelasyonu inceledigimizde istatistiksel acgidan anlamli  fark

bulunmamastir (p=0.166).

Tablo 20: Grup 2’de HCO3" ile acilde gozlem siiresi arasindaki korelasyon

sonucu.

HCO3 ile Acilde Gozlem Siiresi 0.170 0.166
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5.TARTISMA

Enfeksiyoz AGE’lerin bilinen en sik viral nedeni RV’dir. RV gastroenteriti
siklikla bes yasindan kiigiik hastalarda morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir.
Diinya genelinde RV yilda yaklasik iki milyon hastane yatisina ve yaklasik 215 bin
Oliime neden oldugu rapor edilmistir (44,105). Elektrolit dengesizliginin eslik ettigi
akut sok tablosunun yol ac¢tig1 asir1 dehidratasyon, RV gastroenteritlerinde 6liime en

sik sebep olan durumdur (106,107,108).

Rotaviriis enfeksiyonlari, diger etkenler diisliniildiigiinde, gastrointestinal
semptomlara sebep olan viral enfeksiyonlar arasinda en sik izlenilen etkendir. Bu
hastalarda ishal ataklarinin sikligindaki artis, yiiksek ates, asir1 asidoz, negatif baz
acig1 siklikla izlenmektedir. C-reaktif protein, I0kosit sayisi diger viral
enfeksiyonlara gore daha diisiik olmakla birlikte, akciger enfeksiyonu bulgular1 diger

viral enfeksiyonlara gore daha az siklikla goriillmektedir (109).

Literatiir incelendiginde; Inci A ve ark.nin RV saptanan AGE’li 264 hastay1
degerlendirdigi caligmada; olgularin %52’sini erkek, %48’ini kiz oldugunu tespit
etmis ve cinsiyet agisindan anlaml fark saptanmadigini belirtmislerdir(110). Borsa
BA ve ark.nin yaptig1 bir ¢calismada RV’li hastalarin %60’ 1min erkek, %40‘mnin kiz
oldugu bildirilmistir (111). Kogak M ve ark. nin yaptig1 bir ¢alismada 174 RV pozitif
olan hastalarin %51 inin erkek, %49‘unun kiz oldugu gosterilmistir (112). Konca C
ve ark. Nen bolgemizde yaptig bir ¢calismada RV antijeni pozitif olan 597 hastanin %
60’1mnin erkek, %40’mnin ise kiz oldugunu bildirmislerdir(19). Biger S ve ark. Nen
yaptig1 bir ¢alismada RV saptanan olgularin %55’inin erkek, %45‘inin kiz oldugu
belirtilmistir (113). Yasa O ve ark.nin yaptig1 bir ¢aligmada bir yillik siire icinde RV
enfeksiyonu nedeniyle serviste yatirilan hastalarin %54’iiniin erkek, %46’simin kiz
oldugu, cinsiyet acisindan istatistiksel anlamli fark olmadigir vurgulanmistir (114).
Bizim ¢alismamizda da literatiire benzer sekilde 237 RV pozitif olan hastanin %55°1
erkek, %45°1 ise kiz cinsiyette idi. Bizim calismamiz ve yukarida konu edilen diger
calismalar incelendiginde; Marmara, I¢ Anadolu ve Giineydogu Anadolu
bolgelerinde de RV pozitif hastalarda erkek cinsiyetin kiz cinsiyete gore siklik
acisindan daha onde oldugu tespit edilmistir. Ancak cinsiyet agisindan calismaya

dahil edilen gruplar karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
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fark olmadig1 belirlendi (p=0,061).

Balkan CE ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada, RV enfekte ¢ocuklarin biiyiik
kisminin iki yasindan kii¢iik ¢ocuklar oldugu, RV pozitif olgularin 5-24 ay yas
grubunda diger yaslar dikkate alindiginda daha fazla saptandig1 goriildii (115). Konca
C ve ark.nin yaptig1 ¢caligmada RV antijeni pozitif saptanan hastalarin, yas gruplarina
gore dagilimina bakildiginda en yiiksek pozitiflik oran1 0-24 ay yas grubunda (%19)
oldugu goriildii (19). Biger S ve ark.nin yaptig1 calismada gaita 6rneginde RV
saptanan 422 hastanin biiylik kisminin 0-24 ay yas grubunda oldugu belirlendi(113).
Ulkemizde yapilan diger ¢aligmalarda Kurugdl Z ve ark(16)olgularm %80 nin,
Karadag M ve ark(116)%44’iiniin, Gl M ve ark(117)ise % 71°‘nin iki yas altinda
oldugunu bildirmislerdir. Kogak M ve ark. nin yaptig1 calismada pediatri servisinde
dort yillik stirede RV pozitif saptanan 174 hastanin yas ortalamasini1 1348 ay olarak
belirtmisler ve hastalarin %66’sinin 24 aydan kiiciik oldugunu saptamiglardir (112).
Ulkemiz disinda yapilan c¢alismalarda da RV saptanan hastalarin  biiyiik
cogunlugunun iki yasindan kiigiik hastalar oldugu bildirilmistir. Tagbo BN ve
ark.’nin (118)yaptig1 ¢alismada RV pozitif saptanan hastalarin ortalama yas1 9 ay,
Mathew A ve ark.’min(119)calismasinda RV nedeni ile hastaneye yatis yapilan
hastalarin %89 unun 23 aydan kiiciik hastalar oldugu tespit rapor edilmistir. 6 ay’in
altindaki cocuklarda RV enfeksiyonlarin klinik olarak daha hafif gecirilmesi
transplasental yolla anneden gegen antikorlar ve anne siitiiniin koruyucu etkisine
bagli oldugu diisiiniilmektedir(120). 3 yasina kadar ise ¢ocuklarin %90’1 bir ya da
daha fazla RV tipine kars1 antikor gelistirmektedir(112). Bizim yapmis oldugumuz
calismada da RV pozitif olan 237 hastanin yas ortalamasi 20,3+22,8 (1-185) ay ile
literatiire benzerlik gostermekte idi. Calismamizdaki gruplar arasinda yas dagilimi
acisindan ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,271).

Tam kan sayimi parametreleri; noétrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve
monositleri igermektedir. Beyaz kiire sayisinda diisiikliik yasa goére normal araligin
altindaki beyaz kiire sayisini ifade eder ve lokopeni olarak tanimlanmaktadir. Tam
zitt1 olarak yasa gore normal beyaz kiire sayisinin iizeri olmasi durumu ise 16kositoz
olarak ifade edilmektedir. Cocukluk yas grubunda, 16kopeniler degerlendirildiginde,
etiyolojide en sik enfeksiyoz nedenler karsimiza ¢ikmaktadir, bunlar i¢cinde de viral

etkenler 6n plandadir (121). Wildi-Runge S ve ark.(122)RV gastroenteritli hastalarin
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tam kan sayim1 sonuglarinda %15 hastada 16kositoz oldugunu bildirmislerdir. Konca
C ve ark.(19)RV antijeni pozitif olan hastalarin tam kan sayimi1 incelemelerinde %20
16kositoz, %12 lokopeni oldugunu calismalarinda tespit etmislerdi. Greenberg DE ve
ark. RV pozitif olgularin beyaz kiire sayisinin ortalamasini normal aralikta oldugunu
bildirmis ve olgularin %8.6’sinda nétropeni oldugunu tespit etmislerdir (123). Dalgi¢
N ve ark.nin iilkemizde yaptig1 calismada hastaneye yatirilarak tedavi ettikleri RV
gastroenteriti vakalarinin %2.5’inde agir ndtropeni oldugunu bildirmislerdir (60).
Bizim calismamizda ise iki grup arasinda beyaz kiire sayisinin ortalamasi agisindan
istatistiksel fark saptanmadi (p=0,944). Bizim c¢alismamiz da yukarida bahsedilen
diger caligmalara benzer olarak beyaz kiire sayisinin siklikla normal aralikta
oldugunu gostermektedir.

Tam kan sayiminda eritrosit sayisi veya hgb diizeyinin yasa gdére normal
referans degerin altinda olmasi durumu anemi olarak adlandirilmaktadir. Dokulara
oksijen saglanmasinin yetersizligi ile sonuglanan anemi diger hastaliklarin seyrinde
goriilebilecegi gibi, temel bir kan hastaligin olarak da karsimiza g¢ikabilmektedir.
Anemiye sebep olan altta yatan hastalifin tanimlanmasi ve hastaligin tedavisinin
diizenlemesi gerekmektedir (124). Greenberg DE ve ark. 58 RV pozitif hastayi
degerlendirdikleri ¢alismada ortalama hgb diizeyini 12.6 gr/dL (9.5-16.4) olarak
bildirmis ve kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigim
belirtmistir (123). Yorulmaz A ve ark.nin Konya ilinde viral, bakteriyel ve paraziter
gastroenterit vakalarin1 degerlendirdikleri ¢alismada viral gastroenterit grubunda (bu
grubun bliyiik cogunlugunu RV olusturmaktadir) ortalama hgb degerini 12.14 + 1.18
gr/dL olarak tespit etmislerdir (125). Bucak IH ve ark.nin ilimizde yaptig1 ¢aligmada
RV pozitif olan hastalarin ortalama hgb degerini 11.4+1.1 gr/dL olarak
bildirmislerdir (126). Bizim ¢alismamizda Grup 1 olgularin hgb ortalamasi; 11.62 +
1.29 (7.5-16.4) gr/dl, Grup 2 olgularda hgb ortalamasi; 12.03 = 1.62 (9.14-19.9)
gr/dl olarak saptandi. Gruplar arasinda hgb agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.48). Elde ettigimiz veriler literatiir ile benzerlik gostermekte idi.

Ortalama trombosit hacmi (Mean platelet volume: MPV); trombositlerin
hacmini gostermekle birlikte trombosit yapim hizlar1 hakkinda bilgi sahibi olmamizi
saglamaktadir (127). Kemik iliginde trombosit yapimi arttiginda daha biiylik ve geng

ayrica fonksiyonel olarak aktif trombositlerin iiretildigi bildirilmistir ve bu durum
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tam kan sayiminda MPV’de artigla karsimiza c¢ikmaktadir(128). Ayrica MPV
degerinin yastan ve cinsiyetten etkilenmedigini bu nedenle her yas grubunda akut faz
yanit1 ya da negatif akut faz yanit1 olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (129). Mete
E ve ark.’nin(130)iilkemizde yaptig1 calismada; RV pozitif gastroenterit vakalariin
MPYV degerinin saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik oldugunu ancak RV negatif
gastroenterit vakalarina gore ise MPV degerinin daha biiyiik oldugunu bu nedenle
RV hastalarinin  MPV degerinin inflamutuvar siireglerde nasil davrandigimin
aciklanmas1 gerektigini belirtmislerdir. Celik T ve ark.’nin (52)yine iilkemizde
yaptiklar1 ¢alismada RV pozitif gastreoenterit vakalarinda MPV degerinin saglikli
gruba gore daha diisiik oldugunu bu nedenle MPV’nin RV gastreoenteritinde negatif
akut faz reaktani olarak degerlendirilmesi gerektigini belirtmislerdir. Mete E ve
ark.’nin (130)ve Celik T ve ark.’nin (52) calismalarinin ortak noktas1 MPV degeri ile
RV gastroenteritinin hafif ya da agir olmasi arasinda herhangi bir iligski bulunamamis
olmasidir. Bucak IH ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada RV gastroenteriti olan hastalarin
MPV degeri ile saglikli grup karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptanmadigi bildirilmistir (126). Bizim ¢alismamizda gruplarin MPV degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlami fark mevcuttu. Grup 1’de MPV degerinin daha
diisiik olmast hastaneye yatirilarak tedavi edilen RV gastroenteriti hastalarinda
MPV ’nin negatif akut faz yaniti olarak kullanilabilecegini isaret etmektedir. Literatiir
verileri MPV konusunda, inflamatuvar siireclerden etkilenene bir tam kan sayimi

parametresi oldugunu isaret etmektedir.

Literatiir incelendiginde diger bircok ¢ocukluk c¢agi hastaliginda oldugu gibi
as1 uygulamasi ile RV gastroenteritine bagli morbidite, mortalite ve hastanede kalis
stiresinin azalmas1 beklenmekte idi. Rotaviriis agisinin rutin ast programinda yer
almadig1 donemlerde yani insanlarin ticretini 6deyerek RV asis1 oldugu donemde bile
RV’e bagh hastaneye yatislarin, hastanede kalis siiresinin as1 uygulamasi sonrasi
azaldigr bildirilmistir(131). RV agisinin hastalar {izerindeki klinik etkisini ortaya
koymak i¢in kullanilmaya baglayan Vesikari skorlama sistemi zaman i¢inde yerini
Modifiye Vesikari Skorlama sistemine birakmistir (132,133,134). Her ne kadar bu
skorlama sistemi hataligin hafif, orta ve agir seyredecegi konusunda bir ongoriide
bulunsa da bilim insanlar1 hastanede kalis siiresini 6nceden tahmin etme konusunda

baska calismalara ihtiya¢ duymuslardir. Goémez-Rial J ve ark.’nin 2017 yilinda
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yaptiklar1 ¢alismada tiikiiriikte bulunan Epidermal Biiyiime Faktorii'niin (EBF) RV
pozitif gastroenterit vakalarinda saglikli grubu gore daha yiiksek oldugunu, EBF’nin
diizeyinin artis1 ile hastanede kalis siiresinin uzadigini bildirmislerdir (135). Mathew
A ve ark.nin yaptig1r ¢alismada RV gastroenteriti vakalarinin 6 aydan daha kiiciik
yasta olmalar1 durumunda hastanede kalis siiresinin uzadigini belirlemislerdir (136).
RV gastroenteriti vakalarinda hastanede yatis siiresinin 3.1-5.7 giin arasinda
degistigini bildiren yayinlar mevcuttur (60,125,131,135). Bizim ¢alismamizda Grup

1’de hastanede kalis siiresi 4.6 giin ile literatiire benzer 6zellik géstermektedir.

Literatiirde bizim c¢alismamizin ana amact olan RV pozitif hastalarda
hastaneye basvuru aninda bakilan kan gazi parametreleri ile hastanede kalis stiresi
arasindaki iliskiyi degerlendiren herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak RV
pozitif hastalarin kan gazi sonuclarin1 paylasan ¢alismalar mevcuttur. Wildi-Runge S
ve ark.nin yaptig1 calismada RV gastroenteriti nedeniyle hastaneye yatirilan olgularin
%84.8’inde kan gazinda asidoz oldugu belirlenmistir (122). Mathew A ve ark.nin
yaptig1 ¢alismada RV gastroenteriti vakalarinin 6 aydan daha kii¢lik yasta olanlarin
%?24.8’inde, 6-23 ay arasinda bulunanlarin %6,3’linde kan gazinda agir asidoz
(pH<7.2) oldugunu bildirmislerdir (136). Nokes DJ ve ark.nin 588 RV gastroenteriti
vakasini degerlendirdikleri ¢alismalarinda olgularin % 46’sinda kan gazinda asidoz
tespit ettiklerini bildirmislerdir (137). Ribas Mde L ve ark.nin Kiiba’da yaptiklari
caligmalarda RV pozitif hastalarda metabolik asidozun diger enfeksiydz gastroenterit
nedenlerine gore daha yiiksek oranda bulundugunu bildirmislerdir (138). Bizim
calismamizda Grup 1’de olgularin %064.7’sinde metabolik asidoz oldugunu
gostermektedir. Veriler dogrultusunda Grup 1 ile Grup 2 arasinda kan gazinda pH ve
HCO3" degerlerinin ortalamas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmasi
metabolik asidozu olan RV gastroenteriti vakalarinin hastaneye yatan grupta daha sik
gorildiiglinii kanitlamaktadir. Bir¢cok c¢alisma metabolik asidoz tablosunun RV
gastroenteritinde karsimiza ¢ikan 6nemli klinik bir durum oldugunu bildirmektedir.
Bizim c¢alismada elde ettigimiz veriler kan gazinda metabolik asidoz tespit
edilmesinin hastanin yatis siliresinin uzun olacagt anlamina gelmedigini

gostermektedir.

Grup 2’de acil servis gozlem siiresi ile kan gazinda bakilan pH arasinda

negatif korelasyon oldugunu gostermektedir. Bu durum kan gazinda metabolik
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asidoz olanlarin daha erken hastaneye yattigi, metabolik asidoz tespit edilmeyen
hastalarin ise acil servis gézlem odasinda kalis siiresinin daha uzun oldugu seklinde

yorumlanmustir.

Sonug¢: Ulkemiz gibi RV e kars1 rutin as1 programi ile asilamanin yapilmadig
tilkelerde RV gastroenteriti dnemini koruyan bir hastaliktir. RV gastroenteriti tanisi
koyulmasi sonrasinda hastalarin rutin bakilan tetkiklerinin klinisyene hastaligin seyri
hakkinda yorum yapabilmesini saglamasi, hastaliga kars1i savasmada elimizi

giiclendirecektir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

6.1 Sonuclar

Adryaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesinde yapilan “Rotaviriis

Enfeksiyonu Tanist Konulan 0-18 Yas Hastalarin Kan Gazi1 Parametreleri ile Acil

Servis Gozlem Odasi1 Kalis Siiresi ve Servis Yatis Siireleri Arasindaki Iligkinin

Degerlendirilmesi” adl1 ¢alismamizda elde ettigimiz veriler sonucunda;

1.

Gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel acidan anlamli fark yoktu

(p=0,094).

Gruplar arasinda yas acisindan istatistiksel acidan anlamli fark yoktu

(p=0,271).

Gruplar arasinda tam kan sayiminda elde edilen; WBC, Hgb, HCT, MCV,
MCH ve PLT sayis1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.

Gruplar arasinda tam kan sayimi parametrelerinden MPV agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,001).

Gruplar arasinda arasinda kan gazi parametrelerinden pCO2, HCT, Na, Cl ve

K agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Gruplar arasinda kan gazi parametrelerinden pH, HCO3™ ve pO> agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Gruplar arasinda biyokimya parametrelerinden Na, Cl ve K agisindan anlamli

fark yoktu.

Kan gazinda metabolik asidoz bulunmasi ile servis yatis siiresi arasinda iligki

tespit edilemedi.

Grup 2’de kan gazindaki pH degeri ile acil servis gozlem odasinda kalig

stiresi arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (p: 0.006, r:0.3317)
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6.2 Oneriler

1. Rotaviriis gastroenteriti vakalarinda MPV’nin negatif akut faz reaktani oldugu

unutulmamalidir.

2. Rotaviriis gastroenteriti vakalarinin hem goriilme oranin1 hem de acil servis
yatis siiresini azaltici etkisi bilinen agilamanin iilkemizde de rutin as1 programina

alinmasi1 gerekmektedir.

3. Rotaviriis gastroenteritinde metabolik asidozu olan vakalar hastaneye daha sik
yatirtlmaktadir bu nedenle RV gastroenteriti vakalarinda kan gazi1 c¢alisilmasi

klinisyenlere yol gosterici olacaktir.

4. Servise yatarak tedavi edilen RV gastroenteriti vakalarinda servis yatis siiresini

tahmin eden ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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